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Cartas al Director

Geneética de las sobrecargas y el sindrome
congénito de hiperferritinemiay cataratas

Sr. Director:

Recientemente he leido con interés una revision sobre las
sobrecargas férricas en la revista que Ud. dirige (1). Se trata de
unacorrectay completarevision analitica, incluidala descripcion
molecular de los diferentes genes conocidos implicados en el
metabolismo del hierro, incluido el de la L-ferritina. Los autores
incluyen escuetamente diferentes cuadros de hemocromatosis y
otras sobrecargas férricas. Entre estos cuadros han incluido curio-
samente el "sindrome de hiperferritinemia con catarata congénita
autosdmica dominante o también denominado como “ sindrome
congénito de hiperferritinemia y cataratas’ (2).

Sin entrar a discutir si dicha entidad se trata 0 no de una
enfermedad, de lo que no hay duda es de que no se trata de pre-
cisamente de un cuadro de sobrecarga férrica, tal como o han
incluido los autores en el desarrollo del texto (1), no asi en la
Tabla. El sindrome de “cataratas e hiperferritinemia congéni-
tas’ (SCHC) fue descrito inicialmente por Girelli y cols. en
1995 (2). Como hien describen Zifiigay Orera (1), esta nueva
entidad de clara causa congénita, con laidentificacion de multi-
ples alteraciones moleculares (3), se asocia con unos valores
séricos elevados de ferritina, pero sin signos ni evidencias de
sobrecarga férrica 'y presencia de cataratas nucleares concéntri-
cas bilaterales de herencia dominante.

Las alteraciones han sido identificadas en laregion 5' del gen
delasubunidad L de laferritina, localizado éste en €l brazo largo
del cromosoma 19, la cua tiene una longitud de escasos 255
pares de bases. La consecuencia de estas alteraciones es una sin-
tesis no controlada de la L-ferritina, la cual no responde a la
retrolimentacion negativa del “ elemento de respuesta a hierro” a
encontrar éste cambios estructurales o configuracionales en €l
bucle del extremo 5'. Asi se produce un cimulo progresivo de
subunidades L de ferritina a modo de tetrameros, que se reflgja
Gnicamente con un dudoso depdsito hialino en el higado sin dafio
acompafiante -solo descrito en un paciente-, y en € cristalino
dénde se produce su opalescencia o aparicion de cataratas nucle-
ares concéntricas hilaterales. Aungue las alteraciones genéticas
son vecinas y similares su mayor proximidad al bucle justificaria
la gravedad clinica de los diferentes polimorfismos fenotipicos,
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tanto en los diferentes valores de ferritina, como en lo que a la
agresividad de las cataratas se refiere, variando desde una exére-
sisen lainfancia hasta un diagndstico casua en la3ay 4adécada
delavida(4).

En el corto periodo transcurrido desde la primera publicacion
se han podido identificar mas de una decena de ateraciones
genéticas diferentes en el gen de la subunidad L de la ferritina
(3), anivel del “elemento respondedor a hierro”, encontradas en
multiples familias no relacionadas en Francia, Italia, Alemania,
Reino Unido, e incluso en Espana (3-7). Ademas de estas tres
familias espafiolas descritas, conocemos la existencia de varias
familias afectas més, por lo que puede ser que el SCHC no sea
tan esporadico como se pensaba, y como |o demuestra la descrip-
cion de las mdltiples diferentes ateraciones moleculares (tanto
mutacionesy como deleciones) (3). Ademas se han descrito otros
cuadros de hiperferritinemia sin sobrecarga con alteraciones en
gen delaferritinaH y de los otros genes de su regulacion (Dr. M.
Cazzola, comunicacion personal).

Lahiperferritinemia es un dato analitico frecuente en laclinica
diaria, y nos obliga a la realizacion de un diagnéstico diferencial
frente una serie de circunstancias o situaciones clinicas tales
como la hemocromatosis, porfirias, hepatopatias, tanto agudas
como cronicas, procesos inflamatorios o infecciosos crénicos,
neopléasicos, eritropoyesis ineficaces o sobrecarga transfusional
entre las causas més frecuentes. Entre éstos hay que destacar: la
hemocromatosis, la siderosis acohdlicay el SCHC, ya que las
primeras tienen una elevada prevalencia en la poblacion occiden-
tal, y que una correcta orientacion diagnostica apoyada en una
serie de sencillas pruebas analiticas, de alta reproducibilidad y
bajo coste econdmico (valores de transferrinay de saturacion de
transferrina), nos muestra las diferencias entre dichas entidades,
todas con hiperferritinemia, pero con valores distinguibles de la
saturacion de latransferring, dela sideremiay del hierro hepético
(4,9).

Creemos que se debe incluir al SCHC en los protocolos diag-
nosticos de cataratas congénitas o de pronta aparicion (menores
de 50 anos), y entre las causas a descartar ante una hiperferritine-
mia, promoviendo la maxima difusién para evitar estudios inne-
cesarios y diagndsticosincompletos (10), ya que ante un diagnés-
tico errébneo de hemocromatosis podremos someter a nuestros
pacientes a incontables controles asi como ainnecesariosy caros
andlisis genéticos, biopsias hepéticas, miel ogramas o incluso san-
grias con el postrero y répido desarrollo de una anemia ferropéni-
ca(4,9).
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Mesotelioma pleural difuso maligno con
presentacion radiol dgica inusual

Sr. Director:

El mesotelioma maligno difuso (MMD) es un tumor infre-
cuente relacionado con la exposicion previa a asbesto. Aunque
se origina principalmente en pleura puede surgir en otras serosas
como peritoneo y pericardio (1). El hallazgo radiol 6gico mas fre-
cuente es el derrame pleural (DP) unilateral (2). Presentamos el
caso de un paciente con MMD pleural que se present6 sin DP.

Varén de 55 afios, consumidor de 60 g/dia de etanol, no fuma-
dor. Empleado en la industria pesada con exposicion a asbesto
25-30 aflos antes. Desde hacia ocho dias notaba disnea para
medianos esfuerzos que habia progresado hasta hacerse de repo-
so. Mencionaba también sudoracién profusa continua, disminu-
cién del apetito y de peso (no cuantificado), tos no productiva'y
dolor en hemitérax derecho de caracter pleuritico durante el Ulti-
mo mes. En el examen fisico se apreciod un acusado deterioro del
estado general con constantes vitales conservadas, palidez cuté-
neomucosa, hipoventilacion generalizada en hemitérax derecho,
abdomen distendido con disminucion de ruidos peristalticos y
percusion mate en ambos flancos.

Radiografia ssmple de térax: engrosamiento pleural derecho
difuso con calcificaciones basales bilaterales, sin evidencia de
derrame pleural. Tomografia computerizada torécica-abdominal

Fig. 1. 1A: TC toréacico en el que se aprecia engrosamiento pleural
difuso en pulmén derecho, irregular, con ausencia de derrame pleu-
ral, placas calcificadas curvilineas bilaterales sugestivas de exposi-
cién a asbesto (alteraciones compatibles con MMD derecho exten-
s0). Adenopatias mediastinicas multiples.

1B: TC abdominal que revela infiltracion peritoneal difusa afectan-
do epiplon, configurando grandes masas y ascitis moderada de alta
densidad.

