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Cartas al Director

Panhipopituitarismo secundario a traumatismo
craneoencefdlico

Sr. Director:

Presentamos €l caso de un varén con panhipopituitarismo de
clinicalentamente evolutiva a partir de un traumatismo craneoen-
cefdlico.

Varon de 68 afios, que ocho afios antes del ingreso, sufre trau-
matismo craneoencefalico que precisaingreso en Neurocirugia,
donde se realiza TAC que evidencia hematoma orbitario izquier-
do, que se resuel ve espontaneamente. Desde entoncesy de forma
progresiva nota involucién testicular, sin otra sintomatologia
acompafiante, salvo trastornos de conducta, por lo que es diagnos-
ticado, dos afios mas tarde, de esquizofrenia. Ingresa en nuestro
servicio, por clinicade 15 dias de evolucion, de episodios de deso-
rientacion, detectandose en varias ocasiones, cifras bajas de gluce-
mia, por o que ingresa para estudio. El paciente niega cefalea,
trastornos visuales, polidipsia, u otra sintomatologia. En laexplo-
racion fisica, destacaba, cifras tensionales bajas (100/70), discreta
palidez cuténeo-mucosa, ausenciade vello axilar y genital, y atro-
fiatesticular, siendo la exploracion neurol 6gica, normal. Las prue-
bas complementarias arrojaron los siguientes datos: Hemograma
normal, con V SG 96; glucosa 55 mg/100, cloro 100 mmol/l, sodio
131 mmol/l, potasio 5,1 mmol/l, colesterol total 233 mg/100y tri-
glicéridos 196 mg/100, siendo €l resto normal. Insulinainmuno-
rreactiva 8,4 mcU/ml, anticuerpos antiinsulina negativos, y pépti-
do C normal. Dados los hallazgos exploratorios y analiticos se
solicita estudio hormonal, detectandose un cortisol < 1 mcg/100,
ACTH 29 mcg/100, T4 total 2,8 meg/100, T4 libre 0,3 ng/100, T3
total 1 ng/ml, TSH 1,6 mcU/100, FSH 0,09 mU/ml, LH < 0,1
mU/ml y prolactina 5,9 ng/ml. Con el diagndstico sindrémico de
hipopituitarismo, se realizaron pruebas de imagen, mostrando, la
radiografia de craneo, una silla turca minimamente aumentada de
tamario, sin erosiones en su pared. EL TAC craneal fueinformado
como normal, por lo que serealizaRMN, que revelaunasilla tur-
canormal, asi como € tallo y la glandula hipofisaria, no observan-
dose masas aese nivel, sillaturcavacia, alteraciones en las regio-
nes paray suprasellares ni en el quiasma dptico.

El hipopituitarismo es la consecuencia de la destruccién hipofi-
sariay/o hipotaldmica, que produce unainsuficiencia de los hormo-
nas periféricas reguladas por la hipdfisis. Las causas son multiples,
siendo con mucho, las mas frecuentes, el adenoma croméfobo en e
adulto, y € craneofaringiomaen el nifio (1), seguidos de alteracio-
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nes vasculares, infecciosas, infiltrativas e inflamatorias. Con menos
frecuencia, se debe a agentes fisicos, principamente por radiaciones
y cirugia, sSiendo inusual las secundarios a traumeatismos.

L a patologia endocrina mas comun, asociado a traumatismo
craneo-encefdlico, esla afectacion del [6bulo posterior de la
hipéfisis (2); sin embargo, revisada la bibliografia, aungque cono-
cida, han sido publicados relativamente pocos casos de fallo
postraumatico de la adenchipdfisis (3). Clinicamente se recono-
ce principalmente por sintomatologia secundaria a la diabetes
insipida (4). Si ésta no se manifiesta, como es nuestro caso, €l
desarrollo de los sintomas en insidioso, generamente varios
afios después, encabezado, eso si, por el déficit gonadal .

A. M. Castafion Lépez, G. Sanchez de Hoyo, R. Garcia Diez,
E. Fernandez Pérez, M. Mufioz Rodriguez

Servicio de Medicina Interna. Hospital de Leon. Ledn
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Hipotiroidismo primario y polimialga reumética
deinicio simultaneo

Sr. Director:

Lapresencia de sintomas musculares como dolor, rigidez,
calambres y debilidad es frecuente en pacientes hipotiroideos.
Sin embargo, unaclara miopatia esinusual. Se han descrito
diversos trastornos musculares asociados a hipotiroidismo entre
ellos la polimialgiareumatica (PMR) (1). Las primeras descrip-
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ciones de una asociacion entre hipotiroidismo y PMR/arteritis
temporal (AT) aparecieron en los afios 70 (2,3) sugiriendo una
base inmunol 6gica comin. Hasta la actualidad los resultados de
distintos estudios intentando confirmar tal asociacién han sido
contradictorios por lo que nos ha parecido interesante presentar
esta paciente en laqueincidié simultaneamente un hipotiroidismo
primario de posible origen autoinmunitario y una PMR.

Mujer de 59 afios que consulté por mialgias difusas en extre-
midades inferiores. Desde hacia dos meses notaba dolor localiza-
do en cinturones escapular, pélvico y cuello, acompafiado de sern+
sacion de agarrotamiento de predominio matutino. El resto de
anamnesis revel6 intolerancia a frio, somnolencia diurna, caréac-
ter deprimido y adinamia moderada. No habia observado fiebre,
cefalea, alteraciones visuales ni edemas. Antecedentes: interveni-
da de adenocarcinoma de colon cuatro afios antes sin recidiva ni
metéstasis hasta ese momento. Hipercolesterolemia no tratada.
Llevaba THS (parches de estrogenos). No referia historia de
radioterapia o cirugia cervicales ni ingesta de farmacos antitiroi-
deos.

Examen fisico: constantes vitales normales, palidez cutanea,
arterias temporales normales, no hipersensibilidad de cuero cabe-
[ludo, bocio no palpable.

Laboratorio: hemoglobina 10,1 g/dl (normal: 13-18), hemato-
crito 30,1% (40-54), VCM normal, VSG 113 mm/h (4-19), coles-
terol total 216 mg/dl, CK, SGOT y LDH normales.

Funcion tiroidea: T4L 0,25 ng/dl (0,71-1,85), TSH 327
mcUl/ml (0,38-4,7). Anticuerpos antitiroideos: antitiroglobulina
en rango de normalidad antimicrosomales 79 Ul/ml (0-50). Gam-
magrafia tiroidea: glandula hipoplésica e hipocaptante. Con la
impresion diagndstica de hipotiroidismo primario clinicamente
manifiesto, de probable origen autoinmunitario, se inici6 trata-
miento con levotiroxina 150 mg/dia. Al cabo de dos meses la
paciente estaba eutiroidea con cierta mejoria sintomética pero
persistian las mialgias, anemia y elevacion de VSG, haciendo
sospechar la coexistencia de un segundo proceso del tipo de PMR
por lo que se afiadi6 corticoides (prednisona 20 mg/dia). Tres
meses més tarde la sintomatologia y anemia habian desaparecido
y laVSG eranormal. La favorable evolucion posterior permitid
la paulatina reduccion de la dosis esteroidea.

