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te TEGD, se pudo apreciar un defecto de re-
plecién en el tercio distal del eséfago indica-
tivo de una tumoracién benigna extramucosa
que no provocaba enlentecimiento del transi-
to ni dilatacion esofdgica proximal (fig. 1).
La fibrogastroscopia descarté afectacién de la
mucosa. Una nueva TC mostré una tumora-
cién nodular y bien delimitada en la pared
esofdgica de 2 cm sin detectar adenopatias
mediastinicas. Dada la persistencia de la sin-
tomatologfa, el paciente fue intervenido nue-
vamente 3 meses después. Se identificé un
nédulo de 1,5 x 2 cm en la pared del eséfago
distal y se practicé esofagotomia y enuclea-
cién de la tumoracién, la cual respetaba la
mucosa. El estudio intraoperatorio de la le-
sién fue informado como granuloma necro-
sante, por lo que se practicaron biopsias gan-
glionares. Las tinciones Ziehl-Nielsen vy
Kinyoun del granuloma y de las adenopatias
mediastinicas fueron positivas para bacterias
acido-alcohol resistentes. El cultivo de Lo-
wenstein fue positivo para Mycobacterium
tuberculosis y el estudio seroldgico para VIH
fue negativo. El diagnéstico anatomopatol-
gico definitivo fue granuloma tuberculoso ne-
crosante de pared esofdgica. No hubo compli-
caciones postoperatorias. El paciente se halla
en tratamiento antituberculoso con rifampici-
na, piracinamida, etambutol y ofloxacino,
con buen estado general y asintomatico tras
6 meses de seguimiento. Aunque mediastini-
tis aguda y tuberculosis del es6fago no cons-
tituyen una asociacién frecuente, creemos
que ambas se hallan relacionadas en este
caso. Si bien resulta dificil dilucidar el meca-
nismo patogénico exacto, una explicacion ra-
zonable seria que el trastorno de la deglucién
motivado por la lesion esofdgica habria favo-
recido una microperforacion esofdgica y per-
mitido el paso desde la luz esofigica de las
bacterias responsables de la mediastinitis.

La escasa frecuencia de la tuberculosis eso-
fagica (TE) hace que su clinica no sea bien
conocida, aunque la sintomatologia mas co-
mun parece ser la disfagia con o sin odinofa-
gia'?, bien por la compresién extrinseca del
es6fago que producen las adenopatias o por
lesiones seudotumorales secundarias a la fis-
tulizacién entre las adenopatias y la pared
esofdgica’. Otros sintomas descritos® pueden
ser dolor toricico retrosternal, fiebre, pérdida
de peso, sintomas debidos a fistulizacién ¢ in-
cluso hemorragia digestiva alta'. Puesto que
estos sintomas no son especificos y pueden
deberse a otras entidades, incluyendo neo-
plasias malignas, el diagnéstico clinico de la
TE requiere un alto indice de sospecha. Este
se debe basar en un estudio bacteriolégico
y en la deteccién de adenopatias mediasti-
nicas?, mediante radiografia simple de térax y
tomografia computarizada (TC). La TC es una
exploracién con mayor sensibilidad y se hace,
por tanto, imprescindible?*. El estudio me-
diante transito baritado (TEGD) puede ser itil
para valorar la posible comunicacion fistulosa
con la via aérea o la presencia de una esteno-
sis 0 masa esofdgica que deba ser diferenciada
de una tumoracién maligna®. La endoscopia
digestiva y biopsia tienen, por tanto, gran im-
portancia, no sélo para descartar una neopla-
sia, sino para objetivar la presencia de Myco-
bacterium tuberculosis®. Una vez establecido
el diagndstico, el tratamiento de eleccién de la
TE es la administracién de medicacién tuber-
culostdtica?. Sin embargo, en pacientes con
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fistulas refractarias a dicho tratamiento médi-
co o en pacientes sin diagndstico como el que
se describe, debe considerarse la intervencién
quirdrgica, que a nuestro entender debe ser
conservadora. En este paciente, la simple enu-
cleacidn de la lesién granulomatosa ha consti-
tuido un tratamiento satisfactorio sin morbili-
dad asociada.