(Fig. 1A y B): proceso infiltrativo pleural derecho extenso con
adenopatias hiliares y mediastinicas sugestivas de MMD. Placas
pleurales que sugieren exposicion a asbesto. Patron infiltrativo
peritoneal difuso sugestivo de mesotelioma con grandes masas
solidas prehepaticas, perihepdticas, subhepéticas y difusas por
todo € peritoneo. Laboratorio: VSG 109 mm/h, hemoglobina
10,6 g/dl, hematocrito 31,9%, VCM normal, recuento y formula
leucocitarios normales, plaquetas 713.000/mn?. Gasometria arte-
rial respirando aire ambiente: pO, 66 mmHg, sat.O, 94%, pCO,
34 mmHg, equilibrio &cido-base normal. Alfafetoproteinay anti-
geno carcinoembrionario normales, Ca-125 94,6 U/ml (0-35).
Tincion para BK en esputo: negativa. Liquido ascitico: proteinas
5,04 g/dl (suero 7,01), LDH 6240 U/I, amilasay ADA normales,
eritrocitos 8,021/mm?, leucocitos 1963/mm?® (79% neutrofilos,
21% linfocitos), tincién de Gram, BK y cultivo para aerobios:
negativos. Citologia positiva para malignidad (mesotelioma
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maligno, subtipo epitelial). Estudio inmunohistoquimico: quera-
tina positivo, caretinina positivo, vimentina negativo, CEA
negativo, E-cadherina negativo, MOC-31 negativo. Evolucion:
rapido deterioro del estado general falleciendo al cabo de un mes
trasingreso. Lanecropsia confirmo el diagndstico de MMD pleu-
ro-peritoneal.

El MMD es un tumor maligno que se localiza habitualmente
en pleura o peritoneo. Lamayoria de casos son unicavitarios aun-
gue, ocasionalmente, puede ocurrir la afectacién simultanea de
ambas serosas (3). El MMD posee una bgja incidencia: 15 casos
por 10° varones/afio y 2 casos por 10° mujeres/afio (1), estaclara-
mente relacionado con la exposicién al asbesto (aparece en el 50-
80%), teniendo una incidencia significativamente mayor en los
paisesindustrializados. Debido a su largo periodo de latenciay a
establecimiento de medidas de control del polvo hacia finales de
los 60 y comienzo delos 70 (4) el MMD haalcanzado un pico de
incidencia en los Ultimos veinte afios (3,4). La frecuencia del
MMD en nuestro pais es desconocida debido a escaso n° de
publicaciones y a su carécter retrospectivo (5,6). El cuadro clini-
co, inespecifico einsidioso, explica el habitual retraso diagnosti-
co. Los sintomas de presentacion mas frecuentes son € dolor
toréacico no pleuritico y ladisnea (5,6). Tardiamente puede apare-
cer un sindrome constitucional como en €l caso que se presenta,
si bien la sudoracién profusa es inusua (2,5,6). EI DP unilateral
suele constituir una manifestacion temprana de la enfermedad, de
hecho representa el hallazgo radiolégico maés frecuente (2) vy,
durante €l curso clinico, hasta un 95% de pacientes puede desa-
rrollarlo (4,7). Laausencia de DP en el caso presentado es, por 1o
tanto, infrecuente (8) y podria explicarse debido a la tendencia
del DP adesaparecer conforme progresa la enfermedad y aumen-
ta el tamafio tumoral (4). La citologia del liquido ascitico puede
confirmar el diagndstico, teniendo presente la existencia de hasta
un 40% de falsos negativos. Lacitologia del liquido pleural tiene
escaso rendimiento diagndstico (6). El diagndstico definitivo del
MMD se realiza mediante € estudio histoldgico de la biopsia
pleural complementado con técnicas inmunohistoquimicas y de
microscopia electrénica. El prondstico del MMD es, invariable-
mente, fatal con una supervivencia mediainferior a afio. La qui-
mioterapia, radioterapiay cirugia, solas o en combinacion apenas
han logrado modificar la supervivenciamedia (2). En conclusion:
laausenciade DP no permite excluir en €l diagnostico diferencial
al MMD pleural.

E. Antén Aranda, A. Otegui Recio, J. Marti Cabané
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za). Guipuzcoa
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Hematoquecia por Ulcera de Dieulafoy colonicaen
paciente con valvulopatia mitral interveniday
gastritis cronica atréfica

Sr. Director:

Lalesion de Dieulafoy descrita por este autor en 1887 (1) con-
siste en unaanomalia vascular que por regla general asientaen €l
estdbmago proximal, aunque se van a describir todo tipo de locali-
zaciones desde eséfago, duodeno, colon, recto hasta ano (2). Es
mas frecuente en pacientes varones que en mujeresy va a repre-
sentar una causa rara de hemorragia digestiva baja (3). Presenta-
mos €l caso de una mujer de 62 afios con el diagndstico previo de
valvulopatia mitral severa, intervenida con implantacion de pro-
tesis metdlica y gastritis cronica atréfica, con déficit de hierro 'y
vitamina B,,, que ingresa por hematoquecia y en donde la colo-
noscopia resultd diagnostica.

Mujer sin alergias medicamentosas conocidas, con antece-
dentes de estenosis mitral severay recambio valvular con préte-
sis metdlica hace 5 afios y anticoagulada con dicumarinicos ora-
les, en seguimiento en consultas externas de Medicina I nterna por
gastritis cronica atréfica y anemia megal obléstica en tratamiento
con vitamina B12 intramuscular mensualmente. Desde 3 6 4 dias
antes del ingreso presenta deposiciones de color rojo vinoso no
melénicas, en nimero de 2 ¢ 3 diarias acompafiadas de cierto gra-
do de disconfort epigastrico y sin referir ingesta de farmacos gas-
troerosivos.

A laexploracion fisica: TA 120/70 mm Hg, T2 36,5° C, acepta-
ble estado general, consciente sin focalidad neurol égica, normohi-
dratada con palidez mucocuténea, no ingurgitacion yugular, auscul -
tacion cardiaca ritmica con soplo 11/VI y clic metdlico de apertura
vavular en foco mitra a 90 latidos minuto, auscultacion pulmonar
con murmullo vesicular conservado sin ruidos anormal es sobreafia-
didos no taquipneica, abdomen blando y depresible con peristéltica
conservada sin presencia de masas ni megaliasy con minimo dolor
a la palpacion profunda en epigastrio pero sin presencia de perito-
nismo, miembros sin edemas con ausencia de clinica de trombosis
venosa profunday con pulsos distales presentes.

En las exploraciones complementarias. hemograma con
hemoglobina de 7 g/dl, hematocrito de 33%, VCM de 95 fl. Coa-
gulacion con actividad de protrombina del 33% e INR de 2,12.
Bioguimica: glucosa de 124 mg/dl, colesterol de 253 mg/dl, fe 15
mcg/dl, transferrina 345 mg/dl, ferritina 21 ng/ml, &cido félico
12,9 ng/ml y vitamina B,, de 388 pcg/ml. Test de Combs directo
negativo. Marcadores bioldgicos incluyendo x-fetoproteina,
CEA, CA 19.9, CA 15.3, CA 125, antigeno de células escamosas
y B2 microglobulina todos ellos negativos. La radiografia de
abdomen muestragas y heces en margen célico y en la gastrosco-
piarealizada de urgencia no se aprecian lesiones responsables de
un sangrado agudo, objetivandose a nivel de la mucosa géstrica
alteraciones compatibles con gastritis cronica atrofica, que se
aseguran con las biopsias a ese nivel tras estudio anatomopatol 6-
gico. En lacolosnoscopia se apreciaa 10 cm de lavévulaileoce-
cal un punto de hemorragia activa (Fig. 1), tras lavado se observa
unaimagen de un vaso en la superficie mucosa con trayecto visi-
ble de 7 mm y con sangrado activo por uno de sus extremos,
cesando la hemorragia tras inyeccion de adrenainaal 1/10.000 y
posterior coagulacion con gas argon. Con el diagnéstico de
hemorragia digestiva baja por Ulcera de Dieulafoy coldnica se
procede a alta hospitalaria, reiniciando de forma ambulatoria el
tratamiento con dicumarinicos orales que la enferma precisa por
prétesis metdlica mitral, permaneciendo hasta la fecha sin evi-
dencias de resangrado en los controles que se han realizado hasta
lafechaen laconsulta.