LaPMR/AT es un trastorno inflamatorio de causa desconocida
aunque se ha sugerido una base autoinmunitaria. La asociacién de
PMR/AT con otros procesos de natural eza autoinmune podria pro-
porcionar indirectamente una evidencia de respuesta inmunol 6gica
alterada comuin. Los primeros casos descritos de tal asociacion (2,3)
parecian sustentar dicha hipétesis. Por otro lado, tanto € hipotiroi-
dismo primario autoinmune como laPMR/AT inciden principal-
mente en personas de edad avanzada donde podrian coincidir de
forma casual. Paracomprobar tal asociacion se han realizado diver-
sos estudios de prevalenciade hipotiroidismo enlaPMR/AT y ala
inversa. Los resultados no han sido concordantes hasta ahora proba-
blemente debido ala enorme heterogeneidad del método utilizado.
Asi Dent y cals. (4), en un estudio prospectivo controlado sobre 250
pacientes con enfermedad tiroidea autoinmune, apreciaron un
aumento significativo de laprevalenciade PMR/AT (2,8%) espe-
cialmente en mujeres mayores de 60 afios (9,5%). Wiseman y cols.
(5) identificaron 15 pacientes con hipotiroidismo entre 36 con
PMR/AT (42%) en un estudio retrospectivo no controlado. Al tra-
tarse de una muestra muy pequefiay de avanzada edad probable-
mente haya ocurrido una sobreestimacion del efecto medido.

Bowness y cols. (6) realizaron un estudio prospectivo con-
trolado de la mayor muestra de pacientes con PMR/AT hasta el
momento: 367 pacientes con predominio de PMR (269) y un
grupo control ambulatorio (84) observando una prevalencia de
hipotiroidismo del 4,9% frente al control (ningln caso) con un
riesgo relativo de 3,2 para PMR/AT de desarrollar hipotiroidis-
mo. Otros trabgjos han obtenido distintos resultados. Asi,
Dasuptay cols. (7) no encuentran ningun caso de disfuncién
tiroidea (prospectivo no controlado) en 77 pacientes con

PMR/AT (69 casos con PMR) pero el tamafio de |la muestra
otorga poca potencia a estudio, no hay grupo control y la pro-
porcion de PMR/AT es desequilibrada. Recientemente Juchet y
cols. (8) estudiaron 104 pacientes con PMR/AT (estudio mixto:
prospectivo y retrospectivo controlado) encontrando una preva-
lencia de hipotiroidismo del 9,6% frente al 5,2% en control
(305 pacientes hospitalizados). A este respecto, la prevalencia
de hipotiroidismo no sospechado en estudios comunitarios,
pacientes ambulatorios y en unidades geriétricas, es del 0,3 a
3% (9). Por tanto, la prevalencia de hipotiroidismo en control
referida por Juchet (8) es anormamente alta a tratarse de
pacientes ingresados donde es conocido que la determinacion
de la funcion tiroidea suele dar un elevado nimero de resulta-
dos falsos positivos (9). Por todo |o expuesto, no puede recha-
zarse que la asociacion entre ambos trastornos seareal y el caso
gue se presenta con inicio simultaneo puede constituir un ejem-
ploilustrativo como ha sido ocasional mente reportado (10). Si
existe predisposicidn inmunogenética comun (aumento de inci-
dencia del antigeno HLA B8 o del HLA-DR4) (6) deberia ser
objeto de otro tipo de investigacion. Para concluir destacaria-
mos la necesidad de aumentar la sospecha de asociacién en
muijeres mayores de 60 afios con enfermedad tiroidea autoinmu-
ne (4) y no se deberian confundir los sintomas musculares del
hipotiroidismo con una exacerbacion de la PMR, e incrementar
innecesariamente la dosis esteroidea (5).

E. Antén

Servicio de Medicina Interna. Hospital Nuestra Sefiora de la
Antigua. Zumarraga (Guiplzcoa)
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Quiste aracnoideo en paciente con SIDA
y clinica neuroldgica

Sr. Director:

Los quistes aracnoideos son lesiones congénitas, presentes en
todas las edades pero que pueden hacerse clinicamente evidentes
tan solo en la vida adulta originando sintomatologia por aumento
de presion intracraneal y en ocasiones focalidad neurol égica. Pre-
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sentamos un caso de quiste aracnoideo asintomatico en un
paciente con SIDA.

Se trata de un varon de 30 afios ADVP activo VIH + con T4
125/mn? y hepatopatia por virus B y C. Hacia profilaxis con
cotrimoxazol tres dias a la semana y no seguia tratamiento anti-
rretroviral. Es remitido a Servicio de Urgencias por presentar
una cuadro de malestar general, bradilalia, dificultad para la
deambulacién y temperatura de 39° de duracion indeterminada.
Laexploracién de cabeza, cuello, térax y abdomen eranormal. El
enfermo estaba somnoliento aunque se le despertaba facilmente y
no teniarigidez de nuca. Las pupilas eran mi6ticas pero reactivas
y presentaba un plantar cuténeo extensor bilateral. El resto de la
exploracion neuroldgica era normal. Analitica: leucocitos 13,3 x
10°%1 (78 S, 10 L 6 M); hemoglobina 13 g/l, VCM 91 fl; plaque-
tas 121 x 10°; glucosa 122 mg/dl, Na 141 mmol/l, k 3,7 mmol/I,
Cr 1,10 mg/dl, amilasa 110 U/, actividad de protrombina 77%.
pH 7,45, pO, 60 mmHg, pCO, 29,4 mmHg, bicarbonato 21
meg/l; Rx térax: N. TAC craneal cony sin contraste: lesién tem-
poral izquierda bien definida sin realce tras la administracion de
contraste en relacion con lesién quistica o proceso antiguo. Ben-
zodiacepinas y opiaceos + en orina.

Tras administrar naloxonay flumacenil i.v. € enfermo recupe-
ré nivel de conciencia siendo dado de alta aerta, consciente,
orientado y sin focalidad neuroldgica. No se administré trata
miento antitoxoplasma. Repetido de forma ambulatoria en la
TAC craneal seinformacomo lesion quistica préximaalacister-
na lateromesencéfalica izquierda que no se refuerza tras la admi-
nistracion de contraste, de densidad similar a LCR. La RMN
confirmé la presencia de una lesién con caracteristicas iguales a
las del LCR en la zona hipocampa izquierda, en relacion con
quiste aracnoideo de la cisura coroidea.

