
Cistitis incrustada por Pseudomonas
aeruginosa: una causa infrecuente 
de síndrome miccional
Sr. Editor: La cistitis incrustada (CI) es una
enfermedad vesical infrecuente, caracterizada
por el depósito de sales calcáreas en la muco-
sa vesical, secundariamente a una infección
urinaria por bacterias ureolíticas, tras instru-
mentación endourológica o en el contexto de
una tumoración vesical. Se suele presentar de
forma aguda como un intenso síndrome mic-
cional. A continuación comunicamos un caso
excepcional de CI secundaria a Pseudomonas
aeruginosa.

Mujer de 73 años, con antecedentes de leucemia lin-
fática crónica en remisión completa, que consultó
por presentar desde hacía un mes cuadro de hema-
turia intermitente, tenesmo vesical y dolor suprapúbi-
co. En la analítica destacaban una hemoglobina de
9,7 g/dl, 26.600 leucocitos/µl, tiempo de protrombina
del 100% y proteína C reactiva de 113 mg/l. La orina
mostró un pH de 8, 40 leucocitos/campo y 45 hema-
tíes/campo. El día del ingreso se tomaron muestras
para Gram y cultivo de orina, y posteriormente se ini-
ció tratamiento empírico con quinolonas. Ante la per-
sistencia de los síntomas, se realizó una urografía in-
travenosa, que mostró un defecto de repleción en la
cara lateral derecha, y cistoscopia, en la que se ob-
servó una formación nacarada y calcificada en dicha
zona. Posteriormente se realizó resección transuretral
(RTU) de la tumoración. En el estudio histopatológico
se informó de tejido necrosado, con presencia de
reacción granulomatosa e inflamatoria crónica, y
abundantes depósitos cálcicos en la submucosa (fig.
1). El urocultivo del ingreso fue positivo para P. aeru-
ginosa (> 105 unidades formadoras de colonias/ml)
resistente a quinolonas, por lo que se sustituyó dicho
tratamiento por imipenem y amikacina según antibio-
grama, con desaparición progresiva de los síntomas.
Los urocultivos de control fueron negativos.

La CI es una entidad infrecuente caracterizada
por el depósito de sales cálcicas sobre la su-
perficie vesical. Clínicamente se suele manifes-
tar como un intenso síndrome miccional, con
polaquiuria, escozor, disuria y/o hematuria. La
orina frecuentemente es turbia, con un fuerte
olor amoniacal, y es patognomónica la expul-
sión de material blanquecino durante la crisis.
Aunque tradicionalmente se requiere la exis-
tencia de infección urinaria producida por bac-
terias ureolíticas, una intensa alcalinización uri-
naria (pH > 7) y una alteración de la mucosa
vesical para facilitar la precipitación de las sa-
les cálcicas, existen algunas series en que es-
tas premisas sólo se cumplen en un 39%1,2.
Las bacterias ureolíticas producen gran canti-
dad de amoníaco, que origina una alcaliniza-

