térax derecho, matidez y disminucion de vi-
braciones vocales, siendo el resto normal.

La analitica mostréo 9.880 leucocitos/ul
(76% PMN), Hb de 11,9 g/dl. y VSG de 108
mm/h; el resto fue normal. En la radiografia
de térax se observé un pequefio derrame
pleural derecho, siendo el liquido de aspecto
serofibrinoso, con 5,1 g/dl de proteinas, glu-
cosa 71 mg/dl, LDH 1.367 mU/ml, 40 célu-
las (60% PMN y 40% linfocitos), y ADA de
25 U/l. La tincién de Ziehl-Neelsen y culti-
vo del liquido fueron negativos, y en la cito-
logia no se visualizaron células neopldsicas.
Se realizé una fibrobroncoscopia, que evi-
dencié una estenosis flexible del S7 y S8 de-
rechos; el broncoaspirado, cepillo citolégico
y biopsia fueron negativos tanto para gérme-
nes como para células neopldsicas. Dado el
buen estado general del paciente, se prescri-
bié cefuroxima oral, citidndose para revision
en 15 dias. Dos semanas después, ingresé
por persistencia del dolor costal, sensacion
febril, tos con expectoracién mucopurulenta
y disnea de esfuerzo. A la exploracién desta-
caban boca séptica y semiologia de derrame
pleural derecho, siendo la temperatura de
36,7 °C. La analitica reveld anemia normo-
citica normocrémica (Hb 11,7 g/dl) y VSG
de 74 mm/h como unicos hallazgos. La ra-
diografia de térax evidencié derrame pleural
derecho y una imagen paracardial con as-
pecto de masa (fig. 1), que en la TAC se
comprobé que correspondia a un derrame
pleural loculado. Se practicé toracocentesis
que dio salida a un liquido purulento con pH
de 6,34, 1000.000 células (100% polinuclea-
res), proteinas de 5,1 g/dl, glucosa 14 mg/dl
y ADA 74 U/l. Mediante tincién de Gram se
visualizaron bacilos grampositivos con gra-
nulaciones y varios dias después crecid
A. meyeri en el liquido. Se instaurd tratamien-
to con penicilina G sédica 1.v.. 16.000.000 U
al dia durante 3 semanas. pasando luego a
amoxicilina oral, que se mantuvo durante
4 meses. La evolucién del paciente fue tavo-
rable, persistiendo un discreto engrosamiento
pleural en el control radiolégico posterior.

La actinomicosis tordcica representa el 15-
20% de los casos, y su forma de presentacién
puede ser muy variable. Generalmente apare-
ce como infiltrado pulmonar'?, si bien puede
hacerlo como lesidn cavitada, nédulo o masa
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Fig. 1. Radiografia pos-
teroanterior de térax:
derrame pleural dere-
cho e imagen paracar-
dial redondeada, que
no borra la silueta car-
diaca.

pulmonar® o tumoracién endobronquial. La
invasiéon de pared tordcica ocurre general-
mente en casos avanzados, y es rara en la ac-
tualidad®. La afectacidn pleural sc ha conside-
rado poco frecuente'**, manifestindose en la
mayorfa de los casos como un engrosamiento
pleural, y en menos ocasiones como empie-
ma, derrame no complicado estéril o pleuritis
eosinofilica>*. El diagnéstico de la actinomi-
cosis requiere la identificaciéon del germen
mediante tincién de Gram y cultivo. Sin em-
bargo, esto se consigue en menos del 50% de
casos, debido al sobrecrecimiento bacteriano,
antibioterapia previa y la no utilizacion de
medios de cultivo apropiados®, hecho este 1l-
timo que quizd ocurriera en este caso, al no
cultivarse el liquido pleural en medio anaero-
bio dada la baja sospecha inicial de la infec-
cién. Posteriormente se identificd A. meyeri,
lo que representa un hallazgo excepcional, ya
que s6lo se han documentado en la literatura
3 casos de empiema por esta especic®. El ger-
men crecid de forma aislada, hecho que con-
trasta con lo observado en otros casos, donde
la infeccion por A. meyeri suele ser polimi-
crobiana’®. El tratamiento de eleccion de la ac-
tinomicosis es la penicilina G, a dosis de 10-
20 millones de unidades diarias via
intravenosa durante 2 a 4 semanas, seguido
de penicilina via oral durante varios meses,
en funcion de la extension de las lesiones y la
respucsta clinica. La cirugia puede ser ttil en
complicaciones como empiema, hemoptisis 0
abscesos cutdneos, y para descartar la exis-
tencia de neoplasia en las formas seudotumo-
rales. En este caso no se colocd drenaje to-
récico, dada la pequena cdmara pleural exis-
tente tras la toracocentesis, siendo favorables
la evolucién clinica y radioldgica con anti-
bioterapia exclusivamente, lo cual ha sido
constatado también por otros autores®. Nues-
tra observacion ilustra, de acuerdo con publi-
caciones previas>®, que aun siendo la actino-
micosis una patologia rara en la actualidad y
la afectacién pleural poco frecuente, debe te-
nerse en cuenta ante cualquier derrame pleu-
ral de curso térpido, realizando cuitivos en
medios adecuados.

