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Derrame pleural aislado como
presentación inusual
de la infección por
Chlamydia pneumoniae

Sr. Director: Chlamydia pneumoniae es
responsable, actualmente, del 10%, aproxi-
madamente, de los casos de neumonía adqui-
rida en comunidad (NAC)1. Los patrones 
radiográficos de la neumonía por C. pneumo-
niae son extremadamente variables, pudiendo
mostrar desde la más absoluta normalidad
hasta una condensación extensa multilobular,
siendo lo más habitual el hallazgo de una
consolidación subsegmentaria1,2. En este sen-
tido, son escasos los artículos que informan
de las características radiográficas de la neu-
monía por C. pneumoniae. Presentamos el
caso de un paciente joven, inmunocompeten-
te, a quien se diagnosticó serológicamente
una infección por C. pneumoniae y cuya ma-
nifestación principal fue un derrame pleural
aislado sin evidencia de condensación pulmo-
nar subyacente.

Varón de 22 años, que consultó por dolor en el
hemitórax derecho de una semana de evolución. Se
encontraba previamente bien hasta que 10 días an-
tes tuvo un proceso catarral de vías altas, que fue
tratado con azitromicina durante 3 días, resolvién-
dose. Desde hacía una semana notaba dolor mode-
rado en la región costal derecha, de características
pleuríticas, asociado a tos improductiva. No refería
fiebre, disnea, afección del estado general, síntomas
urinarios o digestivos. No tenía animales domésti-
cos ni había viajado recientemente o se había ex-
puesto a personas con fiebre. Tenía un hábito tabá-
quico leve y trabajaba en calderería.

El paciente tenía buen aspecto general, las cons-
tantes vitales eran normales y estaba eupneico, sin
cianosis ni adenopatías. Presentaba hipoventilación
en la base pulmonar derecha sin apreciarse esterto-
res. El resto de la exploración fue normal. Determi-
naciones analíticas: VSG 37 mm/h, leucocitos
6.800/µl (segmentados 81%, linfocitos 18%, mono-
citos 1%). La bioquímica sérica básica, incluyendo
transaminasas, resultó normal. El ECG no evidenció
anomalías. En la radiografía torácica se apreció un
derrame pleural derecho de intensidad moderada, sin
afección parenquimatosa adyacente. Se realizó una
toracocentesis obteniéndose 400 ml de líquido pleu-
ral con características de exudado: LDH 865 U/l,
(sérica 322 U/l), proteínas 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 citología se apreciaron he-
matíes 40.000/µl, leucocitos 11.600/µl (neutrófilos
20%, mononucleares 80%). La tinción de Ziehl-Ne-
elsen y de Gram, los cultivos para micobacterias, ae-
robios y anaerobios en el líquido pleural, así como
dos muestras de esputo, fueron negativas. El PPD
fue negativo. Se inició tratamiento con claritromici-
na (1 g/día) durante una semana y analgésicos, con

lo que se apreció una mejoría sintomática y la dismi-
nución del tamaño del derrame pleural. Dos meses
más tarde el derrame pleural había desaparecido y el
paciente estaba asintomático. Los resultados de las
determinaciones serológicas solicitadas para Bruce-
lla, Salmonella, virus de la hepatitis, Toxoplasma,
virus de Epstein-Barr y citomegalovirus fueron ne-
gativos. La primera muestra serológica para agentes
de neumonía atípica evidenció ausencia de anticuer-
pos. En la segunda muestra, obtenida 5 semanas más
tarde, el título de IgG anti-C. pneumoniae (microin-
munofluorescencia) era de 512.

Múltiples 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. penumoniae1. La neumonía por C.
pneumoniae carece de síntomas o signos que
puedan considerarse específicos, si bien la
edad del paciente condiciona el tipo de enfer-
medad clínica. Así, la primoinfección aparece
en la edad escolar o en adultos jóvenes, mien-
tras que la reinfección prevalece en los ancia-
nos1. Los síntomas suelen aparecer de forma
progresiva, siendo relativamente frecuente la
enfermedad bifásica (habitual en la primoin-
fección), esto es, mostrando en una primera
etapa síntomas del tracto respiratorio superior
(es típica la faringitis con ronquera) y tras un
intervalo de una a cuatro semanas síntomas
del tracto inferior, como ocurrió en el caso
presentado.