ción de la orina. De este modo se favorece la
precipitación del material calcáreo. Las bacte-
rias más frecuentemente implicadas son Pro-
teus sp (mirabillis, morgani o vulgari), Klebsie-
lla y algunas variedades de Serratia y
Enterobacter. Escherichia coli se ha aislado en
contadas ocasiones, y hasta el momento no
hay ningún caso en la bibliografía asociado a
P. aeruginosa. Una mención especial merece
Corynebacterium grupo D2, ya que presenta
un crecimiento lento y gran tendencia a adhe-
rirse entre las células epiteliales, por lo que es
difícil su identificación3,4. La instrumentación
endourológica (RTU, cistoscopia…) está ínti-
mamente relacionada con el desarrollo de esta
enfermedad, sobre todo en los casos en los
que no se ha realizado una profilaxis antibiótica
adecuada5. Las técnicas de imagen ayudan a
confirmar el diagnóstico. Mediante la radiogra-
fía simple se puede observar las calcificaciones
vesicales. Con la tomografía computarizada he-
licoidal o la urografía intravenosa se obtienen
de manera indirecta imágenes del tracto urina-
rio, y se observan los defectos de repleción que
ocasionan el depósito calcáreo. Para algunos
autores no existen diferencias significativas en
la sensibilidad de ambas técnicas6. La cistos-
copia es la prueba de referencia, puesto que
ofrece una visión endoscópica directa y la posi-
bilidad de realizar resección  transuretral (RTU)
del material. En el estudio histológico se obser-
van áreas de material necrótico junto al depósi-
to del material calcificado. Subyacente a la ne-
crosis, hay tejido de granulación, reacción
inflamatoria y acumulaciones de patógenos7.
Desde el punto de vista terapéutico, hay que
tratar de manera enérgica la infección y elimi-
nar las condiciones que favorecen el crecimien-
to bacteriano. Se debe realizar un estudio de
susceptibilidad microbiana, ya que es frecuente
la existencia de patógenos multirresistentes.
Corynebacterium D2 con frecuencia sólo es
sensible a los glucopéptidos8. El cloruro amóni-
co y el ácido acetohidroxámico (5-20 mg/kg)
producen una acidificación de la orina e impi-
den la precipitación de las sales calcáreas y el
desarrollo de las bacterias9. Finalmente, cuando
la cistopatía está localizada o persiste a pesar
del tratamiento conservador, se puede realizar
una exéresis de la placa mediante RTU10.
El interés de esta carta es doble: por un lado,
destacar el hallazgo de P. aeruginosa como
agente etiológico de CI, y por otro señalar que,
ante un síndrome miccional de evolución tór-
pida, especialmente si existen antecedentes
de neoplasia o manipulación urológica, se
debe incluir la CI en el diagnóstico diferencial,
ya que con frecuencia el tratamiento exclusi-
vamente antibiótico es insuficiente.
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Urticaria crónica y angioedema 
en infección por Giardia lamblia
Sr. Editor: La urticaria crónica es una entidad
remitida en multitud de ocasiones a la consul-
ta de alergología y, en la mayoría de los casos,
el paciente no ha objetivado asociación con un
agente causal claro. La mayor parte de las ve-
ces es idiopática, pero a este diagnóstico no se
llega hasta haber descartado otros, por lo que
es necesario un estudio previo. Presentamos
los casos de 3 pacientes con urticaria y (en 2
de ellos) episodios de angioedema de más de
3 semanas de duración sin asociación aparen-
te con ningún agente causal ni otros síntomas
acompañantes, en los que no se detectó la
presencia de infección por G. lamblia.

Caso 1. Mujer de 38 años que comenzó, 4 meses an-
tes de venir a nuestra consulta, con habones muy pru-
riginosos generalizados y ocasionales episodios de dis-
fagia que precisaron asistencia en urgencias, donde se
objetivó edema de úvula. Como único antecedente
epidemiológico refería haber estado los 2 meses pre-
vios viviendo en una zona rural. Las lesiones desapare-
cieron tras tratamiento con desloratadina y deflazacort,
pero rebrotaron cuando se retiró el tratamiento.

Caso 2. Varón de 30 años que llevaba 5 meses con
episodios de urticaria que cedía tras tratamiento con
cetirizina, pero cada 15 días aproximadamente pre-
sentaba un nuevo episodio. No presentaba antece-
dentes epidemiológicos de interés.

Caso 3. Mujer de 32 años que comenzó, 3 semanas
antes de venir a la consulta, con un cuadro de erup-
ción habonosa generalizada más intensa en el tronco
y la raíz de miembros, asociada a edema palpebral y
sensación de disfagia, con afonía ocasional, que ce-
día tras tratamiento con ebastina y prednisona; sin
embargo, volvía a presentar lesiones cutáneas cuan-
do se interrumpía el tratamiento. Como único antece-
dente epidemiológico de interés, su hija de 3 años
presentaba una infección por Giardia lamblia.

