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Sindrome de Winderlich como primera
manifestacion de angiolipomatosis renal bilateral

Sr. Director:

El angiomiolipoma rena es un tumor benigno infrecuente,
representando € 2-6% de todas las neoplasias renales y compuesto
por vasos sanguineos displasicos, tejido muscular liso y lipomatoso
(2). Suele tener dos formas de presentacion: @) angiomiolipoma
solitario, mas frecuente en mujeres de aproximadamente 50 afios y
raza blanca; grande, Unico y unilateral (< 10% hilaterales), con
igual frecuenciaa ambos lados; y b) asociado a esclerosis tuberosa
o enfermedad de Pringle Bourneville, en estos casos los tumores
son frecuentemente bilaterales, mltiples y de pequefio tamafio (2).
Aungue la forma més comln es una presentacion insidiosa o
hallazgo incidental, puede llegar a causar hemorragias retroperito-
neales graves (1,2). Presentamos €l caso de una paciente que pre-
sentd una hemorragia retroperitoneal atrauméatica o Sindrome de
W inderlich secundaria a angiolipomatosis renal bilateral no cono-
cida previamente y cuyo diagndstico se demord durante 2 semanas
al presentar unaclinicainicial compatible con litiasis renoureteral.

Se trata de una paciente de 63 afios que ingresa en nuestro ser-
vicio tras referir astenia, fiebre y malestar general de 12 dias de
evolucién. Como antecedente a resefiar, acudié a urgencias 14
dias antes por clinica compatible con cdlico nefritico izquierdo
que mejoré con pirazolonasy seremitié adomicilio. A suingreso
la paciente presentaba febricula (37,5°), TA: 130/75 mm Hg, dis-
creta palidez cutaneo-mucosa y regular estado general. A la
exploracién lo Unico destacable era una dudosa sensacién de
masa en fosa iliaca izquierda, no dolorosa, con pufio-percusion
bilateral negativa. Analiticamente presentaba una discreta leuco-
citosis con neutrofilia (L: 12400/mm? con N: 74%) con una ane-
mia de caracteristicas normociticas normocrémicas (Hb: 8 g/dl),
trombocitosis (plaguetas: 589.000/mm?), asociado a citolisis y
colostasis hepatica (GOT/GPT:50/128 Ul/l, GGT: 142 Ul/,
FFAA: 134 Ul/l), junto auna LDH de 717 U/I. Laradiografia de
térax y abdomen fueron normales, asi como un sedimento uri-
nario. Se realiz6 una ecografia abdomina que informé de una
formacion quistica doble en rifion izquierdo con algo de ectasia
en vias y coleccion liquida perihiliar. Posteriormente el TAC
abdémino-pélvico objetivd una masa por encima de rifién
izquierdo con sefial heterogénea en su interior, asi como una

masa que se situaba por delante de psoas através de todo €l retro-
peritoneo hasta la atura de S1 (Fig. 1). Se inici6 antibioterapia
intravenosa de amplio espectro y se transfundieron 2 U de con-
centrados de hematies a la paciente, asi como se realiz6 una
RMN abdémino-pélvica que informé de masa de polo superior
renal izquierdo de localizacién infrarrenal con abundante grasa
en su seno, asi como coleccion central de probable caracter
hemético que se dirige hacia espacio perirrena y cruza hacia
hilio renal izquierdo, descendiendo de forma adyacente al uréter.
Se aprecia otralesidn de caracteristicas grasas de 1 cm de diame-
tro en polo renal superior derecho.Se realiz6 el diagnéstico de
sindrome de Winderlich en esta paciente con angiolipomatosis
renal bilateral.

Fig. 1. TAC abdémino-pélvico: masa situada delante del psoas.

