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Pronóstico de los pacientes con
enfermedades coronarias que
requirieron ventilación mecánica

Sr. Editor: El impacto de la ventilación mecá-
nica en la mortalidad de los pacientes corona-
rios no está bien estudiada, debido a que se
han publicado diferentes estudios en que la
población analizada no es comparable1-3. Así,
el diagnóstico primario, las comorbilidades del
paciente y la gravedad de la enfermedad sub-
yacente hacen que factores muy estudiados,
como la edad de los pacientes con ventilación
mecánica, no basten para emitir un pronós-
tico4,5.
El objetivo de nuestro estudio es comparar el
pronóstico de los pacientes coronarios con los
pacientes con enfermedades médicas que re-
cibieron ventilación mecánica en la unidad de
medicina intensiva. Con este fin, llevamos a
cabo un estudio descriptivo retrospectivo en
una unidad de medicina intensiva polivalente
de un hospital terciario, durante un período de
14 años. Se analizaron variables epidemiológi-
cas de los pacientes coronarios no operados
del corazón, y se compararon con las de los
pacientes médicos que ingresaron durante ese
período y recibieron ventilación mecánica, ta-
les como la edad, el sexo, la estancia media, la
mortalidad, la puntuación en el índice APA-
CHE II en el momento del ingreso y los días de
ventilación mecánica. Se compararon los 2
grupos utilizando la prueba de la �2 para varia-
bles cualitativas y la prueba de Fisher para las
muestras independientes.
Durante el período de estudio ingresaron
8.144 pacientes, de los que 3.707 (45,5%)
eran pacientes coronarios y 2.463 (30,2%) pa-
cientes con enfermedades médicas. El 15,1%
de los pacientes coronarios (395) y el 45,2%
de los médicos (1.178) precisaron ventilación
mecánica, con diferencias significativas entre
ambos grupos (p < 0,001). Cuando compara-
mos a los pacientes coronarios con los médi-
cos que habían recibido ventilación mecánica,
a pesar de que no había diferencias significati-
vas por sexo (predominio de varones), los del
primer grupo eran de mayor edad (63 frente a
52 años; p < 0,001), aunque no los más gra-
ves según el índice APACHE II (17 frente a 19;
p < 0,001). Los días que precisaron ventila-
ción mecánica fueron significativamente más
en los pacientes médicos (6,1 frente a 7,5
días; p < 0,01), quienes tuvieron asimismo
una estancia media en la UCI más prolongada
(7,8 frente a 9,5 días; p < 0,01). Los pacientes
coronarios, a pesar de que eran menos graves,
tuvieron una mortalidad significativamente
más elevada (el 52,4 frente al 45,7%; p <
0,05).
En conclusión, la ventilación mecánica es un
procedimiento invasivo muy común en los
servicios de medicina intensiva y se asocia a
una alta mortalidad, que es mayor en los pa-
cientes coronarios no operados del corazón
que en los pacientes médicos que también
requieran de esta técnica, a pesar de tener
un menor índice de gravedad en el momento
del ingreso. Esto se debe a que la supervi-
vencia de los pacientes sometidos a ventila-
ción mecánica no depende sólo de los facto-
res presentes al comienzo de la ventilación,

sino también en el desarrollo de complicacio-
nes durante el tratamiento del paciente en
cuidados intensivos6.

Luciano Santana Cabrera, 
Manuel Sánchez-Palacios, 
Elena Hernández Medina 

y Ángel Villanueva Ortiz

Servicio de Medicina Intensiva. 
Hospital Universitario Insular de Gran Canaria. 

Las Palmas de Gran Canaria. Las Palmas. España.

1. Ely EW, Evans GW, Haponik EF. Mechanical venti-
lation in a cohort of elderly patients admitted to an
intensive care unit. Ann Intern Med. 1999;131:
96-104.

2. Natarajan K, Patil S, Lesley N, Ninan B. Predictors
of prolonged mechanical ventilation after on-
pump coronary artery bypass grafting. Ann Card
Anaesth. 2006;9:31-6.

3. Pappalardo F, Franco A, Landoni G, Cardano P,
Zangrillo A, Alfieri O. Long-term outcome and
quality of life of patients requiring prolonged me-
chanical ventilation after cardiac surgery. Eur J
Cardiothorac Surg. 2004;25:548-52.