Si bien la TE puede presentarse en pacien-
tes sin alteraciones inmunitarias, se ha obser-
vado una mayor incidencia de la enfermedad
en pacientes afectados de sida®. La presencia
de una fistula esofdgica se acompana de una
elevada tasa de mortalidad®, debida probable-
mente a una menor respuesta al tratamiento
antituberculoso motivada por la inmunodefi-
ciencia. La creciente prevalencia de la tuber-
culosis en pacientes VIH positivos nos hace
creer que la afectacién esofagica en el trans-
curso de una tuberculosis podria observarse
con mayor frecuencia en el futuro y plantear
numerosos problemas diagndsticos y terapéu-
ticos.
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Mycobacterium tuberculosis:
evolucion de las resistencias
en nuestro medio

Sr. Director: La tuberculosis en Espafia
ha supuesto y todavia supone un gran proble-
ma sanitario. En un reciente articulo enviado
a su Revista por Moreno et al, se comunica la
tasa de resistencias de Mycobacterium tuber-
culosis en la provincia de Castellén'. Puesto
que la resistencia puede variar de unas zonas
a otras, consideramos que puede ser de inte-
rés ampliar estos datos con los obtenidos en
el drea de Elche, en la zona Sur de la Comu-
nidad Valenciana.

Entre 1987 y octubre de 1996 se ha aislado
Mycobacterium tuberculosis en 335 pacientes
de nuestra drea de salud (250.000 habitantes).
En todos los casos y en un aislamiento de
cada enfermo, se ha estudiado en el CNMVIS
(Majadahonda, Madrid) la sensibilidad frente
a isoniacida (INH), rifampicina (RMP), es-
treptomicina (SM) y etambutol (EMB). En
106 aislamientos de 106 enfermos se ha ensa-
yado también la actividad de pirazinamida
(P2).

Se ha aislado Mycobacterium tuberculosis
en 335 pacientes, de los que 21 (6,3%) pre-
sentan cepas con alguna resistencia a los fér-
macos estudiados, 14 (66,6%) eran varones y
7 (33,3%) mujeres. Dieciséis (4,8%) pacien-
tes tenfan cepas con resistencia a un farmaco
con la siguiente distribucién: 5 pacientes
(1,4%) presentan cepas con resistencia a
INH, seis (1,8%) a RMP, tres (0,9%) a SM y
uno (0,3%) a EMB. Cuatro pacientes (1,2%)
presentan cepas con resistencia a dos firma-
cos (tresaINHy SMyunoaSMyaEMB)y
dos (0,6%) tienen cepas resistentes a tres far-
macos (INH, RMP y PZ y INH, SM, EMB).
Se detectaron 12 resistencias primarias
(57,1%) y nueve (42,9%) secundarias. Se ais-
laron 8 cepas (38,1%) con resistencias de pa-
cientes VIH (3 resistencias primarias y cinco
secundarias). La evolucién a lo largo de los
afios se resume en la tabla I. En ninguno
de los parametros estudiados se observan
diferencias estadisticamente significativas en-
tre los dos periodos de tiempo, aunque el in-
cremento de resistencia a rifampicina presen-
ta una p = 0,066, mediante el procedimiento
estadistico de contraste de proporciones.
Cuatro de las 5 cepas resistentes a rifampici-
na del ultimo periodo corresponden a pacien-
tes VIH y en 2 casos se observa resistencia
secundaria.

