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Sarcoma de Ewing esofágico con invasión
traqueal con presentación como crisis
asmática

Sr. Director:
El sarcoma de Ewing es un tumor maligno de estirpe ósea y
baja prevalencia (el 0,7-1% en adultos y el 6,5% en población
infantil y adolescente) 1 que se localiza habitualmente en hue-
sos largos, siendo excepcional la presencia a nivel visceral 2,
sin que se haya descrito en la literatura hasta el momento actual
ningún caso de presentación esofágica.
Se presenta el caso de un varón de 21 años que tiene como ante-
cedentes personales degeneración macular con disminución de
la visión progresiva y consumo de tabaco de 10 a 15 cigarros
al día. El paciente acude al Servicio de Urgencias por cuadro de
inicio súbito de disnea y sibilantes, tras cuadro de faringo-amig-
dalitis resuelto con tratamiento antibiótico de 5 días con teli-
tromicina 800 mg cada 24 horas. Durante la estancia en el Ser-
vicio de Urgencias se le realizan pruebas complementarias de
análisis de sangre con bioquímica, hemograma y estudio de coa-
gulación que no revelan anormalidades, y radiografía de tórax
que muestra insuflación pulmonar y aplanamiento diafragmá-
tico bilateral, sin signos de consolidación neumónica parenqui-
matosa. La situación clínica del paciente es interpretada como
crisis asmática, por lo que se inicia tratamiento en la Unidad de
Urgencias con oxígeno medicinal, salbutamol nebulizado y metil-
prednisolona intravenosa asociada a budesonida nebulizada que
resuelven la situación aguda descrita, siendo remitido a su domi-
cilio con tratamiento de mantenimiento. Esa noche presenta reci-
diva clínica por lo que acude nuevamente a Urgencias requiriendo
ingresar en el Servicio de Medicina Intensiva. Durante la estan-
cia en esta unidad el paciente presenta un empeoramiento pro-
gresivo de su situación clínica y de los datos gasométricos, que
se inicia tras movilización en cama, y que progresa hasta el falle-
cimiento final una semana después del ingreso. Se realizó necrop-
sia que permitió identificar un sarcoma de Ewing en el tercio
medio del esófago (7 4 × 2,5 cm) con crecimiento en reloj de
arena abriéndose a tráquea (3,5 × 2 × 2 cm), a 0,5 cm de la
carina donde obstruye totalmente la luz (figs. 1 y 2). Secunda-
riamente se identificaron enfisema subcutáneo y enfisema medias-
tínico, relacionados con medidas de reanimación cardiopulmo-
nar y ventilación mecánica, y pancreatitis aguda que se relacionó
con situación terminal preagónica.
Aunque se trata de un tumor óseo que se localiza fundamen-
talmente en huesos largos 1, también existen registros en la lite-
ratura de otras localizaciones óseas (en hueso temporal 3, mandí-

bula 4 y órbita 5) y viscerales (vejiga 6 y estómago 7, único caso
descrito en tubo digestivo). Microscópicamente es un tumor de
células pequeñas indiferenciadas de origen neuroectodérmico
y cuya patogenia se relaciona con translocación entre cromo-
soma 11 y 22: t(11;22) (q24;q12) 8, que codifica la proteína
de fusión EWS-FL11. 
Clínicamente estos pacientes permanecen asintomáticos, sien-
do habitual la presentación clínica en relación con la infiltración
o compresión de órganos vecinos 9. En el caso presentado debu-
tó como disnea de inicio brusco en el momento del ingreso debi-
do a infiltración de tráquea por vecindad, generando un meca-
nismo valvular en la luz traqueal que permitía la entrada de aire
y dificultaba la salida, lo que originó atropamiento aéreo. Entre
las pruebas complementarias útiles en el diagnóstico la resonancia
magnética nuclear (RMN) ofrece imágenes más nítidas 10. En el
caso presentado no se realizaron estas pruebas complementa-
rias, ya que en ningún momento el paciente mostró estabilidad
clínica suficiente para realizar estos estudios. El abordaje tera-
péutico consiste en la extirpación quirúrgica del tumor prima-
rio precedida de quimioterapia sistémica.
En conclusión, se presenta el caso de un paciente con sarco-
ma de Ewing con una localización y afectación excepcionales,
debutando como una crisis asmática con mala respuesta al tra-
tamiento que llevó al fallecimiento del paciente en pocos días
de evolución. El diagnóstico se realizó posteriormente en la
necropsia.
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Fig. 1. Imagen macroscópica en la que se muestra vía aérea (en
la izquierda se presenta la epiglotis y base de lengua) y vía diges-
tiva (esófago en primera línea). Se observa la masa tumoral en
su mayor parte a nivel esofágico.

