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la paciente presentaba odinofagia, leve disnea, tos seca y males-
tar general. En la exploración clínica, ánimo depresivo, delgadez
extrema, disnea y taquipnea . La tensión arterial, frecuencia car-
diaca y temperatura corporal eran normales, si bien la frecuencia
respiratoria era de 25 rpm y la saturación arterial de oxígeno del
92% con oxígeno suplementario (Ventimask al 60%). La orofa-
ringe estaba moderadamente hiperémica y se auscultaban roncus
en la base pulmonar derecha; siendo el resto de la exploración
normal. En lo que respecta a las pruebas complementarias; hemo-
grama con leucocitosis y neutrofilia; gasometría basal con ligera
hipoxemia. El resto de la analítica y el ECG fueron normales y en
la Rx de tórax se apreció un infiltrado en el lóbulo pulmonar
medio y basal derechos.

Se instauró tratamiento con soporte ventilatorio, así como
antidepresivo y ansiolítico. Al segundo día de hospitalización la
paciente presentó pico febril de 38,5 ºC aquejando además dolor
en hemitórax derecho de características pleuríticas pero sin cam-
bios en la tos ni la disnea, por lo que se extrajeron hemocultivos
seriados que fueron negativos y se instauró tratamiento con anti-
térmicos con lo que desapareció la fiebre. A los 10 días del ingre-
so se le dio el alta hospitalaria, quedando asintomática y con nor-
malidad analítica y radiológica.

La aspiración o ingestión de gasolina se ha relacionado con
efectos a nivel sistémico que pueden consistir en hemólisis intra-
vascular, coagulopatía de consumo, fracaso renal agudo y eleva-
ción de transaminasas (2). Los hidrocarburos de baja viscosidad
(como la gasolina y el petróleo) causan neumonitis química pseu-
doinfecciosa, pudiéndose acompañar de disnea, tos, vómitos,
rash cutáneo, dolor torácico, síncope y fiebre, que en ocasiones
puede ser elevada y es la manifestación más frecuente en el caso
de los niños. Así mismo puede aparecer recuento hematológico
compatible con proceso infeccioso (3-6). La radiología conven-
cional suele poner de relieve la afectación, con patrón alveolar
poco específica de uno o varios lóbulos pulmonares (7), siendo
los mas frecuentemente implicados el lóbulo medio derecho,
ambos lóbulos inferiores y la língula. En la TC torácica las lesio-
nes aparecen mas comúnmente como zonas de consolidación,
zonas en “vidrio deslustrado” mezclados con patrón nodular
pobremente definido, así mismo, pueden también aparecer neu-
matoceles (7). En los estudios de función pulmonar puede apare-
cer hipoxemia en el contexto de un defecto ventilatorio de tipo
restrictivo, pudiendo estos estudios ser útiles pasadas unas sema-
nas para controlar la evolución del proceso (4).

El diagnóstico de aspiración de gasolina se puede confirmar
con la biopsia bronquial, en la que aparecen células espumosas, si
bien la historia de exposición junto con la clínica referida suele
ser suficiente. El tratamiento consiste principalmente en medidas
de soporte ventilatorio, que en ocasiones llega a precisar intuba-
ción orotraqueal (3-5). En general, se desaconseja el vaciamiento
gástrico con agentes cinéticos o por procedimientos de lavado
(3,6). La administración profiláctica de antibióticos y corticoides
no se ha demostrado eficaz en la prevención de neumonitis por
hidrocarburos. Como en nuestro caso, el pronóstico y evolución
suele ser favorable.
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Linfoma esplénico primario y virus de la hepatitis B

Sr. Director:

La esplenomegalia se puede producir por múltiples causas.
Cuando se presenta asociada con fiebre se suele deber a infeccio-
nes, enfermedades inflamatorias o tumores (1). En este último
grupo se encuentran las leucemias, los linfomas, los síndromes
mieloproliferativos, y las metástasis de órganos sólidos. El linfo-
ma esplénico primario es una enfermedad rara, con una inciden-
cia de menos del 1% del total de los linfomas malignos (2,3). En
algunos artículos se han descrito pacientes con este tipo de linfo-
mas y la infección por el virus de la hepatitis C, pero se descono-
ce el mecanismo de asociación (4,5). Tras realizar un revisión de
la literatura no hemos encontrado ningún caso publicado de linfo-
ma en paciente con virus de la hepatitis B. Presentamos a conti-
nuación un caso de linfoma primario de bazo en una paciente con
virus de la hepatitis B.

