
Fístula traqueoesofágica congénita, una
causa rara de tos crónica en el adulto

Sr. Editor: La fístula traqueoesofágica congénita
suele diagnosticarse en la infancia debido a su
frecuente asociación con atresia o estenosis
esofágica. Si no están presentes estas alteracio-
nes del esófago, puede pasar inadvertida du-
rante varios años y diagnosticarse en el adulto.

Presentamos el caso de un paciente varón de 36
años diagnosticado de asma bronquial intrínseca leve
desde la infancia que consultó por tos moderada dia-
ria de predominio nocturno y con el ejercicio, y ex-
pectoración blanco-amarillenta escasa, síntomas que
se incrementaban con las infecciones respiratorias.
Se objetivaron sibilancias espiratorias en la ausculta-
ción pulmonar. Realizaba tratamiento con agonistas
β2 a demanda y no era fumador.
Se inició tratamiento con corticoides inhalados, con
mejoría clínica, y tras 2 años de seguimiento se obje-
tivó en una radiografía de tórax de control gran dilata-
ción esofágica con engrosamiento de la línea paratra-
queal posterior que no se había detectado en
radiografías previas, y así como una fusión en la zona
posterior de los arcos costales derechos 6 y 7.
Se realizó un esofagograma donde se visualizaron di-
latación esofágica y paso de contraste a la vía aérea.
La manometría esofágica puso de manifiesto un tras-
torno motor del cuerpo esofágico con ondas de baja
amplitud, y baja presión del esfínter esofágico infe-
rior. En la esofagogastroscopia a 24 cm de la arcada
dentaria, se apreciaba un orificio de unos 3 mm de
diámetro en la cara anterior del esófago con mucosa
de aspecto normal y borde liso.
En la fibrobroncoscopia se visualizó una pequeña fís-
tula posterior en el tercio superior de la tráquea de 3-
4 mm. La espirometría era normal.
Con el diagnóstico de fístula traqueoesofágica congé-
nita tipo H se intervino al paciente y se identificó un
trayecto fistuloso a la altura de D3. Se procedió a la
resección de la fístula y al cierre de la tráquea y el
esófago con pleuroplastia de suturas. En la anatomía
patológica se objetivó tejido muscular revestido de
epitelio plano poliestratificado, sin signos de maligni-
dad.
Tras la intervención quirúrgica desaparecieron los
síntomas respiratorios y al cabo de 2 años se realizó
otra esofagogastroscopia por dispepsia y pirosis; en-
tonces se apreciaron una pequeña hernia hiatal y
esofagitis grado II.

Las fístulas traqueoesofágicas pueden ser con-
génitas o adquiridas. En estas últimas la neo-
plasia es la etiología más frecuente (sobre todo
esofágica); otras causas pueden ser enferme-
dades infecciosas (más frecuentemente de tipo
granulomatoso como la tuberculosis), trauma-
tismo torácico o iatrogénicas debidas a inter-
venciones quirúrgicas, procedimientos diag-
nósticos o ventilación mecánica1.
Las congénitas son poco frecuentes, se producen
por una separación incompleta del extremo
craneal del intestino en porción respiratoria y
digestiva durante el período embrionario2,3.
Suelen diagnosticarse en la infancia debido a
su frecuente asociación con atresia o estenosis
esofágica, y en los raros casos sin enfermedad
esofágica (tipo H, un 1-4%) pueden pasar
inadvertidas y diagnosticarse en el adulto4.
Los síntomas suelen ser tos, especialmente
con la deglución de líquidos (signo de Ohno),
hemoptisis e infecciones pulmonares frecuen-
tes que podrían producir bronquiectasias y
absceso de pulmón5.
Este paciente presentaba tos crónica desde la
infancia, la fístula se localizaba en la tráquea,
los síntomas respiratorios desaparecieron des-

pués de la intervención quirúrgica, presentaba
fusión en una zona entre los arcos costales 6 y
7 derechos y la anatomía patológica de la fís-
tula puso de manifiesto un epitelio plano po-
liestratificado y una capa muscular, todo lo
cual apoya la etiología congénita.
Para el diagnóstico son útiles el tránsito esofa-
gogástrico, la esofagoscopia, la fibrobroncos-
copia, la tomografía computarizada y la reso-
nancia magnética6. En ocasiones en la
radiografía de tórax se observa dilatación eso-
fágica7, como sucedió en este paciente. Se
han descrito alteraciones en el esfínter esofági-
co inferior, aperistalsis y atonía, que persisten
tras la intervención quirúrgica, que es el trata-
miento de elección8-10.
La fístula traqueoesofágica congénita debe te-
nerse en cuenta en el diagnóstico etiológico de
la tos crónica, si bien en última instancia, tras
haber descartado otras causas mucho más
frecuentes.
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Síndrome confusional tras interrupción
brusca de consumo de nicotina