Se entiende por quiste aracnoideo todo tipo de cavidad anéma-
la, abierta o cerrada, de contenido similar a LCR, relacionada
con €l estuche meningeo, de naturales no inflamatoria, tumoral ni
parasitaria cuyas paredes sean de aspecto membranoso y estén
constituidas por aracnoides (1).

Es pues una definicion anatomopatol 6gica. Su ubicacién den-
tro del neurogje es aleatoria e imprevisible. Pueden ser sintomati-
cos en funcién de su localizacion o su crecimiento dando sinto-
mas deficitarios o irritativos indistinguibles a los de cualquier
proceso expansivo, aunque la mayoria son asintomaticos.
Mediante pruebas de neuroimagen se caracterizan por ser lesio-
nes de densidad similar aladel LCR (2). El tratamiento cuando
produce sintomas es quirdrgico.

La causa més frecuente de LOE en pacientes con SIDA esla
toxoplasmosis cerebral. La imagen radiolégica es muy tipica:
multiples iméagenes hipodensas que captan contraste en anillo en
launidn cortico medular y en los ganglios basal es acompafidndo-
se de edemay efecto masa aunque en ocasiones €l TAC muestra
lesién Unica o las lesiones no captan contraste (3,4). En estos
casos la RMN demuestra a menudo la presencia de multiples
imagenes. Ante una lesién Unica se debe sospechar la existencia
de un proceso diferente de la toxoplasmosis cerebral y en espe-
cia linfoma. La neuroimagen es también caracteristica presen-
tandose como una o varias lesiones isodensas o hiperdensas cir-
cunscritas, con poco efecto masa que se iluminan de forma
uniforme tras la administracion de contraste (5,6) aunque en oca-
siones el TAC puede ser norma (7,8). En ocasiones es preciso
Ilegar alabiopsia cerebral paraconfirmar el diagnéstico.

Lafalta de correlacién de la topografia de lalesion con la cli-
nica del paciente del paciente asi como la evolucion y la neuroi-
magen caracteristica permiten asegurar que e quiste aracnoideo
fue un hallazgo casual y no fue el causante de la clinica que pre-
senté que resultd ser una intoxicacion por drogas de abuso. El
diagnostico diferencia de una LOE en un enfermo con SIDA
puede llegar a ser muy amplio. En el caso del quiste aracnoideo €
hallazgo de laimagen caracteristica mucho mas si no se correla
ciona con laclinica puede evitar al paciente procedimientosinva
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sivos de diagndstico y/o la realizacién de tratamientos empiricos
Nno siempre inGCUos.

F. J. Sanchez Ayuso, F. Fernandez Gonzédlez, E. Fernandez
Gonzélez, T. Jabbour

Unidad de Especialidades Médicas de Instituciones Penitencia-
rias. Servicio de Medicina Interna. Centro Penitenciario Madrid
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Insuficiencia social: concepto y método para su
valoracion clinica

Sr. Director:

El interesante estudio de T. Carmona Séez y cols. (1) aporta
informacion clinicamente (til, y propone un concepto singular:
“lainsuficiencia socia”.

Los autores concluyen que “la insuficiencia social es un pro-
blema frecuente, y es preciso establecer su concepto y cuantifica
cién”. Proponen una definicion formal y un cociente estimativo
como “medicion”’. A mi juicio, la investigacion de T. Carmona
Séez y cols. profundiza en €l conocimiento de las condiciones
socioeconémicas y de la compleja relacion con la enfermedad,
especia mente importante en la poblacién més anciana.

Es probable que pueda interesarles a los autores la investiga-
cién clinico-epidemiolégica que llevd a cabo nuestro grupo,
publicada en su revista (2), y que titulamos con € término “vul-
nerabilidad geriédtrica’. Las observaciones se efectuaron en
pacientes atendidos en e Servicio de Urgencias de un hospital
general publico del sureste espafiol (Almeria). Nosotros analiza-
mos condiciones socioecondmicas en este subgrupo. También
recomendamos la lectura de la editoria firmada por J. Ortiz
Alonso (3) en el mismo nimero de Anales de Medicinalnterna, y
el articulo original de Medicina Clinica (4).

Pensamos que € trabajo de T. Carmona Séez es de gran
importancia: proyecta luz sobre el conocimiento que los clinicos
tenemos de las dificiles condiciones socioeconémicas de algunos
enfermos geridtricos, e invita a dilucidar las relaciones entre
aquellasy €l riesgo o lamorbimorbilidad. Su investigacién ayuda
en larespuesta alas preguntas que formulamos en €l trabgjo cita-
do (2): “¢predisponen estas condiciones adversas a una mor-
bimortalidad geriétrica inespecifica o singular? ¢Como debe
obtenerse ete perfil de vulnerabilidad?’. También: “¢es tratable
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esta condicion desde los servicios sanitarios que, por otra parte,
no controlan el problemaen € origen?’. Los clinicos atendemos,
con cierta frecuencia, a pacientes ancianos que viven en un peli-
groso caos caracterizado por la penuria econémica, la soledad, el
escaso nivel educacional, la incapacidad fisica, €l deterioro de la
enfermedad mentd..., e desarraigo o la violencia. Por algun
motivo “subcortical”, a veces, los propios profesionales expresa-
mos una predisposicion negativa respecto de estos enfermos, y
précticamente siempre, realizamos una valoracion superficial de
sus problemas. Por Ultimo, eventualmente utilizamos una jerga
inaceptable y cruel (!"gol”, “ficus’, “goomer”, “puro”j), reflejo
de unallamativa insensibilidad.

Que el “concepto” se exprese como “insuficiencia social”,
“disfuncion social”, “atura socia “, o “vulnerabilidad socioeco-
némica’... es, afin de cuentas, irrelevante Lo importa es sacarlo
alaluz, y s es posible, disponer de un instrumento razonable-
mente preciso de medicion. El siguiente paso adar seraplanificar
“el mejor tratamiento etiol6gico posible’. Felicitamos a los auto-
res sinceramente.

N. Mariny Gamez, A. C. Barnosi Marin, H. Kessel Sardifias,
M. Delgado-Rodriguez
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Sr. Director:

Me gustaria expresar a su/s autor/es mi agradecimiento por su
favorable acogiday por el apoyo y los &nimos que nos transmiten
hacia esta linea de investigacién, asi como invitarles a colaborar
enella

T. Carmona Saez

Servicio de Medicina Interna. Hospital Provincial. Avila

Sr. Director:

Me permito ponerme en contacto con usted en relacion con el
articulo “Insuficienciasocia: concepto y método para su valoracion
clinica’, ded que son autores T. Carmona Saez y cols. (1).

