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Reaccion distonica aguda a quinina

Sr. Director:

La distonia es un trastorno del movimiento caracterizado
por la contraccién simultanea de musculos agonistas y antago-
nistas. Su etiologia es diversa, existiendo un importante sub-
grupo debida a farmacos. Los neurolépticos son los farmacos
mas frecuentemente implicados en la génesis de reacciones
disténicas, asociados al blogueo de los receptores dopaminér-
gicos a nivel de los nucleos caudado, putamen y globo pélido.
Sin embargo, en ocasiones se ha descrito en relacion con far-
macos no antidopaminergicos (1,2). Presentamos el caso de un
paciente con distonia aguda coincidiendo con laadministracion
de quinina intravenosa que creemos de interés por no haberse
descrito anteriormente ningln caso en laliteratura.

Se trata de un varén de 26 afios, misionero, que tras estancia
prolongada en Benin, zona de alta resistencia a cloroquina,
acude a nuestro centro por fiebre termometrada de 40°, escal o-
frios y afectacién del estado general. Ante la sospecha clinica
de paludismo se instaura tratamiento oral con sulfato de quini-
na y doxiciclina. Por cuadro de intolerancia oral se decide
administrar el farmaco de forma parenteral, en forma de for-
miato de quinina 500 mg cada 8 horas en infusion lenta. Coin-
cidiendo con la administracion de quinina el paciente presenté
en dos ocasiones cuadro de distonia oromandibular y en miem-
bro superior izquierdo que cedi6 tras la retirada del farmaco y
la administracion de biperideno.

Laquinina, acaloide delacinchona, fue el primer agente antipa-
IGdico descrito (3). Actualmente su uso queda relegado para zonas
con alta resistencia a cloroguina. La quinina presenta la peor rela
Cion terapéutico-toxica de todos los antipaludicos (4). Sus efectos
colaterales son conocidos con € nombre de cinconismo, y consisten
en tinnitus, hipoacusia, cefalea, disfonia, nduseas, vomitosy dtera
ciones visuales y son dosisdependiente y reversibles. Otros efectos
colaterales menos frecuentes son rash cutaneo, angioedema, prurito,
agranulocitosis, hipoglucemia, hepatitisy raravez hemolisis masiva
(4,5). Por su efecto tipo curare sobre € musculo esquelético esta
contraindicado en lamiasteniagravisy asu vez esusado en €l trata-
miento de los calambres nocturnos (6). Administrado en infusién
intravenosa rapida puede producir shock por depresion miocardica
y vasodilatacién periférica.

La asociacion de antipal idicos con reacciones disténicas agu-
das esta escasamente recogido en la literatura, relacionandose en
dichos casos con € uso de cloroquina (2,4,5,7). No hemos encon-
trado en laliteratura ningn caso en relacion a uso de quinina.

El mecanismo por d cud la cloroquina produce la aparicion de
movimientos involuntarios anormales no esté claro. Se sabe que la
cloroguina presenta gran avidez por los tgjidos con ato contenido
en melaning, lacua es un producto derivado del metabolismo dela
dopamina, y dada la similitud estructural entre ambas sustancias se
piensa que la cloroquina presentaria a su vez gran afinidad por los
tgjidos ricos en dopamina, como es € sistema nigroestriado, y
actuaria bloqueando los receptores dopaminérgicos provocando la
gparicion de movimientos involuntarios (7). Otros autores propug-
nan que seria debido a un efecto débil pero especifico inhibidor
sobre € sistema adrenérgico de la cloroquina (8). Por otra parte,
también se postula que cloroquina actlia inhibiendo la captacion de
calcioiénico celular mediante su interaccion con los fosfolipidos de
membrana produciendo el desplazamiento del calcio delas mismeas,
esta accidn sobre las neuronas del sistema nigroestriado podria dar
lugar a unareduccién en los niveles de dopaminaanivel del cuerpo
estriado y alaaparicion de distonia (8). No obstante, aunque desco-
nocemos la causa Ultima de la reaccién distona por antipal Gdicos, si
se puede postular que estos MisSmMos MecanisSmos propuestos serian
aplicablesalaquininaa tratarse de dos moléculas con ciertasimili-
tud en su composicion.

M? C. Fernandez-Moreno, L. Castilla-Guerra', J. Enrique Cor-
70, E. Cuartero, M" D. Torrecillas, B. Cueli, M* D. Jiménez

Servicio de Neurologia. 'Servicio de Medicina Interna. Hospital
de la Merced. Osuna, Sevilla. *Unidad de Enfermedades Infec-
ciosas. Hospital Universitario de Valme. Sevilla
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Enfermedad de Castleman localizada en region
cervical

Sr. Director:

La enfermedad de Castleman (EC), descrita por primera vez
en 1956 (1), es un proceso linfoproliferativo poco frecuente que
se caracteriza por hiperplasia de los ganglios linféaticos. Existen
dos variedades histol égicas (2) bien diferenciadas, la hialino-vas-
cular y la plasmo-celular, que a su vez, pueden ser localizadas o
multicéntricas. La forma hialino-vascular suele ser asintomética
y locdlizada en mediastino, mientras que la plasmo-celular se
presenta frecuentemente con sintomatologia sistémicay suele ser
difusa o multicéntrica. Presentamos un caso de enfermedad de
Castleman tipo hiaino- vascular a nivel cervical que considera-
mos de interés por lo poco frecuente de esta localizacion y sus
implicaciones diagnésticas.

Mujer de 27 afios, sin antecedentes patol 6gicos de interés,
que consulté por nédulo cervical de tres meses de evolucion
sin otros sintomas. A la exploracion destacaba un tumor latero-
cervical derecho de 3 cm de didmetro, blando, mévil y no dolo-
roso. El resto de la exploracion era normal. Los examenes de
laboratorio, hemograma, V SG, proteinograma, funcion renal y
hepética fueron normales. Las serologias para virus de hepati-
tisB y C, Ebstein-Barr, citomegal ovirus, toxoplasmay virus de
la inmunodeficiencia humana resultaron negativas. El factor
reumatoide y los anticuerpos antinucleares fueron negativos.
El Mantoux era negativo. Laradiografia de térax y latomogra-
fia computarizada (TC) toraco-abdominal resultaron normales.
LaTC cervical informo de una Unicatumoracion bien delimita-
da latero-cervical derecha que captaba contraste. Se realizé
puncién aspiracién con aguja fina (PAAF) resultando negati-
vos los cultivos de bacterias y micobacterias. Ante la falta de
diagndstico se decidié exéresis del nédulo. Se resec6 un nddu-
lo de 3x2 cm. El estudio microscopico anatomopatol dgico
revel 6 una alteracion ganglionar hiperplasica con una arquitec-
tura general conservada y presencia de abundantes foliculos
Cuyos centros germinales era poco prominentes, estos presen-
taban una marcada hiperplasia concéntrica de los linfocitos de
la zona del manto junto con una proliferacion vascular del tipo
vénula y una hialinizacién de la pared, compatible con EC en
su forma hialino-vascular.