Sr. Editor: El síndrome de abstinencia de ni-
cotina (SAN) es una entidad bien conocida
que aparece alrededor de 2 h después de ce-
sar el consumo de la sustancia, alcanza su
pico de intensidad entre 24 y 48 h más tarde y

puede durar semanas o meses. Cursa general-
mente con irritabilidad, tensión, dificultad para
concentrarse, somnolencia con insomnio para-
dójico, aumento de apetito con ganancia de
peso, disminución del gasto cardíaco y de la
presión sanguínea, y deseo intenso de consu-
mir tabaco1. Sin embargo, por lo que sabe-
mos, no se ha descrito ningún caso en el que
el SAN curse con un síndrome confusional
(búsqueda bibliográfica realizada en Medline
con los términos delirium, nicotine y withdra-
wal; confusional, nicotine y withdrawal; smo-
king y cessation; desde el año 1965 a 2002).
Describimos el caso de un paciente diagnosti-
cado de síndrome confusional cuya etiología
bien pudiera ser un SAN.

Varón de 71 años sin antecedentes familiares de in-
terés, fumador diario de 60 cigarrillos y 10 pipas des-
de la adolescencia, no bebedor ni consumidor de
otros tóxicos. Ingresó en nuestro hospital para estu-
dio de una disfagia baja para sólidos, de carácter
progresivo y de 3 meses de evolución, que tras las
exploraciones complementarias se atribuyó a un car-
cinoma esofágico T2N0M0. Coincidiendo con su in-
greso hospitalario interrumpió su consumo de tabaco
de forma brusca. El tercer día de ingreso presentó un
cuadro fluctuante de alteración de la conciencia, con
hipoproxesia, desorientación, alteración de la memo-
ria e inversión del ciclo sueño-vigilia, que fue diag-
nosticado de síndrome confusional2, y al que acom-
pañaba la mayoría de los síntomas propios del SAN
(principalmente irritabilidad, tensión e intenso deseo
de fumar). Las constantes del paciente (presión arte-
rial, frecuencia cardíaca y temperatura) eran norma-
les. En el momento del cuadro el paciente no tomaba
ningún fármaco y el análisis urinario de fármacos y
drogas (benzodiacepinas, cannabinoides, opiáceos,
anfetaminas, tricíclicos, metadona y barbitúricos) fue
negativo. El hemograma, la bioquímica sérica (in-
cluyendo albúmina y transaminasas) y urinaria, el io-
nograma sérico y urinario, y el electrocardiograma
fueron normales. La tomografía computarizada (TC)
craneal también fue normal. El electroencefalograma
evidenciaba enlentecimiento generalizado. Se trató al
paciente de forma empírica con triapride (dosis máxi-
ma diaria, 600 mg), que se sustituyó a los 6 días por
clometiazol (dosis máxima diaria, 1.400 mg) por falta
de respuesta. Después de 4 días con este segundo
tratamiento, que no mejoró significativamente el cua-
dro, y a la luz de los resultados obtenidos en las ex-
ploraciones complementarias, se inició tratamiento
con nortriptilina (50 mg diarios) para tratar el SAN3.
Coincidiendo con la introducción de este fármaco el
paciente comenzó a mejorar, hasta una normaliza-
ción de su función cognitiva en el plazo de 48 h. Al
alta la exploración psicopatológica era normal y la
función cognitiva no presentaba alteraciones (Mini-
mental, 35/35).

