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tórax derecho, matide/ y disminución de vi-
braciones vocales, siendo el resto normal.
La analítica mostró 9.880 leucocitos/u.1
(76% PMN), Hb de 11,9 g/dl. y VSG de 108
mm/h; el resto fue normal. En la radiografía
de tórax se observó un pequeño derrame
pleural derecho, siendo el líquido de aspecto
serofibrinoso, con 5,1 g/dl de proteínas, glu-
cosa 71 mg/dl, LDH 1.367 mU/ml, 40 célu-
las (60% PMN y 40% linfocitos), y ADA de
25 U/I. La tinción de ZiehI-Neelsen y culti-
vo del líquido fueron negativos, y en la cito-
logía no se visualizaron células neoplásicas.
Se realizó una fibrobroncoscopia, que evi-
denció una estenosis flexible del S7 y S8 de-
rechos; el broncoaspirado, cepillo citológico
y biopsia fueron negativos tanto para gérme-
nes como para células neoplásicas. Dado el
buen estado general del paciente, se prescri-
bió cefuroxima oral, citándose para revisión
en 15 días. Dos semanas después, ingresó
por persistencia del dolor costal, sensación
febril, tos con expectoración mucopurulenta
y disnea de esfuerzo. A la exploración desta-
caban boca séptica y semiología de derrame
pleural derecho, siendo la temperatura de
36,7 °C. La analítica reveló anemia normo-
cítica normocrómica (Hb 11.7 g/dl) y VSG
de 74 mm/h como únicos hallazgos. La ra-
diografía de tórax evidenció derrame pleural
derecho y una imagen paracardial con as-
pecto de masa (fig. I ) , que en la TAC se
comprobó que correspondía a un derrame
pleural loculado. Se practicó toracocentesis
que dio salida a un líquido purulento con pH
de 6,34, lOOO.OOO células (100% polinuclea-
res), proteínas de 5,1 g/dl. glucosa 14 mg/dl
y ADA 74 U/l. Mediante tinción de Gram se
visualizaron bacilos grampositivos con gra-
nulaciones y varios días después creció
A. meyeri en el líquido. Se instauró tratamien-
to con penicilina G sódica i.v.. 16.000.000 U
al día durante 3 semanas, pasando luego a
amoxicilina oral, que se mantuvo durante
4 meses. La evolución del paciente fue favo-
rable, persistiendo un discreto engrosamiento
pleura] en el control radiológico posterior.

La actinomicosis torácica representa el 15-
20% de los casos, y su forma de presentación
puede ser muy variable. Generalmente apare-
ce como infiltrado pulmonar'4 , si bien puede
hacerlo como lesión cavilada, nodulo o masa
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Fig. 1. Radiografía pos-
teroanterior de tórax:
derrame pleural dere-
cho e imagen paracar-
dial redondeada, que
no borra la silueta car-
díaca.

pulmonar3 o tumoración endobronquial. La
invasión de pared torácica ocurre general-
mente en casos avanzados, y es rara en la ac-
tualidad4. La afectación pleural se ha conside-
rado poco frecuente'35 , manifestándose en la
mayoría de los casos como un engrosamiento
pleural, y en menos ocasiones como empie-
ma, derrame no complicado estéril o pleuritis
eosinofílica2'4. El diagnóstico de la actinomi-
cosis requiere la identificación del germen
mediante tinción 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 utilización de
medios de cultivo apropiados3, hecho este úl-
timo que quizá ocurriera en este caso, al no
cultivarse el líquido pleural en medio anaero-
bio dada la baja sospecha inicial de la infec-
ción. Posteriormente se identificó A. meyeri,
lo que representa un hallazgo excepcional, ya
que sólo se han documentado en la literatura
3 casos de empiema por esta especie''. El ger-
men creció de forma aislada, hecho que con-
trasta con lo observado en otros casos, donde
la infección por A. nieven suele ser polimi-
crobiana''. El tratamiento de elección de la ac-
tinomicosis es la penicilina G, a dosis de 10-
20 millones de unidades diarias vía
intravenosa durante 2 a 4 semanas, seguido
de penicilina vía oral durante varios meses,
en función de la extensión de las lesiones y la
respuesta clínica. La cirugía puede ser útil en
complicaciones como empiema, hemoptisis o
abscesos cutáneos, y para descartar la exis-
tencia de neoplasia en las formas seudotumo-
rales. En este caso no se colocó drenaje to-
rácico, dada la pequeña cámara pleural exis-
tente tras la toracocentesis, siendo favorables
la evolución clínica y radiológica con anti-
bioterapia exclusivamente, lo cual ha sido
constatado también por otros autores3. Nues-
tra observación ilustra, de acuerdo con publi-
caciones previas25, que aun siendo la actino-
micosis una patología rara en la actualidad y
la afectación pleural poco frecuente, debe te-
nerse en cuenta ante cualquier derrame pleu-
ral de curso tórpido, realizando cultivos en
medios adecuados.
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Púrpura trombocitopénica inmune
como forma de presentación
de una tuberculosis miliar