Aunque el concepto de insuficiencia socia planteado en el
mismo, como balance entre los apoyos sociales y |as necesidades
de atencion de los pacientes ancianos resulta atractivo, la meto-
dologia seguida para establ ecerlo resulta discutible.

Aln sabiendo que los propios autores consideran su trabajo
COmMo una primera aproximacion a problema, considero de inte-
rés realizar algunas puntualizaciones metodol égicas, imprescin-
diblesen €l campo delavaloracion geriétrica, en el quelasinicia-
tivas de desarrollo de nuevos instrumentos objetivos son
constantes:

—Parece légico que una blsgueda bibliogréfica relativa a
“insuficiencia social” arroje pobres resultados, ya que no es este
un término hasta e momento aceptado por los profesionales de
este ambito. Conceptos relacionados serian “sobrecarga del cui-
dador”, “valoracién social” o “vaoracién geriédtrica’, através de
los cuales las referencias obtenidas y asociadas a concepto pro-
puesto se multiplican.

—La valoracion social es €l area de mayor complejidad de
aquellas que constituyen la valoracion geriétrica integral, por lo
gue tradicionalmente se han encontrado dificultades para estan-
darizar adecuados instrumentos de medida. Sus componentes son
multiples, tanto objetivos como subjetivos, y los problemas para
obtener la informacion no son menos. Kane, en su magnifica
revision de este apartado pone de manifiesto el estado de la cues-
tion (2), sefidando algunas &reas importantes de evaluacion
(recursos e interacciones sociales, estrategias de enfrentamiento y
bienestar subjetivo, sobrecarga de los cuidadores y adecuacion
del entorno), y posibles problemas en la recogida de informacion
(utilizacién de conceptos vagos, ausencia de patrones oro, com-
ponentes subjetivos, condicionantes culturales, diversidad de
pautas de funcionamiento social satisfactorio, seleccién de infor-
madores, eleccion de la ventana temporal adecuada parallevar a
cabo lavaloracion, etc.). Lavision aportada en este articul o resul-
ta, pues, excesivamente simplista, y basada en un escaso nimero
de variables, insuficiente para constituir |a base de nuestro proce
so de toma de decisiones.

—~Por otra parte, la creacion de un nuevo instrumento de
medida, a semejanza de cualquier procedimiento diagnostico,
exige llevar a cabo un adecuado proceso de validacion, afin de
conocer sus propiedades y garantizar su fiabilidad (test-retest,
interjueces), consistencia interna, y validez (facial, ecoldgica, de
contenido, de criterio y constructo), asi como su sensibilidad al
cambio, aspectos que no se reflgjan en el articulo objeto de nues-
tro interés (3).

—Como los propios autores reconocen, y a margen de los
razonamientos anteriores, la aplicacion de su escalahasido lleva-
daacabo en un entorno de caracteristicas muy peculiares (centro
sociosanitario), por lo que la posible generalizacion de su uso en
otros medios (Atencién Primaria, Urgencias, especialidades hos
pitalarias) es mas que discutible.

AUln asi, insisto, € concepto de insuficiencia social es atracti-
VO, por lo que animo a los autores a perfeccionar su instrumento
en aras de conseguir realmente un “patrén oro” aceptable por la
comunidad cientifica

J. J. Solano Jaurrieta

Servicio de Geriatria. Hospital Monte Naranco. Oviedo

1. Carmona Séez T, Llorente Garcia F, Romero Mayoral P, Roméan Fer-
nandez C, Jiménez Alvarez AJ, Rodrigo Santos . Insuficiencia social:
concepto y método para su valoracion clinica. An Med Interna (Madrid)
1999; 16: 442-446.

2. Kane RA, Kane RL. The RAND Corporation. Assessing the elderly. A
practical guide to measurement. Massachusetts. Lexington Books Ed.,
1981.

3. Martinez Martin P. Aspectos métricos de los métodos diagnésticos y
evaluacién. En Evaluacion neuropsicoldgica y funcional de la demen-
cia T. del Sery J. Pefia-Casanova eds. Barcelona: JR Prous Editores,
1994,

Sr. Director:

En relacion al trabajo anterior (1), referente a nuestro trabgjo “
Insuficiencia socia: concepto y método para su valoracion clini-
ca’ (2), nos gustariarealizar |as siguientes puntualizaciones:

Valoramos positivamente que el autor o autores consideren
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“atractiva” el concepto y planteamiento global del tema, pero dis-
crepamos totalmente en la limitacion exclusiva del problema al
anciano y metodologia geridtrica, dato que se repite frecuente-
mente a lo largo de su escrito, y que excluiria de su aplicacion a
otras poblaciones mas jévenes, colectivos (“transeintes’, toxico-
manos...) patologias y especialidades (Medicina Interna, Cuida-
dos Paliativos, Psiquiatria, Oncologia...), en nuestra opinion ple-
namente implicadas en € problema, y que probablemente
suponen un porcentaje muy importante de afectados. Desde esta
perspectiva, algunas de las sugerencias metodolégicas que se
exponen pueden no ser aplicables.

La“ldgicapobreza’ argumentada sobre |a blsgueda bibliogréfi-
cadel término y concepto expuestos en nuestro trabgjo, es en nues-
traopinién imposible omitirse en é. Dado que por ser posiblemen-
te estos puntos lo mas novedoso y relevante de nuestra
publicacion, el hecho de no haber sido publicados previamente
constituye una premisa bésica para su desarrollo ulterior. Si lo que
sugieren los autores es que nuestra blisqueda se halimitado a esos
términos, ponemos a su disposicion una amplisima bibliografia
referente alos conceptos que sugieren y algunos mas, aplicados no
solo en ancianos sino también en otros grupos de poblacién, por s
fuerade su interés.