La enfermedad de Dieulafoy basicamente se localiza a nivel
del estbmago y por regla general cerca de la unidn esofagogastri-
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Fig. 1. Sangrado activo por ulceracion en la mucosa colénica.

ca, aunque se han descrito todo tipo de localizaciones a nivel del
tubo digestivo, e incluso hastaen el canal anal (4). Desde e pun-
to de vista histol6gico vaa consistir en la presenciade una arteria
de la submucosa que sangra a partir de un pequefio defecto de la
mucosa, con integridad del resto de la mucosa circundante y sin
presentar las tipicas alteraciones vasculares arrosariadas que
congtituyen la angiodisplasia. La enfermedad de Dieulafoy se ha
descrito en alguna ocasién en pacientes con sindrome de Behcet
(5), cancer géastrico (6) o paraganglioma mesentérico (7), sin
haber encontrado en la base de datos del Pub Med hasta la fecha
(Dieulafoy disease and atrofic gastric) ninguna comunicacion
como la aqui referida, en donde en la misma paciente se asocia
una estenosis mitral severaintervenida con protesis metdicay en
tratamiento con dicumarinicos orales, con una gastritis crénica
atrofica y una hemorragia digestiva bagja por enfermedad de
Dieulafoy colonica, siendo esta asociacion probablemente casual,
sin que se puedan obtener ninguin tipo de relacion causal etiol 4gi-
caposterior.

Laforma de presentacion clinica de esta entidad a nivel col6-
nico esta representada basicamente por episodios de hematoque-
ciapor reglageneral indolora, representando el 2% de las hemo-
rragias digestivas bajas (8). El diagndstico es fundamental mente
endoscépico y de certeza con €l estudio histolégico, representan-
do un papel no desdefiable la arteriografia cuando € sangrado es
importante y la endoscopia no resulta diagndstica. El tratamiento
es fundamentalmente endoscépico (9) y angiogréfico, con gran
cantidad de tratamientos endoscopicos, siendo la inyeccion de
adrendina aislada o combinada con un método térmico el més
utilizado en la préctica clinica médica en la actualidad. En aque-
llos casos en los cuales el tratamiento con endoscopia resulta
fallido se puede recurrir ala cirugia.

|. T&rraga Rodriguez, V. Garcia Garcia, J. Moreno Salcedo,
P. Ferreras Fernandez, J. Solera Santos

Servicios de Medicina Interna y Digestivo. Hospital General.
Albacete
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Edema pulmonar e insuficienciarenal en paciente
adicto a cocaina (crack)

Sr. Director:

El consumo de cocaina esta aumentando en Espafia (1) y, aun-
que la patologia con ellarelacionada es frecuente, solo unaminoria
de los consumidores buscan atencion médica y excepciona mente
requieren ingreso hospitalario (1-4). Se describe un paciente con
insuficienciarend (IR) y respiratoria que consumia cocaina.

Varén de 51 afios. Antecedentes familiares de hipertensién
arterial (HTA) y cardiopatia isquémica. Era, homosexual, fuma-
dor de 20 cigarrillos/diay bebedor hasta 4 afios antes cuando lo
diagnosticaron de hepatitis. Adicto a drogas inhaladas (crack +
heroina) en los Ultimos 10 afios. En los Ultimos 6 meses tuvo
HTA que trat6 irregularmente con captopril, e hiperglucemia que
controlé con dieta. En los 6 dias previos a ingreso, tras la Ultima
inhalacién, not6 disnea progresiva que se hizo reposo y esputos
sonrosados. No tuvo ortopnea, fiebre, lesiones cutaneas, ni otros
sintomas. Exploracién: Estado general conservado, bien nutrido,
afebril. Acrocianosis. Ingurgitacion yugular a 90°. Taquipnea (32
rpm). Auscultacion pulmonar normal. Tonos cardiacos ritmicos

Fig. 1. Rx de torax: infiltrado alveolointersticial bilateral de predo-
minio perihiliar.
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sin soplos a 120 Ixm. TA: 230/120 mmHg. Hepatomegalia de 2
traveses. Edemas pretibiales. Pulsos pedios normales. Analitica:
hipoxemia (PO, 47 mmHg), creatinina (Cr) 2,6 mg/dl, urea 91
mg/dl, proteinas totales 6 g/dl, albimina 2,5 g/dl, glucemia 182
mg/dl, hemoglobina 11,4 g/dl, leucocitos 5,7x10°%L, linfocitos
1,9x10°%L, VSG 68 mm/h, IgA 382 mg/dl (IgG, IgM, x, A, nor-
males). Orina elemental: microhehematuira, proteinuria, sin
cilindros. Proteinuria/minuto: 0,9 mg. Serologia virus hepatitis C
positivay VIH negativa. Bioguimica hepatica, colesteral, trigli-
céridos, &cido Urico, plaquetas coagulacion, Na', K*, normales.
Baciloscopias, cultivo de Lowestein, y Pneumocystistis carinii en
esputo, crioglobulinas factor reumatoide, anticuerpos anti-mem-
brana basal (Ac-MB) y anticitoplasma de neutrdéfilos, negativos.
Rx de térax: infiltrado alveolointersticial perihiliar sin cardiome-
gaia ECG: normal. Ecocardiograma: funcién, diametros y gro-
sor de pared de ventriculo izquierdo, normales. Insuficiencia tri-
cuspidea e hipertension pulmonar (HAP) ligera (presion sistélica
arteria pulmonar 44 mmHg). Ecografia abdominal: rifiones de
tamafio normal. Se traté con metilprednisolona (500 mg/diai.v. x
3 dias), furosemida, captopril, amlodipino y metadona. Tras €l
tratamiento con esteroides remitié la disnea, € edema aveolar y
lahipoxemia. Sin embargo, empeoro lafuncion renal (Cr 4 mg/dl,
aclaramiento de Cr 20 cc/m), laHTA y aumentaron los edemas.
No tuvo oliguria, hiperpotasemia ni acidosis. El 14° dia de ingre-
so se hizo biopsiarenal: de 25 glomérulos 2 eran escleroatroficos
y en 23 habia engrosamiento de pared y Cépsula de Bowman. En
e intersticio predominaba la fibrosis (en diferentes estadios),
algunos tubulos estaban atréficos, con frecuentes cilindros en su
interior. En la mayoria de los vasos de pequefio calibre habia
engrosamiento hialino de pared, y en los de mediano calibre
engrosamiento concéntrico y disminucién de la luz. La inmuno-
fluorescencia fue negativa, con depdsitos de fibrina en la pared
vascular. Dos afios después esta en IR cronica (Cr 4 mg/dl) con
HTA y laRx detérax es normal.

