
Santa Pau (187 mcgr/m3h). Protección Civil procedió a comuni-
car mediante FAX a los ayuntamientos de la zona y a los servi-
cios de urgencias la situación. En nuestro hospital no adoptamos
ningún dispositivo, estando en actitud expectante. En la figura I
se muestra un diagrama de dispersión con la evolución del núne-
ro total de urgencias durante 10 dias. Se aprecia una discretísima
tendencia hacia el incremento del número de urgencias paralelo
al incremento de niveles de ozono. Asimismo en la figura 1 se
muestra que por especialidades atendidas, tan solo se aprecia una
moderada tendencia hacia el incremento en las urgencias de
Medicina Interna. El papel nocivo del ozono como contaminante
han sido poco estudiado. Sus efectos parecen bien relacionados
con incrementos de patología respiratoria, posiblemente al poten-
ciar los efectos nocivos de otros contaminantes ambientales
como el dióxido de nitrógeno y el dióxido de azufre (2-4). No
queda claro que niveles de ozono elevados sean un factor que
aumente la frecuentación en urgencias. Burtentt en un interesante
estudio multicéntrico que agrupaba a 16 ciudades del Canadá (5),
describe que el aumento de la hospitalización y niveles elevados
de ozono varia de unas ciudades a otras, y que solo existia una
diferencia estadísticamente significativa de abril a diciembre
pero no en los meses de inviemo. Las autoridades sanitarias,
siguiendo la directiva comunitaria 92/72 sobre contaminación
atmosférica por ozono, informan de la detección de niveles eleva-
dos por encima de 180 mcg/m3h produciéndose una situación de
alerta cuando éstos sobrepasan los 360 microgramos/m3h, en éste
caso se reduce la circulación de vehículos y se restringen las emi-
siones de contaminantes industriales. En nuestro caso no aprecia-
mos un incremento de la frecuentación hospitalaria que obligase
a adoptar medidas especiales de atención a la población.
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Abdomen agudo como forma de presentación de
enteritis eosinofílica

Sr. Director:

La enteritis eosinofílica es una rara enfermedad caracterizada
por la infiltración de cualquier tramo del tracto gastrointestinal,
desde esofago hasta recto por células eosinófilas, aunque el esto-
mago y el intestino delgado son las estructuras más frecuente-
mente afectas. Su etiología permanece desconocida, aunque de
algún modo se ha implicado en su desarrollo la alergia a ciertos
alimentos (1). Las manifestaciones clínicas varían en función de
la región del tracto gastrointestinal afecto (2), y habitualmente
presenta unas características crónicas, pero raras veces es causa
de obstrucción intestinal. Presentamos el caso clínico de un
paciente con abdomen agudo secundario a enteritis eosinofílica
duodenal.

Varón de 38 años, con antecedentes de hipercolesterolemia y
herniorrafia inguinal. Refería distensión e intenso dolor abdomi-
nal de tipo cólico de 2 días de evolución, asociado a anorexia,
nauseas y vómitos, sin diarrea. También contaba episodios simi-
lares, aunque de menor intensidad, en los últimos seis meses. A la
exploración se encontraba consciente y orientado, afebril, colora-
ción normal de piel y mucosas. La auscultación cardiopulmonar
fue normal, y el abdomen se presentaba distendido, difusamente
doloroso a la palpación profunda y con ruidos hidroaereos muy
disminuidos. Analíticamente mostraba un hemograma con
13.100 leucocitos sin desviación izquierda y 2% de eosinofilos,
con perfil hemático y plaquetario normal. Bioquímica normal, y
en la cuantificación de inmunoglobulinas destacaba: IgG 638 e
IgE 887. Los coprocultivos fueron estériles no mostrando tampo-
co la existencia de parásitos en heces. La radiografia simple de
abdomen mostraba la presencia de niveles hidroaereos. El rápido
empeoramiento del estado general del paciente, precisó una inter-
vención quinirgica inmediata, llevándose a cabo la resección de
la segunda porción del duodeno. El estudio anatomopatológico
de la pieza resecada y de biopsias tomadas de cuerpo y antro gás-
tricos durante la cirugia, concluyó la existencia de enteritis eosi-
nofílica. En el postoperatorio el paciente presentó algunos episo-
dios pseudooclusivos que remitieron tras iniciar tratamiento
corticoideo a dosis de 1 mg/kg/día, y una dieta libre de glutén y
productos lacteos.

