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Amnesia global transitoria tras la toma
de tadalafilo

Sr. Editor: La amnesia global transitoria (AGT)
se define como un trastorno de la memoria an-
terógrada, con afectación variable de la me-
moria retrógrada, de inicio súbito y recupera-
ción en menos de 24 h. Como única secuela
queda una laguna amnésica del episodio. La
etiología de la AGT todavía se desconoce1.
El tadalafilo es un inhibidor selectivo de la fos-
fodiesterasa tipo 5 (PDE-5). Los inhibidores de
la PDE-5 se prescriben para la disfunción
eréctil y son el sildenafilo, tadalafilo y vardena-
filo. Una revisión de estos fármacos mostró
que no había diferencias en cuanto a eficacia,
mortalidad y efectos adversos de tadalafilo y
vardenafilo comparados con sildenafilo2. Son
frecuentes los efectos secundarios leves, como
cefalea, rubor, congestión nasal, vértigo y alte-
raciones visuales3. Normalmente, son poco re-
levantes y se deben al efecto vasodilatador,
que no afecta únicamente a los cuerpos caver-
nosos. Las complicaciones neurológicas son
mucho más raras y se han descrito tras admi-
nistrar sildenafilo: un caso de paresia del ter-
cer par craneal, 2 casos de crisis convulsivas,
un caso de hematoma intracraneal y 5 casos
de AGT4,5. También se ha descrito un caso de
AGT tras administrar tadalafilo6. Presentamos
un nuevo caso de AGT después de la toma de
tadalafilo.

Varón de 69 años de edad, con antecedentes de hi-
pertensión arterial y adenoma prostático, que, estan-
do previamente bien, presentó un episodio de pérdi-
da de memoria anterógrada y retrógrada de inicio
súbito, mientras mantenía actividad sexual tras la
toma de tadalafilo 20 mg. El paciente no recordaba
haber realizado el acto sexual, ni sucesos acaecidos
durante el mismo día, realizaba preguntas reiteradas
y presentaba desorientación temporal, sin otras alte-
raciones cognitivas ni síntomas acompañantes. El
cuadro clínico remitió íntegramente después de 30
min, y persistió una laguna amnésica del episodio. Se
realizó un estudio de neuroimagen por resonancia
magnética, en el que se mostró focos aislados de leu-
coencefalopatía de probable etiología isquémica, una
eco-Doppler de troncos supraórticos y un electroen-
cefalograma que resultaron normales. El estudio ana-
lítico no mostró alteraciones significativas. Un estudio
neuropsicológico realizado a los 4 meses no observó
disfunción de la memoria, ni de otras áreas cogniti-
vas. Se recomendó al paciente evitar el uso de inhibi-
dores de la PDE-5. Este caso se ha comunicado al
Servei Català de Farmacovigilància.

En el caso descrito, el episodio cumple los cri-
terios de AGT propuestos por Hodges y War-
low7, sin hallarse una causa secundaria en los
estudios complementarios. Creemos que la
asociación de la actividad sexual bajo los efec-
tos del tadalafilo podría ser la causa de la AGT
en este paciente. El efecto vasodilatador de los
inhibidores de la PDE-5 no está restringido
únicamente a los cuerpos cavernosos, y afecta
al mismo tiempo a la circulación cerebral3.
Asimismo, se ha descrito el coito como factor
precipitante de AGT8. La actividad sexual pue-
de aumentar la actividad simpática, e incre-
mentar el retorno venoso central, con picos de
presión venosa cerebral con las maniobras de
Valsalva. La combinación de ambos mecanis-
mos condicionaría una congestión venosa ce-
rebral, que a su vez provocaría una isquemia
en las estructuras hipocámpicas, que es uno
de los mecanismos propuestos para la AGT1.