La EC es una entidad rara, de etiopatogenia desconocida,
que cursa con un aumento de la produccion de interleucina 6
(IL 6) por parte de los nédulos hiperplasicos (3). La localiza-
cion mas frecuente es la mediasinica y la abdominal siendo
rarala afectacion cervical (10%) (4). Laforma histol6gica més
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frecuente de la EC es la hialino-vascular que afecta a indivi-
duos jovenes, no existen diferencias en cuanto al sexo, y suele
manifestarse como una adenopatia Unica bien delimitada asin-
tomaética o con escasa af ectacion sistémica (astenia, febricula).
Es una enfermedad benigna y curable mediante exéresis qui-
rdrgica del ganglio. La variedad plasmo-celular, por el contra-
rio, se suele presentar en la edad adulta, y clinicamente se
caracteriza por fiebre, disminucion de peso, astenia, linfadeno-
patias generalizadas, hepatoesplenomegalia, lesiones cuténeas
y neuropatia. En los estudios de laboratorio destaca una eleva-
cion de la velocidad de sedimentacion, hipergammaglobuline-
miay anemia de trastornos crénicos. Las manifestaciones sis-
témicas se han asociado a un aumento de produccion de IL 6
por las células plasmocelulares. El curso es agresivo y a menu-
do fatal, con una media de supervivencia de 30 meses (5),
generalmente debido al desarrollo de complicaciones infeccio-
sasy neoplasias, particularmente sarcoma de Kaposi o linfoma
(6,7).

Las técnicas de imagen como la TC o la resonancia magné-
tica nuclear nos ayudan a diagnéstico informandonos de la
localizacion, nimero y tamafio de las adenopatias afectadas,
sobretodo teniendo en cuenta que lalocalizacién mas frecuente
es a nivel de mediastino. Pero el diagndstico definitivo lo
obtendremos mediante la biopsia del ganglio. En nuestro caso
también fue preciso la exéresis quirdrgica para llegar a diag-
noéstico, descubriendo que nos halldbamos ante una EC tipo
hialino-vascular en unaregion relativamente rara (3,8). En esta
variedad |la extirpacion del ganglio es diagndstica, ademas de
curativa, ya que todos los sintomas y alteraciones de laborato-
rio desaparecen tras la exéresis del tumor. Por el contrario, la
forma plasmo-celular frecuentemente recidiva y degenera en
una forma multicéntrica, falleciendo el enfermo en pocos
meses. La extirpacion quirdrgica es el tratamiento de eleccion
en laformalocalizada, habiendo poca informacion sobre el tra-
tamiento de la forma multicéntrica. En esta Gltima la evalua-
cion de los diversos regimenes de tratamiento es complicado
por el curso variable de la enfermedad, que incluye la remision
espontanea, y por el pequefio nimero de pacientes incluidos en
los trabgjos (5). El manejo de la EC después de la cirugia no
esta bien definido; en general, se aconseja un seguimiento a
largo plazo, al menos durante 10 afios. Los controles posterio-
res que realizamos a nuestra paciente mediante TC resultaron
negativos, permaneciendo asintomética dos afios después del
diagndstico.

En conclusion, queremos destacar que la EC de tipo hialino-
vascular puede presentarse como una masa cervical imitando
otras etiologias més frecuentes como la tuberculosis y la neo-
plasia de las que debe diferenciarse. El diagndéstico definitivoy
la curacién se realizaran solo mediante la exéresis quirdrgica.

A. Lopez, I. Gazquez, A. Martin, M. Rubio

Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Arnau de
Vilanova. Lleida
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Un nuevo caso de gastroenteritis eosinofilica

Sr. Director:

La gastroenteritis eosinofilica es una rara enfermedad de la
gue hasta el afio 2000 habia recogidos alrededor de 300 casos de
los cuales 24 correspondian a Espaiia (1-4).

Esta enfermedad suele presentar eosinofilia periférica en un
80% aungue este no es un criterio diagnostico. Los criterios diag-
nosticos son cuatro: presencia de sintomas gastrointestinales,
infiltracion eosindfila demostrada por biopsia de una o mas areas
del tracto digestivo (més de 60 eosindfilos por campo de 10
aumentos), ausencia de infiltracion eosindfila extraintestinal y
ausencia de infeccion parasitaria (1).

L a etiopatogenia es desconocida y se han postulados varias
teorias siendo la més importante la que implica mecanismos
alérgicos de hipersensibilidad inmediata tipo | con aergenos
alimentarios (1,5), aunque ésta por si sola no acaba de explicar
del todo la etiologia de la enfermedad. EI mecanismo por €l
cual la eosindfilia se limita al tracto digestivo es desconocido
pero parece ser que existen mecanismos locales que influyen
en que los eosindfilos se acumulen y activen, implicandose en
esto a tres citoquinas: interleukina 3 (IL3), el factor estimula-
dor de granulocitos y macréfagos (GM-CSF) y la interleukina
5 (IL5) (6).

Las manifestaciones clinicas dependen de la capa de la pared
preferentemente afectada. Si afecta a mucosa y submucosa
(57,5% de los casos) la clinica predominante es el dolor abdomi-
nal, nauseas, vémitos y diarreas principalmente. Si la capa méas
afectada es la muscular (30% de los casos) la clinica principal
obstruccion pilérica o suboclusion. Y si la capa més afectada es
la serosa (12,5% de los casos) la ascitis eosinofilica es la clinica
mas frecuente (1,6).

Para el tratamiento se han estandarizado los glucocorticoides,
buena respuesta, |legandose a utilizar azatioprina, ciclosporina o
azatioprina en casos resistentes a este tratamiento (1,6).

Presentamos un nuevo caso recogido en nuestro servicio de
Medicina Interna recientemente.

Paciente varon de 49 afios con antecedentes de HTA en tra-
tamiento médico que como dato epidemioldgico presenta
vivienda en ambito rural y tiene contacto con gatosy perros. El
paciente es remitido a nuestro servicio por su médico de cabe-
cera para estudio de eosinofilia en sangre periférica. En la
anamnesis los datos son negativos salvo molestias epigastricas
gue el paciente achaca al consumo de antinflamatorios por
lumbalgia. La exploracion fisica es normal y los estudios com-
plementarios son los los siguientes: hemograma: serie roja 'y
plaguetas normal, leucocitos 26700/mm? (N: 19,3%, L: 9,4%,
M: 4,8%, E: 66,1%, B: 0.4%). VSG:5. Bioquimica: AST: 46,

ALT:74 resto normal (serologias de paréasitos negativa, IgE
normal). Coprocultivo y parésitos en heces negativo, aspirado
de médula osea sin datos de neoplasia hematol6gica. La radio-
grafia de térax fue normal. Gastroscopia: signos de gastritis
cronica con dos pequerias | esiones prepil oricas; biopsia compa-
tible con gastroenteritis eosinofilica.