La verdadera incidencia de derrame pleu-
ral en la neumonía por C. pneumoniae es
poco conocida, ya que son muy escasos los
artículos en los que se describe la radiografía
torácica. Una búsqueda de la frecuencia de
afección pleural en la neumonía por C. pneu-
moniae, realizada en MEDLINE hasta abril
del año 2000, nos ha permitido encontrar los
siguientes artículos. Marrie et al3 identifica-
ron retrospectivamente sobre 301 casos de
NAC, 18 casos atribuibles a C. pneumoniae
(evidencia serológica) y, en este grupo, cua-
tro cursaron con derrame pleural. Grayston et
al4 detectaron serológicamente 20 casos de
neumonía por C. pneumoniae (11 eran NAC),
de los que seis presentaban derrame pleural,
si bien en algunos se asociaba a una insufi-
ciencia cardíaca y/o cirugía torácica. Fi-
nalmente, McConnell et al5, en una revisión
retrospectiva de 55 pacientes adultos hospita-
lizados con infección por C. pneumoniae
(evidencia serológica) encontraron frecuente-
mente derrame pleural de pequeño-mediano
tamaño, tanto en pacientes con primoinfec-
ción como en los que tenían infección re-
currente. La mayoría evidenciaba afección
parenquimatosa subyacente. Durante la hos-
pitalización, hasta un 53% de los pacientes
desarrolló 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 afección parenquima-
tosa asociada. El método diagnóstico habitual
es la serología (MIF), si bien en algún caso se
ha identificado C. pneumoniae mediante cul-
tivo de líquido pleural6. Parece pues justifica-
da la necesidad de incluir la infección por C.
pneumoniae en el diagnóstico diferencial del
derrame pleural en ausencia de lesiones pa-
renquimatosas pulmonares asociadas.
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Embolismo paradójico

Sr. Director: El foramen oval permeable
(FOP) es un vestigio de la circulación fetal
relativamente frecuente. Su relevancia clínica
ha permanecido oscura durante muchas déca-
das. Antes de la aparición de las técnicas de
imagen ecocardiográficas, la detección du-
rante la vida de un FOP y el diagnóstico clí-
nico de embolismo paradójico era algo insóli-
to1. En la actualidad se sabe que su frecuencia
oscila entre el 25 y el 35% según datos de ne-
cropsia, mientras que en voluntarios sanos
estudiados por ecocardiografía se sitúa entre
el 5 y el 31%2. En este artículo se describe el
caso de una paciente que ingresó por un
cuadro de enfermedad tromboembólica veno-
sa, y que desarrolló durante su estancia hos-
pitalaria un accidente cerebrovascular agudo
(ACVA), que fue atribuido a un embolismo
paradójico a través de un FOP.

Mujer de 76 años que acudió a urgencias por un
cuadro de dolor en la pantorrilla derecha, con au-
mento progresivo de su diámetro y dificultad para
la deambulación. Entre sus antecedentes personales
destacaba que había sufrido, tres años antes, una
trombosis venosa profunda (TVP) en el miembro
inferior izquierdo, por lo que había seguido trata-
miento con acenocumarol durante 3 meses. En la
exploración física no presentaba soplos carotídeos y
la auscultación cardiopulmonar era normal. Se apre-
ciaba un aumento del diámetro del miembro inferior
derecho, junto con dolor a la palpación de la masa
gemelar del mismo lado, con empastamiento y au-
mento de la temperatura a ese nivel. Con relación a
las exploraciones complementarias, el electrocar-
diograma (ECG) y la radiografía de tórax fueron
normales. Se realizó una eco-Doppler del MID, que
demostró la existencia de una trombosis de la vena
poplítea derecha, desde la unión con la vena femo-
ral superficial, con extensión distal. Ante estos re-
sultados se ingresó a la paciente, iniciándose trata-
miento anticoagulante. Al cuarto día del ingreso la
enferma presentó un cuadro, desencadenado cuando
iba a incorporarse de una silla, de síncope, dificul-
tad para el habla y un vómito de contenido alimen-
tario. En ese momento la tensión arterial era de
160/100 mmHg. La exploración neurológica reveló
la existencia de disartria, sin otros datos de focali-
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