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Santa Pau (187 megr/m’h). Proteccion Civil procedié a comuni-
car mediante FAX a los ayuntamientos de la zona y a los servi-
cios de urgencias la situacién. En nuestro hospital no adoptamos
ningun dispositivo, estando en actitud expectante. En la figura |
se muestra un diagrama de dispersién con la evolucion del niine-
ro total de urgencias durante 10 dias. Se aprecia una discretissma
tendencia hacia el incremento del nimero de urgencias paralelo
a incremento de niveles de 0zono. Asimismo en la figura 1 se
muestra que por especialidades atendidas, tan solo se aprecia una
moderada tendencia hacia e 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 patol ogia respiratoria, posiblemente a poten-
ciar los efectos nocivos de otros contaminantes ambientales
como €l didxido de nitrégeno y € didxido de azufre (2-4). No
gueda claro que niveles de ozono elevados sean un factor que
aumente la frecuentacion en urgencias. Burtentt en un interesante
estudio multicéntrico que agrupaba a 16 ciudades del Canada (5),
describe que el aumento de la hospitalizacion y niveles elevados
de ozono varia de unas ciudades a otras, y que solo existia una
diferencia estadisticamente significativa de abril a diciembre
pero no en los meses de inviemo. Las autoridades sanitarias,
siguiendo la directiva comunitaria 92/72 sobre contaminacion
atmosf érica por ozono, informan de la deteccion de niveles eleva
dos por encima de 180 meg/m’h produciéndose una situacion de
alerta cuando éstos sobrepasan |os 360 microgramos/m’h, en éste
caso se reduce lacirculacién de vehiculosy se restringen las emi-
siones de contaminantes industriales. En nuestro caso no aprecia-
mos un incremento de la frecuentacion hospitalaria que obligase
aadoptar medidas especiales de atencion ala poblacién.
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Abdomen agudo como forma de presentacién de
enteritis eosinofilica

Sr. Director:

La enteritis eosinofilica es una rara enfermedad caracterizada
por la infiltracion de cualquier tramo del tracto gastrointestinal,
desde esofago hasta recto por células eosindfilas, aunque €l esto-
mago y € intestino delgado son las estructuras mas frecuente-
mente afectas. Su etiologia permanece desconocida, aunque de
algin modo se ha implicado en su desarrollo la alergia a ciertos
alimentos (1). Las manifestaciones clinicas varian en funcién de
la regién del tracto gastrointestinal afecto (2), y habituamente
presenta unas caracteristicas cronicas, pero raras veces es causa
de obstruccion intestinal. Presentamos el caso clinico de un
paciente con abdomen agudo secundario a enteritis eosinofilica
duodenal.

Varén de 38 afios, con antecedentes de hipercolesterolemia'y
herniorrafiainguinal. Referia distension e intenso dolor abdomi-
nal de tipo cdlico de 2 dias de evolucion, asociado a anorexia,
nauseas y vémitos, sin diarrea. También contaba episodios simi-
lares, aungue de menor intensidad, en los Gltimos seis meses. A la
exploracion se encontraba consciente y orientado, afebril, colora
cién normal de piel y mucosas. La auscultacion cardiopulmonar
fue normal, y el abdomen se presentaba distendido, difusamente
doloroso a la palpacion profunda y con ruidos hidroaereos muy
disminuidos. Analiticamente mostraba un hemograma con
13.100 leucocitos sin desviacién izquierda 'y 2% de eosinofilos,
con perfil hemético y plaguetario normal. Bioguimica normal, y
en la cuantificacion de inmunoglobulinas destacaba: 1gG 638 e
IgE 887. Los coprocultivos fueron estériles no mostrando tampo-
co la existencia de parasitos en heces. La radiografia simple de
abdomen mostraba la presencia de niveles hidroaereos. El rapido
empeoramiento del estado genera del paciente, precisd unainter-
vencion quinirgica inmediata, llevandose a cabo la reseccion de
la segunda porcién del duodeno. El estudio anatomopatol égico
delapiezaresecaday de biopsias tomadas de cuerpo y antro gés
tricos durante la cirugia, concluy6 la existencia de enteritis eosi-
nofilica. En el postoperatorio €l paciente presenté algunos episo-
dios pseudooclusivos que remitieron tras iniciar tratamiento
corticoideo a dosis de 1 mg/kg/dia, y una dieta libre de glutén y
productos lacteos.

