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ABSCESO PULMONAR CON DRENAJE
ESPONTÁNEO A TRAVÉS DE LA PARED
TORÁCICA SIN EMPIEMA

Sr. director:
Una de las posibles complicaciones de una neu-

monía es la abscesificación del parénquima infecta-
do que puede evolucionar, entre las posibles com-
plicaciones descritas, a la fistulización hacia el
espacio pleural y constituir un empiema. La exten-
sión del empiema hacia tejidos blandos de la pared
torácica (empiema necessitatis) es una entidad infre-
cuente en la era antibiótica y cuando aparece suele
ser en relación a abscesos “fríos” (micobacterias y
hongos). La fistulización espontánea de un absceso
pulmonar a través de la pared torácica sin presencia
de afectación pleural (empiema) supone, por su ra-
reza, una situación apenas descrita en la literatura.

Varón de 61 años, sin antecedentes de interés, que
acudió a nuestro servicio de urgencias por la aparición
de gran tumoración dolorosa en región anterior de he-
mitórax izquierdo de 48 h de evolución. Refería haber
sido diagnosticado por su médico de atención primaria
de neumonía del lóbulo superior izquierdo (LSI) hacía
un mes, había completado un ciclo antibiótico con mo-
xifloxacino durante 2 semanas con mejoría subjetiva
pero refería una discreta molestia torácica y persistencia
de picos febriles. Ambulatoriamente, y por la escasa
mejoría clínica y radiológica, se solicitó una tomografía
putarizada (TC) torácica en la que se apreciaba una
masa sólida con áreas hipodensas y escaso contenido
de gas en su interior, situada en el segmento anterior
del LSI, de 7 cm x 5 cm, con neumonitis perilesional y
adenopatías prevasculares. Se solicitó una cita en con-
sultas externas de neumología. Tras la brusca aparición
de la tumoración dolorosa, decidió acudir a urgencias.

En la exploración, el paciente se encontraba normo-
tenso, eupneico con saturaciones de oxígeno normales y
temperatura de 38,8ºC. En la auscultación pulmonar
existía hipoventilación en la mitad superior del campo
pulmonar izquierdo. En la palpación de la pared torácica
se apreciaba una gran tumoración discretamente doloro-
sa que parecía estar situada bajo el pectoral mayor sin
signos inflamatorios, sin fluctuación ni crepitación. La
analítica mostraba una anemia con Hb: 101 g/L con
VCM: 84 fL y leucocitosis 22,5 x 109/L (N:83%, L:9%,
M:8%), la coagulación y la bioquímica fueron normales.
En la radiografía de tórax se observaba una imagen de
condensación alveolar en el LSI (Figura 1), en la ecogra-
fía transtorácica había un aumento de partes blandas y
una colección líquida con algo de gas en su interior y,
en la TC torácica, una opacificación en el segmento an-
terior del LSI, compatible con neumonía abscesificada,
que se extendía a través del espacio intercostal a la pa-
red torácica anterior, debajo del músculo pectoral, y for-

maba una colección de 5 por 3 cm. No existían derra-
me pleural ni pericárdico, ni adenopatías de tamaño pa-
tológico (Figura 2). Dos hemocultivos fueron negativos.

Con el diagnóstico de absceso pulmonar se inició
tratamiento con imipenem y se procedió al desbrida-
miento y drenaje del absceso de la pared torácica. El
cultivo del material fue positivo para Bacteroides unifor-
mis sensible a amoxicilina-clavulánico. Tras el alta hospi-
talaria se mantuvo el tratamiento con analgésicos y con
la amoxicilina-clavulánico durante dos meses presentan-
do una buena evolución clínica y radiológica. La TC to-
rácica de control confirmó la desaparición del absceso y
aparición de unas lesiones fibrosas en LSI con áreas de
engrosamiento pleural adyacente, de naturaleza residual.

Las complicaciones de los abscesos pulmonares
son diversas, ya que pueden ocasionar hemoptisis,
sepsis, rotura hacia la cavidad pleural (empiema),
fístula broncopleural, vertido de pus al otro pul-
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Figura 1. Radiografía de tórax posteroanterior con la con-
densación del lóbulo superior izquierdo.