Se ha propuesto que los cambios vasomotores
cerebrales, causados por los inhibidores de la
PDE-5 en pacientes migrañosos, podrían pre-
cipitar una depresión cortical propagada, otra
fisiopatología descrita para la migraña y la
AGT4. El antecedente de hipertensión arterial y
las alteraciones microangiopáticas cerebrales
podrían también favorecer alteraciones en la
respuesta cerebrovascular a los inhibidores de
la PDE-5. Aunque la AGT se considera un
cuadro benigno, debería tenerse en cuenta
este posible efecto secundario al prescribir ta-
dalafilo u otros inhibidores de la PDE-5, espe-
cialmente en pacientes migrañosos o con fac-
tores de riesgo cerebrovascular.
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Piomiositis de músculos aductores 
por Nocardia farcinica

Sr. Editor: Varón de 79 años de edad, que in-
gresa por presentar tumoración en la cara in-
terna del muslo izquierdo, de 15 días de evo-
lución, acompañada de fiebre de 38 oC. No
presentó lesiones cutáneas, ni traumatismo, ni
insuficiencia vascular prolongada, ni enferme-
dad contigua.
Como antecedentes personales destacan dia-
betes mellitus, dislipemia, deterioro cognitivo
incipiente y polimialgia reumática, que se
diagnosticó 2 meses antes y se inició trata-
miento con corticoterapia por vía oral.
En la exploración física, destacó una tumoración
de 20 � 20 cm con empastamiento en cara an-
terior interna en zona de los aductores, en el
tercio distal del muslo, mal definida sin adhe-
rencia a la piel, sin enrojecimiento ni fluctua-
ción. Las articulaciones adyacentes presentaron
movilidad libre e indolora. Tampoco se mostró
derrame articular, ni lesión neurovascular.

En la analítica al ingreso destacó: malnutrición proteí-
nico-calórica (albúmina 3 mg/dl, colesterol total 135
mg/dl), hemograma con leucocitos 17 � 109/l (80%
N, 14% L, 5% M), velocidad de sedimentación glo-
bular 126 mmHg y PCR 17,5 mg/dl. En el proteino-
grama no se detectó bandas monoclonales (inmuno-
globulina [Ig] G 586 mg/dl, IgM 136 mg/dl, IgA 303
mg/dl). En la extensión de sangre periférica, se apre-
ció una marcada anisocitosis, algún dacriocito y he-
matíes en pilas de moneda.
Ante la persistencia de fiebre, mal estado general,
dolor local y el inicio de síndrome confusional, se rea-
lizó punción de la tumoración y se obtuvo abundante
material purulento, que se drenó quirúrgicamente, y
se enviaron 2 muestras a microbiología para cultivo.
En la tinción de Gram del absceso, se observaron
abundantes cocobacilos grampositivos ramificados.
Se inició tratamiento empírico de amplio espectro
con ceftriaxona y amikacina, hasta disponer de los
resultados del cultivo. Las pruebas de imagen (reso-
nancia magnética craneal, radiografía de tórax y to-
mografía computarizada pulmonar) fueron normales.
Tres días después de esta intervención (5.º día del
ingreso hospitalario) y ante la persistencia de clínica,
se realizó un nuevo desbridamiento amplio, y se pro-
cedió a retirar el compartimiento de los aductores por
necrosis muscular. Se obtuvo biopsia para cultivo.
A las 48 h de incubación, se aisló Nocardia spp. en
cultivo puro en todas las muestras. La confirmación
de especie (Nocardia farcinica) se realizó mediante
biología molecular en el Centro Nacional de Microbio-
logía.
Una vez descartada la afección cerebral, confirmada
la especie y ante la buena evolución clínico-analítica,
se modificó el tratamiento empírico, se prescribió co-
trimoxazol a altas dosis por vía oral, durante un perío-
do de 6 meses, y se realizó el seguimiento en consul-
tas externas.