Tras tratamiento con glucocorticoides el paciente presenta
remision del cuadro.

El caso nos parece interesante en primer lugar por lo insi-
dioso de la clinica (molestias epigastricas) que el paciente
achaca al consumo de AINE. Otro dato que se sale de lo habi-
tual es el ato nimero de eosindfilos en sangre periférica
(17.640/mm?) ya que generalmente suelen rondar entre los
1.000 y los 8.000 por mm?® (1). Este dato nos plantea entre los
posibles diagnésticos diferenciales el descartar un sindrome
eosinofilico idiopético, enfermedad que afecta a mditiples
Organos y que tiene importantes implicaciones en el prondstico
y respuesta a tratamiento. Existe un dato caracteristico que
apoya €l diagnostico de gastroenteritis eosinofilica, aparte del
echo de no afectacion de varios 6rganos, y es la presencia de
una VSG normal (6), tipico en esta enfermedad.

Cada vez existen més articul os con casos nuevos de esta enfer-
medad, con descripcién de nuevas clinicas como son la ulcera
duodenal (7), reflujo gastroesofagico (8) o la obstruccion biliar
(9) y donde nos parece interesante incluir nuestro caso de moles-
tias epigéstricas. También se han planteado nuevos diagndsticos
diferenciales pareciéndonos importante descartar mediante méto-
dos serolégicos la infeccion por € parésito Anisakis (10), aparte
de los métodos habituales usados para descartar infecciones por
otros parésitos.

J. Oteiza, J. 1. Berasategui, G. Tiberio, R. Campos

Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen del Camino.
Universidad Piiblica de Navarra. Ciencias de la Salud. Pamplo-
na
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Diseccion esponténea de arterias carétidas.
Presentacion de un caso

Sr. Director:

Los accidentes cerebro-vasculares agudos son entidades fre-
cuentes en los servicios de urgencias. Entre sus causas destaca
sobre todo la enfermedad aterotrombética, pero existen otras
menos frecuentes y quizas poco conocidas, entre ellas tenemos la
diseccion esponténea de las arterias carétidas. Esta etiologia
supone un 2% de todos los ataques isquémicos pero en personas
jovenes y de mediana edad puede llegar a representar hasta un
10-25% de todos | os ataques i squémicos.

Presentamos el caso de un varén de 67 afios, fumador de 2-3
paquetes de cigarrillos al diay bebedor de mas de 200 g de etanol
a dia

El paciente acudié al servicio de urgencias hospitalario por
presentar disminucion de fuerza en hemicuerpo izquierdo y
disartria. Present6 tres episodios en 24 horas que consistian en
disminucion de fuerza en miembro inferior izquierdo y desvia-
cion de la comisura bucal a la derecha, con recuperacion
espontanea en 10-15 minutos.

A laexploracion el paciente se mostraba vigil y orientado con
regular estado general, eupneico, sudoroso, con una frecuencia
cardiaca de 50 ppm y unatension arterial de 170/100 mmHg. La
auscultacion respiratoria revelaba roncus y sibilancias disemina
das por ambos campos pulmonares. Desde € punto de vista neu-
rol 6gico nos encontramos con un paciente perfectamente orienta-
do, con temblor fino en manos, leve paresia facial izquierda pero
con miembro superior izquierdo y miembro inferior izquierdo
con fuerza y sensibilidad conservada. Tenia una leve ptosis en
0jo derecho y diplopia en la mirada conjugada a la derecha.

En laevolucion posterior se establecid unaleve paresia de pre-
dominio crural en miembro inferior izquierdo.

El estudio hematol6gico, bioquimico y de coagulacién fue
normal. RPR negativo. Anticuerpos anti-nucleares negativos.
Cuantificacién de inmunoglobulinas: 1gG 881, IgA 132 e IgM
54. Gasometria con leve hipoxemia (pO, 76). Placa de térax con
signos de EPOC. ECG en ritmo sinusal a50 Ipm.

El TAC de créaneo realizado de urgencias no revel6 imagenes
de lesiones hemorrégicas.

Eco-doppler de cuello en el que se aprecia la presencia de ate-
romas calcificados laminares en ambas carétidas comunes. Se
detecta minimo flujo arterial en €l inicio de la arteria carétida
interna derecha por probable obstruccion por encima del area
visible. Flujo potente en la arteria carétida interna contralateral
compensador. Arterias carétidas externas normales.

Se realiz6 estudio angiografico de troncos supraadrticos
donde no se visualiza la arteria vertebral izquierda. Arteria
vertebral derecha permeable. En la bifurcacion carotidea dere-
cha se apreciaba una obstruccion de la arteria carétida interna
con extremo distal afilado dando lugar a una tipica imagen en
“llama” (Fig. 1). Carétida externa de calibre normal. Bifurca-
cion carotidea izquierda con peguefias irregularidades de la
pared en relacion con placas de ateroma.

El paciente fue tratado con heparina sddica intravenosa duran-
te tres dias seguido de HBPM. El tratamiento anticoagul ante tuvo
que ser suspendido por indicacién del servicio de hematologia
debido aintolerancia, estando actualmente en tratamiento antia-
gregante. Su evolucion posterior fue favorable estando después
de 6 meses asintomético.

Ladiseccion arteria es causa de un 20% de atagues ocurridos
en adultos por debagjo de 40 afios (1), es por tanto una causa
importante de isquemia en la que se han involucrados una serie
de factores patolgicos como son la movilidad del cuello y el
potencial lesivo de sus estructuras Oseas, comenzando todo €l
proceso por un desgarro de la intima.
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aprecia una obstruccidon a nivel de la salida de la arteria carétida
interna con una imagen en “llama" tipica de diseccion.

En la patogénesis de este proceso se han implicado tanto fac-
tores genéticos como ambientales. Existen mdltiples factores
ambientales implicados, |la mayoria relacionados con mecanis-
mos de hiperextension y rotacion del cuello (yoga, pintar el
techo, toser, vomitar, estornudar, recepcion de anestesia, manio-
bras de resucitacion, manipulacién quiropréctica del cuello, his-
toria reciente de infeccion respiratoriay migrafia) (2). En cuanto
a los genéticos destacan los defectos estructurales de la pared
arterial en relacién con enfermedades hereditarias del tejido
conectivo (sindrome de Ehlers-Danlos tipo 1V, sindrome de Mar-
fan, enfermedad poliquisticarenal (AD) y osteogénesisimperfec-
tatipo ).

También se harelacionado con la displasia fibromuscular, con
la necrosis quistica de la media asi como con anomalias ultraest-
ructurales del tgjido conectivo dermal (3).