4. Heuser MD, Case LD, Ettinger WH. Mortality in in-
tensive care patients with respiratory disease. Is age
important? Arch Intern Med. 1992;152:1683-8.

5. Boult C, Dowd B, McCaffrey D, Boult L, Hernandez
R, Krulewitch H. Screening elders for risk of hospi-
tal admission. J Am Geriatr Soc. 1993;41: 811-7.

6. Esteban A, Anzueto A, Frutos F, Alía I, Brochard
L, Stewart TE, et al. Mechanical Ventilation Inter-
national Study Group. Characteristics and outco-
mes in adult patients receiving mechanical venti-
lation: a 28-day international study. JAMA. 2002;
287:345-55.

CARTAS AL EDITOR

Liberación de brida amniótica:
implicaciones anestésicas
Sr. Editor: El síndrome de bridas amnióticas
es una enfermedad fetal infrecuente (1/1.200-
1/15.000 recién nacidos vivos), secundaria a
la rotura prematura del amnios, con formación
de bandas amniocoriónicas fibrosas y adhe-
rentes que causan deformaciones, amputacio-
nes, disrupciones fetales e incluso muerte1.
Presentamos un caso en el que una brida am-
niótica que englobaba el cordón umbilical y la
extremidad inferior izquierda se liberó con lá-
ser a través de fetoscopia, bajo anestesia intra-
muscular en el feto y anestesia epidural y se-
dación en la madre.

Primigesta de 27 años, fumadora, consumidora oca-
sional de cocaína, con asma bronquial tratada con
salbutamol a demanda. La ecografía realizada a las
20 semanas de gestación (SG), y confirmada por re-
sonancia magnética, evidenció: «tobillo izquierdo
con anillo filamentoso, relacionado con brida amnió-
tica que produce compresión, dificultad de retorno y
edema de ese pie. Déficit de perfusión con linfede-
ma de partes acras y compromiso vascular distal». A
las 21 SG se programó intervención. Previamente se
administraron indometacina rectal (100 mg), cefoxi-
tina intravenosa (1 g) y Ringer lactato (500 ml). Tras
punción del espacio epidural (L3-L4) se administra-
ron a través del catéter 15 mg de bupivacaína isoba-
ra al 0,5% con 1:200.000 de adrenalina y 55 mg de
bupivacaína isobara al 0,5% y 100 �g de fentanilo.

Con bloqueo sensitivo en T6 se inició la perfusión in-
travenosa de remifentanilo a 0,05 �g/kg/min hasta 
finalizar el procedimiento. Posteriormente, con inyec-
ción intramuscular ecoguiada en el feto se adminis-
traron 10 �g/kg de atropina, 15 �g/kg de fentanilo y
0,1 mg/kg de vecuronio (peso fetal estimado: 425 g).
Durante el procedimiento la madre recibió 2 l/min de
oxígeno a través de gafas nasales y se controlaron su
frecuencia cardíaca, electrocardiograma, pulsioxime-
tría y presión arterial no invasiva. En el feto, se regis-
traron por ecocardiografía la frecuencia cardíaca y la
contractilidad miocárdica. Con entrada percutánea
en el abdomen materno, a través de la pared uterina
se llegó a la cavidad amniótica fetal (amnioperfusión
con Ringer lactato y cefoxitina a 38 ºC). Con láser se
coaguló y cortó la brida que englobaba el cordón um-
bilical y la banda del tobillo de la pierna izquierda. En
todo momento se mantuvieron la estabilidad mater-
no-fetal y la sedación materna (2-3 en la Observer’s
Assessment of Alertness and Sedation Scale [OAAS]).
El seguimiento ecográfico evidenció «flujo distal en la
zona liberada». A las 24 h de la intervención la pa-
ciente presentó rotura de membranas y a las 26 SG
nació, en parto eutócico, una niña de 720 g (pH de
cordón umbilical, 7,39 en arteria y 7,44 en vena),
que se trasladó al servicio de neonatos intubada y
con buena funcionalidad de la extremidad afectada
(fig. 1). A los 2 días se dio de alta a la madre sin inci-
dencias y se intervino al neonato para corregir las se-
cuelas morfológicas.