Se trata de una mujer de 61 años, fumadora de 10 cigarrillos/
día sin otros antecedentes personales ni epidemiológicos de inte-
rés. Consulta por un cuadro de un mes de evolución de astenia y
anorexia acompañadas de picos febriles de 39 ºC desde hacía 15
días. Los síntomas no habían remitido a pesar del tratamiento
antibiótico con amoxicilina-clavulánico. No había presentado
rigidez de nuca ni datos de focalidad neurológica, otalgia, odino-
fagia, clínica respiratoria, gastrointestinal, genitourinaria, lesio-
nes cutáneas ni articulares. Refería pérdida de peso de siete kg en
un mes. En la exploración se encontraba eupneica, tensión arte-
rial 120/70, con Tª de 38 ºC, consciente y orientada con leve des-
hidratación. No se objetivaban adenopatías palpables laterocervi-
cales, axilares ni inguinales. En la exploración destacaba la
palpación de esplenomegalia dolorosa en hipocondrio izquierdo.
El resto del exámen físico fue normal. El hemograma presentaba
3.200 leucocitos/mm3 (31,7% segmentados, 53% linfocitos, 14%
monocitos), Hb 9’5 g/dl, Hto 28%, VCM 82,7 fl, plaquetas
87.000/µL. La velocidad de sedimentación globular fue de 31
mm. La bioquímica mostró leve elevación de transaminasas GOT
30 UI/L, GPT 7 UI/L, GGT 40 UI/L, fosfatasa alcalina 123 UI/L,
LDH 550 UI/L, bilirrubina total, función renal e iones normales.
El estudio de coagulación, orina, factor reumatoide y fracciones
del complemento fueron normales. Los ANA y anti-DNA fueron
negativos. En el proteinograma se objetivó hipogammaglobuline-
mia con Ig G 589 mg/dl, IgA 108 mg/dl, IgM 16 mg/dl. La beta2-
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microglobulina y los marcadores tumorales presentaban valores
normales. Los cultivos de sangre y orina, el mantoux, el rosa de
bengala y la serología para Citomegalovirus (CMV), Toxoplasma
gondii, Mycoplasma, Chlamydia, Coxiella, Leishmania, virus de
hepatitis A y C, virus de la inmunodeficiencia adquirida (VIH) y
lúes fueron negativos. El virus de hepatitis B fue positivo, con
HBsAg, HBcAc y HBeAc positivos, carga viral VHB 515 (valo-
res normales < 60), log 10 VHB 2,7 UI/ml.

El ecocardiograma fue normal descartando la presencia de
endocarditis. En la ecografía abdominal se objetivó esplenome-
galia de 20 cm sin otros hallazgos significativos. La tomografía
axial computerizada (TAC) tóraco-abdominal descartó la exis-
tencia de adenopatías, confirmó la existencia de esplenomegalia
homogénea sin lesiones ocupantes de espacio y el aumento de
calibre portal esplénico en posible relación con hipertensión por-
tal. Se realizó biopsia de médula ósea de cresta iliaca posterosu-
perior izquierda en la que se describió celularidad levemente
aumentada, megacariocitos proporcionales a la celularidad sin
alteraciones morfológicas, serie mieloide con buen gradiente y
refuerzo de la granulación, serie eritroide de maduración normo-
cítica, linfocitos 5%, monocitos 1%. No se objetivó evidencia de
infiltración tumoral ni parasitación de leishmanias. El examen
anatomo-patológico de la biopsia de médula ósea observó ele-
mentos de las tres series con diferentes estadios de maduración
con cambios reactivos inespecificos.

Durante el ingreso remitió la fiebre sin tratamiento especifico.
Se realizaron hemograma y bioquimicas seriadas de control en
las que se objetivó normalización de las tres series hematológicas
y de las transaminasas. En ecografa abdominal de control se obje-
tivó disminución del tamaño del bazo a 16 cm. Fue dada de alta
con controles ambulatorios.

