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Derrame pleural aislado como
presentacion inusual

de la infeccion por

Chlamydia pneumoniae

Sr. Director: Chlamydia pneumoniae es
responsable, actualmente, del 10%, aproxi-
madamente, de los casos de neumonia adqui-
rida en comunidad (NAC)'. Los patrones
radiograficos de la neumonia por C. pneumo-
niae son extremadamente variables, pudiendo
mostrar desde la mds absoluta normalidad
hasta una condensacion extensa multilobular,
siendo lo mds habitual el hallazgo de una
consolidacion subsegmentaria'?. En este sen-
tido, son escasos los articulos que informan
de las caracteristicas radiograficas de la neu-
monia por C. pneumoniae. Presentamos el
caso de un paciente joven, inmunocompeten-
te, a quien se diagnosticé serolégicamente
una infeccién por C. pneumoniae y cuya ma-
nifestacién principal fue un derrame pleural
aislado sin evidencia de condensacion pulmo-
nar subyacente.

Varén de 22 afios, que consulté por dolor en el
hemitérax derecho de una semana de evolucién. Se
encontraba previamente bien hasta que 10 dias an-
tes tuvo un proceso catarral de vias altas, que fue
tratado con azitromicina durante 3 dfas, resolvién-
dose. Desde hacia una semana notaba dolor mode-
rado en la region costal derecha, de caracteristicas
pleuriticas, asociado a tos improductiva. No referfa
fiebre, disnea, afeccién del estado general, sintomas
urinarios o digestivos. No tenfa animales domésti-
cos ni habfa viajado recientemente o se habia ex-
puesto a personas con fiebre. Tenfa un habito taba-
quico leve y trabajaba en caldereria.

El paciente tenfa buen aspecto general, las cons-
tantes vitales eran normales y estaba eupneico, sin
cianosis ni adenopatias. Presentaba hipoventilacion
en la base pulmonar derecha sin apreciarse esterto-
res. El resto de la exploracién fue normal. Determi-
naciones analiticas: VSG 37 mm/h, leucocitos
6.800/ul (segmentados 81%, linfocitos 18%, mono-
citos 1%). La bioquimica sérica bésica, incluyendo
transaminasas, resulté normal. El ECG no evidenci6
anomalfas. En la radiografia tordcica se aprecié un
derrame pleural derecho de intensidad moderada, sin
afeccion parenquimatosa adyacente. Se realizé una
toracocentesis obteniéndose 400 ml de liquido pleu-
ral con caracteristicas de exudado: LDH 865 U/,
(sérica 322 U/), proteinas 5,47 g/dl (sérica 7,22
g/dl), glucosa 84 mg/dl, pH 7,34, amilasa 51 U/l,
ADA 32 U/l (0-45). En la citologfa se apreciaron he-
maties 40.000/ul, leucocitos 11.600/ul (neutréfilos
20%, mononucleares 80%). La tincién de Ziehl-Ne-
elsen y de Gram, los cultivos para micobacterias, ae-
robios y anaerobios en el liquido pleural, asi como
dos muestras de esputo, fueron negativas. El PPD
fue negativo. Se inicié tratamiento con claritromici-
na (1 g/dfa) durante una semana y analgésicos, con
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lo que se aprecié una mejoria sintomdtica y la dismi-
nucién del tamafio del derrame pleural. Dos meses
mds tarde el derrame pleural habia desaparecido y el
paciente estaba asintomatico. Los resultados de las
determinaciones seroldgicas solicitadas para Bruce-
lla, Salmonella, virus de la hepatitis, Toxoplasma,
virus de Epstein-Barr y citomegalovirus fueron ne-
gativos. La primera muestra seroldgica para agentes
de neumonia atipica evidenci6 ausencia de anticuer-
pos. En la segunda muestra, obtenida 5 semanas mds
tarde, el titulo de IgG anti-C. pneumoniae (microin-
munofluorescencia) era de 512.

Muiltiples estudios, basados principalmente
en el método de microinmunofluorescencia
(MIF), indican que entre el 5% y 15% de to-
dos los casos de NAC pueden ser ocasiona-
dos por C. penumoniae'. La neumonia por C.
pneumoniae carece de sintomas o signos que
puedan considerarse especificos, si bien la
edad del paciente condiciona el tipo de enfer-
medad clinica. Asi, la primoinfeccién aparece
en la edad escolar o en adultos jovenes, mien-
tras que la reinfeccién prevalece en los ancia-
nos'. Los sintomas suelen aparecer de forma
progresiva, siendo relativamente frecuente la
enfermedad bifdsica (habitual en la primoin-
feccién), esto es, mostrando en una primera
etapa sintomas del tracto respiratorio superior
(es tipica la faringitis con ronquera) y tras un
intervalo de una a cuatro semanas sintomas
del tracto inferior, como ocurrié en el caso
presentado.