En Espaiia, la resistencia a antituberculos-
taticos no ha aumentado en general en los tl-
timos 20 afios. Esteban comunica una tasa del
6,4%? en 1980-1992, Ausina et al® sefialan
una resistencia a algin farmaco del 9,9% en-
tre 1978-1982, de un 7,6% entre 1983-1987 y
durante el periodo 1988-1992 comunican una
resistencia de 8,2% en sujetos no VIH y del
7,1% en sujetos VIH. Moreno et al comuni-
can una tasa de resistencias del 9,24% duran-
te 1992-1993'. Unzaga et al, en cambio, co-
munican tasas mayores de resistencia, con el
15% de cepas resistentes a alglin fdrmaco du-
rante el perfodo 1989-1994%.

En cuanto a la resistencia a la isoniacida,
en nuestro medio detectamos una resistencia
baja (3%), ya que Unzaga et al* sefialan una
resistencia del 5,91%. Ausina et al comunican
que la resistencia oscila del 5,7 (1978-1982)
al 4,8% (1983-1987)°. Moreno et al comuni-
can en nuestra comunidad una resistencia del
5,9% en 1992-1993',

Se ha sugerido que el empleo de la rifabu-
tina en la profilaxis de Mycobacterium avium
puede favorecer la aparicién de cepas de My-
cobacterium tuberculosis resistentes a RPM®,
nuestros aislados presentan un incremento en
la tasa de resistencia a este antibiGtico a lo
largo de los afios. Moreno et al', en Castelldn,
comunican un porcentaje de resistencias del
5,04%, semejante al nuestro pero superior a
lo comunicado por otros autores, que presen-
tan cifras del 0,9 y el 0,5% (en sujetos no
VIH y VIH, respectivamente) durante el perio-
do 1988-1992°.
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TABLA1
Evolucién de las resistencias en nuestro medio
1987-1993 (%) 1994-1996 (%)

Total de cepas aisladas 235 100
Cepas resistentes 14 (6,0) 7(7,0)

Varones 10 (71.4) 4(57,1)

Mujeres 4 (28,6) 3(42,9)
Resistencias globales

INH 2,9 3

RMP 0,8 5

SM 2,9 1

EMB 1,2 0

PZ 0 1
Cepas resistentes a 1 farmaco 10 (4,3) 5(5,0)

INH 41,7 1(1,0)

RMP 2(0,8) 4 (4,0)

SM 3(1L3) 0

EMB 1(0,4) 0
Cepas resistentes a 2 farmacos 3(1,3) 1(1,0)

INH, SM 2(0,8) 1 (1,0)

SM, EMB 1(0,4) 0
Cepas resistentes a 3 farmacos 1(0,4) 1(1,0)

INH, SM, EMB 1(0,4) 0

INH, RMP, PZ 0 1(1,0)
Resistencias primarias 8(57,1) 4(57,1)
Resistencias secundarias 6 (42,8) 3(429)
Pacientes VIH con cepas resistentes 4 (28,6) 4(57,1)

Resistencias primarias 1(25,0) 2 (50,0)

Resistencias secundarias 3(75,0) 2(50,0)

INH: isoniacida; RMP; rifampicina; SM: estreptomicina; PZ: pirazinamida; EMB: etambutol.

En los dltimos afios, se ha notificado la
aparicién de brotes de cepas resistentes a
INH y RMP que afectan fundamentalmente a
pacientes VIH; sin embargo, en nuestro me-
dio sélo se ha aislado una cepa resistente a
INH, RMP y PZ, en un caso de tuberculosis
pulmonar de un paciente VIH positivo y que
corresponde a una resistencia adquirida por
abandono del tratamiento. El paciente falle-
ci6 y no se ha detectado esta cepa en ningiin
otro paciente en nuestro medio.