Aunque estad descrita la patologia pulmonar (2,3) y rena
(2,4) por cocaina es excepcional que coincidan en un mismo
sujeto, situacién que ya han notificado Garcia Rostan y cols. (5)
y Peces Ry cols. (6). Estos autores describen sendos casos de
sindrome de Goodpasture, con hemorragia alveolar, fracaso
renal y Ac-MB en sujetos que consumian cocaina. Sin embargo,
en este paciente el dafio aveolar y rena no tenian rasgos
autoinmunes. El edema pulmonar, dado |os datos ecocardiogra-
ficos (ausencia de disfuncién diastdlica o sistdlica) no parece
cardiogénico y, junto ala clara relacion temporal con la Ultima
inhalacion de crack y la buena respuesta al tratamiento esteroi-
deo, coincide con lo que Forrester y cols. (7) denominan Crack
Lung. En este trabajo se describen 4 casos, y revisan casos simi-
lares de la literatura, de insuficiencia respiratoria aguda, con
rasgos radiol dgicos e histoldgicos de dafio alveolar, con buena
respuesta a esteroides, y que aparecen poco después de inhalar
cocaina. Ademas, se ha comprobado, mediante necropsia, que
en sujetos adictos a cocaina el edemay la hemorragia pulmonar
son significativamente mas frecuentes que en controles no adic-
tos (8). En la biopsia renal de este paciente habia datos predo-
minantes de dafio vascular sin infiltrado inflamatorio. Di Paolo
y cols. (9) encuentra datos similares en autopsias de 40 adictos
con una media de edad de 35 afios, concretamente fibrosis peri-
glomerular, infiltracion celular intersticial y esclerosis arteriolar
con una frecuencia significativamente mayor que en controles.
Thakur V y cols. (10) describen dos casos de HTA acelerada
con rapida evolucion a la insuficiencia renal en pacientes que
consumian crack con histologia similar a la descrita en este
caso. En resumen, pensamos que este paciente sufrio simultane-
amente dos complicaciones graves e infrecuentes (edema pul-
monar no cardiogénico junto con HTA y glomeruloesclerosis
con IR) en relacion al consumo de crack. Ademaés, tenia hiper-
tension arterial pulmonar (2,8), que también podria estar induci-
da por cocaina.
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Sindrome RS3PE como primera manifestacion de
carcinoma prostético

Sr. Director:

El sindrome RS3PE, también denominado polisinovitis aguda
edematosa del anciano, se caracteriza por la aparicion de una
poliartritis simétrica seronegativa asociada a edema con marcada
fovea en €l dorso de las manos. De etiologia desconocida, tiene
buen prondstico.

En los Ultimos afios varias publicaciones ponen en duda la
supuesta benignidad de este sindrome al haberse descrito en algu-
Nos casos asociado a neoplasias.

Presentamos el segundo caso descrito en nuestra literatura
(medline Marzo/2003) asociado a un tumor sdlido.

Varén de 73 afios que presentaba desde hacia tres meses dolo-
rimiento e impotencia funciona en ambas manos, muy edemato-
sas en las Ultimas semanas. Tenia antecedentes de una diabetes
tipo 2 (DMII) que trataba con antidiabéticos orales, de hepatopa-
tia cronica endlica y de colecistectomia con esfinterotomia por
litiasis hacia un afio. En la exploracion destacaba movilizacion
dolorosa de articulaciones metacarpofalangicas (MCF) e interfa-
langicas (IF) proximales, asi como un notable edema en el dorso
de ambas manos con fovea evidente a la compresion (Fig. 1).
Tacto rectal con prostata aumentada de tamafio y dura en ambos
I6bulos. Analitica con VSG de 30 mm/12 h., serologia reumética
y ANA negativos, PSA 120 ng/mL (normal 0-4).
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Fig. 1.

Laimpresion clinica era de un sindrome RS3PE, mejorando el
cuadro alos diez dias de iniciar esteroides adosis bajas. La biop-
sia prostatica fue de adenocarcinoma (ADC) en ambos I6bulos
(grado 7 de Gleason). TAC abdomina y gammagrafia osea nor-
males.

Diagnosticado de ADC prostéatico, T2bNOMO, se inici6 trata-
miento con andlogos y antiandrogenos (flutamida). A 1os 4 meses
se suspendio el tratamiento hormonal por hepatitis toxica, estan-
do la enfermedad prostética con buena respuesta (PSA 7ng/mL).
Tres meses mas tarde, tras la normalizacion de la funcion hepéti-
ca, se reanudaron exclusivamente los andlogos. A los diez meses
de evolucion reapareci6 el edemay dolor en ambas manos coin-
cidiendo con aumento progresivo de los niveles de PSA.

El sindrome RS3PE (Remitting Seronegative Symmetrical
Synovitis with Pitting Edema) fue descrito por primera vez por
Mc Carty y cols. en 1985 (1). Afecta generalmente a varones de
mas de 60 afios. La presentacién clinica es una poliartritis aguda
afectando a articulaciones MCF e | F proximales, con edemaloca-
lizado en el dorso de las manos. El dolor articular traduce la exis-
tencia de una polisinovitis. El edema con fovea es por aumento
de la permeabilidad capilar en los tejidos blandos subcutaneos y
peritendinosos, secundario a la tenosinovitis de los extensores.
Con menor frecuencia pueden afectarse hombros, muriecas, tobi-
[losy pies (también edematosos).

Laanalitica suele ser normal. El factor reumatoide es negativo
por definicién. En ocasiones encontraremos elevacion de los
reactantes de fase aguda y de laVSG, o ANA débilmente positi-
vos. El HLA-B7 esta presente en € 59% de |os pacientes. En la
radiologia, a diferencia de la artritis reumatoide, no hay erosio-
nes. La gammagrafia muestra hipercaptacion de las articulacio-
nes af ectadas.

El diagndstico es clinico. Debe hacerse el diagnéstico diferen-
cial con otros procesos reumatol 6gicos del anciano, especia men-
te con la artritis reumatoide y con la polimialgia reumatica; mas
raramente con espondiloartropatias, artritis microcristalinas,
artritis psoriasicas, sarcoidosis agudas, enfermedad de Wipple y
conectivopatias.

El tratamiento con corticoides a dosis bajas conduce alaremi-
sién completay persistente en 6-18 meses.(2)

En los Ultimos afios varias publicaciones ponen en duda la
supuesta benignidad de este sindrome al haberse descrito en agu-
nos casos asociado a neoplasias (3-8), aungue solo hemos encon-
trado en nuestra literatura otra referencia en relacion a un tumor
solido (9).

Al diagnosticar un caso de sindrome RS3PE deberiamos con-
siderar la posibilidad, aunque poco frecuente, de que pueda tra-
tarse de una manifestacion paraneoplasica, sobretodo ante la pre-

sencia de sintomas sistémicos constitucionales 0 si existe una
pobre o nula respuesta al tratamiento esteroideo o si se producen
recaidas de la sintomatol ogia reumatol dgi ca.
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L esiones necrdtico-hemorréagi cas en miembros por
sepsis meningococica

Sr. Director:

Las complicaciones de la infeccién meningocdcica son extra-
ordinariamente variadas y en muchos casos se pueden producir
gran cantidad de alteraciones que, en ocasiones pueden producir
hasta la muerte del enfermo.

Presentamos €l caso de una mujer que acude a la puerta de
urgencias de nuestro hospital con necrosis digital por una sepsis
meningocdcicay una coagulacion intravascular diseminada.