La verdadera incidencia de derrame pleu-
ral en la neumonia por C. pneumoniae es
poco conocida, ya que son muy escasos los
articulos en los que se describe la radiografia
tordcica. Una biisqueda de la frecuencia de
afeccion pleural en la neumonia por C. pneu-
moniae, realizada en MEDLINE hasta abril
del afio 2000, nos ha permitido encontrar los
siguientes articulos. Marrie et al® identifica-
ron retrospectivamente sobre 301 casos de
NAC, 18 casos atribuibles a C. pneumoniae
(evidencia seroldgica) y, en este grupo, cua-
tro cursaron con derrame pleural. Grayston et
al* detectaron serolégicamente 20 casos de
neumonia por C. pneumoniae (11 eran NAC),
de los que seis presentaban derrame pleural,
si bien en algunos se asociaba a una insufi-
ciencia cardiaca y/o cirugia tordcica. Fi-
nalmente, McConnell et al’, en una revision
retrospectiva de 55 pacientes adultos hospita-
lizados con infeccién por C. pneumoniae
(evidencia seroldgica) encontraron frecuente-
mente derrame pleural de pequeno-mediano
tamafio, tanto en pacientes con primoinfec-
cién como en los que tenian infeccién re-
currente. La mayorfa evidenciaba afeccion
parenquimatosa subyacente. Durante la hos-
pitalizacién, hasta un 53% de los pacientes
desarroll6 un derrame pleural. El derrame
pleural aparece, en estas series, en el contexto
de infiltrados concomitantes. No hemos ha-
llado ninguna referencia de un derrame pleu-
ral aislado, esto es, sin afeccion parenquima-
tosa asociada. El método diagndstico habitual
es la serologia (MIF), si bien en algtin caso se
ha identificado C. pneumoniae mediante cul-
tivo de liquido pleural®. Parece pues justifica-
da la necesidad de incluir la infeccién por C.
pneumoniae en el diagndstico diferencial del
derrame pleural en ausencia de lesiones pa-
renquimatosas pulmonares asociadas.
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Embolismo paradéjico

Sr. Director: El foramen oval permeable
(FOP) es un vestigio de la circulacién fetal
relativamente frecuente. Su relevancia clinica
ha permanecido oscura durante muchas déca-
das. Antes de la aparicion de las técnicas de
imagen ecocardiogrificas, la deteccién du-
rante la vida de un FOP y el diagnéstico cli-
nico de embolismo paraddjico era algo ins6li-
to'. En la actualidad se sabe que su frecuencia
oscila entre el 25 y el 35% segun datos de ne-
cropsia, mientras que en voluntarios sanos
estudiados por ecocardiografia se sitda entre
el 5y el 31%>. En este articulo se describe el
caso de una paciente que ingresé por un
cuadro de enfermedad tromboembélica veno-
sa, y que desarroll6 durante su estancia hos-
pitalaria un accidente cerebrovascular agudo
(ACVA), que fue atribuido a un embolismo
paraddjico a través de un FOP.

Mujer de 76 afios que acudi6 a urgencias por un
cuadro de dolor en la pantorrilla derecha, con au-
mento progresivo de su didmetro y dificultad para
la deambulacién. Entre sus antecedentes personales
destacaba que habfa sufrido, tres afios antes, una
trombosis venosa profunda (TVP) en el miembro
inferior izquierdo, por lo que habia seguido trata-
miento con acenocumarol durante 3 meses. En la
exploracion fisica no presentaba soplos carotideos y
la auscultacion cardiopulmonar era normal. Se apre-
ciaba un aumento del didmetro del miembro inferior
derecho, junto con dolor a la palpacién de la masa
gemelar del mismo lado, con empastamiento y au-
mento de la temperatura a ese nivel. Con relacién a
las exploraciones complementarias, el electrocar-
diograma (ECG) y la radiografia de térax fueron
normales. Se realizé una eco-Doppler del MID, que
demostro la existencia de una trombosis de la vena
poplitea derecha, desde la unién con la vena femo-
ral superficial, con extension distal. Ante estos re-
sultados se ingresé a la paciente, inicidndose trata-
miento anticoagulante. Al cuarto dia del ingreso la
enferma present6 un cuadro, desencadenado cuando
iba a incorporarse de una silla, de sincope, dificul-
tad para el habla y un vémito de contenido alimen-
tario. En ese momento la tensién arterial era de
160/100 mmHg. La exploracién neuroldgica reveld
la existencia de disartria, sin otros datos de focali-



dad. El ECG durante el episodio puso de manifiesto
un ritmo sinusal. En la analitica sanguinea se evi-
dencié que el tiempo de protrombina estaba en un
rango adecuado de anticoagulacion. La radiografia
simple de térax fue normal, asi como la tomografia
axial computarizada craneal. En un intento de bus-
car una fuente emboligena se realizé un ecocardio-
grama transesofagico, en el que se aprecié la exis-
tencia de un FOP, lo que hacia pensar en un
embolismo paraddjico (fig. 1). Por tltimo, se le rea-
lizé a la paciente una gammagrafia de perfusion
pulmonar, que demostré un defecto en el segmento
6 derecho compatible con la existencia de un trom-
boembolismo pulmonar (TEP). La evolucion clinica
de la paciente fue buena, recuperdandose totalmente
el déficit neurolégico. Fue dada de alta a los pocos
dias con tratamiento anticoagulante de forma inde-
finida.