Se denomina sindrome de Wiinderlich a la hemorragia retro-
peritoneal atraumética (3). Se trata de una entidad clinica muy
inusual cuya etiologia es maltiple (1,3-5), pero los tumores rena-
les suponen més del 50% de los casos, en primer lugar €l carcino-
ma de rifion seguido de los angiomiolipomas. La sintomatol ogia
del sindrome es variable y depende de la intensidad y situacion
de lahemorragia. Hay unaforma de presentacion agudadeinicio
brusco con dolor lumbar, rapida formacion de una tumoracion
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lumbar palpable y signos de shock hipovolémico constituyendo
latriada de Lenk; y otraformainsidiosay progresiva cuando la
hemorragia es lenta o de escasa cantidad donde los sintomas apa-
recen atenuados (1).En la gran mayoria de casos €l dolor lanci-
nante es el sintoma principal, de aparicién bruscay en ocasiones
irradiado ala zonainguinal ipsilateral (3). Laecografiay el TAC
son las técnicas de eleccion en estos tumores, siendo ésta Ultima
la fundamental porque es capaz de detectar el angiomiolipoma
por su caracteristico coeficiente de atenuacion bajo, dependiendo
del porcentaje de grasa que tenga el tumor aunque puede verse
aterado por la existencia de hemorragia intratumoral o la aso-
ciacion con € carcinoma (1-3,4). El tratamiento del angiomioli-
poma dependera de la forma de presentacion clinica, €l tamafio y
labilateralidad del tumor y dada su naturaleza benigna se intenta-
ra una cirugia conservadora. En tumores asintométicos controles
periddicos cada seis 0 doce meses. En |os tumores sintométicos
se intentara una embolizacion selectiva o nefrectomia parcial. En
los casos de sindrome de Wiinderlich dependera de la forma de
presentacion (1).

Nuestro caso, se coment6 con el Servicio de Urologia que se
hizo cargo de la paciente, decidiendo una actitud conservadora
inicialmente y en sucesivos controles decidir la actitud quirdrgi-
ca. A pesar de lo infrecuente de esta patologia, hay que tenerlaen
cuenta en el diagnostico diferencia del dolor en fosa lumbar de
inicio brusco.

P. Tordera, G. Salvador, M. J. Montaner, J. I. Cervera, L.
Mico, J. R. Calabuir

Servicios de Medicina Interna y de Urologia. Hospital Universi-
tario La Fe. Valencia
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Osteomielitis vertebra por E. coli

Sr. Director:

La osteomielitis vertebral afecta sobre todo a adultos de mas
de 50 afios de edad. Laincidencia parece haber aumentado en los
ultimos afos debido a un incremento de |as bacteriemias nosoco-
miales, en gran medida por el aumento de lainstrumentalizacion;
otros factores que colaboran son la edad cada vez més elevada de
lapoblaciény el incremento en la utilizacion de las drogas intra-
Venosas.

Lavia principal de acceso ala articulacion es la hematégena,
aungue también puede acceder el microorganismo desde tejidos
blandos adyacentes y por inoculacion directa por traumatismos o
cirugia(1,2).

En el huésped normal S. aureus contindia siendo el microorga-
nismo aislado més a menudo (3). En los adictos a drogas intrave-
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nosas Pseudomonas aeruginosa es el mas frecuentemente aislado
(4). Otras fuentes de infeccidn incluyen las vias genitourinarias,
piel y tejido blando, tracto respiratorio, endocarditis, infeccion
dental y catéteres intravasculares infectados (1,5). La incidencia
de bacilos gram negativos esta incrementada en los casos en los
gue la bacteriemia se ha producido tras una exploracion o manejo
del tracto urinario.

Nos parece interesante presentar un nuevo caso de osteomieli-
tis vertebral por E. coli. El caso se complico notablemente al
diagnosticarse simultdneamente un infarto de miocardio reciente,
sin haber tenido dolor toré&cico.

Varon de 79 afios de edad, con antecedentes personales de
brucelosis hace 7 afios, sin complicaciones. 3 meses antes de su
ingreso presentd un cuadro de dolor abdominal y fiebre alta, con
molestias urinarias que fue diagnosticado de infeccion urinaria,
remitiendo el episodio febril en unos 10 dias trasiniciarse el tra-
tamiento antibidtico. Desde entonces referia astenia, anorexia 'y
pérdida de peso. Cinco dias antes de su ingreso volvio a presentar
nuevamente fiebre alta y dolor lumbar, acudiendo a urgencias,
donde se realiz6 una ecografia abdominal que fue normal, siendo
diagnosticado de infeccion urinaria e indicandose tratamiento
con ciprofloxacino, paracetamol con codeinay omeprazol. Acu-
dié a urgencias por persitencia de la sintomatologia. A la
exploracion fisica se observaba unaligera palidez de piel. No ade-
nopatias periféricas. A.cardiacay pulmonar normales. Abdomen:
blando, no doloroso, sin organomegalias. La movilidad de la
columna lumbar estaba limitada por e dolor y las maniobras
sacroiliacas eran dudosas. No se apreciaban lesiones dérmicas ni
signos inflamatorios articulares.