Se trata, pues, de una bacteria oportunista que
suele producir una infección diseminada, so-
bre todo en los pacientes inmunodeprimidos
(los sometidos a transplante de órganos o a tra-
tamiento prolongado con corticoterapia, diabe-
tes mellitus, infección por el virus de la inmu-
nodeficiencia humana, afectados de procesos
hematológicos malignos u otras neoplasias, ci-
rrosis, alcoholismo)1, aunque también puede
aparecer en pacientes previamente sanos. El
caso expuesto presentaba 2 factores de riesgo
de nocardiosis: diabetes mellitus y corticotera-
pia oral, además de la edad avanzada.
Los mecanismos de la patogenia de Nocardia
son complejos, pero todo parece indicar que
los macrófagos activados y la inmunidad espe-
cífica mediada por los linfocitos T son los que
confieren al huésped más resistencia a la in-
fección por Nocardia, mientras que la inmuni-
dad humoral y los linfocitos B no parecen ser
factores importantes en la protección del
huésped2.
Nocardia raramente debe considerarse como
muestra contaminada y su aislamiento en el
esputo usualmente indica enfermedad activa.
Sin embargo, los hemocultivos suelen ser ne-
gativos3. Se estima que un 15% de los pacien-
tes con nocardiosis no tienen enfermedad
subyacente identificable4,5.
No hemos encontrado ningún caso de piomio-
sitis de los músculos aductores por N. farcini-
ca. Tras realizar una búsqueda en PubMed
(piomiositis y N. farcinica), sólo hemos encon-
trado un caso de afección de la tibia derecha
por este microorganismo, en un varón de 21
años con leucemia aguda mieloblástica6.
Los casos publicados hacen referencia al
Staphylococcus aureus7 como el agente etiológi-
co implicado con más frecuencia. Otros microor-
ganismos implicados de manera ocasional son8:
cocos grampositivos, como Staphylococcus epi-
dermidis, Streptococcus pyogenes, Streptococ-
cus dysgalactiae, Streptococcus pneumoniae,
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bacilos gramnegativos, como Proteus mirabilis,
Klebsiella oxytoca, Klebsiella pneumoniae, Yersi-
nia enterocolitica, especies de Salmonella, Aero-
monas hydrophila, Escherichia coli, Haemophi-
lus influenzae, Citrobacer freundii,
Stenotrophomonas maltophilia, cocos gramne-
gativos como Neisseria gonorrhoea, bacterias
anaerobias como Prevotella melaninogenica,
Bacteroides fragilis, Eubacterium lentum. Tam-
bién se han descrito casos por Mycobacterium
tuberculosis y Nocardia asteroides.
Las localizaciones más habituales son los
grandes músculos de las extremidades inferio-
res: cuádriceps femoral (26,%), psoas ilíaco
(14%) y grupo glúteo (10,%) Los músculos
aductores tan sólo están afectados en el 2,8
de los casos9.
En este caso, la cepa aislada era sensible in vi-
tro a cotrimoxazol; por lo tanto, al no presentar
enfermedad diseminada, según la evidencia
disponible en el momento de la revisión, se
prescribió tratamiento con este antibiótico.
Todavía no se han establecido, mediante estu-
dios clínicos controlados, los regímenes anti-
microbianos óptimos. La selección inicial de la
pauta terapéutica debe considerar el lugar, la
gravedad de la infección, el estado inmunoló-
gico del huésped, posibles interacciones o to-
xicidad del fármaco y la especie de Nocardia
implicada.
Así pues, teniendo en cuenta el alto riesgo de
diseminación, la mayor mortalidad asociada
de la cepa aislada, la situación basal de inmu-
nodepresión del paciente y las pautas empíri-
cas en la duración del tratamiento, en nuestro
caso consideramos oportuno prolongar la du-
ración del tratamiento con cotrimoxazol duran-
te 6 meses, y se recomienda durante un año
en el caso de tratarse de una enfermedad di-
seminada.
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Rinoescleroma laringotraqueal

Sr. Editor: El rinoescleroma es una inflama-
ción granulomatosa crónica, de origen infec-
cioso, que está causada por la bacteria Kleb-
siella rhinoschleromatis. Se distribuye de
forma endémica en países de la Europa del
Este, China, Oriente Próximo, África subsaha-
riana, América Central y del Sur. Su presencia
en países desarrollados está ligada a la pobla-
ción inmigrante1,2. 