Algunos autores han apuntado la necesidad
de liberar las bandas de constricción intraute-
rina mediante fetoscopia para restablecer la
normalidad del flujo y preservar la funcionali-
dad de la extremidad. En este caso, la brida
no sólo comprimía una extremidad, sino que
además había riesgo vital porque englobaba el
cordón umbilical. En la revisión bibliográfica
realizada en la base Medline, sin límite de
tiempo ni idioma, con las palabras clave «sín-
drome de banda amniótica», «lisis de banda
amniótica» y «fetoscopia», únicamente hemos
encontrado publicados 6 casos de fetoscopia
para liberar bridas amnióticas2-5. En 5 de ellos
la liberación de las bridas amnióticas por fe-
toscopia bajo anestesia general se realizó con
éxito2,3,5, y en el sexto, en que se aplicó anes-
tesia local, la técnica hubo de interrumpirse
por hemorragia intraamniótica4.
Actualmente, en la mayoría de los casos la fe-
toscopia se realiza bajo anestesia local o regio-
nal, asociada a sedación materna6. En la ges-
tante, siempre que sea posible, la anestesia
regional es de elección frente a la general7. La
anestesia epidural, al instaurarse de forma len-
ta y progresiva, minimiza y contrarresta los
efectos cardiovasculares derivados del blo-
queo del sistema nervioso simpático, por lo
que no reduce el flujo útero-placentario, siem-
pre que se evite la hipotensión. Además, dis-
minuye tanto el riesgo de broncoaspiración
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Fig. 1. Extremidad afectada tras nacer con buena
perfusión.

263.210

09 CARTAS EDITOR 34735 (796-799).qxp  28/11/08  11:42  Página 796

Documento descargado de http://http://zl.elsevier.es el 24/08/2017. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.



como la exposición fetal a fármacos, posee
efectos antitrombóticos y acción tocolítica8, y
facilita el control del dolor postoperatorio. El
remifentanilo a dosis bajas y en perfusión con-
tinua se ha utilizado para la analgesia y la se-
dación maternas, y la inmovilidad y la analge-
sia fetales9. También se asocia anestesia fetal
para asegurar su inactividad, inhibir su res-
puesta al estrés y evitar respuestas reflejas va-
gales8,10. 
En definitiva, la fetoscopia, aunque no está
exenta de riesgos, permite la liberación de bri-
das amnióticas que incluso pueden compro-
meter la vida fetal. La anestesia epidural y la
sedación maternas con remifentanilo, asocia-
das a anestesia fetal, permiten realizar el pro-
cedimiento manteniendo la estabilidad hemo-
dinámica materno-fetal y el bienestar materno.
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Versión española consensuada de la
Severity of Dependence Scale (SDS)
Sr. Editor: La investigación clínica y epide-
miológica, sobre todo en el ámbito de la salud
mental, requiere del uso de entrevistas y es-
calas estandarizadas para medir conceptos
como la ansiedad, la depresión, la calidad de
vida o la drogodependencia. En los últimos

años algunos equipos de profesionales hispa-
nohablantes han desarrollado instrumentos
originales de evaluación psicopatológica, pero
la mayor parte de los instrumentos disponi-
bles se han creado en otros ámbitos lingüísti-
cos1. Para poder emplear estos instrumentos
de forma fiable, ha de elaborarse una versión
que, mediante la correspondiente traducción
y retrotraducción, asegure la equivalencia
conceptual con el instrumento original y su
aplicabilidad transcultural. El análisis de las
características psicométricas de fiabilidad y
validez constituye el último paso de este pro-
ceso.
En ocasiones ocurre que 2 o más grupos de
investigación independientes desarrollan ver-
siones adaptadas de un mismo instrumento
extranjero. En estos casos es frecuente que
las versiones difieran algo entre sí, lo que su-
pone un problema para su ulterior empleo por
parte de otros investigadores. Esto es lo que
ha ocurrido con la Severity of Dependence
Scale (SDS)2, una escala para medir la grave-
dad de la dependencia de sustancias psico-
activas, susceptible de usarse como un ins-
trumento sensible de cribado en atención
primaria de salud o en otros dispositivos que
están en contacto con consumidores de estas
sustancias. Se han desarrollado al menos 
3 versiones en español por parte de grupos
inicialmente no relacionados entre sí3-5. Con
posterioridad sus autores hemos llegado a
consensuar una única versión española, tras
un trabajo cuidadoso de traducción, retrotra-
ducción y discusión.
Existe una amplia evidencia sobre la fiabilidad,
la consistencia interna y la validez de cons-
tructo de esta escala para diferentes sustan-
cias de abuso2,3,6-8, así como sobre su utilidad
como instrumento de cribado de la dependen-
cia de dichas sustancias según los criterios
diagnósticos del Manual Diagnóstico y Estadís-
tica de los Trastornos Mentales, tercera edi-
ción revisada y cuarta edición (DSM-III-R y
DSM-IV; validez predictiva de criterio)4,9,10.
La SDS es una escala de evaluación compues-
ta por 5 ítems que trata de medir los compo-
nentes más psicológicos de la dependencia.
Más específicamente, evalúa la percepción
que el sujeto tiene acerca de su grado de de-
terioro del control sobre el consumo de la dro-