En los tres casos tanto el hemograma como la bioquí-
mica de sangre fueron normales, así como la radio-
grafía de tórax, el sistemático y el espectro electroforé-
tico de orina. Las serologías fueron negativas, así
como la determinación de anticuerpos antinucleares.
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Fig. 1. Reacción granulomatosa e inflamatoria cróni-
ca con depósitos cálcicos.
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El factor reumatoide estaba en los 3 casos dentro de
los límites normales, al igual que el C3 y el C4. La in-
munoglobulina E total fue de 127,3, 178,2 y 115,9
U/ml, respectivamente, siendo para los 3 pacientes la
inmunoglobulina E específica para Anisakis simplex,
Ascaris lumbricoides y Equinococcus granulosus cla-
se 0 negativa. En el estudio de heces se aislaron en
los casos 1 y 2, en 2 de 3 muestras, quistes de G.
lamblia, y en la paciente 3, en una de 3. Se trató a los
3 pacientes con metronidazol (500 mg/8 h) durante 7
días, con desaparición de los episodios tras finalizar el
tratamiento, y se mantuvieron asintomáticos durante
2 años de seguimiento tras el tratamiento.

La urticaria crónica como síndrome puede ser
la manifestación de multitud de enfermeda-
des, entre las que se encuentra la infección
por determinados parásitos. El tratamiento de
elección de la giardiasis es el metronidazol o el
tinidazol, aunque existen alternativas como la
nitrozoxamida, la mepacrina, la paromomicina,
la furozolidina y el albendazol1. Dado el au-
mento del número de resistencias, se ha co-
menzado a utilizar otros fármacos, como fenil-
carbamatos, que parecen potenciar la acción
de los bencimidazoles y, además, actúan so-
bre las cepas resistentes a éstos2.
Existe una gran asociación, al menos estadísti-
ca, de enfermedades alérgicas con este pará-
sito3. Se encuentra en muchos pacientes que
presentan urticaria como síntoma dentro de la
infección propia de este parásito, con fiebre y
síntomas abdominales4 y se ha encontrado
asociado a vasculitis5. En algunas ocasiones se
ha tratado este parásito con éxito, pero no han
mejorado los síntomas, por lo que también hay 
que tener en cuenta otros factores6. Existen teo-
rías sobre cómo actúa G. lamblia a la hora de
producir los síntomas urticariformes, mediante
la alteración de la molécula 1 de adhesión vas-
cular, de la molécula 1 de adhesión intracelu-
lar y de la interleucina 66, y sobre cómo poten-
cia la sensibilización a alérgenos alimentarios
al permitir un mayor paso de éstos por la mu-
cosa intestinal dañada7. Estas hipótesis pue-
den servir también para explicar los episodios
de angioedema en el entorno de la respuesta
sistémica a la infección por este parásito. Ade-
más, en algunos países se han realizado
pricks con extracto de este parásito, e incluso
en algunas ocasiones inmunoterapia, que pa-
rece asociar buenos resultados según los da-
tos obtenidos8,9, aunque no es una práctica
extendida. En nuestra experiencia, tras el tra-
tamiento adecuado con el antiparasitario se
han resuelto tanto la infección como los sínto-
mas, sin tomar otro tipo de medidas.
Por tanto, no debemos pasar por alto esta po-
sibilidad, ni otras que pueden asociarse a esta
entidad clínica denominada urticaria crónica, y
ya se recomienda como parte del protocolo
para su estudio10.
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Inhibidor adquirido del factor V: 
una causa infrecuente de alargamiento
de los tiempos de coagulación
Sr. Editor: Los inhibidores adquiridos del fac-
tor V de la coagulación son entidades raras,
aunque su frecuencia ha aumentado en los úl-
timos años1. Este hecho se debe al mayor uso
de preparados tópicos que contienen trombina
bovina durante la realización de procedimien-
tos quirúrgicos2. Asimismo, pueden desarro-
llarse tras la transfusión de hemoderivados,
por la exposición a diversos tipos de antibióti-
cos, en el contexto de enfermedades autoin-
munitarias o neoplasias, en el embarazo y en
la deficiencia congénita homocigota del factor
V. Un 20% de los casos es idiopático. Alrede-
dor de una tercera parte de los casos son asin-
tomáticos. El resto presenta manifestaciones
hemorrágicas que pueden ser fatales hasta en
el 20% de los pacientes. La mayoría de los in-
hibidores adquiridos frente al factor V de la co-
agulación se manifiesta en individuos de edad
avanzada3. Hasta el momento, en la bibliogra-
fía médica se ha descrito poco más de un cen-
tenar de casos con un comportamiento clínico
heterogéneo4.