Figura 2. TC torácica con el absceso pulmonar y contenido
aéreo (A) y aumento de partes blandas por afectación de la
pared torácica (B).
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món y malnutrición6. Sin embargo, hemos encon-
trado pocos casos en los que se describa una fis-
tulización directa hacia la pared torácica sin pro-
ducir antes un empiema. Hay que tener en cuenta
que, si se excluyen las fistulizaciones de la pared
torácica debidas a procedimientos invasivos, las
causadas por extensión de enfermedades preexis-
tentes intratorácicas son, actualmente, extraordi-
nariamente infrecuentes11-14. Cuando ocurren, son
debidas al drenaje a través de los tejidos blandos
de la pared torácica, habitualmente desde el espa-
cio pleural (empiema necessitatis), o bien debido a
“abscesos fríos”, que en el caso de las micobacte-
rias tienen preferencia por una localización paraes-
ternal3. El absceso de pared suele requerir drenaje
quirúrgico (como se realizó en nuestro paciente),
así como también drenaje del foco primario que,
habitualmente, es un empiema15. En la revisión re-
alizada se han encontrado únicamente otros dos
casos descritos de fistulización de un absceso pul-
monar hacia la pared torácica16,17, aunque a pesar
de su infrecuencia, se debería incluir en el diag-
nóstico diferencial de una fístula torácica.
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DIAGNÓSTICO DE UN TUMOR DE
OVARIO TRAS UNA RADIOGRAFÍA
SIMPLE EN URGENCIAS

Sr. director:
El cistoadenoma mucinoso de ovario es un tu-

mor ovárico que puede alcanzar gran tamaño con
escasa sintomatología acompañante hasta que ad-
quiere un gran volumen.

Mujer de 40 años que acudió a nuestro servicio por
dolor abdominal irradiado a fosa renal derecha e hipo-
gastrio de 2 días de evolución, sin mejoría con la anal-
gesia que le había sido pautada. No refería fiebre, clínica
miccional ni trastornos menstruales. No había distensión
abdominal pero sí dificultad para la expulsión de gases
desde hacía 2 meses. Tampoco relataba trastornos
menstruales. En la exploración se apreciaba un abdo-
men globuloso, tenso, no doloroso a la palpación, con
una gran masa redondeada en hemiabdomen derecho,
la puñopercusión renal derecha fue positiva, la tempera-
tura era de 37,2ºC. Las pruebas de laboratorio fueron
normales salvo por la existencia de microhematuria con
leucocituria. La radiografía de abdomen (Figura 1) mos-
tró un aumento difuso de densidad, uniforme en región
central y pelvis, con desplazamiento de borde hepático,
sin borrar la línea del psoas. En la radiografía simple de
tórax no existían signos de derrame pleural ni ninguna
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otra patología. Se solicitó una ecografía abdominal don-
de se apreció una gran masa quística de 21 x 19 x 12
cm, de probable origen ovárico derecho, con algún sep-
to fino y un polo redondeado, también multiseptado, en
su porción inferior, no vascularizado, sugestiva de cistoa-
denoma mucinoso y otro pequeño quiste en el ovario
izquierdo. La paciente fue ingresada y entre los marca-
dores tumorales se encontró elevado el CA-125. La ima-
gen del TC confirmaba la existencia de una masa quísti-
ca ovárica voluminosa, perfectamente delimitada, con
una densidad homogénea, sin captaciones focales de
contraste, sin observarse evidentes signos de invasión.
Se realizó laparotomía con extirpación de la tumoración
ovárica derecha más quistectomía izquierda. La anato-
mía patológica confirmó que se trataba de un cistoade-
noma mucinoso de ovario.

