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Rotura espontánea de bazo 
en un caso de leishmaniasis visceral

Sr. Editor: La leishmaniasis visce-
ral es una parasitosis intracelular que
en nuestro medio está causada por
el protozoo Leishmania infantum y
transmitida por la picadura de dípte-
ros del género Phlebotomus. Por otra
parte, la rotura espontánea de bazo es
una enfermedad muy poco frecuente,
principalmente asociada a enfermeda-
des infecciosas o del sistema hemato-
poyético. Presentamos un caso de ro-
tura espontánea de bazo asociada a
leishmaniasis visceral, sin encontrar
otras referencias en la bibliografía re-
visada sobre esta asociación.

Se trataba de un paciente varón de
81 años procedente de la provincia
de Teruel, con astenia y anorexia de
3 meses de evolución, pérdida de peso
no cuantificada y escalofríos con fiebre
termometrada, sin otros síntomas sis-
témicos. En la exploración física des-
tacaba una temperatura de 38 °C y la
abolición del murmullo vesicular en
tercio inferior de hemitórax izquierdo,
siendo el resto normal. En los estudios
complementarios se objetivó una leu-
cocitosis de 17.200 con 8.900/�l de po-
limorfonucleares, anemia normocítica
de 4,98 mmol/l de hemoglobina, pla-
quetas de 353.000/�l y velocidad de
sedimentación globular (VSG) 85 mm
primera hora. En la bioquímica desta-
caba Br total de 26,35 �mol/l; LDH,
11,77 �kat/l con enzimas hepáticas
normales; PCR, 91,24 �g/dl; hierro,
5,04 �mol/l; ferritina, 2.919 �g/l. La
radiografía de tórax mostraba un de-
rrame pleural izquierdo y en la toraco-
centesis se obtuvo un líquido serohe-
mático, con LDH 17,26 �kat/l, hematíes
19.000/�l, leucocitos 450/�l (polimor-
fonucleares 85/�l), con pH, glucosa
y proteínas normales. Los cultivos y
análisis citológicos de las muestras
biológicas obtenidas fueron negativos.
En la tomografía computarizada (TC)
torácica y abdominal se apreciaba el
derrame pleural izquierdo y una gran
colección líquida heterogénea peries-
plénica con alteración de la morfología
del bazo, compatible con hematoma
esplénico (fig. 1). La detección de anti-
cuerpos anti-Leishmania en el suero
del paciente mediante la técnica de
ELISA resultó fuertemente positiva,
con visualización del protozoo de for-
ma aislada en el aspirado de médula
ósea. Tras reinterrogar al paciente, re-
cordó al inicio de la sintomatología
una lesión cutánea atribuida a una pi-
cadura de mosquito, que curó sin de-
jar ninguna lesión residual. Con diag-
nóstico de leishmaniasis visceral con
rotura espontánea de bazo y derrame
pleural izquierdo secundarios, se optó

por un manejo no quirúrgico del hema-
toma, con control periódico de imagen
y hemograma. Al inicio del ingreso re-
quirió la transfusión de dos concentra-
dos de hematíes y posteriormente se
inició tratamiento con antimoniato de
meglumina, 1.500 mg al día durante
28 días. Los reactantes de fase aguda
disminuyeron y la anemia desapareció
a los 3 meses de terminado el trata-
miento antimonial. Los controles de
imagen encontraron una estabiliza-
ción del hematoma intraesplénico, sin
reaparición de derrame pleural.

La rotura espontánea de bazo cons-
tituye una rara complicación de enfer-
medades hematológicas y de algunas
enfermedades infecciosas. Más rara-
mente también se ha descrito en ami-
loidosis y sarcoidosis1. Dentro de la
etiología infecciosa destacan como
principales causas la mononucleosis
infecciosa y el paludismo2, aunque se
han descrito casos asociados a otras
infecciones como en una neumonía
por Streptococcus pneumoniae3, o en
el curso de una fiebre Q4, o de una
septicemia por Haemophilus influen-
zae5, o una infección activa por citome-
galovirus6. En las infecciones parasita-
rias además de asociarse al paludismo
se han descrito casos en la hidatido-
sis y en filariasis2.