ga, así como su preocupación y ansiedad por
conseguirla. La respuesta a cada ítem está co-
dificada mediante una escala tipo Likert, con
un intervalo de puntuaciones de 0 a 3. La
puntuación total de la SDS tiene, por lo tanto,
un intervalo de 0 a 15 puntos, y una mayor
puntuación indica un mayor grado de depen-
dencia de la droga considerada.
Los ítems de la versión española consensuada
de la SDS, para diferentes sustancias suscepti-
bles de producir dependencia, junto con la
formulación de las respuestas y las puntuacio-
nes se muestran en la tabla 1. Es necesario
cumplimentar una escala para cada sustancia
de la que se quiera valorar la posible depen-
dencia.
Esta versión se usó en la Encuesta Estatal so-
bre Uso de Drogas en Enseñanzas Secunda-
rias (ESTUDES) del año 2006, con el apoyo
de la Dirección General para el Plan Nacional
Sobre Drogas y el Observatorio Europeo de
las Drogas y Toxicomanías, para valorar la
posible dependencia de cannabis en los jóve-
nes.
Esperamos que esta versión unificada pueda
contribuir a la coherencia de los resultados
que puedan aportar los futuros investigadores
que decidan emplearla.
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TABLA 1

Escala de gravedad de la dependencia
(versión consensuada). Severity of
Dependence Scale, Gossop et al2

Respuestas y puntuación
Para los ítems 1-4
0: nunca/casi nunca; 1: algunas veces; 2: a menudo; 3: siem-
pre/casi siempre. 
Para el ítem 5
0: nada difícil; 1: bastante difícil; 2: muy difícil; 3: imposible. 
SDS: Severity of Dependence Scale.

Durante los últimos 12 meses, con qué frecuencia…

1. ¿Has pensado que no podías controlar tu 
consumo de (sustancia)?

2. ¿Te ha preocupado o puesto nervioso/a la 
posibilidad de que te pudiera faltar 
(sustancia)?

3. ¿Te has sentido preocupado/a por tu consumo 
de (sustancia)?

4. ¿Has deseado poder dejar de consumir 
(sustancia)?

En ese mismo período…
5. ¿Hasta qué punto te ha sido difícil dejar 

o estar sin consumir (sustancia)?

09 CARTAS EDITOR 34735 (796-799).qxp  28/11/08  11:42  Página 797

Documento descargado de http://http://zl.elsevier.es el 24/08/2017. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.



10. Martin G, Copeland J, Gates P, Gilmour S. The
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Hepatitis tóxica por escitalopram
Sr. Editor: Los fármacos antidepresivos inhibi-
dores selectivos de la recaptación de la seroto-
nina (ISRS) se han utilizado ampliamente en la
última década por sus escasos efectos adver-
sos1 y su seguridad en caso de sobredosis. De
hecho, a pesar de su alto consumo, tan sólo
se han publicado casos aislados de hepatoto-
xicidad por fluoxetina, paroxetina y sertralina2.
Presentamos un caso de hepatotoxicidad gra-
ve por escitalopram, documentado histológica-
mente.

