
importado recae sobre equipos médicos y laboratorios de áreas
no endémicas, menos habituados a enfrentarse a esta enferme-
dad, lo que puede conllevar retrasos en el diagnóstico y un
aumento de la morbimortalidad, como han planteado algunos
autores (8). Por tanto, la disponibilidad de métodos diagnósti-
cos de alta sensibilidad y especificidad es muy importante.

Actualmente se dispone de varias técnicas diagnósticas para
detectar Plasmodium basadas en la reacción en cadena de la poli-
merasa (PCR): PCR anidada (nested), PCR múltiple y PCR en
tiempo real (9,10). Esta última ha demostrado ser la más fiable
con una sensibilidad y especificidad próximas al 100%. El límite
de detección con estos procedimientos es de un parásito por
microlitro. Estas técnicas son caras y requieren de laboratorios
dotados y personal bien entrenado, lo cual no es factible en
muchos países en vías de desarrollo.

Por lo tanto, ante un caso de paludismo debe contemplarse la
posibilidad de que se trate de una infección mixta. Es esencial dis-
tinguir entre las diferentes especies de Plasmodium para garantizar
un tratamiento correcto. En nuestro caso, el tratamiento empleado
fue suficiente para erradicar ambas especies; sin embargo, si se tra-
tase de P. ovale o P. vivax, probablemente se produciría una recaí-
da al no haber incluido primaquina (cura radical).
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Trombosis axilar y embolismo pulmonar tras
implantación de marcapasos

Sr. Director:

La implantación de un marcapasos definitivo es una medida
terapéutica cada vez más habitual en la práctica clínica, pero no
por ello carente de complicaciones. Los fenómenos tromboembó-
licos relacionados con la misma son bien conocidos, pudiendo
afectar a más de la mitad de estos pacientes (1), si bien en la
mayoría de los casos cursan de forma asintomática (2,3). Cree-
mos de interés presentar un caso de trombosis venosa axilar y
embolismo pulmonar (EP) sintomáticos que siguieron a la
implantación de un marcapasos definitivo.

Se trata de una mujer de 81 años con antecedentes de diabetes
mellitus e hipertensión arterial a la que se había implantado un
marcapasos definitivo tipo VVIR un mes antes por presentar blo-
queo auriculoventricular de primer grado y hemibloqueo anterior
sintomáticos. Acude por presentar disnea progresiva con oliguria
y edemas, refiriendo además entumecimiento y pérdida de sensi-
bilidad del tercer, cuarto y quinto dedos de la mano izquierda. A
la exploración destacaba TA 196/81, edemas con fóvea bimaleo-
lares y sobre todo tumefacción de todo el brazo y antebrazo
izquierdos, sin signos flogóticos. En la Rx de tórax se observaba
cardiomegalia leve y mínimo derrame pleural bilateral. Se realizó
ecografía doppler de miembro superior izquierdo que mostró
trombosis repermeabilizada a nivel de vena axilar izquierda. En
la ecocardiografía se observaba dilatación de cavidades derechas,
insuficiencia mitral ligera e hipertensión pulmonar severa sin
otros hallazgos. Ante la sospecha de EP en relación con la trom-
bosis axilar e implantación de marcapasos se inició anticoagula-
ción con enoxaparina a dosis de 1 mg/kg/12 horas y se solicitó
gammagrafía pulmonar que confirmó la existencia de un defecto
de perfusión a nivel de pulmón izquierdo, compatible con EP.
Tras iniciar anticoagulación la paciente mejoró de su sintomato-
logía y disminuyó la tumefacción a nivel de brazo izquierdo,
siendo dada de alta con acenocumarol oral y no presentando
complicaciones posteriores.