Laenteritis eosinofilica fue descrita por primera vez por Kaij-
ser en 1937, y constituye una entidad clinica poco frecuente (5)
dela cual se han documentado menos de 300 casos en la literatu-
ramédica. Los criterios que definen este proceso son la presencia
de sintomas gastrointestinales, la infiltracién eosinéfila de una o
maés areas gastrointestinal es demostradas por biopsia, la ausencia
de infiltrado eosindfilo de otras estructuras extradigestivas, y la
ausencia de infestacion parasitaria. La eosinofilia periférica no
puede considerarse como criterio diagnéstico al encontrarse
ausente en el 20% de los casos. Klein describi6 tres patrones dife-
rentes de la enfermedad en base a una afectacion predominante-
mente mucosa, que cursa como un sindrome de malabsorcién,
més cominmente asociado a un antecedente de alergia alimenta-
ria; otra, méas raro, serosa que se manifiesta con ascitis e impor-
tante eosinofilia en €l liquido ascitico; y una tercera con afecta
cién de la capa muscular caracterizado por un importante
engrosamiento y rigidez del estomago y de la porcién proximal
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del intestino delgado con sintomas obstructivos (2,4,5) en la cual
el antecedente alérgico es poco frecuente. La etiologia de este
proceso permanece desconocida, y aungue se haimplicado en su
desarrollo la alergia a algunos alimentos, ésta sblo 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 a tratamiento
esteroideo apoyan la hipétesis de una reaccién de hipersensibili-
dad tipo | aciertos alimentos (1-3). El diagndstico es siempre his-
tolégico mostrando edema e infiltrado celular casi exclusivamen-
te compuesto por eosindfilos (6). La enfermedad, a afectar de
forma parcheada a diferentes capas de la pared gastrointestinal,
obliga a la toma de mdltiples biopsias via endoscopica de zonas
afectas y aparentemente normales, a pesar delo cual laafectacion
muscular puede no llegar a establecerse.

El empleo de dietas de eliminacion parecen Gtiles en los casos
de afectacion mucosa, no demostrandose su utilidad en aquellos
con afectacion 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 eliminacion y en ague-
llos que presentan sintomas obstructivos y ascitis eosindfilica
siendo beneficiosos hasta en un 40% de |os casos (7). Sin embar-
go, en la préctica su eficacia es muy discutida. El cromoglicato
sodico, 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 cirugia queda
reservada a cuadros oclusivos, perforacién o sangrado. El pro-
nostico es favorable con tendencia alas remisiones, pero la enfer-
medad es de caracter crénico y de larga evolucion. La mortalidad
esrara, salvo complicaciones, y no parece existir un riesgo mayor
de desarrollo de neoplasias (2).
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Taponamiento cardiaco como manifestacion inicial
del lupus eritematoso sistémico

Sr. Director:
La pericarditis es la manifestacion cardiaca mas frecuente en
el lupus eritematoso sistémico (LES) (1), y en un 1-2% puede
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consgtituir una manifestacion de inicio de la enfermedad (2). Sin
embargo, & compromiso hemodinamico de la afectacion cardiaca
esinfrecuente, y el taponamiento es una complicacion que apare-
ce en muy pocas ocasiones (3). Se presenta el caso de unapacien-
te en la que € taponamiento cardiaco constituyd una manifesta-
ciéninicia del LES, con un breve comentario posterior.

