
Asociaciones de ayuda mutua y soporte.
¿Es necesario un registro unitario?
Sr. Editor: El incremento de las enfermedades
crónicas, junto con la detección de situaciones
premórbidas son algunos de los cambios de
tendencia más notables que se han producido
en las últimas décadas en materia de salud1.
En nuestro entorno, la mejora de las condicio-
nes de vida y los avances terapéuticos no sólo
propician supervivencias en condiciones de
salud precarias en los casos de las enfermeda-
des del anciano y neurológicas. Por ejemplo,
entre la población pediátrica también se da un
aumento de aquellos que requerirán cuidados
especiales durante largo tiempo: supervivien-
tes de cuidados intensivos neonatales, tras-
plantados de diferentes órganos o afectados
de malformaciones congénitas, entre otros.
Aunque la atención global de estos pacientes
ha mejorado con los esfuerzos en la coordina-
ción médica y la creación de equipos interdis-
ciplinares, parece evidente que no es posible
cubrir las necesidades de esta población sólo
desde la vertiente médica. No es raro, pues,
que los propios afectados y sus familias hayan
empezado a movilizarse desarrollando nume-
rosas organizaciones de soporte o autoayuda.
El número y la extensión de estos grupos o
asociaciones de ayuda mutua (AAM) parece ir
en aumento2-4, y posiblemente algunos hechos
contribuirán aún más a este incremento; por
ejemplo, el estudio del genoma con el descu-
brimiento de poblaciones con riesgo de pade-
cer determinadas enfermedades puede cola-
borar a ello.
Aunque el auge de las AAM parece un hecho
positivo, incluso considerado desde una ver-
tiente economicista5, un problema no resuelto
está en su adecuada localización y selección.
Cuando ante ciertos diagnósticos el profesional
médico se plantea poner en contacto a un pa-
ciente con una de ellas (o cuando es el propio
paciente quien pregunta), fácilmente puede
encontrarse con que carece de la mínima in-
formación acerca de su existencia, ámbito 
de actuación, grado de solvencia o consolida-
ción6.
Considero que sería de gran utilidad la crea-
ción de un registro unitario de estas entidades,
al modo de los iniciados en otros países7. La
elaboración y puesta al día de una base de da-
tos con información fiable sobre las AAM que
incluyera no sólo los datos para entrar en con-
tacto con ellas, sino también sobre sus carac-
terísticas, permitiría una cierta catalogación
según el crédito en la información que propor-
cionan, grado de vinculación a profesionales
expertos en la materia, entre otras.
La incorporación de esta base a un sitio de In-
ternet facilitaría, tanto a los profesionales como
a las familias, acceder a la AAM más apropia-
da en cada caso. Otros beneficios paralelos de
este registro podrían ser los de simplificar la
operación entre distintas AAM y favorecer el
contacto entre personas con interés en iniciar
su propia asociación; el registro podría ofrecer
una información muy útil de cara a la planifi-
cación sanitaria. 
En mi opinión, la colaboración médica con es-
tas iniciativas es importante, tanto para las
propias organizaciones y sus usuarios como
para los profesionales de la salud. El contacto

médico con las AAM ayudará a que difundan
una cultura positiva basada en conocimientos
probados, así como a que sigan ejerciendo
una importante labor de acción social en
salud8. Pero todo ello no será lo bastante efec-
tivo si no se consigue cerrar el flujo de infor-
mación entre las asociaciones, los profesiona-
les y los pacientes y las familias.
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Neumonía grave por virus respiratorio
sincitial en paciente receptora 
de trasplante de progenitores
hematopoyéticos
Sr. Editor: El virus respiratorio sincitial (VRS)
es la causa más frecuente de infección respi-
ratoria comunitaria, especialmente en niños
menores de 2 años1. Suele producir epidemias
estacionales de infección del tracto respiratorio
superior (TRS) como rinitis, sinusitis, otitis y la-
ringitis, y con menor frecuencia del tracto infe-
rior como traqueobronquitis, bronquiolitis y
neumonía. Desde 1980 se han descrito formas
graves de neumonía en pacientes inmunode-
primidos como receptores de trasplante de
progenitores hematopoyéticos (TPH) alogénico
o autólogo, de órgano sólido y enfermos de
leucemia tratados con quimioterapia2,3.
Presentamos un caso de neumonía por VRS
en un paciente con TPH que evolucionó favo-
rablemente tras tratamiento con ribavirina oral
y gammaglobulina.

Se trata de una mujer de 24 años que desarrolló fie-
bre y clínica respiratoria a las 2 semanas de recibir
un TPH alogénico. Dos años antes había sido diag-
nosticada de inmunodeficiencia selectiva de linfocitos
CD4+ tras presentar neumonía por Pneumocystis ca-
rinii y citomegalovirus. Los estudios inmunológico y
virológico descartaron infección por el virus de la 
inmunodeficiencia humana y otros cuadros de inmu-