La fisiopatología de la rotura esplé-
nica asociada a enfermedad infecciosa
no está totalmente aclarada. En algu-
nos casos podría estar condicionada
por la aparición de esplenomegalia
masiva o la formación de un absceso,
aunque parece ser suficiente la simple
infección del tejido esplénico para pro-
vocar la fragilidad tisular3. En nues-
tro paciente podría añadirse como fac-
tor coadyuvante la edad, como se ha
descrito en el paludismo, por la mayor
probabilidad de existencia de lesiones
previas7, que pudieran predisponer a
la rotura ante un mínimo traumatis-
mo o aumento leve de la presión intra-
abdominal. Nuestro paciente fue diag-
nosticado de leishmaniasis visceral
mediante serología y visualización del
parásito en médula ósea. En cuanto a
la afectación celular, no se encontró la
característica pancitopenia, lo que po-
dría explicarse por un bazo no funcio-
nante secundario al hematoma y por
la escasa parasitación medular. Al
presentar una rotura esplénica incom-
pleta con estabilidad hemodinámica,
se optó por no realizar una esplenecto-
mía de acuerdo con las tendencias ac-
tuales2.

Como conclusión se debe señalar la
importancia de no olvidar la posibili-
dad de presentar una rotura espléni-
ca en los casos de leishmaniasis, so-
bre todo en aquellos en los que exista
una anemización aguda.
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Fiebre sin foco y trasplante hepático:
infección por virus del herpes humano
tipo 6 en pacientes trasplantados

Sr. Editor: En la última década se
viene observando el creciente impacto
de la infección por el virus del herpes
humano tipo 6 (VHH-6) en los pacien-
tes trasplantados. Se ha descrito en
trasplantes cardíacos1, pulmonares1,
renales1, médula ósea2, hepáticos2 y
renopancreáticos3. Además de actuar
como cofactor del citomegalovirus,
puede originar cuadros de encefalitis2,
hepatitis4, mielosupresión5, neumoni-
tis6 o, como en el presente caso, fiebre
persistente sin foco7,8.

Otros procesos en los que intervie-
ne el VHH-6, no menos importantes
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que los anteriores, son los denomina-
dos efectos indirectos, que pueden de-
rivarse de la acción del VHH6 sobre
los linfocitos T, efectos que podrían fa-
vorecer el rechazo del órgano tras-
plantado, o infecciones oportunistas
por hongos y bacterias2.

El presente caso correspondía a un
varón de 54 años con antecedente de ci-
rrosis hepática de origen enólico en es-
tadio C de Child-Pugh, por lo que se so-
metió a trasplante hepático de donante
varón de 70 años isogrupo. La serología
del donante para citomegalovirus era
desconocida (negativa en el receptor),
por el cual se instauró profilaxis con
ganciclovir i.v. (5 mg/kg cada 12 h) du-
rante 14 días. La inmunosupresión ini-
cial fue tacrolimus y prednisona.

En el postoperatorio inmediato se de-
sarrolló un cuadro de rechazo agudo del
injerto que se controló subiendo la dosis
de tacrolimus. A los 15 días del tras-
plante fue dado de alta permaneciendo
asintomático hasta el día 60 postras-
plante, fecha en la que comenzó con fie-
bre de 38-39 °C sin un foco evidente, por
lo que se decidió su ingreso hospitalario.

La temperatura era de 39 °C, pulso
regular de 80 lat./min y presión arte-
rial de 100/65 mmHg. No hubo nin-
gún dato destacable en el resto de la
exploración. En las pruebas comple-
mentarias: hemoglobina de 10,4 g/dl,
5.300 leucocitos (69% polimorfonu-
cleares; 16,5% linfocitos), 145.000 pla-
quetas y una velocidad de sedimen-
tación globular (VSG) de 27 mm en
la primera hora; GOT, 14 U/l; GPT,
19 U/l; GGT, 55 U/l; fosfatasa alcali-
na, 83 U/l; bilirrubina, 0,3 mg/dl; crea-
tinina, 1,2 mg/dl; urea, 48 mg/dl.