Coincidimos plenamente en la complejidad que supone realizar
unavaoracion social correcta. Sin embargo, todas las dificultades
gue (como muy bien exponen) implica su aplicacion préactica, no
deben ser e motivo de renunciar atrabgjar en el tema, sino un pro-
blema com(in caracteristico de este tipo de estudios, que ratifica
alin mas la necesidad de que sean llevados a cabo. Analizan el
asunto desde la perspectiva de la valoracién geriétricaintegral,
gue para nosotros puede resultar insuficiente. En una serie de 98
pacientes drogodependientes que hemos conocido araiz dela
publicacion de nuestro trabajo, la edad media de los pacientes, con
una problematicasocial muy importante y mayoritaria, era de
34,3+7,0, por lo que lavalidez de la metodologia geriétrica seria
mas que discutible. En este sentido muchos grupos han publicado
escalas de valoracion socid, que han intentado validar en distintas
condiciones, con resultados variables. Cabria destacar las aplica-
das en poblacién general con patologias reumatol 6gicas muy
invalidantes (SSQT) (3), (QSS) (4), en enfermos oncol 6gicos
como la de Bottomley (5), paliativos (6), o crénicos (7), pero a
diade hoy no conocemos ninguna que haya sido validada en todos
los pacientes potencia mente tributarios del problema, ni que ten-
galamismavalidez en los aspectos instrumentales y no solo en
los emocionales. Quizéas en €l campo geriatrico, laescaladel gru-
po de Gijon, cuyo estudio de validacion no habia sido publicado
cuando realizamos nuestro trabajo (8), sealo mas parecido alo
gue nosotros buscamos. Para el problema que nos ocupa, puede
objetarsela que los criterios de exclusion que se siguieron en dicho
estudio, comprometen su aplicacion a colectivos muy importan-
tes, como por gjemplo enfermos paliativos o pacientes menores de
65 arios. El excesivo “simplismo” que se critica a nuestra escala,
comun a ésta Ultima, es desde nuestro punto de vista, una condi-
cion imprescindible para su aplicabilidad en la practica clinica
habitual, en la que la complegjidad de cualquier método conllevaria
ineludiblemente a su abandono.

En ningdin momento consideramos validada nuestra escala,
seglin se expone explicitamente en nuestra publicacion, y somos
plenamente conscientes del proceso que ello requeriria. Muy a
contrario, nuestras conclusiones son mucho mas modestas y muy
concretas. Como sefialamos en la discusién, nuestro trabajo solo
pretende servir de base o punto de partida para su estudio en pro-
fundidad por todas | as especiaidades implicadas, y en ese sentido
nos parece Util exponer el método de trabajo que nosotros habia-
mos seguido pero Unicamente como ejemplo ilustrativoy sin mas
pretensiones. Las objeciones en este sentido y otros no menos
importantes (aspectos mateméticos, estadisticos como tamafio y
tipo de la muestra necesaria, €tc.), las consideramos obvias, asu-
midas, y no creemos que merezcan mas comentarios.
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En cuanto a su aplicacién en un centro de tipo sociosanitario, es
l6gicay coherente, por ser en centros de este tipo y similares donde
lainsuficienciasocia presenta posiblemente su mayor prevalencia
y virulencia. No seria muy consecuente su valoracion en clinicas
privadas de alto standing o en centros con accesibilidad econémica
muy restrictiva, pues en ellas a buen seguro los resultados no serian
de mucho valor. El sesgo que este hecho podia suponer fue comen-
tado en ladiscusién de nuestro trabajo. En cuanto a su potencial
interés y generalizacion a otras especialidades, nos parece enor-
memente significativo y gratificante & que unacomunicacion a IV
Congreso de Medicina de Emergencias de Cadtillay Ledn sobrela
aplicacion de nuestro concepto y método en el area de urgencias,
por paraddjico que pueda parecer en ese entorno, fuera reconocida
con €l premio alamejor comunicacién ora presentada.

Por Ultimo, queremos mostrar nuestro sincero agradeci-
miento al autor/es por su favorable acogida al concepto, por
|os &nimos que nos transmiten, y por el interésy tiempo dedi-
cado al andlisis de nuestra publicacién, claramente demostra-
do en su escrito. Dado que lafinalidad esencial de ésta, era
Ilamar la atencién sobre el tema, y comunicar la necesidad de
establecer el concepto y de buscar métodos para su cuantifica-
cion objetiva, si nuestro trabajo sirve de base para plantear su
discusion y desarrollo, su aceptacion (mas o menos explicita)
en éstay otras cartas recibidas, nos llena de satisfaccion y nos
hacen considerar sobradamente al canzados | os objetivos que
nos propusimos. Para la ambiciosa consecucién de un “patrén
oro” aceptable por toda la comunidad cientifica, honestamente
no nos consideramos los Unicos cualificados ni suficientes;
pensamos que seria necesario un panel de consenso con repre-
sentacion de todas las especialidades implicadas (Atencién
Primaria, Medicina Interna, Geriatria, Cuidados Paliativos,
Oncologia, Urgencias, Psiquiatria, Rehabilitacion de toxico-
manos, etc.), y de todos los profesionales relacionados (médi-
cos, enfermeria, trabajadores sociales), para poder unificar la
metodologia a seguir, las escalas a emplear y |os valores mate-
maticos “normales” en cada medio. Si algun organismo ofi-
cial, administracion o entidad entiende esta necesidad, y cola-
bora en su organizacion, desde aqui vaya nuestra oferta de
colaboracion mas desinteresada y entusiasta.

T. Carmona Saez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Provincial. Avila

1. Solano Jaurrieta JJ. Insuficiencia social: concepto y método para su
vaoracion clinicaAn Med Interna (Madrid) 2001; 18: 108.

2. Carmona Séez T, Llorente Garcia F, Romero Mayoral P, Roméan Fer-
nandez C, Jiménez Alvarez AJ, Rodrigo Santos |. Insuficiencia social:
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1999; 16: 442-446.

3. Suurmeijer TP, Doeglas DM, Briancon S, Krijnen WP, Krol B, Sander -
man R, Moum T, Bjelle A, Van Den Heuvel WJ. The measurement of
social support in the ‘European Research on Incapacitating Diseases
and Socia Support’: the development of the Social Support Question-
naire for Transactions (SSQT). Soc Sci Med. 1995; 40 (9): 1221-9.

4. Goodenow C, Reisine ST, Grady KE. Quality of social support and
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toid arthritis. Health Psychol 1990; 9 (3): 266-84.

5. Bottomley A. The development of the Bottomley Cancer Social Support
Scale. Eur J Cancer Care 1995; 4 (3): 127-32.
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7. Sherbourne CD, Stewart AL. The MOS social support survey. Soc Sci
Med 1991; 32 (6): 705-14.

8. GarciaGonzélez JV, Diaz Palacios E, Sdlamea Garcia A, Cabrera Gon-
zdlez D, Menéndez Caicoya A, Fernandez Sanchez A, Acebal Garcia V.
Evaluacion de lafiabilidad y validez de una escala de valoracién social
en el anciano. Aten Primaria 1999; 23 (7): 434-40.
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Al hilo de los trabajos publicados en Anales de Medicina
Interna (1,2), queremos hacer unas reflexiones sobre el concepto
de insuficiencia social apuntado por Ribera Casado. Aplaudimos
la llamada de atencidn sobre un problema complejo que es habi-
tual en nuestros hospitales, pero que no encontramos reflejados
con frecuenciaen laliteratura médica.

Aungue cuantitativamente es importante esta situacion en el
paciente anciano, existen otros colectivos que entran dentro del
[lamado grupo de “excluidos sociales’” en donde esta probleméti-
caes, si cabe, mas complejay las respuestas que se ofrecen, mas
limitadas.