A pesar de que la primera descripcién de
un embolismo paradéjico data del siglo pasa-
do, durante muchas décadas solo se han des-
crito en la literatura casos post mortem. Las
nuevas técnicas de imagen han permitido, en
los tltimos afios, el diagndstico durante la
vida de casos de FOP y embolismo paraddji-
co. Este trastorno se ha descrito en pacientes
con enfermedad cardiaca congénita. Sin em-
bargo, el embolismo paraddjico se ha recono-
cido con menor frecuencia en pacientes con
evidencia no sospechada de cortocircuito de-
recha-izquierda. En la mayoria de los casos el
shunt es precipitado por elevaciones transito-
rias de la presion de las cavidades derechas,
como puede ocurrir con una maniobra de
Valsalva. En algunos casos, el incremento de
presion es causado por un embolismo pulmo-
nar, con el subsecuente cortocircuito interau-
ricular®. El diagndstico de un FOP se realiza
en la mayoria de los casos de forma acciden-
tal durante la préctica de cateterismos. La ex-
ploracidn fisica y el estudio ecocardiografico
transtordcico convencional son normales.
Tanto el ecocardiograma transtordcico con
contraste como el transesofdgico pueden ser-
vir para el diagnéstico de un FOP, siendo esta
ultima técnica superior a la primera en la de-
teccién de esta anomalfa. La ecocardiografia
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Fig. 1. Inyeccion de con-
traste ecografico (suero
sonicado) por via venosa
periférica en el miembro
superior derecho con el
paciente realizando una
maniobra de Valsalva,
observandose paso de
contraste a la auricula
izquierda (flecha), indi-
cativo de foramen oval
permeable.

transesofdgica permite la visualizacion Opti-
ma del septo interauricular en casi todos los
pacientes, tanto en condiciones basales, como
durante la realizacion de maniobras de Val-
salva®. En nuestro caso pudimos apreciar el
paso de contraste a través del FOP con la ma-
niobra de Valsalva, siendo el resto de la ex-
ploracién normal.

La confirmacién definitiva en un embolis-
mo paraddjico requiere la deteccion de un
trombo en auricula derecha cruzando el FOP.
Sin embargo, es muy dificil observar este fe-
némeno durante la vida. En la practica clinica
suele asumirse el diagndstico cuando se cum-
ple la triada de Johnson’s: a) defecto intracar-
dico con shunt derecha-izquierda; b) episodio
tromboembdlico arterial sin una fuente iden-
tificable en el lado izquierdo del corazén o en
el arbol arterial proximal, y ¢) trombosis ve-
nosa con o sin embolismo pulmonar®. Aun-
que no es necesaria la presencia de embolis-
mo pulmonar, éste se considera un factor
predisponente, al producir un incremento de
presion en las cavidades derechas y desenca-
denar un shunt derecha-izquierda. Por otra
parte, el hallazgo de un FOP con cortocircui-
to derecha-izquierda en pacientes con un em-
bolismo pulmonar es considerado un factor
de mal prondstico, y se asocia con un incre-
mento del riesgo de complicaciones cardio-
vasculares y de la mortalidad en la fase aguda
del TEP!2.

En varios estudios se ha detectado una aso-
ciacién entre la presencia de foramen oval
permeable, detectado por técnicas ecocardio-
gréficas, y la apariciéon de un ACVA. Lechat
et al encontraron una prevalencia de FOP de
un 40% en grupo de pacientes con ACVA,
frente a un 10% en el grupo control®. Estos
resultados sugieren que el embolismo paradd-
jico a través de un foramen oval permeable es
responsable de la aparicién de un ACVA em-
bélico mas frecuentemente de lo que se cree.

Es posible que un ACVA pueda ser de ori-
gen paraddjico en presencia de un FOP sin
encontrarse sintomas de TVP o sin documen-

tar la presencia de TEP®. Una TVP puede pa-
sar desapercibida clinicamente. Incluso se ha
demostrado que hasta en un 50% de pacientes
con un TEP no se encuentran signos de TVP.
Por otra parte, el 40% o mas de los pacientes
con trombosis venosa profunda presentan un
embolismo pulmonar asintomético o silente’.
Todos estos factores explican por qué la rela-
cién entre TVP/TEP-FOP-ACVA no se esta-
blece siempre claramente.

El tratamiento de pacientes con un embo-
lismo paraddjico no estd bien definido. Siem-
pre debe buscarse la presencia de trombosis
venosa y/o TEP concomitante. Si se demues-
tra su existencia, debe instaurarse un trata-
miento anticoagulante. En el caso que se des-
cribe, dado que era el segundo episodio de
TVP y se detectd la existencia de un FOP, se
decidi6 anticoagular a la paciente de forma
indefinida. Por otra parte, si el tratamiento
anticoagulante es inefectivo, deberfan plante-
arse otras opciones terapéuticas, incluyendo
la insercién de un filtro en la vena cava infe-
rior, o el cierre del FOP. Este puede realizar-
se quirdrgicamente o utilizando un dispositi-
vo de cierre transvenoso™®.
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