L os signos de diseccién carotidea suelen ser dolor sobre un
lado (cabeza, cara o cuello) (4) acompafiado de un sindrome
de Horner parcial y seguido horas o dias después por isgque-
mia cerebral o retiniana. Esta triada se da en menos de un
tercio de los pacientes aunque la presencia de s6lo dos ele-
mentos de esta triada es muy sugestivo de diseccion. Este fue
el caso de nuestro paciente que presentaba un sindrome de
Horner parcial e isquemia cerebral de las que se recuperd
total mente.
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Las disecciones con ato grado de estenosis es més probable
gue produzcan obstrucciones intracraneal es o eventos i sgquémicos
retinianos mientras que disecciones sin estrechez causan mas sig-
nosy sintomas locales (5).

Se ha propuesto incluir ala diseccién carotidea espontanea en
el diagnostico diferencial delaoclusién delaarteriacentral dela
retina (6).

El diagndstico de la diseccion espontédnea ha experimenta-
do un gran desarrollo gracias a avance de las técnicas de ima-
gen. Parael mangjoinicia se emplea sobre todo las técnicas de
ultrasonografia (7), para el diagndstico definitivo la angiorre-
sonancia magnética ha desbancado a la angiografia convencio-
nal y se perfila como el patrén oro. EI TAC Helicoidal es una
técnica de futuro pero con una experiencia limitada en la actua-
lidad (8).

Laevolucién de esta entidad suele ser buena aunque la morta-
lidad ronda el 5%. L as estenosis se resuelven en e 90%.

El mangjo inicia suele ser médico reservando € quirdrgico y
la angioplastia para casos muy seleccionados. El tratamiento de
eleccion se basa en la anticoagulacion (9), seinicia con heparina
no fraccionada intravenosa seguido de anticoagulantes orales
hasta normalizar el flujo sanguineo o hasta un afio después de la
oclusion del vaso (10,11).

Como puede verse la diseccion esponténea de arterias car6ti-
das es una entidad cada dia més frecuente y en la que hay que
pensar ante cualquier déficit neurol égico, sobre todo en pacientes
jovenes y de mediana edad, ya que puede confundirse facilmente
con un AIT o un ictus isquémico con los que habria que hacer €l
diagnéstico diferencial.

M. Escobar Fernandez, P. Morales Blanco, A. Ortiz Cansa-
do

Servicio de Medicina Interna. Hospital Provincial. Badajoz
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Corynebacterium macginleyi COMo agente
excepcional de endocarditis infecciosa: a propdsito
de un caso

Sr. Director:

Las bacterias pertenecientes a género Corynebacterium son
bacilos gram positivos pleomérficos, aerobios o anaerobios
facultativos, no movilesy no formadores de esporas (1). La espe-
cie C. macginleyi fue definida en 1995 por Riegel y cols. (2)
durante investigaciones de corinebacterias lipofilicas. Dado que
afecta predominantemente e tejido conjuntival todos los casos
descritos como responsable patogénico estan relacionados con
patologia conjuntival.

Dentro del género Corynebacterium hay mltiples especies
habiendo sido descritas algunas de ellas como responsables de
endocarditis Infecciosa (El) como €l C. diphtheria (1,4), C. Stria-
tum (4,5) Corynebacterium CDC grupo A-4 (1), C. jeikeium (1),
C. C. pilosum (1), Corynebacterium grupo D2 (1), Pseudodiphte-
riticum (1,4), C. minutissimum (1,4), C. bovis (4,6), C. haemolyti-
cum (4,6), C. pyogenes (4,6).

Presentamos el primer caso descrito en la literatura de endo-
carditispor C. macginleyi.

Varon de 67 afos, con antecedentes de enolismo moderado.
Antecedentes patolégicos de HTA, dislipemia, diabetes mellitus
insulinodependiente de larga evolucion con arteriopatia, neuro-
patia, retinopatiay nefropatia diabética; mal perforante plantar a
nivel del primer metatarsiano del pie izquierdo y doble valvulo-
patia mitral leve. Diez dias antes del ingreso actual, acudié a
nuestro centro por cuadro de fiebre sin focalidad infecciosa. Dos
hemocultivos fueron positivos a Corynebactrium spp que se
interpret6 como probable contaminacion ante la ausencia de
hallazgos clinicos y exploratorios. Fue tratado empiricamente
con amoxicilina-clavulanico desapareciendo la fiebre. A los tres
dias del alta, reingresa por reaparicion de fiebrey escalofrios. La
exploracion fisica no mostré cambios respecto a primer ingreso
ni tampoco la radiografia de térax, ni €l urocultivo. La analitica
mostro: leucocitos 8,61 x 10E®/L; formula leucocitaria: granulo-
citos 65,9%, linfocitos 22,6%, monocitos 8,8%, eosindfilos
0,90%, basofilos 0,20% hematies 3,75 x 1,E12/L: hemoglobina
9,60 g/dl; hematocrito 30,30%; VCM 80,60 fl; plaquetas 198 x
10E9/L; HbA1C 8,1%. Se redizaron cuatro hemocultivos que
fueron positivos a Corynebaterium spp, posteriormente identifi-
cado como C. macginleyi por el sistema APl CORY NE . El eco-
cardiograma transtoracico mostrd una doble lesion mitral mode-
rada de origen reumatico con profusa calcificacion de la valva
anterior sin objetivarse imagenes de vegetaciones. El ecocardio-
grama transesofagico evidencid la presencia de una vegetacion
filiforme en valva anterior mitral con insuficienciamitral. Con la
orientacion diagnostica de endocarditis mitral por C. macginleyi
seinicid tratamiento con ampicilinaev (12g/24 h) durante cuatro
semanas y gentamicina durante los primeros quince dias. El
paciente evolucion6 favorablemente durante su estancia en el
hospital quedando afebril a partir de las primeras veinticuatro
horas del inicio del tratamiento antibiético, siendo dado de dtay
estando asintomético y con hemocultivos negativos en controles
realizados alostresy seis meses.

Las corinebacterias no diftéricas son infrecuentes pero se
reconocen como agentes etiolégicos de El. Los factores de
riesgo que predisponen ala El por corinebaterias son la inmu-
nodepresién, ser portador de catéter venoso central, haber
padecido una endocarditis previa, ser portador de prétesis val-
vulares o en vélvulas previamente dafiadas (1,3), siendo menos
frecuente por corinebacterias la endocarditis sobre valvula
nativa (3). Las vélvulas afectadas con més frecuencia son la
vavulamitral y adrtica.
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La sensibilidad del género Corynebacterium s muy varia-
ble y algunas especies pueden ser resistentes a gran cantidad de
antibiéticos, por 1o que es recomendable realizar siempre estu-
dios de sensibilidad antimicrobiana cuando se considera la
posibilidad de que sean responsables de una patologia determi-
nada. Sin embargo dado que es bastante frecuente que sean
sensibles a la penicilina, muchas El producidas por estos
microorganismos se tratan con penicilina sola o en combina-
cion con gentamicina por si ambos antibi6ticos pudieran tener
efecto sinérgico (1).

