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Respuesta de los autores

Response by the Authors

Sr. Director:

Agradecemos a Joan B. Soriano el interés que ha mostrado por

nuestro artı́culo recientemente publicado1. Consideramos sus

comentarios pertinentes y acertados, y sus sugerencias mejoran,

sin duda, lo aportado por el original.

Siguiendo sus consejos hemos reanalizado los datos eliminan-

do los 16 pacientes con EPOC sin espirometrı́a. Las curvas de

supervivencia Kaplan-Meier siguen siendo significativamente

distintas entre los pacientes con y sin EPOC, siendo mayor en

aquellos con EPOC (p=0,006).

Efectivamente, tal como apunta el autor de la carta y está

reflejado en el apartado de resultados, se realizó un modelo de

regresión de Cox ajustado para las variables significativas en el

análisis bivariado, aunque en el modelo final solo permanecieron

el estadio y el tratamiento. La EPOC, por el contrario, no resultó

estadı́sticamente significativa. En la discusión se comentó la

posibilidad del sesgo diagnóstico como causa de las diferencias en

la supervivencia debido a que quizás los pacientes EPOC se

diagnostican en estadios más precoces, aunque quizás deberı́a

haberse hecho más hincapié en discutir los resultados del análisis

multivariante. Por todo ello, tenemos que reconsiderar nuestra

conclusión y decir que no se observan diferencias significativas en

la supervivencia entre los pacientes con EPOC y sin EPOC.

Por otra parte, nos parece muy interesante la idea de analizar

el tiempo transcurrido entre el diagnóstico de EPOC y el de cáncer

de pulmón, e incluso el tratamiento con corticoides inhalados y su

influencia en la supervivencia, tal como han estudiado otros

autores2,3. Aunque el recabar algunos de esos datos se nos antoja

difı́cil, al tratarse de un estudio retrospectivo y partir de una base

de datos de cáncer de pulmón y no de EPOC.
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¿Existe una pleuritis paraneumónica decapitada?

Does Decapitated Parapneumonic Pleurisy Exist?

Sr. Editor:

La )meningitis decapitada o meningitis bacteriana parcial-

mente tratada* se caracteriza por ser un cuadro en el que las

caracterı́sticas clı́nicas y los parámetros analizados en el lı́quido

cefalorraquideo están alterados por haber recibido antibióticos

previamente a la punción lumbar1. Sin embargo, esta observación

no ha sido descrita en otros lı́quidos que se producen de forma

secundaria a infecciones más habituales en la práctica clı́nica

diaria, como es el caso del derrame pleural paraneumónico

(DPPN). Expertos en el tema y sociedades cientı́ficas definen el

DPPN como cualquier derrame pleural (DP) asociado o secundario

a una neumonı́a bacteriana o un absceso pulmonar2–4, incluyén-

dose en algunas definiciones las neumonı́as vı́ricas3 y, en otras, los

DP asociados a bronquiectasias4. Según estas, el lı́quido pleural

(LP) en el DPPN es un exudado de predominio polimorfonuclear

(PMN)2,3–5, por lo que, aunque el cuadro sea compatible con esta

patologı́a, si el LP tiene un predominio mononuclear (MN) se

recomienda que se realicen otras pruebas diagnósticas adicionales

como una biopsia pleural2,3,6. Sin embargo, en nuestra experien-

cia, no es inusual encontrar pacientes que, a pesar de cumplir los

criterios clı́nicos de DPPN, tienen un DP de predominio linfocita-

rio, y hemos observado que el tratamiento antibiótico previo

puede influir en este hecho. En una exhaustiva búsqueda en la

literatura médica, no hemos encontrado una clara evidencia

respecto a este tema, motivo por el que hemos realizado un

estudio retrospectivo de todos los pacientes con DP y criterios de

DPPN que fueron valorados entre enero del 2007 y septiembre del
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