D. del Castillo Otero, E. Calderén Osuna
y J. Toral Marin
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Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.
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Piirpura trombocitopénica inmune
como forma de presentacion
de una tuberculosis miliar

Sr. Director: En los pacientes con una tu-
berculosis activa (TB) pueden observarse di-
terentes alteraciones hematoldgicas (monoci-
tosis, basofilia, leucocitosis, anemia, panci-
topenia). La trombocitopenia. como (nica
anomalfa hematolégica, es muy infrecuente
en el contexto de una TB y la presentacion de
esta enfermedad como una pirpura tromboci-
topénica de origen inmune (PTI) ¢s extrema-
damente rara. Discutimos un caso de TB mi-
liar que se inicié como una PTL

Varén de 27 aiios, sin antecedentes de inte-
rés, ingresado en nuestro hospital por un cua-
dro clinico de 10 dias de evolucion caracteri-
zado por la aparicion de lesiones petequiales
en las extremidades inferiores, epistaxis y
gingivorragias. En ¢l momento del ingreso
cstaba afebril, presentaba petequias en el
tronco y las extremidades y no mostraba ano-
malias en la auscultacion cardiopulmonar.
No se observaron visceromegalias. El hemo-
grama cvidencié una trombopenia grave
(2.000 plaquetas/pl) con una cifra normal de
hematies (5.660 millones/ul) y leucocitos
(7.500/ul). En el frotis de sangre periférica se
observé una trombopenia grave sin otras alte-
raciones. El international normalized ratio,
tiempo de tromboplastia parcial activada y
tiempo de trombina fueron normales. La bio-
quimica de sangre y orina fueron normales.
Los anticuerpos antinucleares resultaron ne-
gativos y los valores de la enzima conversiva
de la angiotensina, componentes 3 y 4 del
complemento, inmunoglobulina M e inmuno-
globulina A fueron normales. La inmunoglo-
bulina G estaba elevada (2.660 mg/dl). Se
realizé un aspirado de médula 6sea, que fue
compatible con trombopenia megacariocitica,
y una biopsia de médula dsea en la que se
comprobé una maduracién adecuada de las
tres lineas celulares y la existencia de granu-
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lomas epitelioides no necrosantes. En la ra-
diografia de térax del ingreso se constaté la
presencia de un patrén micronodulillar bilate-
ral, que fue comprobado con una tomografia
computarizada helicoidal en la que, ademds,
se puso de manifiesto la existencia de adeno-
patias preadrticas, pretraqueales y retrocava
mayores de 1,5 cm. Las serologias para cito-
megalovirus, virus de Epstein-Barr. virus del
herpes simple, virus de la inmunodeficiencia
humana, virus de la hepatitis B y C, Myco-
plasma, Chlamydia, Coxiella y Legionella
fueron negativas. El Mantoux con 2U de PPD
RT-23 fue negativo. En tres muestras conse-
cutivas de esputo no se observaron bacilos
dcido-alcohol resistentes. Se indic6 una bron-
coscopia, que no evidencié anomalias morfo-
légicas. Se realizaron biopsias transbronquia-
les, obteniéndose dos muestras de mala
calidad por sangrado tras la biopsia. En éstas
Gnicamente se observaron células multinu-
cleadas dispersas sin evidencia de granulo-
mas epitelioides. La baciloscopia en el lavado
broncoalveolar resulté negativa. El paciente
fue tratado con gammaglobulina intravenosa
(0,5 g/kg/dia) los cinco primeros dfas del in-
greso y prednisona (1,5 mg/kg/dia) hasta que
se comprobd un ascenso en la cifra de pla-
quetas durante la tercera semana de trata-
miento. Se planteaba un dilema diagndstico
entre tuberculosis y sarcoidosis, que durd has-
ta que el cultivo para Mycobacterium tuber-
culosis resulté positivo en el esputo y en el
lavado broncoalveolar. Se inicié entonces
tratamiento con isoniacida, rifampicina y pi-
razinamida, disminuyendo progresivamente
las dosis de prednisona hasta retirarla com-
pletamente 3 meses después del ingreso. El
paciente completé el tratamiento tuberculos-
titico durante 6 meses sin incidencias rese-
fables.