Mujer de 31 afios, con antecedente de etilismo cronico. Refe-
ria un cuadro de un mes de evolucion, consistente en astenia,
anorexia, dolor faringoamigdalar, fiebre diariade 38,5° C, dolor y
tumefaccion en manosy pies, artromialgias generalizadas, y dis-
nea progresiva hasta hacerse a minimos esfuerzos, a la que se
afiade en los Ultimos dias ortopnea. La exploracidn fisica mostra-
ba unatension arterial de 105/65 mm de Hg, ingurgitacion yugu-
lar, hepatomegalia moderada, aftas orales, roce pericardico y
artritis en metacarpofaléngicas y metatarsofalangicas, de forma
bilateral. En laanalitica destacaba: Leucocitos 16,28 x 10°/1 (88%
neutréfilos), hemoglobina 10,6 g/l, resto hematimetria normal;
VSG de 90 mm en la 12 hora; funcion renal y hepética normal,
electrolitos normales. Proteinograma con ligera hipoal buminemia
e hipergammaglobulinemia policlonal. Serie férrica, hormonas
tiroideas, vitamina B12 y &cido fdlico, estudio de coagulacion y
examen general de orina normales. Hemocultivo negativo. ANA
(+) a /1280, con patron de inmunofluorescencia homogéneo;
anti DNAN (+); anti Roy anti La(+); C3 103 mg/dl; C4 21 mg/dl;
células LE, factor reumatoide, serologia luética, crioglobulinas,
test de Coombs directo e indirecto, anticardiolipinay anticoagu-
lante lUpico negativos. En laradiografia de torax se observaba un
aumento moderado de la silueta cardiaca. El EKG mostraba dis-
minucién de los potenciales cardiacos y unataquicardiasinusal a
130 x'. Serealizd un ecocardiograma, sugestivo de taponamiento
cardiaco (derrame pericardico importante, colapso diastolico de
auricula derecha, variacion respiratoria del flujo transmitral), y
posteriormente una pericardiocentesis, con la que se confirmé
una igualdad de presiones intrapericardica-auricula derecha, y
fueron evacuados 500 ml de liquido pericardico de aspecto sero-
hemético, con las siguientes caracteristicas:  1.600
leucocitos/mm (97% neutrdéfilos), 32.000 eritrocitos /mn¥, prote-
inas 5,4 g/dl (en suero 6,4 g/dl), LDH 1760 U/l (en suero 358
U/), glucosa 0,6 g/l (en suero 0,89 g/l), ANA (+) a 1/1.280, anti
Roy anti La(+), C3 78 mg/dl, C4 11 mg/dI, estudio microbiol -
gico negativo para aerobios y micobacterias, y estudio de citolo-
giatumoral negativo. Fue establecido €l diagndstico 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-
cié tratamiento con metilprednisolona (40 mg/12 h vialV) el pri-
mer dia, y posteriormente con prednisona (60 mg/dia a dosis
descendentes), con répida remisién de la sintomatologia. Una
semana después presentaba una radiografia de térax, EKG y eco-
cardiograma normales, y fue dada de Alta Hospitalaria con 30
mg/dia de prednisona, y posteriormente mantenida con 7,5
mg/dia, con buena evolucion.

El taponamiento en el LES supone & compromiso hemoding
mico de la funcién cardiaca, secundario a un incremento de la
presion intrapericérdica por el derrame pericardico. En conjunto,
su prevalenciaen €l LES se considerainferior a 1% (4,5), siendo
infrecuente su aparicién como manifestacion inicial de la enfer-
medad (5,6), y tiene lugar con mayor frecuencia entre los pacien-
tes jovenes (3). El cuadro clinico es practicamente similar al des-
crito en taponamientos de otra etiologia (disnea, ortopnea, dolor
torécico, signos de congestion venosa sistémica, roce pericardi-
co) (5), habiéndose descrito la fiebre y el derrame pleural como
dos hallazgos més frecuentes en € taponamiento asociado al
LES (3). La ecocardiografia muestra diversos signos sugestivos
de taponamiento (7), y constituye, por su sensibilidad, especifici-
dad y caracter no cruento, un método excelente para el diagnosti-
coy seguimiento evolutivo. El liquido pericardico suele ser abun-
dante, exudativo, y con frecuencia muestra leucocitosis con
neutrofilia, concentracion elevada de proteinas y ANA (+) (3,6).