El C. macginleyi hastala actualidad Unicamente se ha aisla-
do en tegjidos oculares considerandose un patdégeno que afecta
predominantemente la conjuntiva ocular dafiada. Dado que es
altamente sensible a casi todos |os antibi6ticos topicos proba-
blemente |os tratamientos administrados empiricamente consi-
guen erradicar el microorganismo con facilidad y por tanto ser
la prevalencia de dicho germen como patdgeno ocular superior
aladescritaen laliteratura

Describimos el primer caso de El por C. macginleyi y por
tanto el descrito de afectaciéon extraocular por dicho germen.
Se trata de una endocarditis sobre la valva anterior de una val-
vula mitral reumética. El hecho de tratarse de un enfermo con
diabetes severa como enfermedad de base y el ser portador de
una vavula mitral reumatica probablemente predispuso a la
afectacion por dicho microorganismo. La evolucion clinica
favorable del paciente con ampicilinay gentamicina corrobora
gue frecuentemente la sensibilidad de los Corynebacterium ala
penicilina es alta como se ha descrito anteriormente en la
literatura. En nuestro caso el germen present6 sensibilidad a
penicilina, ampicilina, ceftriaxona, vancomicinay gentamicina
y resistencia a eritromicina, clindamicina, cotrimoxazol y
ciprofloxacino.

Dado que cada vez hay mayores posibilidades de identifica-
cion en los laboratorios, quizas en el futuro se aisle con més fre-
cuencia C. macginleyi, pudiéndose conocer su importancia como
patégeno no solo a nivel ocular. Ademas, si bien a menudo las
corinebaterias se consideran microorganismos contaminantes de
los cultivos en general, su aislamiento repetido en hemocultivos
debe valorarse en e contexto clinico del enfermo para detectar
los casos en que puede tener valor como patdgeno y de esta for-
ma iniciar €l tratamiento adecuado lo antes posible para evitar
complicaciones.

M. Pubill Sucarrat, X. Martinez-Costa, G. Sauca Subias,
J. A. Capdevila Morell
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Sanitari del Maresme. Barcelona
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Diverticulo duodenal periampular: una entidad a
considerar en el diagndstico diferencial del absceso
pancreatico

Sr. Director:

El diverticulo duodenal periampular (DDP) es un proceso
patoldgico relativamente frecuente que puede plantear dificulta-
des diagndsticas de consideracion si no es tenido en cuenta ala
hora de valorar colecciones pancreéticas, en especial, las que tie-
nen gas. Se presenta el caso de una paciente con una pancreatitis
aguda hiliar en el que existia una coleccién pancredtica sugestiva
de absceso y que resultd corresponder aun DDP.

Se trata de una mujer de 74 afios con antecedentes de hiperten-
sion arterial, talasemiaminor y artritis reumatoide que consulté por
dolor epigéstrico irradiado a ambos hipocondriosy vémitos biliosos
de 6 horas de evolucion. La palpacién abdomina era dolorosasobre
todo en hipocondrio derecho aunque no existia signo de Murphy ni
irritacion peritoneal. En laanalitica destaco: leucocitos 24.510/mm3
con predominio de neutrdfilos, hemoglobina 10,6 g/l, VCM 66, pla
quetas 199.000/mm?. Glucosa 247 mg/dl, urea 47 mg/dl, creatinina
0,6 mg/dl, bilirrubina total 1,4 mg/dl, GOT 96 U/l, GPT 219 U,
GGT 118 U/, fosfatasa alcalina 252 U/l, LDH 146 U/l, amilasa
4.104 U1, lipasa 278 U/, cacio 9,2 mg/dl, proteinas totaes 9,6
mg/dl (alblimina 4,4 mg/dl). VSG 24 mm/h, PCR a las 48 horas:
0,87 mg/l (VN <1). Gasometria arterial basa: pH 7,38, pO2 66
mmHg, pCO2 38 mmHg, HCO3 26. La radiografia de torax fue
normal y la ecografia abdomina mostré un pancreas edematoso y
multiples cdlculos en la vesicula biliar. Con € diagnéstico de pan-
crestitis aguda biliar se inici6 dieta absoluta, reposicion hidroeec-
troliticay tratamiento analgésico. Solicitamos una tomografia com-
putarizada (TC) abdomina con contraste ora y endovenoso que
evidencio en la zona de la cabeza de pancreas una coleccion con
nivel hidroaéreo de 2 cm y de bordes bien definidos. Ante los
hallazgos del TC abdomina se realizd un transito gastroduodenal
gue mostré unaimagen diverticular de 3 x 2 cm con relleno parcia
de material de contraste localizada en € tercio medio de la segunda
porcion del duodeno (borde pancreético) (Fig. 1). La duodenosco-
pia con vision lateral confirmo la presencia de una papila de Vater
intradiverticular.

Laincidenciade diverticulos de duodeno en las series autopsicas
variaentred 6y e 22% y son un hallazgo casud en hastael 5% de
las exploraciones baritadas del tracto digestivo superior. Pueden
Ilegar atener un gran tamafio pero lamayoriamiden entre 1y 5 cen-
timetros. Se trata de lesiones adquiridas formadas por una sacula-
cién delamucosay submucosa que se hernian através de un defec-
to muscular (1). Con mas frecuencia se localizan en € borde medid
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Fig. 1. Transito gastroduodenal. Diverticulo en la segunda porcién
del duodeno.

del duodeno descendente y en la regidn periampular aunque tam-
bién pueden verse en laterceray cuarta porcién duodena e incluso
en € borde lateral del duodeno descendente (2). Suelen ser asinto-
méticos pero pueden complicarse con hemorragias, perforacion o
formacién de abscesos o fistulas. La diverticulitis aguda es rara'y
puede confundirse clinicamente con otros procesos abdominales
como Ulcera gastroduodenal, pancrestitis o colecigtitis (3). Por otra
parte, la relacion entre e DDP y la presencia de enfermedad obs-
tructiva biliar y pancredtica esta todavia por definir (4). El diagnés-
tico suele redlizarse mediante un transito gastrointestina en € que
los diverticulos duodenales, cas siempre miitiplesy de morfologia
redonda, cambian de configuracién mientras se esta efectuando la
exploracion. Con la endoscopia convencional pueden pasar desa
percibidos los DDP'y |os de menor tamafio por 1o que es preferible
laduodenoscopia con vision lateral (1,3).