Mujer de 26 años de edad, natural de Mali (África),
sin antecedentes médicos conocidos e intervenido de
hernia inguinal izquierda, consultó en el Servicio de
Urgencias por disnea de reposo en el contexto de un
cuadro de tos y disnea nocturna de un mes de evolu-
ción, acompañado de fiebre en los últimos 15 días y
dolor torácico con la inspiración profunda. En la ex-
ploración otorrinolaringológica se observó neoforma-
ción obstructiva laríngea de predominio derecho, as-
pecto tumoral y tejido de granulación en aritenoides,
comisura anterior y subglotis. En las exploraciones
complementarias se observó únicamente una linfoci-
topenia relativa. Precisó traqueostomía con anestesia
local y laringoscopia con carácter urgente. Se realizó
biopsia y se obtuvieron muestras de lesión de carác-
ter exofítico en la zona traqueal, que se remitieron a
los Laboratorios de Microbiología y Anatomía Patoló-
gica. La intrademorreacción de Mantoux, la visualiza-
ción de bacilos ácido-alcohol resistentes en esputo y
el cultivo de micobacterias resultaron negativos, al
igual que la determinación de anticuerpos frente al
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). En el
cultivo del tejido laríngeo creció K. rhinoschleromatis.
En el informe de anatomía patológica se indicaba:
fragmentos con intenso infiltrado inflamatorio submu-
coso, compuesto por abundantes células plasmáticas
y linfocitos; en las zonas periféricas se observaron
macrófagos espumosos con diplobacilos gramnegati-
vos en su interior, que se teñían con Giemsa y plata
metenamina.
Con el diagnóstico de rinoescleroma laringotraqueal,
se inició tratamiento antibiótico con ciprofloxacino
(500 mg) y doxiciclina (100 mg) 2 veces al día. El pa-
ciente completó 3 meses de tratamiento antibiótico,
con remisión completa del cuadro y cierre de la tra-
queostomía sin complicaciones.

La creciente presencia de población inmigran-
te en España hace que nos encontremos con
enfermedades que hasta ahora eran infre-
cuentes, como el rinoescleroma, una inflama-
ción granulomatosa crónica, que está causada
por la bacteria K. rhinoschleromatis (subespe-
cie de K. pneumoniae), diplobacilo gramnega-
tivo, encapsulado y anaerobio facultativo, de
crecimiento tanto extracelular como intracelu-
lar. Afecta a la vía respiratoria superior con
mayor frecuencia –nariz (95-100%), faringe
(50%), laringe (40%), trompa de Eustaquio
(30%)– y en menor medida a cavidades para-
nasales, boca, órbita, tráquea y bronquios3. La
afectación laringotraqueal se ha descrito en un
40%, pero es mucho más infrecuente la afec-
tación laringotraqueal exclusiva. 

Respecto al diagnóstico, el cultivo tiene una
sensibilidad del 50%, por lo que es fundamen-
tal el estudio histopatológico de las caracterís-
ticas del infiltrado inflamatorio granulomatoso.
Es patognomónico el hallazgo de células de
Mikulicz, macrófagos espumosos con diploba-
cilos intracitoplásmicos. Además, las bacterias
son positivas con la tinción de Warthin-Starry4.
En un estudio se han descrito alteraciones de
la inmunidad celular en pacientes con rinoes-
cleroma, del tipo de alteraciones cualitativas
de linfocitos T y cuantitativas en el caso de los
CD45. Se han publicado 2 casos de rinoescle-
roma en pacientes con infección por el VIH6.
Ante una lesión granulomatosa en la vía aérea
habrá que tener en cuenta dentro del diagnós-
tico diferencial: neoplasias, tuberculosis, sar-
coidosis, infecciones micóticas, leishmaniasis,
actinomicosis, sífilis y lepra7.
El tratamiento se basa en los antimicrobianos y
la cirugía en los casos que sea necesario. Las
quinolonas, en particular el ciprofloxacino, han
demostrado la mayor eficacia. Se han comuni-
cado casos tratados con tetraciclinas, también
con buena evolución5,8. Son tratamientos pro-
longados, entre 6 y 12 semanas.
La afectación laringotraqueal aislada es, como
se ha dicho, extremadamente infrecuente.
Tras la revisión de la bibliografía recogida en
MEDLINE desde 1993 hasta 2007 hemos en-
contrado únicamente 3 casos descritos3,9 (nin-
guno en España), 2 de los cuales precisaron
traqueostomía urgente9. Por ello hemos consi-
derado de interés comunicar nuestra experien-
cia en este caso.
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