La enteritis eosinofílica fue descrita por primera vez por Kaij-
ser en 1937, y constituye una entidad clínica poco frecuente (5)
de la cual se han documentado menos de 300 casos en la literatu-
ra médica. Los criterios que definen este proceso son la presencia
de síntomas gastrointestinales, la infiltración eosinófila de una o
más areas gastrointestinales demostradas por biopsia, la ausencia
de infiltrado eosinófilo de otras estructuras extradigestivas, y la
ausencia de infestación parasitaria. La eosinofilia periférica no
puede considerarse como criterio diagnóstico al encontrarse
ausente en el 20% de los casos. Klein describió tres patrones dife-
rentes de la enfermedad en base a una afectación predominante-
mente mucosa, que cursa como un síndrome de malabsorción,
más comúnmente asociado a un antecedente de alergia alimenta-
ria; otra, más raro, serosa que se manifiesta con ascitis e impor-
tante eosinofilia en el líquido ascítico; y una tercera con afecta-
ción de la capa muscular caracterizado por un importante
engrosamiento y rigidez del estomago y de la porción proximal
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del intestino delgado con síntomas obstructivos (2,4,5) en la cual
el antecedente alérgico es poco frecuente. La etiología de este
proceso permanece desconocida, y aunque se ha implicado en su
desarrollo la alergia a algunos alimentos, ésta sólo ha podido
demostrarse en un 50% de los casos. La presencia de eosinofilia
tisular y sanguinea, una mayor incidencia de trastornos alérgicos,
niveles elevados de Ig E y una buena respuesta al tratamiento
esteroideo apoyan la hipótesis de una reacción de hipersensibili-
dad tipo I a ciertos alimentos (1-3). El diagnóstico es siempre his-
tológico mostrando edema e infiltrado celular casi exclusivamen-
te compuesto por eosinófilos (6). La enfermedad, al afectar de
forma parcheada a diferentes capas de la pared gastrointestinal,
obliga a la toma de múltiples biopsias vía endoscopica de zonas
afectas y aparentemente normales, a pesar de lo cual la afectación
muscular puede no llegar a establecerse.

El empleo de dietas de eliminación parecen útiles en los casos
de afectación mucosa, no demostrándose su utilidad en aquellos
con afectación muscular en los cuales el antecedente alérgico no
parece claro. Los corticoides constituyen la base del tratamiento
en pacientes en los que fallan las dietas de eliminación y en aque-
llos que presentan síntomas obstructivos y ascitis eosinófilica
siendo beneficiosos hasta en un 40% de los casos (7). Sin embar-
go, en la práctica su eficacia es muy discutida. El cromoglicato
sódico, empleado en los procesos de alergia a la lactosa, se han
empleado con cierto éxito en los casos en que el uso de corticoi-
des estaba contraindicado o no era efectivo. La cirugía queda
reservada a cuadros oclusivos, perforación o sangrado. El pro-
nóstico es favorable con tendencia a las remisiones, pero la enfer-
medad es de carácter crónico y de larga evolución. La mortalidad
es rara, salvo complicaciones, y no parece existir un riesgo mayor
de desarrollo de neoplasias (2).

M. Valderrama Rojas, A. Ceballos Porras, I. Pérez Tamayo,
J. Filgueira Rubio, J. Rodríguez Gorostiza, L. Hergueta Mar-
tín-Artajo
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Taponamiento cardiaco como manifestación inicial
del lupus eritematoso sistémico 

Sr. Director:
La pericarditis es la manifestación cardiaca más frecuente en

el lupus eritematoso sistémico (LES) (1), y en un 1-2% puede

constituir una manifestación de inicio de la enfermedad (2). Sin
embargo, el compromiso hemodinámico de la afectación cardiaca
es infrecuente, y el taponamiento es una complicación que apare-
ce en muy pocas ocasiones (3). Se presenta el caso de una pacien-
te en la que el taponamiento cardiaco constituyó una manifesta-
ción inicial del LES, con un breve comentario posterior.