La trombopenia aislada, como forma de
presentacién de una TB, es muy infrecuente,
ya que en la mayoria de los casos se asocia a
granulopenia y anemia. En un estudio de 109
pacientes diagnosticados de TB miliar se
pudo comprobar trombopenia (< 150.000 pla-
quetas) en un 23% de los casos, aunque en
ninguno de ellos fue la unica alteracién he-
matolégica'. Sin embargo, en 9 casos perte-
necientes a otra serie de 846 con TB activa,
se comprobé la existencia de una PTI".

Las escasas publicaciones que han inten-
tado demostrar el mecanismo por el que al-
gunos pacientes con TB desarrollan una piir-
pura trombopénica coinciden en sefalar un
mecanismo autoinmune basado en la pro-
duccién de anticuerpos IgG dirigidos contra
antigenos plaquetarios. Asi, Boots et al’, en
un caso similar al aqui expuesto, demostra-
ron por inmunofluorescencia la presencia de
IgG en la superficie de la membrana plaque-
taria. En nuestro caso, se justifica la natura-
leza inmune de la trombopenia considerando
la normocelularidad hallada en la biopsia de
la médula 6sea, descartando otras causas po-
tenciales de trombopenia como conectivopa-
tias o hiperesplenismo y comprobando la
respuesta al tratamiento con gammaglobuli-
na y corticoides.

El diagnostico diferencial entre sarcoido-
sis y TB resulté dificil por la escasa especi-
ficidad de los hallazgos histolégicos y, mas
aun, teniendo en cuenta que la PTI también
se ha descrito como complicacién de la
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sarcoidosis®. Quizd en un futuro préximo,
técnicas rdpidas y especificas como la PCR
consigan minimizar este problema.

L.A. Pérez de Llano, J.L. Soilian del Cerro
y ML.J. Garcia Pais*
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Tuberculosis-enfermedad
profesional

Sr. Director: En Espafia, se consideran
legalmente enfermedades profesionales las
comprendidas en la lista del Cuadro Anexo al
Real Decreto 1995/1978, del 12 de mayo, por
el que se aprobd el Cuadro de Enfermedades
Profesionales de la Seguridad Social'.

Dentro de este cuadro y en el apartado D
se incluye la tuberculosis como tal enferme-
dad profesional®, haciendo referencia a las
enfermedades infecciosas o parasitarias trans-
mitidas al hombre por los animales o por sus
productos y caddveres. Comprende aquellos
“trabajos susceptibles de poner al hombre en
contacto directo con animales, vectores o re-
servorios de la infeccién o sus caddveres, in-
cluyendo la manipulacion o empleo de des-
pojos animales, carga o descarga de trans-
portes y contacto con productos de origen
animal. También engloba al personal al servi-
cio de laboratorios de investigacién biolégica
o biologia clinica (humana o veterinaria) y
especialmente los que comporten utilizacion
o cria de animales con fines cientificos, asi
como el personal sanitario al servicio de hos-
pitales, sanatorios y laboratorios”. En este
apartado se incluyen por tanto las tuberculo-
sis bovinas transmitidas al hombre por ani-
males. Por otro lado, también incluye a las
enfermedades infecciosas y parasitarias del
personal que se ocupa de la prevencidn, asis-
tencia y cuidado de enfermos, y en la investi-
gacion, “trabajos del personal sanitario y au-
xiliar que contactan con estos enfermos, tanto
en instituciones cerradas, abiertas y servicios
a domicilio; trabajos en laboratorio de inves-
tigacion y de andlisis clinicos; trabajos de
toma, manipulacién o empleo de sangre hu-
mana o sus derivados, y aquellos otros que