Entre los tumores benignos del ovario, aproxi-
madamente un 20% corresponden a los cistoade-
nomas mucinosos. Como regla general alcanzan
gran tamaño cuando no son diagnosticados a
tiempo, se tratan de quistes uni o multiloculares,
de paredes delgadas y de contenido acuoso, super-
ficie lisa, y en raras ocasiones con excrecencias pa-
pilares. En general no suelen degenerar a formas
malignas1,2. Epidemiológicamente la mayoría de
ellos aparece en mujeres jóvenes (entre los 20 y los
48 años)3. Estos tumores suelen ser asintomáticos y
la clínica estará determinada por el crecimiento
desmesurado que conlleva a una masa abdominal
palpable, dolor abdominal o síntomas derivados de
la obstrucción o irritación del aparato urinario o del
recto4. El curso clínico suele ser benigno, pero entre
las complicaciones más importantes se encuentra la
rotura, el pseudomixoma peritoneal5, la obstrucción
intestinal, la sepsis, y el tromboembolismo pulmo-
nar. El CA 125 suele estar elevado en los tumores
ováricos y peritoneales tanto benignos como malig-
nos. Este marcador se ha usado en la monitoriza-
ción de pacientes con tumor ovárico tras la inter-
vención quirúrgica6. El diagnóstico de presunción
se realiza mediante ecografía, TC7 y el definitivo
mediante estudio histológico de las muestras obte-
nidas mediante extirpación quirúrgica. El tratamien-
to consiste en histerectomía y anexectomía bilateral
ya que suelen existir lesiones asociadas1,2. Actual-
mente se puede considerar la laparoscopia como
técnica terapéutica8. La radiografía simple del apa-
rato urinario es la prueba inicial que permite objeti-
var cálculos, calcificaciones, colecciones anormales
de gas o, como en nuestro caso, masas abdomina-
les. Si bien es cierto que no es frecuente encontrar
este tipo de imágenes, y que en la mayoría de oca-
siones no aportan gran información, este caso de-
muestra que la simple exploración física y la radio-
grafía de abdomen nos puede alertar acerca de
patologías no frecuentes en la práctica de urgen-

cias diaria y una simple radiografía de abdomen
puede tener interés en la práctica cada vez más
tecnificada de las urgencias.
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Figura 1. Radiografía simple de abdomen con un aumento
difuso de densidad, uniforme en región central y pelvis, con
desplazamiento de borde hepático.
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HEMONEUMOTÓRAX ESPONTÁNEO

Sr. director:
El hemoneumotoráx espontáneo (HNE) es una

entidad clínica rara, con una prevalencia del 2 al 5%
de los neumotórax espontáneos1. Clínicamente se
manifiesta más frecuentemente por los signos del
neumotórax que los de la hemorragia aguda, y sólo
un tercio de los mismos suele presentar un cuadro
shock hipovolémico2. Por ello, en ausencia de trau-
matismo, se convierte en un cuadro difícilmente sos-
pechado. Su diagnóstico sólo como neumotórax1

podría conllevar riesgo para la vida del paciente.

Varón de 31 años, que presentaba dolor torácico de
intensidad creciente desde las 6:00 horas y discreta difi-
cultad respiratoria. Sobre las 19:00 sufrió una pérdida de
conocimiento por lo que fue traído al servicio de urgen-
cias. Como antecedentes personales refirió ser fumador
de 20 cigarrillos/día y tener hipertensión arterial sin trata-
miento, y como antecedentes familiares asma.

El paciente estaba consciente y orientado no toleraba
el decúbito. La presencia cardiaca era 150 lpm; la pre-
sión arterial de 110/70 mmHg; la frecuencia respiratoria
22 rpm; la saturación arterial basal de oxígeno por pul-
sioximetría era del 100% en aire y la temperatura de
37,1ºC. La glucemia fue de 140 mgs/dl.

En la auscultación cardiaca sólo había un ritmo de
galope, mientras en la pulmonar existía una hiporreso-
nancia generalizada con ausencia de murmullo vesicular
en la base del hemitórax derecho. No se evidenció dila-
tación yugular. El ECG revelaba una taquicardia sinusal.

Para su estabilización se procedió a la administración
de oxígeno a alto flujo, canalización de dos vías venosas
periféricas, perfusión de 1.000 mililitros de coloides e
igual cantidad de suero fisiológico, analgesia con 5 mg de
morfina y 10 mg de metoclopramida como antiemético.

Se realizó analítica de sangre y pruebas cruzadas, que
sólo reveló una marcada leucocitosis con neutrofilia y
monocitosis. Las pruebas de coagulación evidenciaron un
discreto descenso del tiempo de tromboplastina parcial
activada (PT 12,6; APTT 20,0). Los análisis del líquido ob-
tenido en el drenaje pleural mostraron sangre sin eviden-
cia de gérmenes.