Dos meses después comenzó de nuevo con picos febriles de
39 ºC sin otra clínica acompañante. No presentaba datos de
focalidad infecciosa. La exploración era similar a la del ingre-
so previo objetivando sólo esplenomegalia dolorosa a la palpa-
ción en hipocondrio izquierdo, sin adenopatías palpables ni
otros hallazgos. El hemograma presentaba 7.000
leucocitos/mm3 con fórmula normal, Hb 12 g/dl, Hto 36%,
VCM 84,4 fl, plaquetas 145.000/µL, velocidad de sedimenta-
ción globular de 16 mm. La bioquímica, el estudio de coagula-
ción y orina, eran normales. Los hemocultivos fueron negati-
vos. En la ecografía abdominal y TAC toraco-abdominal
realizadas se confirmó la pesistencia de esplenomegalia homo-
génea de 19 cm sin otros hallazgos. Se realizó una gammagra-
fía con galio 67 que no aportó nueva información. Se tomó una
nueva biopsia de médula ósea en la que se descartó la infiltra-
ción tumoral o parasitaria por leishmanías. Ante la persistencia
de fiebre mantenida se recomendó la realización de esplenecto-
mia diagnóstico-terapéutica. Se extirpó un bazo de 1.019 gra-
mos de peso junto a algunas adenopatías en el hilio. El estudio
anatomopatológico reveló la presencia de un linfoma B esplé-
nico de la zona marginal de bajo grado. La paciente ha perma-
necido asintomática en revisiones posteriores en consulta.

Las causas que pueden provocar fiebre y esplenomegalia en
un paciente se pueden dividir en varios grupos. Entre ellos se
encuentran las infecciones, los tumores y las enfermedades infla-
matorias como la sarcoidosis. Las causas infecciosas más fre-
cuentes son endocarditis, tuberculosis, VIH, CMV y leishmania-
sis (7). Dentro de la etiología tumoral destacan los linfomas y las
leucemias. Los linfomas son trasformaciones neoplásicas de las
células que residen predominantemente en los tejidos linfoides.
Morfológicamente se dividen en dos categorías linfomas no
Hodgkin y linfomas Hodgkin (3).

Los linfomas de la zona marginal se han clasificado como lin-
fomas no Hodgkin. Proceden del centro post germinal de la célu-
la B y representan menos del 1% de los linfomas malignos. Sue-
len presentarse con una edad media de 65 años, la enfermedad es
poco frecuente antes de los 50. Los pacientes típicamente cursan

con esplenomegalia, con frecuencia con hiperesplenismo y linfo-
citosis. No suelen presentar adenopatías periféricas y aproxima-
damente un tercio de los casos presenta proteína monoclonal cir-
culante fundamentalmente de tipo IgM. La afectación en sangre
periférica o médula ósea y la infiltración hepática son frecuentes,
más del 90% de los casos se diagnostican en un estadío muy
avanzado. El diagnóstico se obtiene mediante el análisis de las
adenopatías, las biopsias de médula ósea o hepáticas (8,9). En un
estudio realizado en pacientes con esplenomegalia idiopática, se
encontró que el 39% eran debidas a linfomas (10). Por este moti-
vo, se recomienda realizar la esplenectomía en todos los pacien-
tes en los que no se llegue a un diagnóstico definitivo con el resto
del estudio. El tratamiento requiere en todos los casos la esple-
nectomía acompañada o no de quimioterapia.

Nuestra paciente no presentaba adenopatías, afectación en
sangre periférica ni en médula ósea. Esto provocó el retraso en el
diagnóstico y la necesidad de realizar la extirpación del bazo para
llegar al diagnóstico.

Estudios epidemiológicos han identificado una asociación
entre el linfoma esplénico y el virus de la hepatitis C (4-6). El
mecanismo de acción no está claro. Se han propuesto como hipó-
tesis la estimulación permanente de las células de la zona margi-
nal por los antígenos del virus o que el propio virus tenga un
efecto oncogénico directo. Se ha objetivado que el tratamiento de
la hepatitis C con interferón alfa induce la regresión del linfoma,
no ocurre lo mismo si los pacientes con este tumor no presentan
la infección por virus C (4).

En la búsqueda bibliográfica realizada no hemos encontrado
ningún caso publicado de pacientes con linfoma esplénico y virus
de la hepatitis B. Pero que ambos sean virus hepatotropos nos
sugiere la cuestión de si también el virus B puede o no influir en
la evolución de los linfomas.
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