Mujer de 49 años que presentaba desde 7 días antes
exantema pruriginoso, astenia, coluria e ictericia in-
dolora, sin fiebre ni otras manifestaciones clínicas. En
el examen físico se apreciaba ictericia franca, aun-
que sin lesiones cutáneas. En la primera analítica
presentaba: bilirrubina total de 6,1 mg/dl, aspartato-
transaminasa (AST) de 1.065 U/dl, alanina-amino-
transferasa (ALT) de 2.400 U/dl, gammaglutamil
transpeptidasa (GGT) de 224 U/dl y fosfatasas alcali-
nas de 116 U/dl. El resto de los parámetros bioquími-
cos, del metabolismo férrico y de la ceruloplasmina
fueron normales. La serología de hepatitis vírica y los
autoanticuerpos resultaron negativos. La ecografía
evidenció un hígado de tamaño y ecogenicidad nor-
males, engrosamiento de la pared vesicular anterior
por adenomiomatosis y vía biliar normal. La paciente
no tenía antecedentes de hepatopatía (las pruebas
de función hepática previas habían sido normales) ni
de consumo de alcohol o preparados de herboriste-
ría. Ocho semanas antes había comenzado a tomar
escitalopram a dosis de 10 mg/día por cuadro depre-
sivo, tratamiento que se interrumpió por sospecha de
hepatitis tóxica. Experimentó una mejoría subjetiva y
se redujo la bilirrubina a 2 mg/dl, sin que mejorara el
síndrome bioquímico de citólisis. Sin embargo, a las
4 semanas reaparecieron la ictericia (bilirrubina total:
10,8 mg/dl) y el prurito. Por ello se realizó una biop-
sia hepática, que mostró hepatocitos balonizados de
localización perivenular. Se acompañaba de discreta
esteatosis microvacuolar y fenómenos de necrosis
eosinofílica. El infiltrado inflamatorio era moderado y
estaba constituido por células redondas y eosinófilos
aislados, dispuestos principalmente en espacios por-
ta, aunque con participación lobulillar, sin lesión de
ductos. No se observaba colestasis intrahepatocitaria,
canalicular o ductal. En las semanas siguientes des-
cendió la bilirrubina a 2,5 mg/dl y cambió el patrón
bioquímico a mixto (AST: 1.371 U/l; ALT: 1.624 U/dl;
GGT: 703 U/dl; fosfatasas alcalinas: 134 U/dl). Dos
semanas después presentó un nuevo ascenso de la
bilirrubina (6,3 mg/dl) y las enzimas hepáticas (AST:
1.482 U/dl; ALT: 2.714 U/dl; GGT: 1.145 U/dl; fosfa-
tasas alcalinas: 132 U/dl). A partir de ese momento,
10 semanas desde el comienzo, la paciente experi-
mentó una progresiva mejoría subjetiva y analítica
hasta la completa normalización, que se produjo a
las 20 semanas.

El escitalopram es el enantómero S puro del
citalopram, se considera 300 veces más se-
lectivo para la recaptación de la serotonina
que para la de noradrenalina y forma parte
del grupo farmacológico de los ISRS. Pensa-
mos que el cuadro clínico de la paciente pue-
de atribuirse a este fármaco por diversas razo-
nes: el período de latencia entre el inicio del
tratamiento y la aparición de las manifestacio-
nes clínicas; la mejoría tras interrumpir la ad-