En relacién con el caso presentado, queremos resaltar los
problemas de diagndstico diferencia que puede plantear el
DDP con otras entidades cuyo tratamiento es muy diferente. El
DDP puede alcanzar un gran tamafio y aparecer como una
coleccidn de gas que limita en su crecimiento medial por tejido
pancredtico y por |o tanto puede ser interpretado incorrectamen-
te como un ciego dilatado, un absceso o pseudoquiste pancredti-
co o hasta una neoplasia de cabeza de pancreas (5). La TC
abdominal de nuestra paciente mostré una coleccion pancredti-
ca sugerente de absceso. Sin embargo, aunque la imagen radio-
I6gica de una coleccion pancredtica bien definida y con gas
puede llegar a ser muy indicativa de absceso, siempre debe
tenerse en cuenta la situacion clinica del enfermo que suele

estar grave, a menudo con fiebre, leucocitosis, ileo paralitico o
manifestaciones clinicas mantenidas de una pancreatitis grave.
Ademas, €l absceso pancredtico suele aparecer en fases tardias
de la pancreatitis, generalmente a partir de la segunday tercera
semana (6). En nuestra enferma, la satisfactoria evolucion clini-
cay analitica de la pancreatitis no hacia pensar inicialmente en
la posibilidad de un absceso pancreatico. Por tal motivo, pensa-
mos que la coleccidn pancredtica con gas podria corresponder a
un DDP. El transito gastroduodenal demostré la presencia del
diverticulo en la segunda porcion duodenal y |a duodenoscopia
con vision lateral mostro la papila de Vater intradiverticular.
Por tanto, creemos importante incluir en el diagndstico dife-
rencial de las colecciones pancredticas bien definidas y que tie-
nen gas a DDP. Si se sospecha su presencia, la demostracion del
mismo mediante un transito gastroduodenal o una duodenoscopia
con vision lateral puede llegar a tener, como en nuestra enferma,
importantes implicaciones diagnosticas y terapéuticas.

F. Lopez Garcia, G. Belda Abad', J. A. Correa Estaii', R.
Cruz Novoa, F. Boluda Belijar?

Servicio de Medicina Interna, 'Digestivo y *Radiodiagnostico.
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Prolongacion del intervalo QT en un paciente con
enfermedad coronaria tratado con mianserina

Sr. Director:

La prolongacion del intervao QT puede ser congénita y
adquirida. Laforma adquirida puede deberse a hipersensibilidad
a farmacos (1,2), ateraciones electroliticas, lesiones del sistema
nervioso central y bradiarritmias excesivas. También puede pro-
longarse en distintas patologias como la isquemia miocéardica o
ateraciones hepéticas.

Entre los farmacos psicoactivos es conocido el potencial efec-
to cardiotoxico de los antidepresivos triciclicos, que incluso en
dosis bajas pueden prolongar €l intervalo QT (3). Sin embargo, la
mianserina —antidepresivo tetraciclico— demostré estar asociada
con una baja tasa de efectos cardiovascul ares adversos (4,5).

Mujer de 77 afios con cardiopatia isquémica e hipertensiva
de varios afios de evolucion y asma bronquial intrinseco. Rea-
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lizaba tratamiento con verapamil (240 mg), nifedipina (30 mg),
nitratos en parche (15 mg), &cido acetilsalicilico (100 mg),
espironolactona (25 mg), atizide (15 mg) y beclometasona
inhalador. Ingresa en nuestro centro por presentar tres crisis de
angor pectoris, que aparecieron en reposo y que cedieron con
nitratos.

La anamnesis revel 6 cuadro depresivo de dos meses de evo-
lucion. En la exploracion destacaba un soplo mesosistélico
eyectivo 1/V1 en dpex, con roncus y sibilantes en ambos cam-
pos pulmonares. Laradiografia de térax eranormal. En el elec-
trocardiograma de ingreso se observaba ritmo sinusal, interva-
lo PR 0,20 s, intervalo QT corregido normal, blogueo completo
de rama derecha, hemibloqueo izquierdo anterior y alteracio-
nes difusas de |a repolarizacion con presencia de ondas T nega-
tivas desde V1 a V5.

El primer dia de su ingreso seinicid tratamiento con diltiazem
(240 mg), nifedipina (30 mg), mononitrato de isosorbida (120
mg), &cido acetilsalicilico (100 mg), espironolactona (25 mg),
altizide (15 mg) y beclometasona inhalada. En el segundo dia de
hospitalizacion se afiadid 10 mg/dia de mianserina.

En el electrocardiograma practicado 10 horas después ddl tra-
tamiento con mianserina se evidencio una prolongacion marcada
del intervalo QT corregido (0.60 s) y las alteraciones de repolari-
zacion se hicieron mas marcadas (Fig. 1). El hemograma, protei-
nograma y perfil bioquimico eran normales. El estudio ecocar-
diogréfico fue normal. Tras retirar la mianserina €
electrocardiograma fue similar al  de ingreso, normalizandose €l
intervalo QT corregido. La paciente se mantuvo asintomética
desde su ingreso sin volver a presentar crisis de angina.

La mianserina es un antidepresivo tetraciclico. Carece de la
cadena lateral responsable de la actividad anticolinérgica de
los antidepresivos triciclicos. Bloguea receptores alfa presindp-
ticos, es antagonista de receptores de serotonina y blogueante

Fig. 1. A las 10 horas de la administracion de una dosis de 10 mg de
mianserina se observé una prolongacién marcada del intervalo QTc
(0,60 seg) acentudndose las alteraciones de la repolarizacién.
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de los receptores H1 histaminicos. Su vida media plasmética es
bifasica, con una duracion de la fase terminal entre 6 y 40
horas.

La mianserina es muy usada en pacientes mayoresy se con-
sidera que tiene escasos efectos adversos cardiovasculares
(3,4), aungue se han comunicado efectos adversos en pacientes
individuales. Con mianserina a dosis terapedticas se ha descri-
to hipotension ortostética, hipertension, deterioro de la funcion
ventricular izquierda en pacientes mayores (6) y la aparicién
de bradicardia sintomética (7); efectos que desaparecieron al
suspender el tratamiento. En pacientes con sobredosis de mian-
serina se ha reportado blogueo auriculoventricular completo y
fibrilacion ventricular recurrente (8). Sin embargo, en la
bibliografia no hemos encontrado trabajos que refieran prolon-
gacion del intervalo QT inducida por mianserina.

En nuestra paciente constatamos un alargamiento del intervalo
QTc 10 horas después de haber administrado mianserina, 1o que
sugiere que este farmaco fue la causa mas probable de prolonga-
cion del QTc, normalizandose €l electrocardiograma tras suspen-
der € tratamiento.

La aparicion de este efecto, con unadosis (10 mg) inferior ala
dosis de inicio méas recomendada (30-40 mg/dia), nos lleva a pen-
sar que la prolongacion del QTc en esta paciente podria depender
de variables como la susceptibilidad individual, sexo (9), edad o
genéticasy de la enfermedad cardiaca concomitante.

Las alteraciones de repolarizacion generalizadas presentes en
la figura 1 pensamos que son secundarias a uso del farmaco ya
que estas alteraciones tras € uso de farmacos antidepresivos esta
suficientemente descrita (10).

En nuestro caso, € tiempo transcurrido desde la Ultima crisis
de angina hasta la prolongacién del QTc (40 horas), la ausencia
de clinicadurante suingreso y el tener documentados el ectrocar-
diogramas anteriores con angor sin prolongaciones del QT nos
hace pensar que la prolongacion del intervalo QTc estuvo rela-
cionada con €l uso de mianserina, aunque la enfermedad corona-
ria constituyera una circunstancia agravante.