En la radiografía de tórax inicial (Figura 1) se apreció
un neumotórax derecho de 2,3 cm de anchura –que co-
rrespondía a un porcentaje de 53% del hemitórax, según
las guías de la Sociedad Británica del Tórax3–, junto con
un posible derrame pleural.

Mediante la técnica de aspirado simple insertando un
catéter de 16G entre el 6º y 7º espacio intercostal en la línea
media axilar, se procedió al drenaje de 1.270 ml de aire del
neumotórax, y se obtuvo también 40 mls de sangre, lo que
confirmó el diagnóstico de HNE no traumático. Consecuen-
temente, se procedió a la inserción de un tubo torácico (TT)
por el que se obtuvo aproximadamente 1.100 ml de sangre
oscura en aproximadamente 10 minutos. Posteriormente
durante las 2 horas siguientes por el TT se drenaron 350 ml
de sangre, y además precisó la transfusión de cuatro unida-

des de sangre. El paciente estuvo hemodinámicamente esta-
ble, salvo un episodio de hipotensión arterial (80/35 mm de
Hg) tras el drenaje del neumotórax, que respondió a la ad-
ministración de fluidos. Se administró cobertura antibiótica.
El paciente fue dado de alta a los 6 días tras haber seguido
tratamiento conservador.

Se ha definido el HNE como una entidad clíni-
ca rara, que es una complicación del 1 al 12% de
los neumotórax espontáneos4, aunque estudios
más extensos concretan la incidencia entre el 2 y
el 5%4,5 e incluso hasta el 7%2, y con un potencial
riesgo vital6. Su importancia clínica radica en la
necesidad de realizar un diagnóstico precoz del
cuadro para poder realizar el tratamiento adecua-
do de ambas entidades clínicas.

La dificultad del diagnóstico precoz de HNE se
basa en que la mayoría de los pacientes presentan
un cuadro inicial derivado mayormente del neu-
motórax que de la hemorragia. Así, el cuadro clí-
nico más característico que presentaron fue la dis-
nea de grado variable y el dolor súbito
torácico2,5,6, como ocurrió en nuestro caso. La pre-
sencia de disnea junto con la radiografía de tórax
resultaron los datos clínicos más característicos del
diagnóstico de hemoneumotórax7, independiente-
mente de su etiología.

Nuestro caso se encontraría dentro de las ca-
racterísticas clínicas de la definición existente de
hemoneumotórax8. La cantidad de sangre recogi-
da se correspondería con el tipo II de la clasifica-
ción del Colegio Americano de Cirujanos (CAC)9

cuya manifestación sería signos cardiovasculares
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Figura 1. Radiografía simple de tórax al ingreso del paciente.
Se evidencia el hemotórax derecho. El neumotórax mide 2,5
cm de anchura.
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por la liberación de catecolaminas. No obstante, la
taquicardia presente en nuestro paciente, superior
a la esperada, pudo ser debida a la suma de facto-
res tales como la respuesta hemodinámica al dolor
y la pérdida de volumen, el neumotórax, etc.

Por otro lado, los casos descritos en la literatu-
ra que cursaron con hipovolemia sangraron una
media de 1.012 ml2, y se correspondieron con el
tipo II de la clasificación del CAC con poca reper-
cusión general9, que justificaría que dos tercios de
los pacientes no presentaran cuadro de shock a su
llegada a urgencias2,6.

Desde el punto de vista terapéutico, la descom-
presión torácica en los HNE es controvertida ya
que se ha objetivado que puede favorecer tanto la
hemostasia de la pleura parietal1 como su sangra-
do10. Además, también se encuentra en controver-
sia11 la aspiración simple tanto por su dudosa utili-
dad como por la existencia de complicaciones de
sangrado12 que podría llevar a equívocos en el
diagnóstico etiológico con el NHS. En nuestro pa-
ciente no se dieron las características para su reso-
lución quirúrgica de urgencia9.