ministración del fármaco, si bien presentó
hasta 2 brotes de ictericia con patrón bioquí-
mico inicialmente citolítico y después mixto; la
exclusión de otras causas de hepatopatía, y
por último, los hallazgos histopatológicos indi-
cativos de hepatotoxicidad. Tras aplicar el
método de evaluación de causalidad de
CIOMS (Council for the Internacional Organi-
zation of Medical Sciences)3, se obtuvo una
puntuación total de 7, que en esta escala
diagnóstica equivale a una categoría de «pro-
bable». Los ISRS pueden considerarse muy
seguros en cuanto al riesgo de hepatitis tóxi-
cas. La fluoxetina, que ha sido consumida por
millones de pacientes, puede considerarse un
fármaco con muy bajo riesgo de hepatotoxici-
dad, pues tan sólo se han comunicado varios
casos de lesión de tipo hepatocelular4 y una
única hepatitis colestásica5. Igualmente se
han descrito muy pocos casos por paroxetina,
entre los que predominaba la lesión tipo he-
patocelular6. Tras una búsqueda en PubMed
de los casos publicados en los últimos 15
años, tan sólo hemos encontrado 2 hepatitis
tóxicas por citalopram. La primera era una he-
patitis colestásica con estudio histopatológico
que se resolvió a los 2 meses de la retirada
del fármaco7. La segunda consistió en un
cuadro clínico muy inespecífico, sin ictericia y
con un patrón bioquímico citolítico, que mejo-
ró a los 5 días de la retirada del antidepresivo;
no se realizó biopsia hepática8. Por el contra-
rio, nuestra paciente presentó una grave he-
patitis tóxica de curso prolongado, con 2 bro-
tes de reactivación espontánea, a pesar de la
retirada del fármaco. Además, pudieron docu-
mentarse hallazgos histopatológicos (marcada
necrosis eosinofílica y esteatosis microvesicu-
lar) muy indicativos de hepatotoxicidad. Éste
sería el primer caso de hepatitis tóxica por es-
citalopram descrito hasta el momento. Por lo
tanto, aunque puede considerarse tan seguro
desde el punto de vista hepático como los
restantes ISRS, hay que tener presente el
riesgo de hepatotoxicidad, incluso grave, du-
rante el tratamiento con escitalopram.
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Colecistitis aguda alitiásica por Coxiella
burnetii
Sr. Editor: Coxiella burnetii es un microorga-
nismo intracelular estricto, que causa la fiebre
Q, una zoonosis de distribución universal1.
Las manifestaciones clínicas de las infeccio-
nes provocadas por este agente infeccioso
presentan un gran polimorfismo, aunque lo
más frecuente, en las formas agudas, es un
cuadro seudogripal autolimitado o una neu-
monía. La hepatitis granulomatosa tampoco
es infrecuente1. Sin embargo, la colecistitis es
una manifestación clínica excepcional en las
formas agudas. La revisión de la literatura in-
ternacional, utilizando MEDLINE y EMBASE
(palabras clave: Coxiella burnetii + Choleysti-
tis; Q fever + Choleystitis), mostró sólo 11 ca-
sos de colecistitis aguda2-6. Últimamente he-
mos diagnosticado un caso de fiebre Q aguda
con colecistitis alitiásica y hepatopatía colestá-
sica, que nos parece interesante presentar
por su rareza.

Mujer de 23 años que acudió al Servicio de Urgen-
cias de nuestro hospital por fiebre de hasta 40 ºC,
dolor abdominal en hipocondrio derecho y epigas-
trio, cefalea, mialgias, tos seca y escalofríos de 4
días de evolución, además de diarreas líquidas des-
de hacía varias horas. Como únicos antecedentes de
interés refirió un síndrome de ovario poliquístico y el
consumo de queso sin pasteurizar. Se encontraba
en tratamiento con amoxicilina-ácido clavulánico,
prescrito por su médico de atención primaria. En la
exploración, la paciente presentaba dolor en epigas-
trio e hipocondrio derecho, con signo de Murphy po-
sitivo. Las pruebas de laboratorio mostraron: 4,4 �
109 leucocitos/l (un 55% neutrófilos), 126,0 � 109

plaquetas/l, fibrinógeno de 6,79 g/l, aspartato-ami-
notransferasa de 126 U/l, alanina-aminotransferasa
de 212 U/l, gammaglutamil transpeptidasa de 158
U/l, lactatodeshidrogenasa de 842 U/l, creatincinasa
de 673 U/l y proteína C reactiva de 0,25 g/l. La ra-
diografía simple de tórax y abdomen fue normal. La
ecografía abdominal demostró una dilatación de la
vesícula biliar, sin litiasis en su interior y con líquido
perivesicular. La paciente ingresó con diagnóstico de
colecistitis aguda alitiásica y recibió tratamiento con
ciprofloxacino y metronidazol. Mejoró en las prime-
ras 16 h del ingreso, con desaparición de los signos
ecográficos al cabo de 5 días. Los anticuerpos anti-
nucleares y anti-dsADN fueron negativos, al igual
que los cultivos de orina, heces y sangre. Sin embar-
go, la velocidad de sedimentación globular (73
mm/h) y las cifras de gammaglobulinas (14,9 g/l) se
encontraban elevadas. La serología para virus hepa-
totropos, Brucella spp., Salmonella typhi y paratyphi,
Borrelia burgdorferi, Rickettsia y Chlamydia fue ne-
gativa. Sin embargo, la inmunofluorescencia indirec-
ta para C. burnetti para determinar anticuerpos de
las fases I y II de las inmunoglobulinas (Ig) G, M y A
(Vircell SL®, Granada, España) mostró lo siguiente:
IgG en fase I, negativo; IgM en fase I, 1/192; IgG en
fase II, 1/32.768; IgM en fase II, negativo. El ecocar-
diograma y la ecografía cardíaca posteriores fueron
normales. Con estos nuevos hallazgos se estableció
el diagnóstico de colecistitis alitiásica y hepatopatía
colestásica por fiebre Q aguda, y se pautó tratamien-
to con doxiciclina (100 mg/12 h) e hidroxicloroquina
(200 mg/8 h) durante 21 días. Un control posterior
mostró datos de cronificación de la fiebre Q (IgG en
fase I: 1/1.024; IgM en fase I: 1/48; IgG en fase II:
1/4.096; IgM en fase II: negativo), por lo que se pro-
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longó el tratamiento durante 18 meses. Los controles
efectuados al año y medio mostraron que el proceso
seguía cronificado.