En conclusion, aunque | os efectos cardiotoxicos de la mian-
serina son inferiores a los de los antidepresivos triciclicos,
deberia usarse con precaucién en pacientes con enfermedad
arterial coronaria.
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Bacteriemiapor Capnocytophaga y embolismos
pulmonares

Sr. Director:

Capnocytophaga spp €s un bacilo gramnegativo, fusiforme,
capnofilico, catalasa-negativo, oxidasa-negativo y anaerobio
facultativo; de crecimiento lento y forma parte de la microflora
orofaringea (1). Existen cinco especies clasificadas en dos gru-
pos con distintas caracteristicas patogénicas y fenotipicas. El
grupo DF-1 (fermentadores disgénicos-1) que incluye las espe-
cies C. gingivalis, C. ochracea y C. sputigena; Se asocian a
bacteriemias y endocarditis secundarias a lesiones de la cavi-
dad oral (mucositis, gingivitis, periodontitis, etc.) en enfermos
inmunodeprimidos. También se han descrito infecciones dise-
minadas en personas inmunocompetentes pero son excepciona-
les (1,2). Un segundo grupo el DF-2 o componen las especies
C. canimorsus Yy C. cynodegmi; 10s cuales forman parte de la
microflora oral de perros y gatos pudiendo producir bacterie-
mias y meningitis tras mordeduras o arafiazos en pacientes
inmunodeprimidos e inmunocompetentes (2-5). Se han descri-
to casos con mera exposicion a animales (27%) (5) como suce-
de en nuestro caso. La mayoria de casos descritos en la litera-
tura se trata de casos clinicos aislados o series limitadas en
ndmero (3-8).

Presentamos por su infrecuencia el caso de un proceso neu-
mOnico en un paciente joven inmunocompetente que presento
una bacteriémia por Capnocytophaga spp con coagulacion
intravascular diseminada (CID) y embolismos pulmonares, sin
factores predisponentes a excepcion de ingesta etilica modera-
day contacto con perrosy gatos; teniendo una evolucién favo-
rable.

Se trata de un vardn de 26 afios sin antecedentes personales de
interés, fumador de 40 cigarrillos/dia y bebedor moderado; sin
alergias conocidas ni otros habitos tdxicos. Profesion transportis-
ta. No refiere en los meses previos mordeduras ni arafiazos de
animales, aunque tiene contacto con perros y gatos. No ha reali-
zado vigjes a extranjero.

Present6 dolor submamario izquierdo de 20 dias de evolucién
con sudoracion y tos productiva sin fiebre; junto con astenia, ano-
rexiay pérdidade 12-15 kg.

En la exploracion fisica presenta; tension arterial 115/60, fre-
cuencia cardiaca 100 Ipm, frecuencia respiratoria 20 rpm, tem-
peratura 40,5 °C. Consciente, orientado, palido y sudoroso. No
injurgitacion yugular. Faringe normal sin inflamacion ni Glceras
bucales. Adenopatias axilares bilaterales e inguinaes. Taguicar-
dico con soplo sistdlico I/1V y auscultacion pulmonar normal.
Hepatoespl enomegalia dolorosa.

En la analitica destacaba; hemoglobina 10 g/dl, hematocrito
29%, leucocitos 25.000/mm? (84 segmentados y 2 cayados) y
plaguetas 73.000/mm?. T. Protrombina 67%. Glucemia 135
mg/dl, Na 133 mEg/l, K 3,5 mEg/l, amilasa 125 U/l, GOT 55

Fig. 1. Radiografia de térax posteroanterior: Infiltrados pulmonares
bilaterales cavitados.

U/l, GPT 100 U/I, gamma-GT 36 U/I, albumina 2,3 g/dI, protei-
nas totales 5,2 g/dl y VSG elevada. Rosa de Bengala negativo.
Gasometria arterial pH 7,50, pCO, 32, pO, 73, HCO.- 25. Sero-
logia virus hepatitis C positiva. Serologia citomegalovirus y
virus de Epstein Barr positiva a titulos bagjos. VIH Negativo.
ECG: taquicardia sinusal. En la radiografia de térax presentd
condensacion en base izquierda con derrame pleural bilateral
sin signos de insuficiencia cardiaca; siendo los resultados bio-
quimicos de la toracocentesis: pH 7,5, proteinas 2,2 y glucosa
97. Ecografiay tomografia axial computarizada (TAC) abdomi-
nal: Hepatoesplenomegalia sin lesiones ocupantes de espacio.
El paciente recibi6 tratamiento antibiético con Eritromicina y
Doxiciclina por supuesta neumonia en base izquierda; presen-
tando de forma stbita un empeoramiento de su estado general
desarrollando embolismos pulmonares y shock séptico con
CID. Sele realiz6 nueva radiologia de torax postero-anterior y
lateral (Fig. 1) con el resultado de infiltrados pulmonares bilate-
rales cavitados, sugerentes de infarto séptico y una TAC toraco-
abdominal donde se evidencio la presencia del derrame pleural
y de varias lesiones cavitadas, una de ellas en base pulmonar
derecha. Ante la sospecha de endocarditis, se indico un estudio
ecocardiografico con el resultado de insuficiencia tricuspidea
leve con ligero derrame pericardico sin hipertension pulmonar
ni verrugas. Seinicio tratamiento antibidtico empirico con levo-
floxacino, clindamicina, vancomicina y amikacina. Los hemo-
cultivos solicitados resultaron positivos para Capnocytophaga
spp.

Evoluciond favorablemente, aunque presentd de nuevo pico
febril, siendo el cuadro clinico compatible con nuevo émbolo
séptico, serepitieron laTAC Yy €l ecocardiogramalos cuales no se
modificaron respecto a los previos; con posterioridad ha perma-
necido afebril y asintomatico con desaparicion de la astenia y
ganancia de peso. Se realizo un control posterior alas diez sema-
nas del proceso, siendo e resultado del TAC toracoabdominal:
Infiltrados en ambas bases pulmonares de pequefio tamario, com-
patible con atel ectasi as subsegmentarias.

La infeccion por Capnocytophaga spp desde el punto de
vista clinico es mas frecuente en varones y con un amplio ran-
go de edad (2); también se ha descrito en nifios (6). Puede pre-
sentar mdltiples factores predisponentes para desarrollar este
cuadro infeccioso, como sucede en la mayoria de los casos
comunicados en la literatura, destacando el alcoholismo
(1,2,4,5) como sucede en nuestro caso y en los pacientes con
ausencia de bazo (1-3,5); asi como cualquiera de los procesos
concomitantes que conlleve un proceso de inmunodepresion
(procesos hematol 6gicos como leucemias y linfomas (6), pos-
radiacién en neoplasia pulmonar, etc.).
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Se sabe que hasta un 40% de septicemias suceden en
pacientes sin las condiciones predisponentes anteriormente
resefiadas (5).