Mujer de 26 afios de nacionalidad colombiana, esnifadora oca-
siona de cocainay trabajadora en un club de aterne, sin antece-
dentes médicos a resefiar, que acude a urgencias de nuestro hos-
pital por un cuadro de 5 dias de evolucion con fiebre, tos y
empeoramiento del estado general. A la exploracion fisica pre-
senta TA de 90/60 mm Hg, T2de 38,5 °C, consciente y orientada
en tiempo, espacio y persona con rigidez de nucay signos menin-
geos positivos. Auscultacion cardiacaritmicasin soplosa 80 lati-
dos minuto. Auscultacion pulmonar con murmullo vesicular con-
servado sin ruidos anormales sobreafiadidos no taquipnéica
Abdomen blando y depresible con peristdltica conservada sin
datos de peritonismo. Miembros con ausencia de edemas ni sig-
nos de trombosis venosa profunda con cianosis acra. Rash pete-
quial en tronco y presencia de lesiones cutaneas necrético-hemo-
rrégicas en falanges distales de dedos de pies y manos (Fig. 1).
En las exploraciones complementarias en hemograma: Hb. de
10,4 g/dl con 12.578 leucocitos por mm?® (92% N, 4,4% L), coa-
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Fig. 1. Imagen de necrosis digital en manos.

gulacion con actividad de protrombina de 53%, bioquimica con
urea de 55 mg/dl y creatinina de 2,4 mg/dl. Rx de térax sin
hallazgos patol6gicos. A su llegada a urgencias se procede a rea-
lizar puncion lumbar tras descartar papiledema en la visualiza-
cién del fondo de ojo, obteniéndose 300 leucocitos por mm? con
80% de PMN y 20% de mononucleares, glucosa de 54 mg/dl,
proteinas de 55 mg/dl y en €l cultivo microbiol égico se aprecian
diplococos, con posterior identificacion de meningococos. Dada
la inestabilidad hemodinamica de la enferma, que hace precisar
drogas vasoactivas, se ingresa en la unidad de cuidados intensi-
VOsY seiniciatratamiento con ceftriaxonay dexametasona. Entre
las exploraciones complementarias realizadas posteriormente en
el ecocardiograma no se aprecian alteraciones compatibles con
endocarditis y las serologias realizadas, incluyendo virus hepato-
tropos y VIH son negativas. El estudio de coagulacion, crioglo-
bulinemiay las proteinas Sy C es normal. Tras su paso a planta
al resolverse el componente de sepsis 'y de acuerdo con € Servi-
cio de CirugiaVascular se procede arealizar laamputacién delas
falanges distales de dedos de piesy manos.

Las manifestaciones cutaneas pueden aparecer en los pacien-
tes con meningococemia fulminante hasta en un 70-80% de
casos, consistiendo basicamente en un exantema petequia que es
més frecuente en el tronco, aunque después se puede generalizar .
En otras ocasiones puede manifestarse en forma de gangrena
periférica muchas veces simétrica, en asociacion con una coagu-
lacion intravascular diseminada. Se define la gangrena periférica
simétrica 6 purpura fulminante (1) como la existencia de una
necrosis isguémica que afecta simultdneamente alas partes dista-
les de dos 0 més extremidades sin que se evidencie una obstruc-
cion arterial proximal, siendo Neisseria meningitidis €l microor-
ganismo més frecuente responsable de la misma, aunque se han
aislado otros muchos. La histologia muestra a nivel de la pared
vascular necrosis endotelial, trombosis y afectacion de células
musculares con presencia de inmunoglobulinas y complemento,
produciendo a nivel del vaso una reaccion de Shwartzman local
(2). El aspirado de la piel afecta con técnica de Gram puede
demostrar la presencia de meningococos. La patogenia de la pur-
pura fulminante puede estar relacionada con un déficit de la pro-
teina C, que ademas de ser un factor anticoagulante ejerce un
efecto dua con influencia moduladora-demoduladora sobre la
respuesta inflamatoria (3), encontrandose en los casos de sepsis
meningocacica grave una afectacion también de la activacion de
laproteina C, hallazgo que por otra parte esta en consonancia con
una disminucion de la densidad del receptor endotelial de dicha
proteinay de latrombomodulina (4). Dentro de las manifestacio-
nes sistémicas de la meningococemia aguda también se descri-
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ben, entre otras, artritis séptica, pericarditis, tenosinovitis (5) e
incluso osteonecrosis (6). A pesar de los adelantos médicos la
meningococemia sigue siendo una importante causa de mortali-
dad y esmandatorio €l iniciar tratamiento por viaintravenosa con
antibidticos cuando €l diagndstico de parpura fulminante se sos-
peche, recomendando basicamente |a ceftriaxona o la cefotaxima
(7). Se ha descrito ultimamente el beneficio que la terapia con
proteina C activada puede tener en |os casos de meningococemia
severa con purpura fulminante, asociandose una disminucion de
morbilidad y de mortalidad (8). En otros casos, aunque de mane-
ra anecdética, se utiliza el activador tisular de plasmindgeno con
resultados discutidos (9). En cuanto a la reconstruccion de las
zonas necroticas anivel de las extremidades la amputacion de las
mismas suele ser el tratamiento ultimo dado el fracaso de otro
tipo de técnicas reparadoras (10) .
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Dolor toréacico y colitis ulcerosa

Sr. Director:

Laenfermedad inflamatoriaintestinal (Ell) tiene una etiologia
desconocida, y no solo afectacion digestiva, sino también, multi-
ples complicaciones extraintestinales; es esta gran extension la
gue la hace equiparable a un proceso autoinmune. Estas manifes-
taciones extradigestivas son bien conocidas, entre ellas; articula-
res, cutaneas, oculares o hepaticas; sin embargo, existen pocas
referencias sobre la afectacion cardiopulmonar: se alude, funda-
mentalmente, a manifestaciones pericardicas acompafiadas de
pleuritis (1,2).
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Por ello presentamos €l caso de una paciente con tos y dolor
toréacico coincidiendo con un brote de colitis ulcerosa (CU):