Varón de 85 años con antecedentes de fibrilación au-
ricular crónica en tratamiento anticoagulante oral con
acenocumarol. Ingresó en la Unidad de Cuidados In-
tensivos por shock hipovolémico tras hematoma de
pared abdominal secundario a traumatismo. Se inte-
rrumpió el tratamiento anticoagulante y se administró
vitamina K y concentrado de complejo protrombínico.
A pesar de ello, posteriormente precisó la transfusión
de 2 unidades de plasma fresco.
Tras la normalización de las cifras de la coagulación
plasmática, el paciente desarrolló una neumonía no-
socomial que requirió ventilación mecánica y trata-

miento antibiótico (levofloxacino, meropenem y eritro-
micina), así como la administración de epoprostenol
para la realización de hemofiltración renal. A las 2 se-
manas se constató una nueva hemorragia en la zona
del hematoma de la pared abdominal. El estudio bá-
sico de coagulación puso de manifiesto: actividad de
protrombina del 16%, tiempo parcial de tromboplas-
tina activada de 88 s, fibrinógeno de 6,5 g/l y plaque-
tas de 156 × 109/l. La cifra de hemoglobina era de 7
g/dl, por lo que se decidió la transfusión de concen-
trados de hematíes y de plasma fresco congelado. La
dosificación de factores de la coagulación fue nor-
mal, excepto la del factor V, cuya actividad era única-
mente del 1%. Ante la sospecha de un posible inhibi-
dor del factor V, se realizó una titulación de sus
unidades mediante el método de Bethesda, lo que
resultó en una cifra de 4 unidades Bethesda. Se ini-
ció tratamiento con ciclofosfamida (1 mg/kg/día) y 
prednisona (1 mg/kg/día), con lo que se consiguió la
normalización de las cifras de la actividad de protrom-
bina y del tiempo de cefalina. A los 5 días, la dosifica-
ción del factor V era del 52% y a los 17 días, del
92%. El séptimo día se inició descenso progresivo de
las dosis de ciclofosfamida y de prednisona, hasta su
retirada, sin reaparición posterior del inhibidor. El pa-
ciente falleció 4 meses después debido a insuficiencia
respiratoria secundaria a neumonía intrahospitalaria.

Los inhibidores adquiridos del factor V de 
la coagulación son infrecuentes y su compor-
tamiento clínico es heterogéneo, con casos
asintomáticos y otros con manifestaciones he-
morrágicas evidentes. Se ha utilizado diversos
tratamientos como inmunoglobulinas, ciclofos-
famida, prednisona y, recientemente, rituximab,
en la mayoría de los casos con buena respues-
ta. Aun así, en ocasiones el inhibidor puede es-
tar presente durante meses, o incluso años, y
requerir la repetición de ciclos de tratamiento
inmunodepresor5,6. El paciente que se presenta
había recibido previamente una transfusión de
plasma fresco y diversos antibióticos. Ambas
circunstancias podrían ser el origen de la apari-
ción del inhibidor.
En conclusión, a pesar de su rareza, la apari-
ción inexplicada de un alargamiento de los
tiempos de la coagulación exige que se realice
un diagnóstico diferencial con la presencia de
un posible inhibidor de alguno de los factores
de la fase plasmática de la coagulación, para
iniciar con diligencia, si se confirma su presen-
cia, el tratamiento más adecuado en cada cir-
cunstancia.
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