nodeficiencia, siendo diagnosticada de síndrome de 
linfocitopenia CD4+ idiopática. Recibió profilaxis se-
cundaria con cotrimoxazol y ganciclovir, presentando
episodios ocasionales de candidiasis oral. En sep-
tiembre de 2000 fue diagnosticada de linfoma no
hodgkiniano anaplásico con afectación de cavum y
esófago, por lo que fue tratada con quimioterapia,
con buena respuesta. En noviembre de 2000 se rea-
lizó TPH alogénico de donante emparentado (herma-
na HLA idéntica), y la paciente recibió pauta de
acondicionamiento con busulfán y ciclofosfamida,
profilaxis de enfermedad del injerto contra el hués-
ped con ciclosporina y prednisona, así como profila-
xis antibiótica convencional. En la segunda semana
postrasplante presentó fiebre, rinorrea, congestión
nasal, odinofagia y tos seca. La exploración fue nor-
mal y el estudio analítico objetivó pancitopenia grave
(hemoglobina: 92 g/l; neutrófilos: 0,02 × 109/l; pla-
quetas: 6 × 109/l). Se inició tratamiento empírico con
meropenem (500 mg/6 h), vancomicina (1 g/12 h) y
amfotericina (40 mg/día), persistiendo la fiebre y la
neutropenia. En la semana siguiente desarrolló disnea
progresiva, y la radiografía de tórax evidenció infiltrado
mixto bilateral. En la gasometría se documentó hipo-
xemia (pO2: 47 mmHg), por lo que se asoció al trata-
miento cotrimoxazol (10 mg/kg/día de trimetoprim)
eritromicina (500 mg/6 h), ganciclovir (150 mg/12 h)
y gammaglobulina inespecífica (500 mg/kg/48 h). El
cultivo de secreciones respiratorias para bacterias,
micobacterias y hongos, así como el antígeno de cito-
megalovirus en sangre, fue negativo. La inmunofluo-
rescencia directa (IFD) del exudado nasal fue positiva
para VRS. Ante la imposibilidad de administrar ribavi-
rina en aerosol por insuficiencia respiratoria progresi-
va, se pautó ribavirina oral (20 mg/kg/día), pese a lo
cual la paciente presentó deterioro hemodinámico y
respiratorio que precisaron agentes ionotrópicos y
ventilación mecánica. Se realizó broncoscopia con la-
vado broncoalveolar que confirmó la IFD positiva
frente a VRS, siendo negativos el resto de los estu-
dios microbiológicos. Se continuó tratamiento duran-
te 21 días con ribavirina oral (30 mg/kg/día) asociada
a gammaglobulina inespecífica (500 mg/kg/48 h) con
progresiva mejoría de la función respiratoria, que 
permitió la extubación 3 semanas más tarde. La de-
tección de VRS en el broncoaspirado previo a la extu-
bación fue negativa. Posteriormente, desarrolló enfer-
medad del injerto contra el huésped complicada con
aspergilosis pulmonar, que respondieron favorable-
mente al tratamiento con prednisona y amfotericina.

Las infecciones respiratorias víricas comunita-
rias son relativamente frecuentes en pacientes
receptores de TPH, y el VRS es el causante de
aproximadamente el 35 al 50% de los ca-
sos2,4,5. Se calcula que hasta un 6% de los pa-
cientes con TPH pueden presentar infección
aguda por VRS1, habitualmente en el contexto
de epidemias estacionales. En una alta propor-
ción de los casos la adquisición es nosocomial
a partir del contacto con personal sanitario6.
La forma clínica más frecuente es la infección
del TRS, pero más de la mitad de los enfermos
desarrolla neumonía, complicación que se aso-
cia a una elevada mortalidad (70-100%)4. La
neumonía suele aparecer en el primer mes del
trasplante, coincidiendo con el período de ma-
yor inmunodepresión, mientras que las infec-
ciones leves del TRS son más frecuentes en fa-
ses posteriores2. La neumonía cursa con fiebre
y clínica respiratoria inespecífica, pero es ca-
racterística la aparición previa de síntomas de
infección del tracto superior (rinorrea, conges-
tión nasal, odinofagia y otalgia)3,5,6, como suce-
dió en nuestra paciente. La radiografía de tórax
objetiva infiltrados difusos mixtos, intersticiales o
alveolares, siendo excepcional el derrame pleu-
ral3. El diagnóstico se confirma mediante el
cultivo de secreciones respiratorias como exu-
dado nasal o nasofaríngeo, esputo o lavado
broncoalveolar. En los últimos años se han in-
troducido técnicas de diagnóstico rápido, como
la IFD con anticuerpos monoclonales, de alta
sensibilidad y especificidad1,3.
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No existen estudios aleatorios sobre el trata-
miento de la enfermedad por VRS asociada al
TPH. La ribavirina en aerosol es el fármaco más
utilizado en todas las formas de infección, pero
la tasa de respuesta es inferior al 35% en casos
de neumonía. Se administra a dosis de 20
mg/ml, mediante un nebulizador especial y du-
rante un período de 18 a 24 h al día4,6. Se ha
comunicado una eficacia similar con dosis su-
periores durante tiempos de administración
más cortos7. El tratamiento suele ser bien tole-
rado, pero algunos pacientes presentan efectos
adversos como ansiedad, tos o bronco-
espasmo que impiden su administración6,8. No
se ha establecido su duración óptima, pero la
mayoría de los autores recomienda mantenerlo
durante al menos 3 días en formas leves y du-
rante períodos más prolongados (de 2 a 3 
semanas) en formas graves3,6,9. La ribavirina se
ha utilizado de forma ocasional por vía intrave-
nosa, a dosis de 25 mg/kg/día durante una se-
mana, pero la tasa de respuesta es inferior
(20%) y produce con relativa frecuencia ane-
mia hemolítica que obliga a su suspensión10. La
experiencia con ribavirina oral es aún más limi-
tada8, pero puede constituir una alternativa
adecuada, como en el caso presentado. La aso-
ciación de ribavirina en aerosol con gammaglo-
bulina anti-VRS inespecífica o específica6,7 se
ha demostrado superior en algunas series, con
porcentajes de respuesta del 78 al 91%, sobre
todo si el tratamiento se inicia antes de que
aparezca insuficiencia respiratoria6. La combi-
nación de ribavirina en aerosol y gammaglobuli-
na se considera, por tanto, el tratamiento de
elección de la enfermedad por VRS en pacien-
tes inmunodeprimidos. Su administración tem-
prana, cuando la infección se limita al TRS,
puede disminuir la frecuencia de progresión a
neumonía y reducir la mortalidad de forma sig-
nificativa4-9. El pronóstico de la infección por
VRS asociada a TPH depende de la forma clíni-
ca y del momento de su aparición, siendo la
mortalidad mayor en casos de neumonía con
fracaso respiratorio que aparecen en fases ini-
ciales del trasplante, en TPH de donante no
emparentado y en pacientes con leucemia1,6.
En definitiva, el VRS debe incluirse en el diag-
nóstico diferencial de la neumonía y las infec-
ciones del TRS de pacientes con TPH. El diag-
nóstico debe sospecharse en pacientes
sintomáticos durante epidemias estacionales y
debe confirmarse de forma rápida mediante
IFD de muestras respiratorias. El tratamiento
temprano con ribavirina en aerosol y gamma-
globulina puede reducir la elevada mortalidad
de esta grave infección de forma significativa.
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Regresión de un linfoma asociado 
al virus de Epstein-Barr tras la retirada 
de metotrexato y ciclosporina A en una
paciente con artritis reumatoide
Sr. Editor: El metotrexato es el fármaco de ac-
ción lenta más usado actualmente en el trata-
miento de la artritis reumatoide (AR). En algu-
nos pacientes se combina con ciclosporina A
para aumentar su eficacia. La aparición de lin-
fomas se ha asociado al tratamiento de la AR
con dosis bajas de metotrexato1. Presentamos
un caso de linfoma no hodgkiniano en una pa-
ciente con AR, en tratamiento con metotrexato
y ciclosporina A, que remitió tras suspender la
medicación inmunodepresora.