Laboratorio. Hemograma: 14.000 leucocitos con una distribu-
cion normal; Ht% 31,7%, hemoglobina de 10,4 gramos/dl,
354.000 plaguetas; actividad de protrombina del 62,3%, VSG de
90 mm.

Radiografia de térax: no cardiomegalia, campos pulmonares
claros. Radiografia de abdomen: importantes signos degenerati-
VOS.

ECG: infarto de miocardio anterolateral, con espacio ST muy
elevado. Se solicité una troponina | que fue de 6,37 ng/ml y la
CPK erade 44 u/l.

Ante la sospecha de una diseccion adrtica se solicitd una TAC
téraco-abdominal, que mostré una aorta de calibre normal, sin
iméagenes de aneurisma ni diseccion, pequefio derrame pleural
bilateral, dilatacion del ventriculo izquierdo, sin derrame pericar-
dico. Higado, bazo, rifiones y suprarrenales normales, no adeno-
patias.

El paciente ingreso inicialmente en la UVI. Realizandose un
ecocardiograma transesofégico, que mostrdé una dilatacion del
ventriculo izquierdo, sin datos de hipertrofia, escaraapical y sep-
tal con aguinesia total y fraccion de eyeccion del 20%. Minima
regurgitacion mitral .

Durante su ingreso persistiafiebre altay dolor lumbar. Se soli-
citaron diversos datos analiticos. Brucella Rosa de Bengala y
aglutinaciones negativas. Serologias IgM a borrelia, citomegal o-
Vvirus, Rickettsia conorii, negativas. PCR: 129 mg/l, ANA y fac-
tor reumatoide negativos. Urocultivo y coprocultivo, negativos.
En 2 hemocultivos de 4 se aisl6 E. coli.

Gammagrafia 6sea: captacion patoldgica en el segmento ver-
tebral de L2, espacio intervertebral y en L3, sugestivo de espon-
dilitisy espondilodiscitis.

TAC columna lumbar: disminucién de la altura del disco L2-
L3 con destruccion litica de los platillos vertebrales (Fig. 1).
También se apreciaba una pequefia masa que protruye hacia el
margen anterior del cuerpo vertebral y contacta con laraiz aorti-
ca. Fueinformado de espondilitis y espondilodiscitis.

Se realiz6 tratamiento con ciprofloxacino por via ora durante
6 semanas y gentamicina parenteral durante 2 semanas, ademas
se afiadio al tratamiento acido acetilsalicilico, enalapril y parace-
tamol-codeina.
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Fig. 1.

La evolucién fue favorable, € dolor lumbar disminuy6 hasta
desaparecer alas dos semanas, pudiéndose retirar |os analgésicos
y no volvio6 a presentar fiebre. Dos meses después estaba asinto-
maético, afebril y 1aV SG habia descendido a 30 mm.

El dolor localizado y la sensibilidad a la pal pacién de |los seg-
mentos afectados se presenta en €l 90% de los casos en la osteo-
mielitis vertebral. Habitualmente el dolor esinsidioso y progresa
lentamente en 3 semanas a 3 meses (1,5,6)

Lafiebrey laleucocitosis estén presentes en el 50% de los
casos. Lavelocidad de sedimentacion globular estara elevaday
se puede utilizar como guia pronéstica durante el tratamiento
(5).

La region lumbar se encuentra afectada en € 45% de los
casos, seguida de la columna torécica con un 35% (1,5).

En la osteomielitis hemat6gena, los hemocultivos positivos
pueden obviar la necesidad de realizacion de una biopsia ésea,
cuando hay indicios radioldgicos (5). La bacteriemia se detecta
en un 50% de los casos (1) Las imégenes anteroposterior y lateral
mostraran un estrechamiento del espacio intervertebral. Una
TAC o RNM pueden revelarar alteraciones rapidamente y detec-
tar con eficacialas complicaciones (7,8). Lagammagrafiacon Tc
99 también puede detectar anomalias vertebrales con mayor pre-
cocidad (5).

En el tratamiento se administran antibiéticos durante 4 a 6
semanas. Habitualmente no es necesario la realizacion de una
cirugia acielo abierto, salvo en los casos en |os que existe exten-
sién de lainfeccion, como abscesos paravertebrales o epidurales
o cuando € tratamiento médico fracase (1,5,6).