Finalmente, el manejo correcto de este tipo de
pacientes una vez diagnosticado el HNE, consiste
en la administración de oxigenoterapia, canaliza-
ción de al menos dos vías venosas, drenaje toráci-
co del HNE, el control de la velocidad de sangra-
do por el tubo de drenaje torácico y la valoración
de la necesidad de tratamiento quirúrgico.
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BROTE DE SARAMPIÓN 2006-2007:
IMPACTO SOBRE UN SERVICIO
DE URGENCIAS

Sr. director:
Los problemas potenciales para la atención de un

brote de una enfermedad altamente contagiosa en
un servicio de urgencias hospitalario (SUH) son el in-
cremento de la ya elevada presión asistencial, el reto
de identificar rápidamente a los pacientes afectos pa-
ra evitar el contagio de otros usuarios que acuden a
ser visitados, la adecuación de espacios y circuitos
que permitan atender a los afectados de forma efi-
ciente y, finalmente, la protección del personal sani-
tario susceptible de padecer la enfermedad. El moti-
vo de esta carta es exponer la experiencia de
nuestro SUH en el brote de sarampión que afectó a
Barcelona y su área metropolitana a finales del
20061,2. Las medidas para hacer frente a una mayor
presión asistencial incluyeron la habilitación de un
nuevo punto de triaje y dos boxes de aislamiento.
Respecto a los demás problemas expuestos, nosotros
tomamos las siguientes medidas. En primer lugar, y
con objeto de identificar rápidamente a los posibles
infectados, se hicieron unas sesiones formativas, tan-
to para el personal administrativo encargado de la
recepción de los pacientes como para el de enferme-
ría de triaje. Esta acción facilitó que todo paciente
que consultaba por fiebre y exantema, o bien era re-
mitido desde asistencia primaria por sospecha de sa-
rampión, fuera valorado lo antes posible en triaje,
donde enfermería adjudicaba de forma sistemática
un nivel de urgencia 2 ó 3 (versión pediátrica del
Modelo Andorrano de Triaje, basado en 5 niveles3).
El siguiente paso fue habilitar un circuito específico
por el cual estos niños eran ubicados en los boxes
con medidas de aislamiento hasta completar los es-
tudios indicados por el Departament de Salut de la
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Generalitat de Catalunya (determinación del virus del
sarampión mediante PCR en una muestra orina para
su confirmación diagnóstica)4,5. Por otro lado, desde
el inicio del brote y de forma coordinada con el Ser-
vicio de Salud Laboral se pusieron en marcha los
mecanismos para la detección del personal sanitario
susceptible de vacunación por no haber padecido la
enfermedad o no estar vacunado6.

Para evaluar a posteriori la efectividad de estas
medidas, se seleccionó una muestra que incluía a
todos los pacientes con sospecha clínica de saram-
pión declarados desde nuestro Servicio al Departa-
ment de Salut durante dos meses (diciembre 2006-
enero 2007) y se analizó la eficacia de las medidas
adoptadas en el sentido de comprobar que se apli-
caron según lo previsto. Se incluyeron 110 niños
con una mediana de edad de 12,5 meses. Noventa
y siete (88,2%) acudieron en horario de triaje, que
viene determinado por las horas de mayor presión
asistencial (10 am-2 am), y fueron valorados tras
una espera mediana de 16 minutos (p 25-75: 6-30
minutos), tiempo inferior a la mediana del global de
pacientes en el mismo periodo (21 minutos; p 25-
75 10-38 minutos). El nivel de triaje asignado fue el
adecuado en 93 (95,9%) pacientes. La estancia me-
diana en urgencias fue de 2,6 horas (p 25-75: 1,2-
3,6 horas), debido principalmente a las dificultades
para recolección de la muestra de orina en inconti-
nentes. Todos los pacientes se mantuvieron en aisla-
miento. Al revisar las historias clínicas, se objetivó
que 76 (69,1%) habían sido visitados durante los
18 días previos a la sospecha clínica en nuestro
SUH, la mayoría por otros motivos de consulta.

En cuanto al personal sanitario, 10 profesiona-
les recibieron la vacuna sin constatarse ningún
contagio.