Mujer de 58 afios con diagnéstico (D°) de CU de 24 afios de
evolucion (en base a criterios clinicos, radiolégicos, endoscépi-
cos e histoldgicos), que seguia tratamiento (tto.) con Salazopiri-
na; simultdneamente, presenta episodios de artritis en rodillas y
metacarpofal angicas (M CF) de manos, algun episodio de eritema
nodoso y anemia ferropénica. Entre otros antecedentes: hiper-
colesterolemia, osteoporosis, intervencion de fistula anal y del
tenddn de Aquiles, neumonia izda con derrame pleural metaneu-
monico en 1994, con nuevo derrame en 1995, autolimitado y de
etiologia no filiada. Actualmente: historia de 2 meses de dolor
abdomino-anal con aumento en el n° de deposiciones y emision
de sangre, sindrome general, gonalgias, artritis en MCF izdas y,
finalmente, tos seca, molestias faringeas, dolor torécico de carac-
teristicas pleuriticas y febricula. En exploracion: TA = 130/70
mm Hg, pulso = 120/min, T° = 36 °C; mal estado general; aus-
cultacién pulmonar: hipoventilacion en 2/3 inferiores bilateral;
sinovitis en 2° y 3° MCF de ambas manos; signos de derrame
articular en rodillas; ufias en “vidrio de reloj”. En estudios de
laboratorio: gasometria arterial con pO, = 61, pCO, = 41, pH =
7,43, Leucocitos = 11530/mm?, Hb = 11,4 g/dl, VSG = 90/140,
PCR = 169 mg/l, hierro = 12 g/dl, colesterol = 294 mg/dl, C4 =
9,4 mg/dl, siendo €l resto normal, incluyendo factor reumatoide y
ANA. Hemocultivos negativos. Se rediz6 toracocentesis
exploradora y €l liquido pleural presentd: cultivo, Lowenstain y
PCR de Mycobacterium tubercul osis negativos; la citologia mos-
tro escasa inflamacion aguda, con predominio de polimorfonu-
cleares (PMN) y fue negativa para células malignas; proteinas =
4,9 g/dl, LDH = 1492 u/l y Ph = 7,5. En Rx de térax (Fig. 1):
Osteopenia, derrame pleural izdo, pinzamiento del seno costo-fre-
nico drcho, sin cardiomegalia. En TAC téraco-abdominal: derra-
me pleural bilateral, asas intestinales dilatadas con abundante
liquido en su interior, engrosamiento de pared de asa en recto y
colonizdo con aspecto de “diana’. Con €l diagnéstico de derrame
pleura probablemente secundario a CU seinicia tto con esteroi-
des (1 mg/kg/dia), Ciprofloxacino+Metronidazol (10 dias) y
Mesalamina (a ata se cambia, de nuevo, por Salazopirina); la
evolucion fue favorable clinica, analiticay radiol 6gicamente, pre-
sentando alos 3 mesesy a afio, solo una atel ectasialaminar izda.

La mayoria de los casos descritos con Ell y dafio pleural, se
asocian a CU, con afectacion de colon, como ocurre en este caso
(1,2). En nuestra paciente aparecen, simultdneamente, el brote a
nivel digestivo y articular; la afectacion pleuro-pulmonar tiene
una aparicion variable, siendo mas frecuente que se presente
independientemente de |os sintomas digestivos, en fases de inac-
tividad de la enfermedad, es decir, a contrario que las manifesta-
ciones extradigestivas tipicas (1-5). Se ha discutido cual puede
ser el origen de estas complicaciones. Camus habla del origen
embrioldgico comln de bronquios, vias biliares y tubo intestinal;
en cambio otros autores comentan laintervencion delosradicales
libres circulantes, colocando asi alos PMN en primeralineaen la
produccion de las manifestaciones sistémicas de la enfermedad;
asi en esta enferma el liquido pleural es un exudado, con predo-
minio de PMN y una citologia con datos de inflamacion aguda
(4,5); pero no solo esto favorece la teoria inflamatoria-inmunol 6-
gica, si no también el hecho de que siempre se recoge una mejo-
ria del cuadro después de iniciar € tto. esteroideo, como ocurre
en este caso; no obstante, también se citala mejoria con indome-
tacina, &cido acetil-salicilico o, incluso, con colectomia (2-6). A
pesar de larareza de esta af ectacion, se han descrito variostiposy
localizaciones que van desde |as vias altas (més frecuente — 60%)
alafibrosis apical pulmonar, pasando por las infecciones (proba-
blemente por inmunodepresion), reaccién a Sulfasalacina o vas-
culitis pulmonar en forma de bronquiolitis obliterante, fibrosis o
asociada a derrames pleuraes (3,5,7). En esta enferma, ante la
negatividad de los cultivos se descartaron las infecciones, si bien
se instaurd tto. antibidtico por la posibilidad de focos abdomina-

Fig. 1 Radiografia de térax. Derrame pleural izdo.

les, no confirmados por TAC; no parece existir relacién con dro-
gas pues tanto la Salazopirina como la Mesalamina fueron utili-
zadas, con mejoria. No obstante, no se realizo biopsia pleuropul-
monar, preconizada por algunos autores (3,5,6) para descartar los
procesos anteriores, demostrar vasculitis y hacer un diagnéstico
diferencia con otras entidades como granulomatosis aérgica,
panarteritis nodosa 0 Wegener, ya que los c-ANCA, considera-
dos marcador especifico de esta Ultima enfermedad, también,
pueden estar presentes en la CU (8). Volviendo a la posibilidad
delaimplicacion de la Sulfasalazina en el desarrollo de la afecta-
cion pleural, recordar que algunos autores hablan del [upus indu-
cido por drogas (9,10), que cursaria con algunos de los sintomas
de nuestra paciente, s bien ésta presentd, de forma reiterada,
ANA negativos, aparte de la mejoria, ya mencionada, sin retirar
el farmaco. Por tanto, ante todo lo comentado, las caracteristicas
del liquido pleura y la evolucién, creemos que la paciente pre-
senta una Ell, tipo CU, con afectacion extradigestiva frecuente,
y, ademés una complicacion sistémicarara, en formade derrames
pleurales bilaterales, en la que, siempre, habra que pensar ante
dolor toré&cico, fiebrey los sintomas referidos.

C. Gutiérrez del Rio, M. T. Campoamor Serrano, C. Saro
Gismera!, R. Garcia Lo6pez, J. Morisdela Tassa
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Trombosis mesentérica, hiperhomocisteinemiay
toma de anticonceptivos orales

Sr. Director:

Diferentes estudios , han ido evidenciando en los Ultimos afios
gue la hiperhomocisteinemia es un factor de riesgo independiente
para el desarrollo de enfermedad vascular oclusiva (1,2,4). Estos
trabaj os sugieren, que el evaciones moderadas de sus valores (>16
mmol/l en varones y 15 mmol/l en mujeres) se asocian con un
mayor riesgo de aterosclerosis (3), vasculopatia periférica (1,3),
enfermedad cerebrovascular (1,3,4) y coronaria (2,4,5). La oclu-
sion de arterias digestivas en mujeres jovenes es un cuadro clini-
co excepcional que ha sido descrito con la toma de anticoncepti-
vos orales (8). Hasta la fecha , pocos trabgjos han relacionado la
existencia de trombosis multiple, incluyendo la oclusion arterial
digestiva, con la presencia de hiperhomocisteinemia y toma de
anticonceptivos orales(9). Sin embargo, es posible que esta aso-
ciacion esté siendo infraval orada.

Recientemente, hemos tenido la oportunidad de tratar a una
mujer con un cuadro deisquemiaintestinal cuya etiologiainicial-
mente nos resultd desconcertante. Se trataba de una paciente de
48 afios que entre sus antecedentes referia no ser fumadora, pade-
cer una hipertension arterial sistémica de 9 afios de evolucion en
tratamiento con enalapril e indapamida, infecciones urinarias de
repeticion y colecistectomia. Teniados hijos, € Ultimo hace trece
afos. Consulté en e servicio de urgencias de su hospital por
dolor abdominal y diarrea. En los dias siguientes, €l cuadro evo-
luciond hacia un abdomen agudo, por lo que tras ser valorada por
cirugia, se decidio una laparotomia exploradora. En la interven-
cién se aprecié una zona de enteritis que obligd a la reseccion
intestinal de un metro e ileostomia terminal. Fue dada de dtay
citada para revision a consultas.