Los sintomas iniciales pueden ser diversos como mialgias,
malestar general, vomitos, abdominalgia, disnea, cefalea, con-
fusién y manifestaciones cutaneas (maculas, rash macul opapu-
lar o parpura son comunes) (2,5); aunque la forma més fre-
cuente de presentacion clinica es como un sindrome febril de
origen desconocido, en nuestro caso no fue asi, ya que aunque
si presento fiebre, esta se acompafié en su inicio de un proceso
neumonico; desarrollando posteriormente embolismos pulmo-
nares y CID; siendo esta la complicacion mas frecuente que
aparece en este tipo de sépsis (2,4) (39%); seguido de meningi-
tis (13%), endocarditis (7) (10%) y menos frecuentemente
insuficiencia renal (9), abscesos cerebrales, exantemas cutane-
os, blefaritis, celulitis, artritis, mononeuropatiay gangrena (1);
incluso se ha asociado con purpura trombética trombocitopéni-
ca e infarto de miocardio (10). El diagndstico se redliza al
identificar el germen en los cultivos de la sangre. Su creci-
miento es lento y oscilaentre 3y 11 dias, dependiendo del tipo
de cultivo utilizado. El antibiético de eleccion es la penicilina
0 sus derivados. Otros antibi6ticos sensibles son las cefal ospo-
rinas de tercera generacion, quinolonas, macrolidos, clindami-
cina, cloranfenicol y tetraciclinas (1,8), siendo resistentes a
aminoglucosidos. Sin embargo se han descrito cepas producto-
ras de beta-lactamasas y ocasionalmente resistentes a fluoro-
quinolonas. El inicio del tratamiento debe ser lo més pronto
posible. La mortalidad de la infeccion es alta, alrededor del
30% (4,5); siendo en algunas series del 50% (2); hay que tener
en cuenta la situacion basal comprometida de muchos de los
paci entes.
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Hiperhidrosis severa como forma de presentacion
delaacromegalia

Sr. Director:

Las causas de la hiperhidrosis son numerosas incluyendo desde
lasfisiol6gicas hasta manifestaciones clinicas secundarias de enfer-
medades endocrinas (1). El aumento de la hormona de crecimiento
(GH) y del factor de crecimiento insulin-like (IGF) se elevan en los
sindromes acromegdlicos estimulando la sudoracion corporal. Aun-
que la hiperhidrosis es una manifestacion clinica que puede apare-
cer enlaacromegdlia, no suele ser e motivo de consulta.

Paciente: Varén de 35 afios, consulto en € hospital por sudora
cién severay generalizada de un afio de evolucién que aparecia con
e gercicio minimo, suefio, estrés y a tomar comidas acidas. Los
sintomas aparecian tanto en invierno como en verano. A laexplora
cién clinica presentaba un aspecto atlético con 190 cm de estaturay
un peso de 102 kg sin que € paciente o familiares hubieran notado
ninguin cambio en el aspecto fisico en los Ultimos afios. Se eviden-
ciaba un engrosamiento de la piel periungueal en manos asi como
una evidente hiperhidrosis generalizada alaexploracion clinica.

El resultado de laanalitica practicada mostraba un incremento de
los niveles basdles de GH de 19,5 ng/ml (normal hasta 5 ng/ml).
Los tests de supresion con glucosa y octredtido fueron patol 6gicos
con ligera reducciones de los niveles de GH hasta 7,5 ng/ml con la
administracion de glucosa oral y hasta 5,5 ng/ml después de la
administracién de 50 mcg de octredtido subcutaneo medidos a los
120 minutos (en test normal los niveles de GH deben caer por deba-
jode2 ng/ml). El resto de las determinaciones de laboratorio practi-
cadas fueron normales. Una resonancia nuclear magnética (RNM)
de hipdfisis con y sin gadolinio mostré la presencia de un microade-
noma de hipdéfisis de 8 milimetros de diametro (Fig. 1).

Con estos hallazgos clinicos se realiz6 el diagnéstico de
acromegalia como causa de la hiperhidrosis. Debido a pegue-
fio tamafio del tumor y la buena respuesta de supresién farma-
coldgicade la GH con octredtido seinicié tratamiento con bro-
mocriptina oral adosisd 5 mg dos veces a dia. Después de un
mes de tratamiento los niveles de GH cayeron por debajo de 2
ng/ml con mejoria progresiva de la hiperhidrosis hasta que
desapareci6 después de los dos meses de tratamiento. La RNM
mostré unareduccion de 2 mm en el tamafio del adenomaalos
4 meses. El paciente abandoné la medicacién debido a intole-
rancia digestiva y la hiperhidrosis reaparecié nuevamente. Se
practico un tratamiento quirdrgico del microadenoma mediante

Fig. 1. Resonancia Nuclear Magnética mostrando el microadenoma
hipofisario causante de la acromegalia.
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cirugia transesfenoidal con la desaparicion progresiva nueva-
mente de la hiperhidrosis en |os siguientes meses.

La acromegalia es una enfermedad endocrinolgica causada
por la elevacién cronica de los niveles de GH. La etiologia mas
frecuente es el microadenoma de hipdfisis. La hiperhidrosis es
una manifestacion clinica frecuente en los pacientes con acrome-
galia que puede afectar entre el 60 y 80% de los pacientes pero
habitual mente se presenta como parte del cuadro clinico genera
y ésta no es severa. Los pacientes notan incremento en tegjidos
blandos especiamente manos y pies consultando habitual mente
por esta sintomatologia. La sudoracion excesiva no es una causa
frecuente de consulta en la acromegalia.

Del mismo modo que en la acromegalia existe una hipersudo-
racion, en los pacientes con déficit de GH presentan intolerancia
al gercicio con una disminucion de la sensibilidad de las glandu-
las sudoriparas y riesgo de desarrollar hipertermia durante la acti-
vidad fisicay en ambientes calurosos (2,3).

El interés de este caso viene dado por la importante hiperhi-
drosis que limitabala actividad diaria del pacientey por lo que €l
paciente decide consultar, cuando alin € resto de las manifesta-
ciones clinicas de la acromegalia eran alin poco relevantes. Este
paciente tenia un microadenoma, aunque el tamafio del tumor no
parece guardar relacion con el tipo y laintensidad de las manifes-
taciones clinicas (4).

El tratamiento de la acromegalia es quirdrgico, aunque varios
farmacos son muy Utiles para el control de los sintomas y para
reducir el tamafio del adenoma. La bromocriptinay el andlogos
de la somatostatina como €l octredtido y mas recientemente €l
lanredtido son eficaces y bien tolerados (5-7). Habitualmente
estos fé&rmacos se usan como tratamientos sintométicos mientras
se lleva a cabo la cirugia o cuando ésta no esta indicada. Sin
embargo, no habia sido descrita previamente una respuesta tan

buena en hiperhidrosis secundaria a acromegalia con tratamiento
médico, concretamente bromocriptina.

I. Martin Suarez, F. J. Carrasco Sanchez, M* C. Suarez
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