Mujer de 31 años, con antecedente de etilismo crónico. Refe-
ría un cuadro de un mes de evolución, consistente en astenia,
anorexia, dolor faringoamigdalar, fiebre diaria de 38,5º C, dolor y
tumefacción en manos y pies, artromialgias generalizadas, y dis-
nea progresiva hasta hacerse a mínimos esfuerzos, a la que se
añade en los últimos días ortopnea. La exploración física mostra-
ba una tensión arterial de 105/65 mm de Hg, ingurgitación yugu-
lar, hepatomegalia moderada, aftas orales, roce pericárdico y
artritis en metacarpofalángicas y metatarsofalángicas, de forma
bilateral. En la analítica destacaba: Leucocitos 16,28 x 109/l (88%
neutrófilos), hemoglobina 10,6 g/l, resto hematimetría normal;
VSG de 90 mm en la 1ª hora; función renal y hepática normal,
electrolitos normales. Proteinograma con ligera hipoalbuminemia
e hipergammaglobulinemia policlonal. Serie férrica, hormonas
tiroideas, vitamina B12 y ácido fólico, estudio de coagulación y
examen general de orina normales. Hemocultivo negativo. ANA
(+) a 1/1280, con patrón de inmunofluorescencia homogéneo;
anti DNAn (+); anti Ro y anti La (+); C3 103 mg/dl; C4 21 mg/dl;
células LE, factor reumatoide, serología luética, crioglobulinas,
test de Coombs directo e indirecto, anticardiolipina y anticoagu-
lante lúpico negativos. En la radiografía de tórax se observaba un
aumento moderado de la silueta cardiaca. El EKG mostraba dis-
minución de los potenciales cardiacos y una taquicardia sinusal a
130 x’. Se realizó un ecocardiograma, sugestivo de taponamiento
cardiaco (derrame pericárdico importante, colapso diastólico de
aurícula derecha, variación respiratoria del flujo transmitral), y
posteriormente una pericardiocentesis, con la que se confirmó
una igualdad de presiones intrapericárdica-aurícula derecha, y
fueron evacuados 500 ml de líquido pericárdico de aspecto sero-
hemático, con las siguientes características: 1.600
leucocitos/mm3 (97% neutrófilos), 32.000 eritrocitos /mm3, prote-
ínas 5,4 g/dl (en suero 6,4 g/dl), LDH 1760 U/l (en suero 358
U/l), glucosa 0,6 g/l (en suero 0,89 g/l), ANA (+) a 1/1.280, anti
Ro y anti La (+), C3 78 mg/dl, C4 11 mg/dl, estudio microbioló-
gico negativo para aerobios y micobacterias, y estudio de citolo-
gía tumoral negativo. Fue establecido el diagnóstico de LES (en
base a la presencia de artritis, pericarditis, aftas orales, positivi-
dad de ANA y de anti DNAn) y taponamiento cardiaco, y se ini-
ció tratamiento con metilprednisolona (40 mg/12 h vía IV) el pri-
mer día, y posteriormente con prednisona (60 mg/día a dosis
descendentes), con rápida remisión de la sintomatología. Una
semana después presentaba una radiografía de tórax, EKG y eco-
cardiograma normales, y fue dada de Alta Hospitalaria con 30
mg/día de prednisona, y posteriormente mantenida con 7,5
mg/día, con buena evolución.

El taponamiento en el LES supone el compromiso hemodiná-
mico de la función cardiaca, secundario a un incremento de la
presión intrapericárdica por el derrame pericárdico. En conjunto,
su prevalencia en el LES se considera inferior al 1% (4,5), siendo
infrecuente su aparición como manifestación inicial de la enfer-
medad (5,6), y tiene lugar con mayor frecuencia entre los pacien-
tes jóvenes (3). El cuadro clínico es prácticamente similar al des-
crito en taponamientos de otra etiología (disnea, ortopnea, dolor
torácico, signos de congestión venosa sistémica, roce pericárdi-
co) (5), habiéndose descrito la fiebre y el derrame pleural como
dos hallazgos más frecuentes en el taponamiento asociado al
LES (3). La ecocardiografía muestra diversos signos sugestivos
de taponamiento (7), y constituye, por su sensibilidad, especifici-
dad y carácter no cruento, un método excelente para el diagnósti-
co y seguimiento evolutivo. El líquido pericárdico suele ser abun-
dante, exudativo, y con frecuencia muestra leucocitosis con
neutrofilia, concentración elevada de proteínas y ANA (+) (3,6).
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