En concreto, Ilamamos la atencién sobre el colectivo de
drogodependientes, especialmente aquellos “indomiciliados”,
“sin-techo” o “transelintes”. Esta poblacion presenta elemen-
tos comunes con los ancianos: una situacion limite en cuanto
a su contexto social, una situacién sanitaria muy deficitaria,
en este caso ligada al consumo de drogas, a la presencia de
diversas patologias (VIH, hepatitis, intoxicaciones, etc.) y un
estilo vital “desadaptado” y no “normalizado”, (esto més
caracteristico del colectivo que nos ocupa), o que conlleva
una baja accesibilidad de los recursos socio-sanitarios y, por
lo tanto, un uso inadecuado de otros servicios sanitarios (léa-
se urgencias hospitalarias, presion en el ingreso hospitalario,
etc.).

Al igual que con los ancianos, desde nuestros hospitales,
somos capaces de abordar |a patologia aguda, pero en el momen-
to del “atamédica’ es cuando se plantealadebilidad de la cober-
tura socio-sanitaria que ofrece el sistema.

Presentamos | os resultados de un estudio descriptivo realizado
en nuestro hospital durante el afio 1998 (Tablal). En este periodo
el 70% de los 98 pacientes drogodependientes ingresados en
nuestro hospital, solicitaron valoracién por parte de la Trabajado-
ra Social.

Nuestra experiencia nos ensefia laimportancia de la coordi-
nacion entre los diferentes recursos sociales y sanitarios, en la
Iinea de avanzar en la mentalidad “ socio-sanitaria’. Existen
multiples recursos sociales, tanto publicos como privados
(organizaciones no gubernamentales, etc.), habitualmente des-
conectados de la red sanitaria, que pueden colaborar en €
abordaje de esta problematica. El hospital puede ser, y de
hecho |o es en muchas ocasiones, la puerta de entrada a un
proceso rehabilitador y “normalizador” en el dmbito social,
pero debemos ser conscientes de que para que elo ocurra
tenemos que realizar un esfuerzoy “salir” de nuestros centros.
La coordinacion con los recursos de “fuera” es imprescindi-
ble. Los trabajadores sociales hospitalarios, dentro de los
equipos médicos, representan un papel fundamental en esta
labor.

P. Bachiller Luque, M. Rodriguez Losada*, C. Navarro
Cafadas**

Servicio de Medicina Interna, *Trabajadora Social, Hospital
Universitario del Rio Hortega; **Especialista en Medicina
Familiar y Comunitaria, Asociacion de Ayuda al Drogadicto
(ACLAD). Valladalid

1. Ribera Casado JM. Insuficiencia social ¢Un problema médico?. An
Med Interna (Madrid) 1999; 16: 439-441.

2. Carmona Séez T, Llorente Garcia F, Romero Mayoral P, Roméan Fer-
nandez C, Jiménez Alvarez AJ, Rodrigo Santos |. Insuficiencia social:
concepto y método para su valoracion clinica An Med Interna (Madrid)
1999; 16: 442-446.

TABLA |

ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LA SITUACION SOCIAL DE LOS PACIENTES DROGODEPENDIENTES
INGRESADOS EN NUESTRO CENTRO EN 1998

Sexo Hombres 70%
Mujeres 30%
Residencia en la ciudad 60%
Extranjeros 13%
Edad media, ds, (rango) 34,3 £ 7,0 (18-53) afios
Vivienda Con familia 40% (76% conflictiva)
En la calle 37%
En institucion 15%
Situacion econémica Sin recursos propios 68%
Prestacién social 17%
Activos 15%
Prostitucién en mujeres 68%
Recursos sociales utilizados antes del ingreso 55%
Demandas a la Trabajadora Social Sentirse acogidos 100%
Informacién, ropa, tramites 60%
Demandas complejas 15%
Recursos especificos 10%

Ds: desviacion estandar.
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Infarto de miocardio por anfetamina

Sr. Director:

La aparicidn de nuevos derivados sintéticos de la anfetamina, ha
vuelto asuscitar el interés de los clinicos por este grupo de téxicos. En
los tltimos afios se han descrito una decena de casos de infarto de mio-
cardio asociados a consumo de anfetamina (1-10), aunque ninguno de
ellos en nuestro pais(Medline: Myocardial Infarction and Amphetamine
(1966-1997); Indice Médico Espafiol: Descriptores: Anfetamina e
Infarto (1971-1996). Se presenta un caso de infarto de miocardio por
consumo de“ speed” (anfetamina) por vianasal en un joven de 21 afios.

Vardn de 21 afios, estudiante, fumador de 15 cigarrillos a dia, que
acudio aUrgencias por dolor retroesternal irradiado a brazo izquierdo y
la mandibula, opresivo, de unahoray media de evolucién. En las dos
madrugadas anteriores (6 y 30 horas antes) habia tenido dos episodios
similares, € primero de ellos de cuatro horas de duracion, que cedieron
con diacepan y dipirona, respectivamente. Su exploracion fisicaeranor-
mal, pero €l electrocardiograma mostraba necrosisinferior y dorsal en
fase subaguda. El paciente refirié que, las dos noches anteriores, minu-
tos antes de aparecer los episodios de dolor torécico, habia consumido
speed por vianasal. Laradiografia de térax, estudio de coagulacion, glu-
cemia, ionogramay colesterol plasmético fueron normales. CPK: 1697
unidades/L; CPK MB; 174 unidades/L; GOT: 162 unidades/L y LDH,
764 unidades/L. El paciente evolucion6 sin complicacionesclinicas. La
ecocardiografiamostrd un ventriculo izquierdo de tamafio y contractili-
dad normal. La coronariografia practicada dos semanas més tarde no
mostrd lesiones significativas. Dos meses después se encontraba asinto-
mético. Laanalitica solicitadaa su ingreso a instituto nacional de toxi-
cologia confirmé la presencia de anfetamina en sangre (0,01 mg/mL) y
orina (7,13 mg/mL).

Las anfetaminas se sintetizaron en 1887. Durante |os afios 40 y 50
su empleo alcanz6 grandes proporciones.

El consumo de anfetaminas produce un aumento de las catecolami-
nas circulantes que puede provocar un infarto por aumento de la deman-
da miocardica de oxigeno, espasmo arterial y aumento de la agregabili-
dad de las plaguetas. Lamayoria de los pacientes (1,2,4,5,8), incluido el
nuestro, tuvieron una coronariografianormal, lo que refuerzalahipéte-
ssprincipa deinfarto por espasmo arterial. Sin embargo, en un caso (7)
en e que serealizo la coronariografia durante las primeras 24 horas de
evolucion, se demostro la existencia de un trombo en la descendente
anterior, que desaparecio tras tres dias de tratamiento antitrombdético. El
aumento de la agregabilidad plaguetaria producido por las anfetaminas
(7) podriaexplicar esey otros casos con obstruccion coronaria docu-
mentada (3,9).