El paciente descrito presentó durante su ingre-
so un síndrome confusional agudo. Dicho cua-
dro puede deberse a causas intracraneales o
extracraneales4. Las primeras pueden descar-
tarse en este caso debido a la normalidad de
la TC y al resultado del electroencefalograma,
a la ausencia de antecedentes de epilepsia y a
la resolución completa del cuadro. Entre las
causas extracraneales se pueden descartar
aquellas que sin tratamiento específico no ha-
brían cedido (disfunción endocrina, déficit nu-
tricionales) y aquellas que habrían producido
alteraciones en los análisis de laboratorio (he-
patopatía, nefropatía, sepsis, alteraciones hi-
droelectrolíticas). La intoxicación por fármacos5

es una causa muy frecuente que puede des-
cartarse debido a que el paciente no estaba
medicado en el momento en que se produjo el
síndrome.
Se trata pues de un síndrome confusional cuya
etiología no pudo establecerse, que no respon-
dió al tratamiento con un neuroléptico ni al tra-
tamiento con clometiazol, que se acompañaba
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de síntomas suficientes para el diagnóstico de
SAN y que cedió coincidiendo con la introduc-
ción de un fármaco de eficacia probada en di-
cho síndrome. A nuestro juicio, es posible que
en la génesis del síndrome confusional tenga
algún un papel la abstinencia de nicotina –en
especial en pacientes con consumo habitual
elevado de la sustancia–, que produciría cua-
dros resistentes a los tratamientos habituales.
Por ello, la abstinencia de nicotina debería eva-
luarse y, en su caso, tratarse en fumadores im-
portantes que interrumpen su consumo en el
ámbito hospitalario.
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Epilepsia mesial temporal en un
paciente con hidrocefalia asimétrica

Sr. Editor: Las epilepsias que cursan con cri-
sis parciales complejas son las que con más
frecuencia se diagnostican en el adulto y son
el resultado habitual de procesos sintomáticos
(orgánicos) de localización mesial. La dilata-
ción del sistema ventricular encefálico o hidro-
cefalia es una enfermedad con muy escasa
capacidad comicial. Presentamos un caso clí-
nico excepcional por la asociación causal de
una hidrocefalia asimétrica de predominio lo-
bar temporal derecho y crisis epilépticas par-
ciales secundariamente generalizada.

Varón de 17 años que acudió al servicio de urgencias
por crisis convulsiva generalizada. Nacido a término
sin antecedentes de interés, durante el período neo-
natal temprano se apreciaron aumento del perímetro
cefálico y trastorno de la motilidad ocular (estrabis-
mo) que precisó cirugía correctora; no fue posible
una mejor filiación por carecer de datos más preci-
sos. El desarrollo psicomotor fue normal, salvo en su
rendimiento académico, lo que ocasionó fracaso es-
colar y abandono de estudios en la infancia tardía. La
inserción laboral actual es adecuada como operario
de maquinaria. A los 16 años de edad tuvo una pri-
mera crisis convulsiva tónico-clónica generalizada
que se repitió durante ese año en 3 ocasiones. Se le
realizó estudio videoelectroencefalográfico convencio-
nal en vigilia (sistema digital, electrodos en el cuero
cabelludo según el sistema 10/20, montajes referen-
ciales y bipolares, sin privación de sueño). Durante
esa exploración presentó una crisis parcial compleja
de unos 45 s. Ésta se inició en el electroencefalogra-
ma (EEG) en electrodos temporales derechos T4 y T6
en forma de actividad rítmica theta con puntas de
baja amplitud, progresó durante 15 s de manera «re-
clutante» hacia regiones ipsolaterales frontales y oc-
cipitales, rápidamente se generalizó durante 25-30 s
en forma de descargas de punta-onda irregular lenta