Sr. Director: En los pacientes con una tu-
berculosis activa (TB) pueden observarse di-
ferentes alteraciones hematológicas (monoci-
tosis, basofilia, leucocitosis, anemia, panci-
topenia). La trombocitopenia. como única
anomalía hematológica. es muy infrecuente
en el contexto de una TB y la presentación de
esta enfermedad como una púrpura tromboci-
topénica de origen inmune (PTI) es extrema-
damente rara. Discutimos un caso de TB mi-
liar que se inició como una PTI.

Varón de 27 años. sin antecedentes de inte-
rés, ingresado en nuestro hospital por un cua-
dro clínico de 10 días de evolución caracteri-
zado por la aparición de lesiones petequiales
en las extremidades inferiores, epistaxis y
gingivorragias. En el momento del ingreso
estaba afebril, presentaba petequias en el
tronco y las extremidades y no mostraba ano-
malías en la auscultación cardiopulmonar.
No se observaron visceromegalias. El hemo-
grama evidenció una trombopenia grave
(2.000 plaquetas/ni) con una cifra normal de
hematíes (5.660 milloncs/ill) y leucocitos
(7.500/ul). En el frotis de sangre periférica se
observó una trombopenia grave sin otras alte-
raciones. El internutional normalwd rutio,
tiempo de tromboplastia parcial activada y
tiempo de trombina fueron normales. La bio-
química 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
realizó un aspirado de médula ósea, que fue
compatible con trombopenia megacariocítica,
y una biopsia de médula ósea en la que se
comprobó una maduración adecuada de las
tres líneas celulares y la existencia de granu-
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lomas epitelioides no necrosante.s. En la ra-
diografía de tórax del ingreso se constató la
presencia de un patrón micronodulillar bilate-
ral, que fue comprobado con una tomografía
computarizada helicoidal en la que, además,
se puso de manifiesto la existencia de adeno-
patías preaórticas, pretraqueales y retrocava
mayores de 1,5 cm. Las serologías para cito-
megalovirus, virus de Epstein-Barr. virus del
herpes simple, virus de la inmunodeficiencia
humana, virus de la hepatitis B y C, Mycii-
plasma, Cliltimyclia, 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
ácido-alcohol resistentes. Se indicó una bron-
coscopia, que no evidenció anomalías morfo-
lógicas. Se realizaron biopsias transbronquia-
les, obteniéndose dos muestras de mala
calidad por sangrado tras la biopsia. En éstas
únicamente se observaron células multinu-
cleadas dispersas sin evidencia de granulo-
mas epitelioides. La baciloscopia en el lavado
broncoalveolar resultó negativa. El paciente
fue tratado con gammaglobulina intravenosa
(0,5 g/kg/día) los cinco primeros días del in-
greso y prednisona (1,5 mg/kg/día) hasta que
se comprobó un ascenso en la cifra de pla-
quetas durante la tercera semana de trata-
miento. Se planteaba un dilema diagnóstico
entre tuberculosis y sarcoidosis, que duró has-
ta que el cult ivo para Mycohucterium tuber-
culosis resultó positivo en el esputo y en el
lavado broncoalveolar. Se inició 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 completó el tratamiento tuberculos-
tático durante 6 meses sin incidencias rese-
ñables.