Para el tratamiento del infarto asociado a consumo de anfetaminas
se han utilizado nitroglicerina (5,6,9), heparina (7,9), fibrinoliticos
(3,5,8,9) y aspirina (7), entre otros. No se ha establecido la utilidad del
empleo de fibrinoliticos en estos pacientes. Se ha observado empeora
miento del curso clinico de algunos pacientes con & uso de betabloque-
antes (5,7).

Por lafacilidad de produccion de las anfetaminas 'y su precio (una
dosis de” speed” puede costar arededor de 2.000 pesetas), puede espe-
rarse que se observen més casos esporadicos de pacientes jévenes con
esta patologia.

F.J. Ochoa Gémez, M.V. Fernandez Esteban, |. Saralegui
Reta, J.F. Rodriguez Garcia, M.A. Mufioz Lafoz, A. Moreno
Ortigosa, F. Gofii Lara

Servicio de Urgencias y Unidad de Cuidados Intensivos. Com-
plejo Hospitalario San Millan-San Pedro. Logrofio (La Rioja).

1. Carson P, Oldroyd K, Phadke K. Myocardial infarction due to ampheta
mine. BMJ 1987; 294: 1525-1526.
2. Packe CE, Garton MJ, Jennings K. Acute myocardial infarction caused
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by intravenous amphetamine abuse. Br Heart J 1990; 64: 23-24.
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smokingofcrystal methamphetamine. JAMA 1991; 265: 1152-1154.
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tion. Med J Aust 1997; 167: 199-200 (English abstract).

Hemocromatosis primaria en jévenes asintométicos

Sr. Director:

Hemos leido con gran interés el trabajo publicado reciente-
mente por Mufioz Sanchez y cols. (1) en su prestigiosarevista, en
relacion con e diagnéstico de hemocromatosis genética en
pacientes jovenes. Nos ha parecido muy interesante y oportuno
yaque en la actualidad existe un creciente interés por esta enfer-
medad y en particular por su deteccion y tratamiento precoz, que
conduciria a una supervivencia similar ala de la poblacién sana,
evitando la gran morbi-mortalidad que provoca. Sin embargo,
nos gustaria realizar algunas consideraciones que exponemos a
continuacion:

Desde el punto de vista terminol 6gico existe consenso entre la
mayoriade los autores, y asi |0 ha establecido €l grupo de trabajo
del College of American Pathologist (2), para utilizar €l término
Hemocromatosis hereditaria (HH) a referirse a trastorno genéti -
co del metabolismo del hierro heredado con caracter autosomico
recesivo, mientras que otras denominaciones como hemocroma-
tosis primaria, utilizado en este articulo por sus autores, se
encuentran en desuso en la actualidad.

En los cuatro pacientes analizados figura la realizacion de
pruebas de imagen (RM) como técnica diagndstica y/o de segui-
miento de la enfermedad. El papel de estas técnicas en laHH no
se encuentra claramente establecido en la actualidad. Tanto la
TAC como laRM suelen detectar una sobrecarga hepética de hie-
rro cuando esta supera mas de cinco veces su valor normal en €l
parénquima hepético, siendo su especificidad y sensibilidad en
estas circunstancias mayor que parametros de laboratorio como
la ferritina. Sin embargo, cuando existe una sobrecarga férrica
menor, que es lo méas habitual en pacientes jévenes por la crono-
patogenia de esta enfermedad, su sensibilidad y especificidad dis-
minuye mucho. Por este motivo, la mayoria de los autores consi-
deran estas técnicas procedimientos no costo-efectivos en la
evaluacion rutinaria de la sobrecarga de hierro en el organismo.
Su papel en la actualidad esta reservado para aquellos pacientes
donde la biopsia hepética esta contraindicada (3-5).

Por otra parte, sostener el diagndstico de HH en la paciente n°
4 es cuando menos dificil, ya que, aunque presente algunos para
metros de laboratorio indicativos de sobrecarga férrica (los valo-
res de ferritina son normales), la existencia de una biopsia hepéti-
ca normal, que es la prueba més sensible y “patrén oro”, iria en
contra de este diagndstico. Ademés tampoco se ha realizado €l
estudio genético encaminado a detectar la existenciao no del gen
HFE que podria apoyarlo alin en el caso de que los test de sobre-
carga férrica fueran negativos.

Por dltimo comentar que aunque €l indice de saturacién de la
transferrina esta considerado €l test de escrining de eleccion en
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pacientes jovenes, seran los valores de ferritinalos que reflgjan la
cantidad de hierro acumulada en el organismo. Por este motivo la
mayoria de los autores monitorizan este pardmetro indicando la
realizacion de biopsia hepatica cuando sus valores se encuentran
elevados (6).

R. Tirado Miranda, F. J. Polo Romero, J. M. Fernandez Pelaez

Complejo Hospitalario de Albacete. Albacete
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Pathologic and Clinical Aspects. Semin Hematol 1998; 35 (1): 55-
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rapy for haemochromatosis. Drugs 1991; 41 (6): 875-872.

4. Siegelman E, Mitchell D, Semelka R. Abdominal iron deposition: meta-
bolism, MR findings, and clinical importance. Radiology 1996; 1996:
13-22.

5. Usefulness and limitations of laboratory and hepatic imaging studies in
iron-storage disease. Bonkovsky H, Slaker D, Bills E, Wolf D. Useful-
ness and limitations of laboratory and hapatic imaging studies in iron-
storage disease. Gastroenterology 1990; 99: 1079-1091.
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Hemocromatosis: interés contra confusion

Sr. Director:

Agradecemos €l interés que por nuestro trabgjo (1) manifies-
tan los autores (2) creemos que en su contenido se recogen consi-
deraciones que fomentan la confusién en un tema como la hemo-
cromatosis (HC) necesitado de aportaciones que intenten
clarificar los aspectos clinicos dispersos. En estalinea, en la Ulti-
ma conferencia de consenso en HC (3) se han acordado estrate-
gias que contestan y aclaran muchas de las preocupaciones que
los autores exponen en su carta: nomenclatura, clasificacion, cri-
baje, diagndstico y tratamiento. En base a este consenso, los
datos expuestos en nuestro trabajo y la bibliografia més actuali-
zada aclaramos €l contenido de su carta en los cuatro puntos
siguientes:

—L ahemocromatosis hereditaria es sinénimo de primaria (3).
Ademas, para simplificar, en aquella conferencia se recoge la
sugerencia, yaemitida por Sheldon en 1935 que HC, sin apellido,
sea referente del error congénito del metabolismo frente alaHC
secundaria.