Mujer de 46 años con antecedentes personales de
AR seropositiva y erosiva desde 1990 y litiasis urina-
ria. Había recibido tratamiento con aurotiomalato só-
dico intramuscular al inicio, debiendo retirarse por to-
xicidad. Desde 1991 seguía tratamiento con
metotrexato (dosis acumulada: 3.280 mg; dosis me-
dia; 10,75 mg/semana; intervalo de dosis: 5-25
mg/semana; dosis el último año: 10 mg/semana), in-
dometacina, cloroquina, deflazacort (7,5 mg/día),
ácido fólico y misoprostol. En enero de 1997 se aña-
dió al tratamiento ciclosporina A a la dosis de 150
mg/día. En abril de 1998 presentó fiebre elevada
(39 °C) y poliadenopatías. En la exploración física
destacaban adenopatías de tamaño variable entre 1 y
2 cm, dolorosas a la palpación, en todos los territo-
rios ganglionares, siendo más llamativas a nivel cervi-
cal bilateral y maxilar derecho; hepatomegalia de 3 a
4 cm, dolorosa a la palpación, y exantema maculoeri-
tematoso y pruriginoso en tórax, brazos y regiones
glúteas. Los hemocultivos, urocultivos y cultivo del
material de la biopsia ganglionar fueron negativos.
Las determinaciones de anticuerpos heterófilos y de
IgG anticápside del virus de Epstein-Barr (VEB) fue-

ron positivas. Las tomografías computarizadas (TC)
de abdomen y tórax evidenciaron adenopatías axila-
res, mediastínicas, paraaórticas, ilíacas e inguinales,
además de hepatosplenomegalia. La biopsia de una
adenopatía axilar fue informada como linfoma B difu-
so de células grandes. El estudio de la biopsia de
médula ósea fue negativo. Mediante hibridación in
situ, se detectó ARNm del gen EBER-1 del VEB. El
estudio mediante PCR también fue positivo para
VEB-I. Tras la retirada de metotrexato y ciclosporina
A, y el aumento de la dosis de deflazacort de 7,5 a
30 mg/día, la paciente presentó una mejoría especta-
cular y progresiva del cuadro con reducción del ta-
maño y número de las adenopatías. Después de
transcurridos 30 meses, la paciente continúa en re-
misión clínica del linfoma, sin haber precisado trata-
miento específico para el mismo.