Se debe comprobar cuidadosamente el estado neuroldgico
del paciente. La fusion dsea espontanea tiene lugar en 1 a 12
meses después del tratamiento antibidtico apropiado (5). El
desbridamientos transpedicular percutaneo y la disectomia, al
eliminar el hueso necrético infectado, aceleraran la cicatri-
zacién e impediran la progresién con destruccion y deformidad
Osea (9).

F. Marcos Sanchez, A. Aragén Diez, F. Arbol Linde, I. Albo
Castaiio, A. Viana Alonso

Servicio de Medicina Interna. Hospital Nuestra Sefiora del Pra-
do. Talavera de la Reina, Toledo
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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 mévilesy 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 € 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. haemoly-
ticum (4,6), C. pyogenes (4,6).

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

Varén de 67 afios, con antecedentes de enolismo moderado.
Antecedentes patol 6gicos de HTA, dislipemia, diabetes melli-
tus insulinodependiente de larga evolucion con arteriopatia,
neuropatia, retinopatia y nefropatia diabética; mal perforante
plantar a nivel del primer metatarsiano del pie izquierdo y
doble valvulopatia mitral leve. Diez dias antes del ingreso
actual, acudi6 a nuestro centro por cuadro de fiebre sin focali-
dad infecciosa. Dos hemocultivos fueron positivos a Coryne-
bactrium spp que se interpreté como probable contaminacion
ante la ausencia de hallazgos clinicos y exploratorios. Fue tra-
tado empiricamente con amoxicilina-clavul &nico desaparecien-
do lafiebre. A los tres dias del alta, reingresa por reaparicion
de fiebre y escalofrios. La exploracion fisica no mostré cam-
bios respecto al primer ingreso ni tampoco la radiografia de
térax, ni el urocultivo. La analitica mostré: leucocitos 8,61 x
10E9/L; formula leucocitaria: granulocitos 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
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30,30%; VCM 80,60 fl; plaguetas 198 x 10E9/L; HbA1C
8,1%. Serealizaron cuatro hemocultivos que fueron positivos a
Corynebaterium spp, posteriormente identificado como C.
macginleyi por el sistema API Coryne. El ecocardiograma
transtorécico mostré una doble lesion mitral moderada de ori-
gen reumatico con profusa calcificacion de lavalva anterior sin
objetivarse imagenes de vegetaciones. El ecocardiograma tran-
sesofégico evidencid la presencia de una vegetacion filiforme
en valva anterior mitral con insuficiencia mitral. Con la orien-
tacion diagnéstica de endocarditis mitral por C. macginleyi se
inicié tratamiento con ampicilina ev (12g/24 h) durante cuatro
semanas y gentamicina durante los primeros quince dias. El
paciente evoluciond favorablemente durante su estancia en el
hospital quedando afebril a partir de las primeras veinticuatro
horas del inicio del tratamiento antibiético, siendo dado de alta
y estando asintomatico y con hemocultivos negativos en con-
trolesrealizados alos tres y seis meses.

Las corinebacterias no diftéricas son infrecuentes pero se
reconocen como agentes etiol 6gicos de El. Los factores de riesgo
gue predisponen a la El por corinebaterias son la inmunodepre-
sion, ser portador de catéter venoso central, haber padecido una
endocarditis previa, ser portador de prétesis valvulares o en va-
vulas previamente dafiadas (1,3), siendo menos frecuente por
corinebacterias la endocarditis sobre vavula nativa (3). Las va-
vulas afectadas con més frecuencia son la vavula mitral y aorti-
ca.

La sensibilidad del género Corynebacterium €s muy varia-
ble y algunas especies pueden ser resistentes a gran cantidad de
antibidticos, por lo 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 hasta la actualidad Unicamente se ha aislado
en tegjidos oculares considerandose un patégeno que afecta predo-
minantemente la conjuntiva ocular dafiada. Dado que es dta-
mente sensible a casi todos | os antibi 6ticos topi cos probablemen-
te los tratamientos administrados empiricamente consiguen
erradicar e microorganismo con facilidad y por tanto ser la pre-
valencia de dicho germen como patdgeno ocular superior a la
descritaen laliteratura,