En definitiva, la declaración de un brote de una
enfermedad altamente contagiosa como el saram-
pión en un SUH requiere, a nuestro juicio, el dise-
ño y ejecución de un plan de acción eficaz y ade-
cuado a la estructura y logística de cada SUH que
incluya herramientas de detección precoz como el
triaje, circuitos y espacios que permitan un flujo di-
ferenciado de estos pacientes y la protección del
personal sanitario. El objetivo es claro: intentar
controlar de forma rápida y eficaz la transmisión
de la enfermedad en un área de alto riesgo.
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ENFERMEDAD DE FAHR

Sr. director:
Se han descrito numerosos casos de calcifica-

ciones bilaterales y casi simétricas de los ganglios
de la base que incluyen el núcleo estriado, el páli-
do con o sin depósitos del núcleo dentado, el tála-
mo y la sustancia blanca en individuos asintomáti-
cos, así como en una gran variedad de
manifestaciones neurológicas, entre las cuales des-
tacamos desde una herencia autosómica dominan-
te hasta un pseudohipoparatiroidismo. La calcifica-
ción bilateral estriado-pálido-dentada idiopática es
conocida como enfermedad de Fahr1.

Varón de 59 años, cuyo único antecedente de inte-
rés era un hábito etílico grave. El paciente no refería
ningún antecedente neurológico de interés. Fue trasla-
dado a urgencias tras presentar una pérdida de conoci-
miento en la calle. A su llegada se observó una dismi-
nución del nivel de conciencia (escala de Glasgow: 8),
sin focalidad neurológica, hipotensión (70/40 mmHg) y
fiebre (Tª: 38,2ºC). La analítica inicial presentaba insufi-
ciencia renal severa (creatinina: 13,4 mg/dl), hiperpota-
semia (8,0 mEq/L), rabdomiolisis (CK: 1.289 U/L), afec-
tación hepática (GPT: 69 U/L y bilirrubina total: 2
mg/dl), leucocitosis (29.700/µl) con desviación a la iz-
quierda, anemia normocítica/normocrómica (hemoglo-
bina: 9,9 g/dL y hematocrito: 28,9%) y coagulopatía
(Índice de protrombina: 47,5%). Se realizó TC que
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mostró calcificaciones groseras bilaterales y simétricas
en ganglios de la base, núcleos talámicos, hemisferios
cerebelosos (Figura 1) y en menor medida en la sustan-
cia blanca cerebral. El paciente permaneció ingresado
en el servicio de medicina intensiva durante 13 días,
siendo referido posteriormente a planta. Tras realizar un
estudio exhaustivo del proceso infeccioso no se llegó a
filiar el origen del mismo. Todas las pruebas analíticas
realizadas posteriormente fueron normales, y fue dado
de alta con el diagnóstico inicial de sepsis de origen in-
cierto y confirmándose el diagnóstico de enfermedad
de Fahr, como hallazgo casual.

La enfermedad de Fahr se caracteriza por la
calcificación de los ganglios basales, núcleo denta-
do del cerebelo y el centro semioval2. General-
mente tiene una agregación familiar, y presentan
un patrón hereditario que sugiere una herencia
autosómica dominante y se manifestan clínica-
mente entre los 30-60 años3. Estas calcificaciones
intracraneales son fácilmente detectables median-
te TC4. La etiología suele ser idiopática y en oca-
siones se ha asociado tanto a hipoparatiroidismo
como a pseudohipoparatiroidismo. El desarrollo
de la enfermedad es variable incluso dentro de la
misma familia, aunque predominan las manifesta-
ciones extrapiramidales, cerebelosas y neuropsi-
quiátricas. En particular, es necesario destacar un
deterioro cognitivo progresivo de patrón subcorti-
cal3. Los rasgos de la enfermedad de Fahr pueden
ser variables y el diagnóstico debe establecerse

mediante las técnicas de imagen cerebrales (TC o
RMN) y tras descartar anomalías no conocidas del
metabolismo del calcio y defectos del desarrollo1,5.
El caso que presentamos pone de manifiesto có-
mo pueden aparecer casos asintomáticos de en-
fermedad de Fahr, únicamente detectables de ma-
nera oportunista y que sin embargo merece la
pena su seguimiento, dadas las características de
la enfermedad, por las importantes consecuencias
neurológicas que pueden desarrollar.
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Figura 1. Tomografía computarizada de cráneo. Se aprecian calcificaciones bilaterales y simétricas en: A. Ganglios de la base y núcle-
os talámicos. B. Hemisferios cerebelosos.
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