Los síndromes linfoproliferativos son probable-
mente las neoplasias con mayor incidencia en
los pacientes con AR tratados con dosis bajas
de metotrexato2. En la mayoría de los casos se
trata de linfomas no hodgkinianos de células
B, del tipo células grandes o mixto difuso, con
afectación extraganglionar en el 55% de los
casos y con evidencia de infección por el VEB
en el 46% de los pacientes analizados3. Se ha
descrito en numerosas ocasiones la regresión
del linfoma, hasta en un 62% de los casos,
tras la retirada del metotrexato en pacientes
con AR y otras enfermedades reumáticas4.
Este hecho apunta hacia una relación causal
entre el inmunodepresor y el síndrome linfo-
proliferativo. Sin embargo, la AR se ha relacio-
nado con una mayor incidencia de linfomas,
independiente del tratamiento5. Más aún, en
un estudio reciente el riesgo de linfoma en pa-
cientes con AR parece relacionarse con la ac-
tividad de la enfermedad y no con ningún fár-
maco específico6. También el tratamiento con
ciclosporina A se ha relacionado con linfoma
reversible tras su retirada7. Los linfocitos T de
pacientes con AR tienen una gran deficiencia
en su capacidad para suprimir la activación de
linfocitos B autólogos por el VEB8. Además, la
ciclosporina anula el control por las células T
específicas de la proliferación de linfocitos B
inducida por el VEB9. Estos hechos probable-
mente pueden desempeñar un papel impor-
tante en la aparición de linfomas en los pa-
cientes con AR. En nuestro caso, la asociación
con el VEB, el hecho de que se trate de linfo-
ma de células grandes y la regresión tras la re-
tirada del tratamiento inmunodepresor van a
favor de un trastorno linfoproliferativo asociado
a inmunodepresión. Mediante búsqueda bi-
bliográfica a través de Medline (palabras clave:
lymphoma, rheumatoid arthritis, reversible y
regression; 1960-2000) e Índice Médico Espa-
ñol (palabras clave: regresión, reversible, linfo-
ma y artritis reumatoide; 1971-2000) no he-
mos encontrado publicado en España ningún
caso de linfoma reversible tras retirada del tra-
tamiento inmunodepresor en pacientes con
AR. Este nuevo caso apoya las recomendacio-
nes de que, ante todo linfoma que aparece
durante el tratamiento con metotrexato y/o ci-
closporina, se debe retirar esta medicación y
dar un margen de espera de unas dos sema-
nas antes de iniciar quimioterapia agresiva. 
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Enfermedad de Poncet en pacientes
con infección por el VIH
Sr. Editor: La enfermedad de Poncet es una
forma de artritis reactiva en el contexto de una
tuberculosis, en la que no se demuestra infec-
ción en la articulación. Se considera una for-
ma rara de artritis y el diagnóstico es de exclu-
sión. Según nuestro conocimiento y pese a
que la tuberculosis es la infección oportunista
más frecuente en pacientes infectados por el
virus de inmunodeficiencia humana (VIH),
sólo se han descrito cuatro casos de enferme-
dad de Poncet en este colectivo1-4. Por ello,
consideramos de interés la presentación de 2
casos de artritis reactiva a enfermedad tuber-
culosa en pacientes con infección por el VIH.

Caso 1. Varón de 28 años, consumidor de opiáceos,
que consultó por tos productiva, sudación, astenia y
dolores articulares de varios días de evolución. En el
examen físico presentaba microadenopatías generali-
zadas y artritis en los codos, los carpos, las rodillas y
las metatarsofalángicas de ambos pies. Tenía una ci-
fra de hemoglobina de 114 g/l, 6,9 × 109 leucocitos/l
(un 64% de neutrófilos y un 24% de linfocitos) y 256
× 109 plaquetas/l. Las determinaciones bioquímicas
de sangre, incluyendo las pruebas de funcionalidad
hepática y de orina, fueron normales. La velocidad de
sedimentación gloubular (VSG) era de 50 mm/h, la
proteína C reactiva (PCR) de 71 µg/ml, factor reuma-
toide, ANA y HLA-B27 negativos; serologías frente a
Brucella, Yersinia, rubéola, lúes y virus de la hepatitis
B (VHB) negativas; anti-VHC y serología de VIH posi-
tivas; linfocitos CD4+ de 390 × 106/l (13,7%). En la
radiografía de tórax se observaba un patrón intersti-
cial basal bilateral y en la ecografía abdominal, mo-
derada hepatosplenomegalia. La radiología seriada
ósea fue normal. La gammagrafía ósea con 99Tc di-
fosfonato puso de manifiesto hipercaptación en co-
dos, carpos, rodillas y tarsos. No se pudo obtener
muestra de líquido sinovial. La intradermorreacción
de Mantoux fue positiva a las 48 h. En el cultivo de
esputo creció M. tuberculosis. Se inició tratamiento
con isoniacida, rifampicina y pirazinamida, además
de ibuprofeno. La artritis se resolvió en el plazo de 4
semanas de iniciado dicho tratamiento, y 4 meses

después el paciente seguía asintomático. La poliartri-
tis fue interpretada como reactiva a la enfermedad
tuberculosa.