Describimos el primer caso de El por C. macginleyi. y por
tanto el descrito de afectacion extraocular por dicho germen.
Se trata de una endocarditis sobre la valva anterior de una val-
vula mitral reumatica. El hecho de tratarse de un enfermo con
diabetes severa como enfermedad de base y el ser portador de
una valvula mitral reumética probablemente predispuso a la
afectacién por dicho microorganismo. La evolucion clinica
favorable del paciente con ampicilinay gentamicina corrobora
que frecuentemente la sensibilidad de los Corynebacterium ala
penicilina es alta como se ha descrito anteriormente en la
literatura. En nuestro caso el germen presentd 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, quizés en el futuro se aisle con mas
frecuencia C. macginleyi, pudiéndose conocer su importancia
como patdgeno no solo anivel ocular. Ademés, si bien a menu-
do las corinebaterias se consideran microorganismos contami-
nantes de los cultivos en general, su aislamiento repetido en
hemocultivos debe valorarse en el contexto clinico del enfermo
para detectar 10s casos en que puede tener valor como patdgeno
y de estaformainiciar el tratamiento adecuado lo antes posible
para evitar complicaciones.
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Artritis pseudoséptica

Sr. Director:

En un paciente con artritis reumatoide (AR) que presenta una
inflamacion articular aguda, sea mono o poliarticular, se deben
considerar como posibilidades diagnosticas mas comunes la artri-
tis séptica (AS), la artritis microcristalina o la exacerbacion de la
propia AR. El examen del liquido sinovia suele ser de gran ayu-
da para establecer dichadiferenciacion, yaquesi contiene méas de
50.000 leucocitosymm3 probablemente estamos ante el primero
de los supuestos (1). No obstante, como en el caso que expone-
mos, no siempre un liquido sinovial de aspecto purulento y con
un alto contenido de leucocitos tiene una causa infecciosa, cir-
cunstancia que determina su clasificacion como “ pseudoseptico”.

Un vardn de 32 afios consulto por fiebre, dolor e impotencia
funcional en ambas rodillas, predominantemente en laizquierda,
de 24 horas de evolucion. Seis afios antes fue diagnosticado de
AR seronegativa y desde hacia un afio recibia tratamiento con
prednisona (5 mg/48 horas) y metotrexato (7,5 mg semanales).
En la exploracién destacaba una temperatura de 40 °C, signos de
inflamacion aguda en ambas rodillas y de sinovitis crénica en
articul aciones carpometacarpianas. La analitica mostraba: veloci-
dad de eritrosedimentacién 44 mm/h, proteina C reactiva 145
mg/L, leucocitos 3,4 x 10°L y hemoglobina 13,2 g/dL. Resulta-
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ron negativas las siguientes determinaciones: anticuerpos antinu-
cleares, factor reumatoide, HLA-B27 y serologias viricas (hepati-
tis B, Cy virus de lainmunodeficiencia humana). Se realiz6 una
artrocentesis de la rodilla izquierda, obteniéndose un liquido
purulento con 131.600 leucocitoymm3 (95% neutrdfilos), gluco-
sa 25 g/L, ausencia de cristales y negatividad de la tincién de
Gram. Con la sospechainicial de AS se instaurd tratamiento con
cloxacilinay ceftriaxona. Las caracteristicas del liquido sinovial
de la rodilla derecha eran las siguientes. aspecto serohemadtico,
13.050 leucocitoymm3 (99% neutrdfilos), sin cristales ni gérme-
nes en latincion de Gram. Los hemocultivosy cultivos del liqui-
do sinovia fueron estériles. El paciente present6 fiebre elevada
diariaapesar del tratamiento antibidtico, suspendiéndose a quin-
to dia y administrandose 3 pulsos de 1g. de metilprednisolona
durante 3 dias, con desaparicion inmediata de la fiebre y de los
signos inflamatorios articulares. Con posterioridad, se pautd
metotrexato 15 mg semanalesy prednisona 50 mg diarios en pau-
ta descendente hasta su supresion. Al cabo de un afio €l paciente
se mantiene asintomatico.