Fig. 2. Imagen macroscópica en la que se muestra la vía aérea (trá-
quea y sección inicial de ambos bronquios principales) en la que
se observa la masa tumoral en la luz traqueal, ocupando la mayor
parte de la misma.
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Paraparesia espástica tropical importada

Sr. Director:
El virus linfotrópico-T humano tipo 1 (HTLV-1) pertenece a la
familia Retroviridae, subfamilia Oncovirus, es el agente pató-
geno de la leucemia/linfoma de células T y de la paraparesia
espástica tropical (PPET). Su transmisión se produce por trans-
fusiones, trasplantes, lactancia, drogas inyectadas y relaciones
sexuales. En España los pocos casos publicados corresponden
a transfundidos con sangre procedente de personas infectadas
asintomáticas. Consideramos de interés presentar probable-
mente el primer caso de PEET de transmisión sexual diagnos-
ticado en nuestro país.
Se trata de una mujer de 49 años, natural de Perú, que presen-
taba desde hacía unos 6 años paraparesia progresiva de extre-
midades inferiores e incontinencia urinaria, por lo que era por-
tadora de sonda urinaria permanente, sin que hubiera sido objeto
de un diagnóstico etiológico concreto en relación a su neuropa-
tía. Ingresó en el servicio de Medicina Interna por una sepsis uri-
naria por Escherichia coli. Neurológicamente destacaba para-
paresia 1/5 de extremidades inferiores, reflejos osteotendinosos
muy disminuidos y Babinski bilateral. La resonancia magnética nu-
clear cerebral y la lumbar fueron normales. El electromiograma
descartó neuropatía periférica, describiendo afectación de las vías
centrales con participación de la vía somestésica bilateralmente
(signos de denervación periférica preganglionar). Las serologías
de hepatitis B (VHB), hepatitis C (VHC), virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH) y sífilis fueron negativas. La serología para
HTLV-1 (Laboratorio de Majadahonda) resultó positiva a títulos
> 5 (rango de normalidad: 0,1-1). 
Se trataba pues de una PPET por HTLV-1. Al investigar a su
pareja sexual (marido) asintomático, la serología fue positiva para
HTLV-1 (título > 5) y negativa para el resto (VHB, VHC y VIH).
La mayoría de enfermos infectados por el VLTH-1 permane-
cen asintomáticos y sólo un 5% desarrollan una PPET a los
20-30 años del contagio. La principal vía de transmisión es la
lactancia. Las relaciones sexuales también pueden transmitir el
HTLV-1, siendo más efectiva la transmisión hombre-mujer 1.
Otras vías de transmisión son las transfusiones, los trasplan-
tes 2,3 y la drogadicción por vía parenteral, identificándose esta
última como factor de riesgo de infección en áreas poblacio-
nales con alta seroprevalencia 4.
En 1991 se publicó el primer caso de PPET en España en una
mujer de 60 años que había recibido una transfusión de san-
gre en Perú 5. El total de casos de infecciones por HTLV-1 en
España hasta el año 2002 era de 56 6, la mayoría personas
inmigrantes procedentes de áreas endémicas o que habían teni-
do relaciones sexuales con nativos de estos países. Otros casos
publicados son los de un español de 48 años que había resi-
dido en Sierra Leona 7 y una mujer de 36 años procedente de
Guinea Ecuatorial 8.
En países como Francia, Dinamarca o Estados Unidos se rea-
liza un cribaje sistemático para anticuerpos de HTLV-1 en los
bancos de sangre, sin embargo, en España esta prueba no es
rutinaria. La conveniencia de realizarlo en donantes de san-
gre y órganos en España ha sido discutida por algunos auto-
res 9 que en 1995 apreciaron una mínima prevalencia de HTLV-

1 en donantes de órganos, recomendando por ello realizar el
estudio serológico sólo a los donantes procedentes de áreas
endémicas o con una gran sospecha de infección. Algunos auto-
res demostraron previamente la baja difusión del virus en nues-
tro país estudiando la seroprevalencia de anticuerpos contra
HTLV-1 en usuarios de drogas parenterales, inmigrantes de
África occidental, homosexuales y receptores de múltiples trans-
fusiones sanguíneas, describiendo únicamente cinco casos en
el primer grupo (drogadictos) y uno en el segundo (africanos).
De todos modos, posteriormente, los mismos autores reco-
mendaban el cribaje entre los donantes de sangre, tras publi-
car en el año 1995 un total de 24 infecciones por HTLV-1
en residentes en nuestro país 10. 
Como conclusión, creemos que, dado el flujo de inmigrantes que
España recibe de países en los que esta enfermedad es endé-
mica, su diagnóstico debe plantearse en situaciones con clínica
neurológica superponible a la descrita y, por otro lado, el estu-
dio serológico en potenciales donantes de sangre y de órganos
nos parece una medida imprescindible en personas proceden-
tes de áreas endémicas o parejas sexuales de éstos.
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Fondaparinux en el tratamiento 
del tromboembolismo pulmonar: estudio
MATISSE

Sr. Director: 
En el Comentario clínico titulado «Trombosis venosa profunda:
nuevos fármacos y futuras perspectivas terapéuticas», publica-
do en el número de 1 de junio de 2006 de Revista Clínica Espa-
ñola 1, los autores afirman que el estudio MATISSE 2 permitió
definir el beneficio significativo de fondaparinux respecto a eno-
xaparina. Esta afirmación, de la cual puede desprenderse que
en el citado estudio fondaparinux fue superior a enoxaparina,
no refleja la realidad, dado que en el estudio MATISSE 2 se estu-
dió la eficacia y seguridad de fondaparinux en comparación con