Caso 2. Varón de 40 años que consultó por un sín-
drome constitucional, fiebre y sudación, acompañado
unos días después de la aparición de nódulos erite-
matosos y dolorosos en extremidades inferiores, de
un mes de evolución. No presentó diarrea ni ninguna
otra sintomatología digestiva. El paciente era usuario
de drogas por vía parenteral, con hepatitis crónica
por el VHC biopsiada e infección por el VIH estadio
C3 (episodio de neumonía por P. carinii) de los CDC
de 1993, conocida desde 10 años antes. Seguía tra-
tamiento antirretroviral con zidovudina, lamivudina e
indinavir desde hacía 5 meses, con mala adhesión al
mismo. En la exploración presentaba lesiones de mu-
guet en la cavidad oral, adenopatías laterocervicales
menores de 1 cm y nódulos sugestivos de eritema
nudoso en las piernas. Durante la hospitalización de-
sarrolló un cuadro de artritis franca del tobillo y la ro-
dilla izquierdos. Entre los estudios destacaban: he-
moglobina de 125 g/l, 2,8 × 109 leucocitos/l (un
49,6% de neutrófilos y un 34,2% de linfocitos) y 211
× 109 plaquetas/l; linfocitos CD4+ 133 × 106/l
(14,5%); las determinaciones bioquímicas de sangre,
con pruebas de funcionalidad hepática y de orina
eran normales; la VSG, de 49 mm/h; la PCR de 126
µg/ml; ANA, factor reumatoide y ASLO negativos; se-
rologías de lúes, Yersinia y Chlamydia negativas; cul-
tivos de sangre, orina y heces negativos; bacilosco-
pias y cultivos para micobacterias de esputo, orina,
heces y líquido articular negativos; radiografías de tó-
rax, rodilla y tobillo izquierdos normales; ecografía
abdominal con esplenomegalia de 14 cm. Una gam-
magrafía ósea con 99Tc puso de manifiesto hipercap-
tación en las articulaciones del tobillo y rodilla iz-
quierdos. La biopsia de una lesión cutánea fue
compatible con eritema nudoso; el cultivo para mico-
bacterias fue negativo. La prueba de la tuberculina
fue negativa a las 48 h. Ante la sospecha de enfer-
medad tuberculosa se inició tratamiento con isoniaci-
da, rifampicina y pirazinamida. Recibió ibuprofeno
por su artritis que, ante la falta de respuesta, fue sus-
tituido por 20 mg/día de prednisona y se retiró una
semana después. Sólo tras el inicio del tratamiento
antituberculoso desapareció la fiebre, el eritema nu-
doso y la artritis, y la mejoría del estado general fue
evidente. Seis meses después el paciente estaba
asintomático, sin lesiones cutáneas ni molestias reu-
máticas.

La consideración de una artritis como reactiva
es, a menudo, difícil y generalmente es un
diagnóstico de exclusión. En los casos que
aquí se exponen, de afección oligo y poliarticu-
lar, la asociación temporal del cuadro reumáti-
co con el diagnóstico de tuberculosis, en un
caso con confirmación bacteriológica y en otro
de sospecha clínica, así como la remisión de
la artritis tras el inicio del tratamiento antitu-
berculoso en ambos y la ausencia de otras
causas, apoyan el diagnóstico de artritis reacti-
va a M. tuberculosis o enfermedad de Poncet.
El diagnóstico diferencial incluye, entre otros,
la artritis infecciosa. La afección osteoarticular
se presenta en el 2,3% de los casos de tuber-
culosis5, generalmente en pacientes con algún
tipo de inmunodepresión, y se ha descrito
además de espondilitis, un compromiso perifé-
rico, casi siempre monoartritis. M. tuberculosis
se cultiva en el líquido articular entre un 60 y
un 80% de los casos. Por el contrario, la en-
fermedad de Poncet es una forma de artritis
reactiva que aparece en el contexto de infec-
ción o enfermedad por M. tuberculosis, aun-
que también se ha descrito en relación con M.
avium-intracellulare6. Desde su descripción
por Poncet en 1897 se ha publicado sólo un
número limitado de casos. Es tan infrecuente
su presentación que incluso se ha cuestionado
su existencia. Su mecanismo patogénico,
como ocurre en otras muchas artritis reactivas,
se desconoce7. En el caso 2, el diagnóstico de
tuberculosis se realizó sobre la base del cua-

dro clínico en un paciente infectado por el
VIH. En todas las series, hasta en un 10% de
los casos el diagnóstico de esta enfermedad se
basa únicamente en datos clínicos8. Un trata-
miento empírico con fármacos antituberculo-
sos se acepta, especialmente en nuestra área,
cuando no se establece un diagnóstico de
confirmación en un paciente infectado por el
VIH con fiebre de origen desconocido. Las le-
siones de eritema nudoso se han descrito en
diversas enfermedades, pero es clásica su
asociación con la tuberculosis. También se ha
relacionado con el VIH, aunque esta asocia-
ción es rara9. El eritema nudoso y la enferme-
dad de Poncet podrían ser formas de expre-
sión de una respuesta inmunogénica común a
determinadas fracciones del bacilo tuberculo-
so10. Otras formas de artritis reactivas en pa-
cientes con infección por el VIH, como formas
incompletas de enfermedad de Reiter, fueron
razonablemente descartadas en los casos que
presentamos. Así pues, ante una artritis reacti-
va, la presencia concomitante de una tubercu-
losis obliga a considerar la posibilidad de una
enfermedad de Poncet. Este diagnóstico entra-
ña mayor dificultad cuando el problema articu-
lar incide en un paciente con infección por el
VIH, a menudo con una inmunodepresión gra-
ve, y que con frecuencia estará coinfectado
por el VHC. En ausencia de otras causas que
justifiquen una artritis reactiva, la respuesta a
un tratamiento antituberculoso reforzaría el
diagnóstico de reumatismo tuberculoso o en-
fermedad de Poncet. Sería de interés conocer
el papel que puede desempeñar la coinfección
por el VIH o el VHC en la patogenia de esta
enfermedad.
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Neumonía por Ralstonia pickettii en un
paciente adulto inmunocompetente
Sr. Editor: Ralstonia pickettii es un bacilo
gramnegativo no fermentativo (previamente
conocido como Pseudomona pickettii o Burk-
holderia pickettii)1,2, que se desarrolla en mul-
titud de ambientes. Se han descrito algunos
focos de contaminación de R. pickettii asocia-
dos a la presencia de esta bacteria en produc-
tos usados en laboratorios3 y en el cuidado de
pacientes4-7. Sin embargo, es infrecuente su
aislamiento en muestras biológicas, siendo
considerados contaminaciones la mayoría de
los cultivos, ya que la afección clínica en hu-
manos por este microorganismo es excepcio-
nal. Exponemos el caso de un paciente adulto,
inmunocompetente, que presentó una neumo-
nía grave por R. pickettii en ausencia de un
foco contaminante.