a 1-2 Hz y ondas delta de gran amplitud, y finalizó
como una actividad lenta focal temporal derecha
(poscrítica) durante 30 s para concluir con el retorno
a la actividad de fondo previa. Clínicamente presentó
un descenso inicial del nivel de conciencia con ligera
postura distónica del miembro superior izquierdo,
que progresó hacia la completa desconexión del me-
dio con automatismos orolinguales (eupráxicos) que
se correspondieron con la generalización de la activi-
dad epiléptica en el EEG, seguido de confusión pos-
tictal prolongada, con recuperación completa poste-
rior en relación con el retorno a la actividad EEG
basal. Se realizó una resonancia magnética craneal
(fig. 1) que mostró una acusada hidrocefalia triventri-
cular con disminución de surcos y circunvoluciones
en ambos hemisferios cerebrales, asimetría marcada
con gran dilatación del asta temporal derecha. El
ventrículo IV era normal, el acueducto estaba libre y
se apreciaba también una megacisterna magna. No
se observaron hallazgos radiológicos indicadores de
hidrocefalia activa. En T2 se apreció una disminución
de volumen del hipocampo derecho con aumento de
la señal, lo que hizo pensar en el diagnóstico radioló-
gico de esclerosis mesial temporal. El tratamiento con
carbamacepina oral en dosis progresiva hasta 200
mg/8 h fue bien tolerado y permitió un control exce-
lente de las crisis.

Las hidrocefalias no sometidas a derivaciones
quirúrgicas (shunts) y la epilepsia son enfer-
medades cuya relación, aunque conocida, es
poco habitual, tan sólo un 2-10% de todas las
hidrocefalias1-6 cursan con epilepsia. Las etio-
logías de la hidrocefalia al nacimiento com-
prenden como más habituales hemorragias
ventriculares y periventriculares connatales,
otros traumatismos obstétricos, infecciones,
cromosomopatías y formas idiopáticas. La epi-
lepsia temporal mesial aparece en adultos que
han sufrido agresiones connatales o durante la
infancia (convulsiones febriles prolongadas,
por ejemplo) que han lesionado por una mayor
susceptibilidad las neuronas de esas regiones.
En el paciente que describimos fue imposible
confirmar una causa, y de acuerdo con los ha-
llazgos videoelectroencefalográficos, clínicos y
radiológicos, el origen epiléptico se situó en
estructuras profundas mesiales derechas, con
gran probabilidad temporales7,8. El diagnóstico

topográfico en epilepsias mesiales, bien fronta-
les, bien temporales, es difícil. Se han señala-
do ciertos signos diferenciadores: a) respecto
a las características clínicas9, crisis parciales
complejas esporádicas (no en brotes) y de du-
ración variable, automatismos poco elabora-
dos, mano distónica contralateral al del inicio
EEG10, poscrítico confusional prolongado, y b)
en cuanto a la semiología del EEG, inicio y fi-
nalización en electrodos temporales T4 y T6
(no se suelen utilizar electrodos «especiales»
ni semiinvasivos), progresión crítica hacia re-
giones próximas ipsolaterales con posterior ge-
neralización, morfología peculiar de los grafoe-
lementos críticos y precríticos (intercríticos),
estos últimos como anomalías focales epilepti-
formes uni o bilaterales (simétricas o asimétri-
cas). En este caso se objetivó una crisis parcial
compleja de origen mesial derecho, con proba-
bilidad temporal, difusión hemisférica ipsolate-
ral y generalización secundaria. En la neuroi-
magen, además de la hidrocefalia, se apreció
como hecho más llamativo una esclerosis me-
sial temporal derecha, lesión con conocida ca-
pacidad epileptógena. La fisiopatología de la
epilepsia temporal mesial se asienta en la pér-
dida de neuronas temporomesiales regulado-
ras del flujo interneuronal, es decir, se com-
portan como «filtros» inhibitorios. Esto permite
el paso indiscriminado de actividades neurona-
les, entre ellas las consideradas aberrantes (epi-
lépticas), que en número e intensidad suficien-
te pueden convertirse en crisis epilépticas. La
topografía lesional justifica la expresión clínica
por el protagonismo de la zona en la concien-
cia/vigilia. La correlación clínica, EEG y radioló-
gica en este paciente proporciona una asocia-
ción casual y excepcional entre dos entidades:
hidrocefalia de predominio lobar temporal y epi-
lepsia parcial sintomática temporal mesial.
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Fig. 1. Hidrocefalia triventricular con disminución de
surcos y circunvoluciones en ambos hemisferios, im-
portante asimetría con gran dilatación del asta tem-
poral derecha. El ventrículo IV es normal y el acue-
ducto está libre. No se observan hallazgos indicativos
de actividad de la hidrocefalia. En esta proyección T2
se aprecian una disminución de volumen del hipo-
campo derecho y un aumento de la señal en relación
con la significativa presencia de esclerosis mesial
temporal derecha.
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