Nuestros datos muestran una resistencia
relativamente baja a los farmacos considera-
dos de eleccién en el tratamiento, aunque se
observa un incremento de la resistencia a ri-
fampicina. Sin embargo, consideramos que es
necesario el estudio de la sensibilidad anti-
bidtica de los aislados para conocer la situa-
cién de las resistencias en el medio y para po-
der controlar la aparicién de resistencias
futuras.
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Hemotoérax espontaneo idiopatico

Sr. Director: El hemotérax se define
como el derrame pleural de caracteristicas he-
mdticas con hematderito igual o por encima
del 50% del hematberito sanguineo. Los pro-
cesos que pueden condicionar la presencia de

sangre en la cavidad pleural son diversos,
aunque la mayoria de las ocasiones el hemo-
térax es secundario a traumatismos toracicos.
El manejo terapéutico estd condicionado fun-
damentalmente por la cuantia del sangrado y
la repercusion hemodindmica secundaria al
mismo, variando entre una actitud expectante
con vigilancia clinicorradiolégica, hasta la to-
racotomia exploradora.

Comentamos el caso de una paciente que
presentd un hemotérax izquierdo sin trauma-
tismo previo y sin ningin otro antecedente
que justificase su presencia, motivo por el
cual se le diagnosticé de hemotdrax esponté-
neo idiopdtico'.

Paciente de 32 afios de edad, sin antece-
dentes patoldégicos de interés. Acudié a ur-
gencias tras presentar dolor de caracteristicas
pleuriticas en hemitérax izquierdo de 36 h de
evolucién, con sensacién de mareo y debili-
dad generalizada progresivamente en aumen-
to. En la exploracién fisica se aprecié una
discreta palidez cutaneomucosa, con clara
disminucién del murmullo vesicular en todo
el hemitérax izquierdo. Hemograma: hemo-
globina 11,7 g/l; hematéerito 33,5%, VCM
87 fl, HCM 34 pg, plaquetas 419.000 mm?,
leucocitos 13.200 mm? (férmula normal). Es-
tudio de coagulacién: normal. Bioquimica:
normal. Electrocardiograma: normal. Gaso-
metria arterial en situacién basal: pH 7,42,
pO, 85 mmHg, pCO, 42 mmHg. Radiografia
simple de térax: derrame pleural izquierdo
masivo. Se realizé toracocentesis diagndstica,
obteniéndose liquido pleural hematico ma-
croscépicamente, con pH 7,21, LDH 540 U,
proteinas totales, 4,2 g/l, hematdcrito 52%.
Citologia y cultivos: negativos. Se colocé
tubo de térax (32 F), drenando inicialmente
1.400 ml. En los dias posteriores drené esca-
samente, presentando en las radiografias de
control un derrame posteroinferior izquierdo
con engrosamiento difuso de la pleura visce-
ral e imagen de atrapamiento del 16bulo supe-
rior izquierdo. En la TAC tordcica se observo
derrame pleural tabicado en base izquierda,
paquipleuritis difusa y camara apical de neu-
motdérax por atrapamiento pulmonar. Ante es-
tos hallazgos se practicé toracotomia, encon-
trando un hemotérax coagulado posterior y
basal, con engrosamiento de la pleura visce-
ral sobre los segmentos pulmonares 1, 2y 6.
Se realizaron descorticacién, liberacién de
adherencias pleurales y una exploracién deta-
llada de toda la cavidad tordcica, sin encon-
trarse ninguna alteracién que hubiese justifi-
cado el sangrado previo. El postoperatorio
cursé sin incidencias. La paciente fue dada de
alta clinicamente asintomatica y con reexpan-
sién pulmonar completa demostrada radiold-
gicamente.

El hemotérax se asocia en la mayor parte
de las ocasiones a traumatismos toracicos, di-
seccién adrtica, neumotdrax espontineo con
rotura de adherencias pleurales, infarto pul-
monar, neoplasias malignas con afectacién
pleuropulmonar, infecciones necrosantes y al-
teraciones en la coagulacién?. La presencia de
sangre en la cavidad pleural sin traumatismo
previo y sin otro factor predisponente (hemo-
térax espontaneo idiopitico) es una situacién
extremadamente rara, de tal forma que sélo
aparecen publicados en la literatura 11 casos!
6 desde principios de siglo. De toda la serie,
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