Varón de 70 años, con antecedentes de cuello de Ma-
delung y bronquitis crónica. Ingresó en urgencias de
un hospital comarcal por un cuadro de tres días de
evolución de fiebre, escalofríos y disnea progresiva. Al
ingreso presentaba una temperatura de 38,3 °C, fre-
cuencia respiratoria de 26 p/min, con moderado tra-
bajo respiratorio. En la radiografía de tórax se observó
infiltrado alveolar basal derecho. Se ingresó al pacien-
te y se instauró tratamiento con claritromicina intrave-
nosa (500 mg/12 h). En las 4 h siguientes hubo un
aumento progresivo de la disnea, junto con hipoxe-
mia, que obligó a la intubación orotraqueal y conexión
a ventilación mecánica (VM), motivo por el que se
trasladó inmediatamente a la unidad de cuidados 
intensivos (UCI) de nuestro hospital. La intubación
orotraqueal se realizó guiada por broncofibroscopia
debido a la deformidad cervical que presentaba. En
UCI presentaba una temperatura de 38,4 °C, presión
arterial de 120/80 mmHg, frecuencia cardíaca de 
110 lat/min; conectado a VM con fracción inspiratoria
de oxígeno del 50%, presentaba una pO2 de 59 mmHg.
Hemograma: 8,6 × 109 leucocitos/l (87% granuloci-
tos); el resto de la analítica fue normal. En la radiogra-
fía de tórax se observaba un infiltrado alveolar en la
base derecha. Se tomaron cultivos de sangre y del
tracto respiratorio mediante un lavado broncoalveolar
(LBA), el esputo tenía un aspecto purulento. Se man-
tuvo el tratamiento antibiótico con claritromicina. A las
48 h se constató crecimiento de Pseudomonas sp. en
el LBA, y se cambió el tratamiento antibiótico por 
piperacilina-tazobactam (4 g/8 h) y ciprofloxacino
(400 mg/12 h). Posteriormente se identificó dicho mi-
croorganismo como R. pickettii biotipo 2 mediante
API 20 NE (perfil 1041475) más pruebas adicionales
de OF de azúcares (OFMB). Debido a que R. pickettii
es una bacteria inusual en nuestro medio, se confir-
mó el resultado de las pruebas bioquímicas mediante
identificación genética (secuenciación del fragmento
16S rARN). La evolución del paciente fue favorable. A
los 8 días fue extubado y se le dio de alta de la UCI al
décimo día. El tratamiento antibiótico se mantuvo du-
rante 14 días.

R. pickettii presenta una escasa virulencia,
siendo las manifestaciones más frecuentes la
colonización del tracto respiratorio y la bacte-
riemia, especialmente en pacientes inmunode-
primidos5,8. En la bibliografía se describen va-
rios brotes contaminantes sin afectación
clínica. Así Labarca et al5 publicaron una serie
de 34 pacientes de 4 hospitales distintos (el
97% conectado a ventilación mecánica) en los
que se aisló R. pickettii en muestras respirato-
rias. Todos lo casos se consideraron coloniza-
ción, dado que no se produjo ninguna varia-
ción en la situación de los pacientes tras el
cultivo de este microorganismo. Fernández et

al4 no tuvieron ninguna muerte atribuible a este
microorganismo en 46 casos de bacteriemia
por este germen. El desarrollo de neumonía
por R. pickettii es excepcional, encontrándose
en la bibliografía casos aislados en pacientes
habitualmente inmunodeprimiidos9,10. El caso
que presentamos se trata de un paciente in-
munocompetente, sin antibioterapia previa, en
que R. pickettii fue el primer microorganismo
aislado. No se aisló este germen en el aparato
de ventilación mecánica ni en el líquido de lim-
pieza del broncofibroscopio usado para la intu-
bación orotraqueal. No se produjeron otros ais-
lamientos en nuestro hospital, ni en el hospital
comarcal de donde procedía el paciente, por lo
que razonablemente podemos descartar un
foco infeccioso. 
Creemos que este caso es interesante, debido
a que generalmente R. pickettii es un microor-
ganismo contaminante, con escasa virulencia,
que suele aparecer en brotes epidémicos aso-
ciados a soluciones de limpieza o cuidados de
pacientes. Sin embargo, puede producir infec-
ción con una importante repercusión clínica
en pacientes inmunocompetentes, sin asociar-
se a un brote epidémico.
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Reacción anafilactoide asociada 
al uso de N-acetilcisteína para 
la prevención de la hepatotoxicidad 
por paracetamol
Sr. Editor: El paracetamol es un fármaco im-
plicado cada vez con más frecuencia en las in-
toxicaciones medicamentosas atendidas en los
servicios de urgencias, que casi siempre son
por tentativas de suicidio. En nuestro hospital,
en los últimos 12 meses se han atendido
1.573 urgencias toxicológicas, de las cuales
583 eran por medicamentos, encontrándose el
paracetamol implicado en 23 de estos casos.
La intoxicación por paracetamol es hepatotóxi-
ca y puede ser mortal, y en algunos países
constituye la primera causa de hepatitis fulmi-
nante1. La N-acetilcisteína (NAC) es el antídoto
de elección para prevenir y tratar la heptotoxi-
cidad del paracetamol. Es importante estable-
cer la correcta indicación de este antídoto en
función de unos criterios que se basan, funda-
mentalmente, en la concentración plasmática
de paracetamol y el tiempo transcurrido desde
su ingestión, considerando también justificado
su uso en los casos en los que no puede pre-
cisarse la dosis ingerida o el intervalo de tiem-
po desde la ingestión2. La NAC se considera
un fármaco seguro, con relativamente pocos
efectos secundarios. El más importante de és-
tos  es una reacción anafilactoide, que en la
mayoría de casos es de tipo cutáneo (erupción
cutánea, prurito y flushing) y con menor fre-
cuencia sistémica (náuseas, broncospasmo y
angioedema), pero que en ninguno de los ca-
sos descritos ha supuesto un riesgo vital3. De
acuerdo con la bibliografía, estas reacciones
anafilactoides a la NAC están directamente re-
lacionadas con la dosis y la velocidad de admi-
nistración, y por ello las diversas pautas de ad-
ministración intravenosa de la NAC duran al
menos 20 h y, en la actualidad, se recomienda
que el bolo inicial se administre en un tiempo
de 60 min. Para remarcar la importancia de
este problema, se presenta un caso de reac-
ción anafilactoide en el transcurso del trata-
miento con NAC.