—Lautilidad de la resonancia nuclear magnética (RNM) en el
diagnostico de la HC se debe a la posibilidad de cuantificar la
cantidad de hierro hepético sin necesidad de redlizar biopsia
hepética. Este cdculo indirecto de la concentraciéon del hierro
hepético se basa en la relacion de la intensidad del parénquima
hepatico y de la musculatura paraespinal en imagenes potencia-
das en densidad protésica. Por tanto puede ser vélida parael diag-
nostico de la enfermedad, sin aumento significativo del hierro
hepético, lo que ocurre en | as fases preclinicas en un nimero cada
vez mayor de pacientes, si se busca la enfermedad antes de que
exprese sintomatologia (4,5).

—El cuarto caso clinico de nuestra publicacion (1) recoge una
paciente joven en la que se realiza un diagnostico precoz de la
enfermedad, en fase preclinica (6,7), en base al cribaje fenotipico
(aumento del indice de saturacion de transferrind) y genotipico
(haplotipo HLA-A3 y B7). Como deben conocer los autores de la
carta, € gen responsable de la HC se identificaen 1996 y se le

denomina HFE en sustitucion del HLA-H asi conocido previa
mente por encontrarse €l haplotipo HLA-A3 en el 75% de los
enfermos con HC (7-10). Ademaés, la biopsia hepética es, actual-
mente, “patron oro” para € prondstico de la enfermedad y no
para el diagndstico, como dicen aquellos en su carta, que se debe
realizar por criterios fenotipicos y genotipicos (3), como en nues
tro caso (1).

—EI cribaje fenatipico de la enfermedad se realiza mediante el
indice de saturacion de latransferrinaya que laferritina es marca-
dor de acimulo de hierro, no (il parael diagnostico precoz (6). No
esta determinada la utilidad del cribaje universal de la poblacién
asi como lamejor estrategia (cribaje fenotipico y/o genotipico) por
las repercusiones econémicas y sociales del diagndstico precoz,
para e que no debe plantearse la biopsia hepética sino como pro-
néstico de laenfermedad (3,11).
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V asoespasmo tras quimioterapia con
5-fluorouracilo

Sr Director:

El 5-fluorouracilo (5-FU) es un antineoplasico empleado en €l
tratamiento de los carcinomas de mama, tracto gastrointestinal,
vejiga, ovario y de células escamosas de cabezay cuello. El 5-FU
tiene unaincidencia de cardiotoxicidad desconocida, variando en
estudios prospectivos del 0,55 al 8% (1). Se han descrito casos de
angina, infarto de miocardio, edema agudo de pulmén y muerte
stibitatras infusion de 5-FU (2,3).

Unamujer de 67 afios, con hipertension como Unico factor de
riesgo cardiovascular y sin historia cardiol 6gica previa, fue diag-
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nosticada de adenocarcinoma de colon con metastasis peritonea-
lesy esplénicas. Recibié un primer ciclo de quimioterapia palia-
tiva con 5-FU (370 mg/m?#dia) y leucovorin (200 mg/m?dia) por
viaintravenosa en Enero de 1997. La paciente toleré bien el tra-
tamiento durante los 4 primeros dias, pero 7 horas tras la quinta
dosis de 5-FU, encontrandose en reposo, presentd un episodio de
dolor retroesternal opresivo irradiado a miembro superior
izquierdo. El electrocardiograma obtenido durante el dolor pre-
sentaba elevacion del segmento ST con ondas T positivas, simé-
tricasy de alto voltagieen |, Il y de V4 a V6 con descenso del
segmento ST en |11, aVRy V1 (Fig. 1). Tras la administracion
de nitroglicerina sublingual el dolor cedi6 en 10 minutos, nor-
malizandose el electrocardiograma. La paciente fue tratada con
diltiazem y nitratos por via oral, se suspendio la quimioterapia
con 5-FU, no indicadndose més estudios cardiol 6gicos por el mal
prondstico oncol égico de la paciente. El tratamiento antiangino-
S0 Se mantuvo tras el alta. Reingresd uno y cuatro meses después
pararecibir ciclos de quimioterapia paliativa con UFT (Tegafur
100 mg y Uracilo 224 mg cada 8 horas por via ora durante cua-
tro dias) en lugar de 5-FU, sin que volviera a presentar angina.

Nos encontramos ante un caso de angina inestable inducida
por 5-FU. Por tratarse de un episodio aislado en una paciente sin
angina previa, en reposo, con elevacion del segmento ST que
cedi6 completamente con nitroglicerina sublingual, su causa mas
plausible es € vasoespasmo coronario. El vasoespasmo es un
mecanismo frecuentemente implicado en la angina inducida por
5-FU (4). La mayoria de estos episodios de angina vasoespastica
se han descrito en pacientes sin antecedentes cardiol égicos (5),
aunque €l riesgo relativo es mayor en pacientes con cardiopatia
isquémica previa (6).

El episodio de angina motivd el cambio de 5-FU por UFT
(Tegafur y Uracilo) en nuestra paciente. Tegafur es un profarma
co que libera 5-FU de forma sostenida; en la combinacion cono-
cida como UFT el Uracilo se asocia a Tegafur para inhibir la
degradacion del 5-FU. Nuestra paciente presentd angina vasoes-
pasticatras €l tratamiento con 5-FU, pero no tras UFT. Es posible
gue e UFT sea menos espasmogénico que el 5-FU, aungue en €l
presente caso la administracion concomitante de nitratos y cal-
cioantagonistas pueda haber evitado la recidiva de la angina
Hasta la actualidad, no estan descritos episodios de vasoespasmo
coronario secundarios a tratamiento con Tegafur, ni siquieratras
su administracion intravenosa.

En conclusion, la administracion de 5-FU es una causa reco-
nocida de angina vasoespéstica, aunque poco frecuente. Los
pacientes con antecedentes de cardiopatia isquémica tienen
mayor riesgo por lo que, salvo contraindicaciones, deberian ser
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Fig. 1. Electrocardiograma recogido en presencia de dolor toracico
que muestra elevacién del segmento ST y ondas T positivas simétri-
cas de alto voltaje en |, Il y de V4 a V6, con descenso del segmento
STenlll, avVRy V1.

tratados de forma preventiva con nitratos y calcioantagonistas
antes de recibir 5-FU. El UFT, asociado anitratos'y cal cioantago-
nistas, podria ser una alternativa a la terapia con 5-FU en pacien-
tes que han presentado anginatras la administracion de 5-FU.

M. Martinez Sellés, N. Pérez Castellano, H. Bueno Zamora,
E. Gonzéalez Torrecilla, M. Abeytua Jiménez, J. L. Delcan
Dominguez

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario Grego-
rio Marafién. Madrid
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