La colecistitis alitiásica se debe mayormente a
traumatismos, quemaduras, cirugía mayor o
enfermedad sistémica. Cuando la causa es in-
fecciosa, se presume que el microorganismo
responsable pertenece a la flora intestinal.
Leptospira spp., Listeria monocytogenes, Sal-
monella spp., virus y hongos son microorga-
nismos infrecuentes. En la serie de casos pu-
blicada por Rolain et al4, menos del 50%
presentaba inflamación de la pared de la vesí-
cula biliar. La evolución fue favorable en todos
los casos referidos por dichos autores, pero en
algo más de la mitad fue necesaria la cirugía4.
El diagnóstico se establece por pruebas seroló-
gicas y resultado negativo para otros microor-
ganismos. Coincidimos con Reina-Serrano et
al5 en que, aunque el tratamiento de la cole-
cistitis aguda es quirúrgico, ante la sospecha
de infección por C. burnetii se puede tratar
médicamente de manera empírica5.
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Sepsis neumocócica fatal en un paciente
con hidrosadenitis supurativa 
en tratamiento con infliximab
Sr. Editor: La hidrosadenitis supurativa (HS) o
«acné inverso» es una enfermedad inflamatoria,
crónica y recurrente, que se origina en el epitelio
folicular de las glándulas apocrinas. Su evolución
es tórpida, con supuración intermitente y fre-
cuente desarrollo de cicatrices queloides y re-
tracciones en la piel. Afecta fundamentalmente a
axilas, ingles, glúteos y regiones perianal e infra-
mamaria. La respuesta a los diversos tratamien-
tos es parcial y transitoria, y en fases avanzadas
puede ser precisa la escisión quirúrgica, con re-
sultados no exentos de morbilidad y recurren-
cias. El infliximab es un anticuerpo monoclonal
quimérico dirigido contra el factor de necrosis tu-
moral alfa (TNF�), que está aprobado para el tra-
tamiento de la enfermedad de Crohn, colitis ulce-

rosa, artritis reumatoide, espondilitis anquilosan-
te, psoriasis y artritis psoriásica. En series recien-
tes se han descrito resultados favorables con el
uso compasivo de este fármaco en fases avanza-
das de la HS y se han notificado complicaciones
infecciosas como reactivación de la tuberculosis,
sepsis, infecciones respiratorias o celulitis1. Co-
municamos un caso de sepsis fatal por Strepto-
coccus pneumoniae en un paciente con HS en
tratamiento prolongado con infliximab, sin otros
factores de riesgo para la infección neumocóci-
ca. Según la revisión bibliográfica efectuada,
constituye la primera aportación a la literatura
médica de esta complicación infecciosa (MEDLI-
NE y EMBASE, 1990-2007, con las siguientes
palabras clave: «hidradenitis suppurativa, Strep-
tococcus pneumoniae, pneumococcal, sepsis,
infliximab, tumor necrosis factor-alpha»). Asimis-
mo revisamos la profilaxis de la infección neumo-
cócica en pacientes en tratamiento con fármacos
anti-TNF�.