Mujer de 37 años de edad, sin antecedentes alérgi-
cos ni patológicos de interés. Acudió a un centro hos-
pitalario a las 12 h de haber ingerido 26 g de parace-
tamol con ánimo autolítico. A su llegada refería
epigastralgia y náuseas, y el análisis inicial practicado
objetivó una función hepática estrictamente normal.
No pudiendo determinar la concentración sérica 
de paracetamol, y con una ingestión calculada en
346 mg/kg, se decidió iniciar tratamiento con NAC
intravenosa, con un bolo inicial de 150 mg/kg admi-
nistrado en 15 min y posteriormente una infusión de 
50 mg/kg en 2 h. A su término, la paciente presentó
enrojecimiento y prurito en la parte superior del cuer-
po, con edema facial y palpebral intenso. Por ello se
suspendió la administración de NAC, se administró
metilprednisolona y dexclorfeniramina, y se decidió el
traslado de la paciente a nuestro hospital. La concen-
tración sérica de paracetamol (14 h postingestión)
era de 25 µg/ml, con lo que se confirmó el riesgo de
hepatotoxicidad y se decidió reiniciar la perfusión 
de NAC (100 mg/kg en 20 h), administrando previa-
mente una nueva dosis de dexclorfeniramina. Así fue
posible completar el tratamiento con NAC sin ningún
problema. En los análisis de control se constató un
pico máximo de hipertransaminasemia (GOT: 504
U/l; GPT: 597 U/l) a las 56 h de la ingestión, sin nin-
guna clínica asociada y que posteriormente se nor-
malizó.
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Las reacciones anafilactoides a la NAC se des-
criben con una frecuencia de entre un 5 y un
10% de los casos en que se emplea2-5, y se
cree que son consecuencia de la liberación no
alergénica de histamina, debida a un efecto
farmacológico directo de la NAC sobre los
mastocitos y que es dependiente de la dosis.
Se ha descrito una mayor frecuencia, aunque
no mayor gravedad, de estos efectos en pa-
cientes asmáticos, de mayor edad y, paradóji-
camente, se ha asociado a valores más bajos
de paracetamol sérico3. Aunque estas reaccio-
nes no suelen ser graves, podría tenerse la
tentación de suspender el tratamiento y, por
tanto, permitir la hepatotoxicidad. Es aconseja-
ble administrar las dosis adecuadas de NAC y
tener presente que, con el enlentecimiento de
la velocidad de perfusión y con el uso de an-
tihistamínicos, es posible controlar las reaccio-
nes alérgicas y completar el tratamiento de
esta grave intoxicación6.

Mònica Recasens, Santiago Nogué 
y Elisenda Gómez

Servicio de Urgencias. Área de Vigilancia Intensiva. 
Hospital Clínic. Barcelona.

1. Bernal W, Wendom J. Acute liver failure; clinical
features and management. Eur J Gastroenterol
Hepatol 1999; 11: 977-984.

2. Vale JA, Proudfoot AT. Paracetamol poisoning.
Lancet 1995; 346: 547-552.

3. Mant TGK, Tempowski JH, Volans GN, Talbot
JCC. Adverse reactions to acetylcysteine and ef-
fects of overdose. Br Med J 1984; 289: 217-219.

4. Schmidt LE, Dalhoff K. Risk factors in the deve-
lopment of adverse reactions to N-acetylcysteine
in patients with paracetamol poisoning. Br J Clin
Pharmacol 2001; 51: 87-91.

5. Flanagan RJ, Meredith TJ. Use of N-acetylcystei-
ne in clinical toxicology. Am J Med 1991; 91:
S131-S139.

6. Bailey B, McGuigan MA. Management of anaphy-
lactoid reactions to intravenous N-acetylcysteine.
Ann Emerg Med 1998; 31: 710-715.