La trombopenia aislada, como forma de
presentación de una TB, es muy infrecuente,
ya que en la mayoría 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 única alteración he-
matológica'. Sin embargo, en 9 casos perte-
necientes a otra serie de 846 con TB activa,
se comprobó la existencia de una PTI2.

Las escasas publicaciones que han inten-
tado demostrar el mecanismo por el que al-
gunos pacientes con TB desarrollan una púr-
pura trombopénica coinciden en señalar un
mecanismo autoinmune basado en la pro-
ducción de anticuerpos IgG dirigidos contra
antígenos plaquetarios. Así, Boots et al3, en
un caso similar al aquí 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 ósea, descartando otras causas po-
tenciales de trombopenia como conectivopa-
tías o hiperesplenismo y comprobando la
respuesta al tratamiento con gammaglobuli-
na y corticoides.

El diagnóstico diferencial entre sarcoido-
sis y TB resultó difícil por la escasa especi-
ficidad de los hallazgos histológicos y, más
aún, teniendo en cuenta que la PTI también
se ha descrito como complicación de la

sarcoidosis4. Quizá en un futuro próximo,
técnicas rápidas y específicas como la PCR
consigan minimizar este problema.
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Tuberculosis-enfermedad
profesional

Sr. Director: En España, 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 aprobó 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 profesional2, haciendo referencia a las
enfermedades infecciosas o parasitarias trans-
mitidas al hombre por los animales o por sus
productos y cadáveres. Comprende aquellos
"trabajos susceptibles de poner al hombre en
contacto directo con animales, vectores o re-
servorios de la infección o sus cadáveres, in-
cluyendo la manipulación 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 investigación biológica
o biología clínica (humana o veterinaria) y
especialmente los que comporten utilización
o cría de animales con fines científicos, así
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 prevención, asis-
tencia y cuidado de enfermos, y en la investi-
gación, "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-
tigación y de análisis clínicos; trabajos de
toma, manipulación o empleo de sangre hu-
mana o sus derivados, y aquellos otros que

implican un contacto directo con estos enfer-
mos".

La tuberculosis pulmonar clásica entra de
lleno dentro de las enfermedades infecciosas
del personal que se ocupa de la prevención,
asistencia y cuidado de estos enfermos, así
como de la investigación.

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

Dentro del personal sanitario habría que
incluir, además de médicos, enfermeras y au-
xiliares, al personal administrativo, celadores,
técnicos de mantenimiento, personal de lim-
pieza y persona] de ambulancias de institu-
ciones tanto abiertas como cerradas, con lo
que la población expuesta representa a un nú-
mero considerable de personas. Aunque no se
hace una mención explícita a los trabajos en
residencias de ancianos4 y refugios para indi-
gentes, dichos trabajadores deberían ser con-
siderados en cuanto a su riesgo, como los
enfermeros o auxiliares, cuyas eventuales tu-
berculosis podrían ser reconocidas como en-
fermedad profesional.

Asimismo, la tuberculosis en el personal
penitenciario5 al cuidado de una población,
que. como sabemos, tiene una alta incidencia
de esta enfermedad específica, producto del
contagio de las personas a las que atienden,
también debería 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 inhalación de polvo de sílice y
amianto (silicotuberculosis y asbestotubercu-
losis).

En el caso de que la tuberculosis sea consi-
derada enfermedad profesional, deberá ser
declarada como tal, y ponerse en conocimien-
to de la entidad responsable de esta presta-
ción (sanitaria y económica), 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 declaración se realizará mediante la
cumplimentación del preceptivo parte de ac-
cidente por enfermedad profesional. Paralela-
mente a ello, procederá la notificación al
correspondiente servicio de salud de la comu-
nidad autónoma pertinente. La responsabili-
dad íntegra asistencia! sanitaria, médica, far-
macéutica, ambulatoria y hospitalaria, lo
mismo que las indemnizaciones económicas
que se desprenden de su incapacidad tempo-
ral, corren a cargo de las Mutuas de Acciden-
tes de Trabajo o de) 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 intención final de esta carta no es otra
que la de motivar a los profesionales sanita-
rios responsables de la declaración de las en-
fermedades profesionales, en la seguridad de
que ello contribuirá a la mejor vigilancia de
esta enfermedad. Pues, aunque se sospecha
una alta incidencia, no se conoce su prevalen-
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