Varón de 42 años, con antecedentes de HS grave de
larga evolución en tratamiento con infliximab (5
mg/kg/8 semanas) desde hacía 2 años, con buena tole-
rancia y respuesta clínica. No tenía historia de enolis-
mo, déficit de complemento o esplenectomía. Acudió al
Servicio de Urgencias por síntomas que se habían ini-
ciado unos 4 días antes y que consistían en fiebre, 
vómitos y deposiciones diarreicas sin elementos patoló-
gicos. En las últimas horas había presentado desorien-
tación e inquietud psicomotriz. El examen evidenció fie-
bre, confusión, taquicardia, taquipnea, hipotensión
arterial y signos de hipoperfusión cutánea. El resto de la
exploración clínica y neurológica no aportó datos rele-
vantes. En la analítica destacaban leucocitosis (32,2 �
109/l con un 81,4% de neutrófilos) y proteína C reactiva
de 13,68 mg/100 ml. El análisis de orina, la radiografía
de tórax y la tomografía computarizada cerebral fueron
normales. Con el diagnóstico de sospecha de sepsis de
origen desconocido, se inició tratamiento antimicrobia-
no empírico con piperacilina-tazobactam y vancomici-
na. Precisó soporte con fármacos vasoactivos y ventila-
ción mecánica. La evolución fue rápidamente
desfavorable, falleciendo a las 3 h de su ingreso en si-
tuación de shock refractario y disfunción multiorgánica.
En los 3 frascos de hemocultivos se obtuvo crecimiento
de S. pneumoniae. No hay constancia de la administra-
ción de la vacuna de antígenos polisacáridos capsula-
res purificados de 23 serotipos de S. pneumoniae
(PPV23).

El TNF� es una citocina producida principal-
mente por monocitos y macrófagos activados,
con un papel central en la inmunidad celular.
El infliximab se une y anula el TNF� soluble y
el de membrana, induce la lisis de la célula
que expresa el TNF por activación del comple-
mento y ejerce un efecto inmunomodulador
antiinflamatorio2. Aunque la mayoría de los en-
sayos clínicos no mostró un aumento significa-
tivo de la incidencia de infecciones graves en
pacientes tratados con fármacos anti-TNF�3,
estudios observacionales efectuados tras su
comercialización revelan un incremento del
riesgo de presentar infecciones graves relacio-
nadas con la bioterapia4, y hay evidencias de
que los inhibidores del TNF� aumentan la
susceptibilidad a infecciones y también retra-
san la mejoría de éstas una vez establecidas5.
Se ha descrito el aumento de la incidencia de
tuberculosis en pacientes tratados con inflixi-
mab6 y se han comunicado casos de pacien-
tes en tratamiento biológico que presentaron
otras infecciones por hongos o bacterianas,
entre las que se encuentran las producidas
por S. pneumoniae7. En modelos experimenta-
les se ha observado que, tras infectar a rato-
nes con S. pneumoniae, aumentaban las con-
centraciones plasmáticas y pulmonares de
TNF�. Además, si se les administraban inhibi-

dores del TNF�, crecía la carga microbiana y
aumentaba la tasa de mortalidad8. Por ello re-
sulta coherente la hipótesis de que el efecto
inmunodepresor del infliximab aumenta la
susceptibilidad al neumococo.
La vacuna PPV23 disminuye el riesgo de en-
fermedad neumocócica diseminada, beneficio
este que, en ausencia de resultados congruen-
tes entre ensayos clínicos y estudios observa-
cionales, la convierte en una medida coste-efi-
ciente cuando se administra a población
mayor de 64 años y grupos de alto riesgo9, en-
tre los que se encontrarían los pacientes en
tratamiento con inhibidores del TNF�7,10.
El caso comunicado resulta relevante por ser el
único descrito de enfermedad neumocócica di-
seminada fatal, en un paciente en tratamiento
con infliximab como único fármaco inmunode-
presor. Además, supone la primera aportación
de esta complicación infecciosa grave en un
paciente con HS y tratamiento anticitocina. En
conclusión, la sepsis neumocócica es una po-
tencial complicación infecciosa que puede apa-
recer como efecto adverso del tratamiento anti-
TNF� en pacientes con HS. Como medida
preventiva eficaz es recomendable la adminis-
tración de la vacuna PPV23. Además, resultan
fundamentales la sospecha y el tratamiento an-
timicrobiano temprano contra el neumococo en
pacientes con sepsis grave que reciben inflixi-
mab.
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