implican un contacto directo con estos enfer-
mos”.

La tuberculosis pulmonar cldsica entra de
lleno dentro de las enfermedades infecciosas
del personal que se ocupa de la prevencion,
asistencia y cuidado de estos enfermos, asi
como de la investigacion.

La tuberculosis como enfermedad profe-
sional se acepta para todo aquel personal sa-
nitario®, siempre que se demuestre que en el
dmbito de su trabajo existen, o han existido
enfermos tuberculosos que hayan podido ac-
tuar de fuente de contagio, bien directamente
0 a través de sus especimenes, en trabajos de
investigacion y/o de laboratorio.

Dentro del personal sanitario habria que
incluir, ademds de médicos, enfermeras y au-
xiliares, al personal administrativo, celadores,
técnicos de mantenimiento, personal de lim-
pieza y personal de ambulancias de institu-
ciones tanto abiertas como cerradas, con lo
que la poblacion expuesta representa a un ni-
mero considerable de personas. Aunque no se
hace una mencién explicita a los trabajos en
residencias de ancianos* y refugios para indi-
gentes, dichos trabajadores deberfan ser con-
siderados en cuanto a su riesgo, como los
enfermeros o auxiliares, cuyas eventuales tu-
berculosis podrian ser reconocidas como en-
fermedad profesional.

Asimismo, la tuberculosis en el personal
penitenciario® al cuidado de una poblacién,
que, como sabemos, tiene una alta incidencia
de esta enfermedad especifica, producto del
contagio de las personas a las que atienden,
también deberia ser considerada enfermedad
profesional.

Dicha ley, en su apartado C, incluye tam-
bién a la tuberculosis como enfermedad pro-
fesional, cuando acontece en aquellas perso-
nas afectadas de silicosis y asbestosis ori-
ginadas por la inhalacién de polvo de silice y
amianto (silicotuberculosis y asbestotubercu-
losis).

En el caso de que la tuberculosis sea consi-
derada enfermedad profesional, deberd ser
declarada como tal, y ponerse en conocimien-
to de la entidad responsable de esta presta-
¢ién (sanitaria y econdmica), bien sea el Ins-
tituto Nacional de la Seguridad Social o la
Mutua de Accidentes de Trabajo donde la
empresa tenga protegida esta contingencia;
dicha declaracién se realizard mediante la
cumplimentacién del preceptivo parte de ac-
cidente por enfermedad profesional. Paralela-
mente a ello, procederd la noftificacién al
correspondiente servicio de salud de la comu-
nidad auténoma pertinente. La responsabili-
dad integra asistencial sanitaria, médica, far-
macéutica, ambulatoria y hospitalaria, lo
mismo que las indemnizaciones econémicas
que se desprenden de su incapacidad tempo-
ral, corren a cargo de las Mutuas de Acciden-
tes de Trabajo o del Instituto Nacional de la
Seguridad Social. Por contra, si el enfermo
queda incapacitado o fallece, las prestaciones
por esta contingencia las asume el Instituto
Nacional de la Seguridad Social como fondo
compensador.

La intencién final de esta carta no es otra
que la de motivar a los profesionales sanita-
rios responsables de la declaracién de las en-
fermedades profesionales, en la seguridad de
que ello contribuird a la mejor vigilancia de
esta enfermedad. Pues, aunque se sospecha
una alta incidencia, no se conoce su prevalen-
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