A los dos meses , su médico de familia contacta con su inter-
nista de referencia para programar € ingreso hospitaario al
constatar que la paciente presentaba un significativo deterioro de
su estado general con aparicion de anemia e insuficiencia renal.
En e momento del ingreso refiriere que desde e alta mantiene
entre cuatro y seis litros de heces a dia. En la andlitica practicada
destacd la presencia de una anemia de 9,9 g/dl de hemoglobina
con VSG de 36 mm/h, creatininade 2,9 mg/dl, ureade 119 mg/dl,
sodio de 115 mmol/l (sodio en orina de 10 mmol/l), junto aeleva-
cién de GGT 310y fosfatasa alcalina de 344. Sereviso € informe
histol 6gico de lapieza quirdrgicay se constatd que eracompatible
con isquemia intestinal sin signos de vasculitis ni enteritis infla-
matoria. Tras reposicién de volumen y tratamiento dietético se
normalizo lafuncion renal consiguiendo unas deposiciones diarias
entre 600-800 ml, iniciando un exhaustivo estudio parainvestigar
las causas de trombosis mesentérica. Se practicd un estudio de
hipercoagul abilidad, incluyendo estudio de anticoagulante |dpico,
anticuerpos anticardiolipina, antitrombinalll, proteina S, proteina
C y resistencia a la proteina C, estudio de autoanticuerpos con
ANAs, ANCAs, marcadores de VIH, de hepatitis B y C, determi-
nacion de vitamina B12, acido félico, hormonas tiroideas y supra-
rrenales, radiografia de torax, trénsito intestinal, ecocardiografia
transtoracicay transesofégicay arteriografia mesentérica superior
einferior, estudios todos que resultaron normales o negativos sal -
Vo la presencia de una hiperhomocisteinemia de 32 mmol/l com-
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probadas en dos determinaciones. Al ser informada la paciente y
una vez concluido € estudio, reconocié que en € momento del
cuadro agudo, se encontraba tomando anticonceptivos orales (eti-
nil estradiol y levonorgestrel), pero que no lo habia querido reco-
nocer previamente para evitar la “rifia’ de su médico de familia
“que se los habia prohibido”.

La elevacion de la homocisteinay la toma de anticonceptivos
orales, junto a la escasa existencia de la literatura existente (8),
nos hicieron relacionar ambos factores como potenciadores en la
produccion la produccion de oclusion vascular (10). Con ello se
asumio el diagndstico de trombosis arterial mesentérica por toma
de anticonceptivos orales en paciente con hiperhomacisteinemia.
Tras la reconstruccion intestinal y toma de vitamina B6 y écido
folico, la enferma se encuentra asintomética con niveles normales
de homocisteina tras ocho meses de seguimiento clinico.

Ante la gravedad de los problemas clinicos que pueden preci-
pitarse y la posibilidad de un tratamiento eficaz (1,2,6,7), cree-
mos que es importante, sospechar una hiperhomocisteinemia ante
la presencia de enfermedad vascular oclusiva de causano eviden-
te, aunque puedan existir otros factores reconocidos como es la
toma de anticonceptivos hormonales (10). Por otra parte, quere-
mos poner de manifiesto, €l posible efecto potenciador de la
hiperhomocisteinemia y e consumo de anticonceptivos orales.
Al igual como ha ocurrido con otros trastornos de hipercoagula
bilidad, es posible que la presencia de hiperhomocisteinemia sea
un cofactor més importante de lo inicialmente sospechado en
muchos de |os accidentes trombéticos en tomadoras de anticon-
ceptivos hormonales.

F.VarelaRuiz, J. M. Fernandez-Sosbilla, R. Espinosa’
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Adenocarcinoma de pulmon colitis ulcerosay
azatioprina

Sr. Director:

Lacolitis ulcerosa (CU) es una enfermedad inflamatoriaintes-
tinal crénica que afecta principalmente a la mucosa del colon y
recto en un 95% de los casos. Laedad deinicio estaentrelos 20y
los 40 afios. El 10-20% de | os pacientes puede presentar manifes-
taciones extrarintestinales: osteo-articulares, dermatoldgicas,
oculares, renales, hepaticas y pulmonares (1).Se ha observado un
aumento del riesgo de cancer en el seguimiento de estos pacien-
tes, tanto de colon cdmo extracolénicos (2-4), sin embargo el
riesgo de neoplasias de pulmon esta disminuido (4).

Presentamos un caso de adenocarcinoma de pulmén en un
paciente con unacolitis ulcerosay evolucion rapidamente fatal.

Varén de 62 afios remitido a urgencias por malestar general.
Por 1o que se refiere a sus antecedentes personal es, no presentaba
diabetes mellitus, hipertension arteria ni alergias medicamento-
sas. Fumador de 20-30 cigarrillos a dia hasta hace dos afios;
tosedor matutino. Intervenido de una tumoracion benigna de par-
tes blandas en la region supraclavicular derecha. Diagnosticado
en marzo de 1999 de colitis ulcerosa, en tratamiento con azatio-
prinay mesasalazina. En los Ultimos 15 diasreferia agias difusas
con astenia, anorexiay pérdida de 4-5 kg de peso, sin cambios en
la tos ni la expectoracion. Un mes y medio antes del cuadro
actual presentd un brote de su enfermedad inflamatoriaintestinal,
por lo que acudié a consulta externa de aparato digestivo, preci-
sando tratamiento corticoideo. En la exploracion fisica destacaba
mal estado general, no adenopatias periféricas ni ingurgitacion
yugular. En la auscultacién pulmonar, disminucion del murmullo
vesicular en el hemitérax izquierdo, auscultacion cardiaca con
tonos ritmicos sin soplos ni roces. El abdomen era blando y
depresible ,sin masas ni megalias. No edemas tibiomaleolares.
L os datos de la analitica fueron los siguientes: leucocitos 12.800
(83% neutrdfilos), serie roja y plaguetas normales. VSG 88
mm/h. Fosfatasas alcalinas 1.348 mg/dL, aumento de la fraccion
a2 del proteinograma, resto de parametros bioquimicos dentro de
los limites de la normalidad. Gasometria arterial con FiO, 21%:
pH 7,45, PaCO, 26 mmHg, PaO, 72 mmHg. En laradiografia de
térax (Fig. 1) se evidenciaba una pérdida de volumen en el hemi-
térax izquierdo, con derrame pleura izquierdo de distribucién
atipica (radiografia de térax normal el afio anterior). ECG nor-
mal. Antelaclinicay los hallazgos en |as exploraciones comple-
mentarias, se decidio € ingreso. Se realizd una fibrobroncosco-
pia, observandose disminucion del calibre del bronquio de la
lingula; en el broncoaspirado no se evidenciaron células malig-
nas. El segundo dia de estancia hospitalaria present6 un deterioro
progresivo con disnea intensa y, posteriormente, parada cardio-
rrespiratoria, que no respondié alas maniobras de reanimacion.

Se realiz6 necrdpsia con |os siguientes hallazgos macroscopi-
cos. cavidad torécica: derrame pleural izquierdo serohemaético de
700 ml, adherencias pleuropulmonares con parcial colapso pul-
monar, tumoracion localizada en el 16bulo superior izquierdo de
6x3 cm, derrame pericardico serohematico de 250 ml. Cavidad
abdominal: higado congestivo en nuez moscada, colon sin tumo-
res, nddulo de 2 cm en la suprarrenal izquierda y bazo congesti-
vo. Hallazgos microscopicos. adenocarcinoma de pulmén en el
[6bulo superior izquierdo, infiltracién tumora de la pleura visce-
ral, parietal, diafragma, pericardio y miocardio, derrames serohe-
méticos tumorales, diseminacion linfohemédticaa adenopatias
hiliares, pulmon contralateral y glandulas suprarrenales.