Los fenómenos tromboembólicos secundarios a la implanta-
ción de un marcapasos presentan una incidencia que oscila entre
el 5 y el 64% según las series (4). El EP sintomático es sin
embargo muy infrecuente, con una incidencia menor al 4%
(1,2,5). La mayoría de casos de EP asociado a marcapasos están
relacionados con trombosis a nivel del cable de marcapasos y con
extensión intracavitaria de la misma (6-8). En nuestro caso no se
constató trombosis en el electrodo ni en las cavidades cardiacas,
sino sólo a nivel de la vena axilar izquierda, relacionado obvia-
mente con el procedimiento de colocación del marcapasos. La
existencia de un catéter venoso central, además de ser portador de
enfermedades neoplásicas, es el factor de riesgo más invocado para
el desarrollo de trombosis venosa y EP en estos pacientes (3-5,9),
no existiendo sin embargo aparente relación entre la localización
de la trombosis y la probabilidad de sufrir un EP (5). Estos fenó-
menos tromboembólicos pueden aparecer en cualquier momento
tras la implantación del marcapasos (2,5,9), si bien un estudio
reciente ha encontrado que la mayoría de casos ocurrieron en los
primeros 3 meses desde su colocación (4), al igual que en el caso
aportado. El tratamiento de la trombosis venosa profunda de
extremidades superiores y del EP asociado a la implantación de
marcapasos puede requerir diferentes medidas como la anticoa-
gulación convencional, trombolisis, angioplastia o cirugía (2,6-8,
si bien las últimas publicaciones sobre el tema aconsejan realizar
fibrinolisis (6). En nuestro caso, la estabilidad cínica de la
paciente y su elevada edad nos inclinaron hacia un tratamiento
más conservador. Algunos autores aconsejan realizar profilaxis
de eventos tromboembólicos en los pacientes que van a ser some-
tidos a la colocación de un marcapasos, sobre todo en aquellos de
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más alto riesgo (3,4). Otros sugieren incluso que deberían recibir
anticoagulación de por vida (10). Por tanto creemos que se debe
estar muy atento a la aparición de complicaciones tromboembóli-
cas en los pacientes a los que se les implanta un marcapasos y
quizás sería conveniente la instauración de medidas de anticoa-
gulación profiláctica en aquellos de alto riesgo, al menos a corto
plazo.
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Fiebre tras apendicectomía

Sr. Director:

La pileflebitis es la tromboflebitis séptica de la vena porta y/o
de sus ramas. Es una complicación aguda y rara, siendo su verda-
dera incidencia desconocida (1). Se produce por la migración de
émbolos sépticos de un proceso primario inflamatorio a nivel
intrabdominal (1) a través de las venas mesentéricas periféricas
hasta la porta.

Presentamos un caso de un varón de 17 años de edad sin ante-
cedentes personales ni familiares de interés, que comienza con un

cuadro de dolor abdominal y vómitos. A las 72 horas acude al
Servicio de Urgencias, siendo intervenido quirúrgicamente por
sospecha de apendicitis. A las dos días es dado de alta con el
diagnostico definitivo de apendicitis flemonosa. Reingresa 14
días más tarde por fiebre en picos de 39 ºC sin foco. Exploración
física anodina. Destaca leucocitosis (13.680/µl), neutrofilia
(12.500/µl) y PCR 11,5 mg/dl. Se solicita tomografía computari-
zada helicoidal (Fig. 1) donde muestra una pileflebitis con trom-
bosis en vena mesentérica superior que se extiende hasta la
desembocadura de la vena esplénica, tronco principal de la porta
y su rama izquierda. Áreas irregulares en el parénquima hepático
con zonas de hipoperfusión. Esplenomegalia homogénea de 17
cm. Arteria hepática permeable pero con alteración del flujo y de
la velocidad. Arteria mesentérica superior permeable y flujo nor-
mal. Se inicia tratamiento antibiótico con piperacilina-tazobac-
tam, gentamicina y anticoagulante con enoxaparina. Recibimos
dos hemocultivos positivos para E. coli. El paciente presenta
buena evolución clínica con desaparición de la fiebre a las 48
horas. Es dado de alta a las 2 semanas.

En la actualidad la causa mas frecuente de la pileflebitis es la
diverticulitis (2,3), aunque hay casos descritos tras pancreatitis,
enfermedad inflamatoria intestinal, infecciones pélvicas o apen-
dicitis como ocurrió en nuestro paciente. Se asocia también a
intervenciones quirúrgicas en pacientes con hipercoagulabilidad
o neoplasias (1). La bacteriemia es frecuente encontrándose hasta
en el 80% de los casos (3), siendo las enterobacterias y en espe-
cial E. coli la más prevalente. El diagnostico se realiza por los
hallazgos radiológicos en un paciente con un proceso inflamato-
rio a nivel intrabdominal. El tratamiento debe incluir una antibio-
terapia precoz durante un mínimo de cuatro semanas (3), siendo
necesario en ocasiones un abordaje quirúrgico del proceso infec-
cioso primario. La utilidad de la anticoagulación es discutida. En
la era preantibiotica la mortalidad era del 100% siendo actual-
mente del 50-80% a pesar de los antibióticos y de las técnicas de
drenaje4. En nuestro paciente dado el diagnostico precoz presen-
to un curso clínico muy favorable.
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