Se realizó una radiografía de tórax y
ante la posible existencia de un infil-
trado en la base derecha se instauró le-
vofloxacino 500 mg/día durante 14 días.
Se tomaron hemocultivos y urocultivos,
serología para Toxoplasma (se carecía
de serología previa), Leishmania (el
área noroeste de Madrid, donde reside
el paciente, es una zona endémica) y
aunque no existía ninguna evidencia
clínica también se solicitó serología
para Aspergillus, Salmonella y Bruce-
lla, todos negativos para infección agu-
da. Una antigenemia para citomegalo-
virus fue positiva (75 células) por lo que
se inició tratamiento con ganciclovir in-
travenoso (5 mg/kg cada 12 h) durante
3 semanas hasta la negativización de la
antigenemia y PCR CMV. Tras una se-
mana afebril es dado de alta.

A las 2 semanas del alta reapare-
ció la fiebre. La exploración persistía
sin cambios. En las pruebas comple-
mentarias la hemoglobina era de
10,6 g/dl, y leucocitos de 7.400. La
función hepática y renal no se había
alterado. Se tomaron nuevos hemo-

cultivos, y urocultivos, así como culti-
vos para micobacterias en sangre y
orina, se realizó ecografía abdominal,
TC toracoabdominal, ecocardiogra-
ma, gammagrafía con galio, una biop-
sia hepática y de médula ósea, y se
obtuvieron resultados negativos en
todas estas pruebas.

Otras pruebas: PCR y antigenemia
frente a citomegalovirus, ADN del virus
de Epstein-Barr, y serología para VHH-
6, todo negativo excepto la serología
(IgG e IgM) positiva y PCR para VHH-
6. Tras bajar la dosis de inmunosupre-
sores el paciente quedó afebril, situación
que se mantiene en el momento actual.

La infección por VHH-6 es muy co-
mún en seres humanos. Tras la infec-
ción primaria, que sucede en el 90% de
los casos durante la infancia, el virus
permanece latente en los monocitos/
macrófagos. La mayor parte de las in-
fecciones en trasplantados se produce
por reactivación de estos virus endóge-
nos, lo cual ocurre entre la segunda y la
octava semana postrasplante8. Los
principales factores relacionados con la
reactivación son el rechazo agudo y las
altas dosis de esteroides4. La incidencia
descrita de infección por VHH-6 tras el
trasplante hepático oscila entre el 14 y
el 82%9, y uno de los cuadros con los que
se asocia es la fiebre sin foco.

La fiebre es el principal síntoma de
alarma en los pacientes trasplanta-
dos, y en ocasiones el único. Puede ser
expresión de rechazo o de multitud de
posibles infecciones, de aquí la impor-
tancia de la presente revisión. Existe
un estudio que evalúa los episodios fe-
briles en los receptores de un tras-
plante hepático y que muestra que la
infección por VHH-6 representa el
71% de los cuadros de fiebre atribuible
a virus7. Estos datos han sido confir-
mados por otras publicaciones. Yoshi-
kawa et al8 investigaron la infección
por VHH-6 tras el trasplante hepático
y evaluaron el papel que desempe-
ñaba la presencia de ADN del VHH-6,
determinado mediante PCR sobre
plasma de un total de 47 donantes y
sus respectivos receptores. Únicamen-
te la fiebre sin foco presentó una aso-
ciación estadísticamente significativa
con la actividad replicativa de este vi-
rus tras el trasplante.

Hoy en día no existe un tratamien-
to validado para esta infección, aun-
que en general se recomienda el ganci-
clovir como primera opción. In vitro,
foscarnet ha mostrado ser más efectivo
inhibiendo la replicación del VHH-6 que
el aciclovir o el ganciclovir10. Pero tal
vez, como se ha demostrado en nues-
tro caso, es probable que el descenso
de la inmunosupresión sea suficiente
para disminuir la actividad replicati-
va del virus.
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Absceso sacroilíaco 
por Serratia marcescens

en paciente inmunocompetente

Sr. Editor: Presentamos el caso de
un varón de 23 años, sin alergias me-
dicamentosas conocidas, ni hábitos tó-
xicos, que como antecedente médico de
interés encontrábamos amputación
traumática de miembro superior dere-
cho a los 7 años e infección de orina un
año antes con buena respuesta a trata-
miento antibiótico oral que curó sin se-
cuelas, que ingresó en nuestro centro
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