Las manifestaciones respiratorias de la CU son poco frecuentes.
Camusy cols. (1) revisaron 28 casos propiosy 88 casos procedentes
de larevisidn de la literatura. En la mayoria de los casos la afecta-
cion respiratoria se diagnosticd después de la CU, € grado de afec-
tacion intestinal y la exposicion afarmacos pueden influir € tipo de

Fig. 1. Radiografia posteroanterior de térax en la que se aprecia un
derrame pleural izquierdo de distribucion atipica.

manifestaciones respiratorias. Esta afectacion se localiza principal -
mente en la via aérea (60% de los casos) (1) en forma de bronquiec-
tasias, bronquitis crénica, supuracion bronquial crénica, estenosis
subglética, aunque también puede afectar otras zonas, en forma de
bronquiolitis, con o0 sin neumonia organizativa, infiltrados pulmona-
res con eosinofilia, nédul os necrobiéticos, pleuropericarditis.

Laaparicion de neoplasiasen la CU no esrara, en € seguimien-
to de estos pacientes se ha visto un incremento del riesgo de cance-
res de localizacion intestinal, colorectal, hepatobiliar, asi como de
localizacion extraintestinal, linfomas, leucemias, carcinomas esca:
mosos de laregion perianal, respecto ala poblacion general (2-4).

Sin embargo, €l riesgo de neoplasias de localizacién pulmonar
en estos pacientes esta disminuido, Karlen el a,4 en una serie de
1547 pacientes diagnosticados de CU entre 1955 y 1984 encon-
traron 3 casos de cancer de pulmén cuando |os esperados eran 9.4
casos. Esta disminucion del riesgo se harelacionado con la obser-
vacion de una gran proporcion de no fumadores y exfumadores
entre los pacientes con CU (5).

El caso que presentamos era un fumador importante, pero lla-
maba la atencidn que un afio antes la radiografia de térax habia
sido normal, presentando una evolucién rapidamente fatal, que se
explicaria por los hallazgos de la autopsia, con diseminacién
masiva, local y adistancia, del tumor. Una probable explicacion
de esta evolucion estaria relacionada con € tratamiento inmuno-
supresor de la CU, pues se ha visto que la supresién de la res-
puesta inmune celular juega un papel central en la angiogénesis
Yy, por tanto,en la progresion y diseminacion de unaneoplasia (6).
Ademaés laazatioprina, se ha relacionado con la aparicion de neo-
plasias en otras localizaciones diferentes a las anteriormente cita-
das (7,8). En sujetos que presentan baja actividad de la enzima
tio-purinametil transferasa (TPMT), que actla en € metabolismo
de la azatiopring, si ésta se administra se acumulan altas concen-
traciones de nucledtidos de 6-tioguanina, que se han relacionado
con la induccion de neoplasias (8). Caray cols. (9) hacen una
propuesta que relaciona las concentraciones de actividad TPMT
con las dosis recomendadas de azatioprinay en aquellos pacien-
tes con baja actividad no se deberia administrar. Todas estas cir-
cunstancias podrian haber contribuido a la aparicién y evolucién
del cancer de pulmon en este caso que aportamos.

L. Miravet Sorribes, G. Vidal Villalon, M. Ortega Raig,
J. Ballester Fayos
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Derrame pleura no hemético: unarara
complicacion de la biopsia hepética percutanea

Sr. Director:

En general, la biopsia hepética percuténea conlleva pocosries-
gos. En e 96% de los casos las complicaciones, bien sean meno-
res (dolor local e hipotension transitorias) o mayores (hemorragia
intraperitoneal), acontecen durante las 24 horas que siguen a
procedimiento (1). Con respecto a las complicaciones pleurales
son bien conocidas el neumotorax y el hemotdrax, pero no asi el
derrame pleural no hemédtico cuya aparicion puede obligar a la
préctica de numerosas exploraciones encaminadas a averiguar su
etiologia precisa. A un varon de 41 afios se le realiz6é unabiopsia
hepética percutanea con Tru-cut para estimar el grado de activi-
dad de su hepatitis crénica por virus B antes deiniciar tratamien-
to antivirico. Se obtuvo cilindro de tejido hepatico y € paciente
solo present6d dolor moderado en la zona de la puncién que cedid
con 2 g de metamizol por viaintravenosa. Cinco dias después de
la biopsia consulto por disneay dolor en hemitérax derecho. En
la exploracion fisica destacaba una tensién arterial normal, tem-
peratura 37,6°C, semiologia de derrame pleural derecho y abdo-
men no doloroso. Los andlisis mostraron: leucocitos 9,9 x 10°L,
hemoglobina 165 g¢/L, proteinas 64,3 g/L, dimeros D <300
ng/mL, AST 110 U/L, ALT 262 U/L, bilirrubina total 0,94
mg/dL, fosfatasa alcalina 196 U/L y gammaglutamiltranspeptida-
sa 80 U/L. Enlaradiografia de térax se observé un derrame pleu-
ral derecho que ocupaba un tercio del hemitérax. En una tomo-
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grafia computari zada torécica no se apreciaron signos de embolia
pulmonar, alteraciones parenquimatosas pulmonares ni adenopa-
tias. No se detect6 liquido peritoneal en la ecografia abdominal.
La toracentesis dio salida a un liquido amarillento con las
siguientes caracteristicas: hematies 4.080/mm?, leucocitos
8.000/mm? con 98% de linfocitos, glucosa 114 g/L, proteinas
53,4 g/L, lactato deshidrogenasa 244 U/L, adenosin desaminasa
15,2 U/L, amilasa 28 U/L, pH 7,5, anticuerpos antinucleares
negativos, cultivos bacterianos y micobacterianos negativos,
ausencia de genoma de Mycobacterium tuberculosis por técnica
de reaccion en cadena de polimerasa y citologia negativa para
malignidad. Dos semanas después el derrame llegd a alcanzar la
mitad del hemitdérax derecho. Una broncoscopia no mostro lesio-
nes endobronquiales y los estudios microbiolégicos y citolégicos
del broncoaspirado fueron negativos. Se realizaron dos toraco-
centesis evacuadoras con extraccion total de 1,8 litros y normali-
zacion de laradiografia de térax. No se ha observado recidivadel
derrame después de dos afios de seguimiento. El derrame pleural
iatrogeno es una complicacion muy infrecuente de la biopsia
hepética percutanea. En una serie de 12.750 biopsias se observa-
ron 8 (0,063%) hemotérax (2), pero ni en ésta ni en otras series
(3) se menciona € desarrollo de derrame pleural no hemético.
Por el contrario, en un estudio multicéntrico italiano realizado
sobre 68.276 biopsias se describe la aparicion de hemotdrax en
12 (0,21%) y de derrame pleura no hemético en 14 (0,21%)
pacientes (4). Con respecto a estos Ultimos, la biopsia hepética se
realiz6 con una aguja de Menghini en 13 casos y en d restante
con Tru-cut. Mas interesante fue la observacion de que dos de
estos derrames se descubrieron 2 y 5 dias después de la biopsia.
Por consiguiente y, como en el caso expuesto, €l clinico debe
estar alerta sobre el eventua desarrollo de un derrame pleural
mas allé del periodo de observacion establecido de 24 horas.
Aungue no hay experiencia suficiente, sugerimos la posibilidad
de efectuar una toracocentesis terapéutica en derrames sintométi-
cos de cuantia suficiente (5).

J. M. Porcel-Pérez, J. M. Refié Espinet’, J. Buenestado Gar -
cia
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