Tiempos de espera y calidad asistencial
en urgencias
Sr. Editor: Hemos leído con gran interés el ori-
ginal sobre «Indicadores de calidad en urgen-
cias: comportamiento en relación con la cali-
dad asistencial» publicado por Miró et al1 en
su revista. Los autores concluyen, como apor-
tación más relevante, que el aumento de pre-
sión asistencial en urgencias se asocia a un
descenso de la mayoría de indicadores de cali-
dad, y discuten acerca de la posibilidad que
otros factores modulen los efectos de la pre-
sión asistencial sobre la calidad. En este senti-
do, queremos exponer la experiencia de nues-
tro hospital y establecer los tiempos de espera
como factor que confunde la relación entre al-
gunas variables referidas.

El nuestro es un hospital público comarcal de
titularidad municipal que atiende un área
aproximada de 60.000 habitantes. En el último
año (abril 2000 a abril 2001), atendimos un
total de 27.373 urgencias médicas, quirúrgi-
cas y traumatológicas, excluyéndose pediatría
y ginecología. Se registró una media de 77 vi-
sitas diarias, límites de 51-113 (intervalo de
confianza [IC] del 95%: 76-78). Utilizando las
mismas variables de calidad asistencial en ur-
gencias que en el original referido, el porcen-
taje de pacientes no atendidos fue del 0,39%
(IC del 95%: 0,29-0,46), el de altas voluntarias
de 0,10%, de reingresos del 4,8% (IC del
95%: 4,6-5,14), de fallecimientos del 0,05%
(IC del 95%: 0,02-0,07) y de reclamaciones
del 0,02%. Definimos como utilización óptima
del servicio cuando la asistencia diaria era
igual o inferior a 75 pacientes; excesiva cuan-
do se situaba entre 76 y 85, y colapso cuando
estaba por encima de 85. Encontramos que
en 172 días (47%) la utilización fue óptima, en
117 días (32%) excesiva y en 76 (21%) hubo
colapso.
Cuando se estudió la asociación que existía
entre la presión asistencial y los parámetros de
calidad referidos, no obtuvimos significación
estadística; pecientes no atendidos (r = 0,06;
p > 0,05); altas voluntarias (r = 0,02; p >
0,05); fallecimientos (r = –0,015; p > 0,05) y
reingresos (r = –0,08; p > 0,05).
También analizamos (tabla 1), en una muestra
aleatoria de días, el tiempo de espera de la pri-
mera asistencia, definido como el intervalo en-
tre la hora de llegada del paciente a urgencias
y la hora de la primera asistencia por el médi-
co; el tiempo de espra del paciente, definido
como el intervalo entre la primera evaluación
médica, y la entrega del informe de alta el
tiempo de espera de analítica, definido como
el tiempo que transcurre entre que el médico
solicitó exámenes complementarios básicos y
se reciben y el tiempo de espera que transcu-
rre entre que el médico solicita la radiografía y
ésta se recibe.
Este estudio no ha encontrado, en nuestro
hospital, asociación entre la presión asistencial
y el resto de parámetros de calidad medidos.
Esta diferencia de resultados respecto al artí-
culo referido puede explicarse a través del es-
tudio de otras variables que pueden modular
esta relación y que, como en el caso del nú-

mero de reclamaciones, no son sólo clínicas
sino también sociales2. En este sentido, pensa-
mos que el escaso tiempo de espera de la pri-
mera visita (aun existiendo diferencias signifi-
cativas según el nivel de presión asistencial) y
tiempo de espera del paciente, modifican la
asociación de la presión asistencial sobre el
porcentaje de pacientes no atendidos y sobre
el porcentaje de altas voluntarias, respectiva-
mente, y que, a su vez, el tiempo de espera de
analítica y el tiempo de espera de radiografía
condiciona el tiempo de espera del paciente.
La ausencia de diferencia en el tiempo de es-
pera de analítica según la presión asistencial
creemos que puede justificar la ausencia de
diferencias en el tiempo de espera del pacien-
te, ya que éste, en la práctica clínica habitual,
es dependiente del tiempo de espera de analí-
tica.
En definitiva, pensamos que, tal como Miró et
al indican en su original, existen otros factores
que modulan los efectos del aumento de de-
manda sobre los indicadores de calidad, de tal
forma que, como en este caso, pueden incluso
minimizar su impacto. Como novedad, en
nuestro estudio exponemos cómo es posible
que la reducción del tiempo de primera asis-
tencia y el de alta pueden condicionar las va-
riables de calidad: número de pacientes no
atendidos y número de altas voluntarias.
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Total Óptimo Excesivo Colapso p

TE1.av X– (DE) 25 (14) 18 (8) 24 (13) 29 (17) 0,009
IC del 95% 22-27 14-22 20-28 24-39
TEp X– (DE) 64 (40) 53 (37) 59 (47) 71 (38) 0,19
IC del 95% 55-72 30-170 17-165 60-81
TEa X– (DE) 61 (30) 75 (58) 67 (33) 55 (18) 0,18
IC del 95% 53-69 20-165 20-140 48-62
TErx X– (DE) 38 (23) 30 (22) 35 (26) 45 (10) 0,036
IC del 95% 34-43 10-55 16-120 38-52

TABLA 1

Porcentajes diarios (respecto al total de visitas diarias) de los tiempos de espera
medidos (min)

TE1.av: tiempo de espera de la primera visita; TEp: tiempo de espera del paciente; TEa: tiempo de espera de analítica; TErx:
tiempo de espera de radiografía.

40.524