El término artritis pseudoséptica (APS) se emplea para desig-
nar aquella artritis que mimetiza ala AS tanto en las caracteris-
ticas del liquido sinovial como en su expresividad clinica (1). En
la AR, @ diagnostico diferencial entre ambas entidades cobra
especial relevancia, ya que estos pacientes tienen una mayor pre-
disposicion para padecer AS'y, por otro lado, las caracteristicas
clinicas de lainfeccion articular se pueden ver modificadas por €l
tratamiento antiinflamatorio de la enfermedad reumética (2). En
un sujeto con AR que desarrolla una artritis aguda se procedera a
tratamiento antibiético empirico en espera de los resultados
microbiolégicos y de la evolucion, debido a la morbimortalidad
significativa que comporta la AS (3). Los cultivos de liquido
sinovial serén positivos en casi todas las AS no gonocdcicas, a
menos que el paciente haya tomado antibidticos. En caso contra-
rio, el aspecto purulento de un liquido sinovia se puede deber a
un exceso de leucocitos de causainflamatoria u ocasionamente a
un alto contenido lipidico (cristales de colesteral), circunstancias
ambas que se han descrito asociadas ala AR (4). En un estudio se
encontraron cifras de leucocitos >50.000/mma3 en €l liquido sino-
vial del 70% (35/50) de AS, 13% (16/126) de artritis gotosas,
10% (6/62) de artropatias por deposito de pirofosfato calcico y
4% (5/124) de AR (5). En otra serie de 328 pacientes con AR a
los que se practicé una artrocentesis, se observaron 6 casos de
APS (1,8%) y 4 (1,2%) de AS (6). Los pacientes con AR que
reciben glucocorticoides y que han modificado sus dosis podrian
tener una mayor predisposicion para desarrollar APS (7), si bien
son precisamente estos farmacos, administrados por via sistémica
o intraarticular, los que resuelven con rapidez el proceso.

Ademés de la ARy de las artritis microcristalinas se han des-
crito casos de APS en otros padeci mientos inflamatorios o tumo-
rales como la artritis idiopética juvenil, lupus eritematoso sisté-
mico, artritis reactiva, artritis psoriasica, sinovitis transitoria de
cadera, drepanocitosis, hemartrosis, artropatia neuropética, sino-
vitis vellonodular, sinovitis por cuerpo extrafio, amiloidosis de
los dializados y carcinoma metastasico (8).
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Encefalopatia de Wernicke como complicacion de
hiperemesis gravidica

Sr. Director:

La encefalopatia de Wernicke es un cuadro neurol égico agudo
que se produce por un déficit vitaminico (tiamina o vitamina B1);
es mas frecuente en pacientes alcohdlicos aunque puede asociar-
se a otros procesos de forma més excepcional como a la hipere-
mesis gravidica. La triada clinica clésica se caracteriza por :
oftalmoplgjia, ataxiay ateraciones confusionales. Debemos sos-
pechar laenfermedad e iniciar e tratamiento lo antes posible con
reposicion vitaminica (tiamina) y nutricional, con lo que es de
esperar una recuperacion total o parcia delaclinica

Presentamos el caso de una mujer 22 afios, embarazada de 7
semanas con vomitos de mas de un mes de evolucién eintoleran-
cia aimentaria (1). Entre sus antecedentes personales se trataba
de una mujer no bebedora, no fumadora y sin alergias medi-
camentosas conocidas. Nacida en Gambia (Africa) y llevaba 6
meses viviendo en Espafia. No habia tenido problemas nutricio-
nal es durante su estancia en su pais de origen.

Cuando acudi6 por primera vez a urgencias por vomitos se le
realizaron ecografias y analiticas que fueron normales, se le dio
de alta con tratamiento antiemético; 18 dias mas tarde regresd por
persistencia de los vémitos, anorexia y dolor en epigastrio, leve
estado confusional, presentando ya aumento de las transaminasas
y ateraciones de la coagulacion. Se le hizo una ecografia abdo-
minal que fue informada como normal . La paciente estaba deshi-
dratada e hiponatrémica; por lo que se inicid rehidratacion con
sueros glucosalinos. Poco después comenzo con inestabilidad de
la marcha y conducta anémala (2); deteriorandose progresiva-
mente su estado de concienciay comenzando con unataguicardia
sinusal de 164 latidos por minuto, por lo que se decidié su ingre-
so en UCI.

A laexploracion la paciente estaba obnubiladay con un Glas-
gow de 6. La exploracion sistémica fue estrictamente normal a
excepcion de lataguicardia y sialorrea abundante. Respecto a la
exploracidn neurol 6gica presentaba una pardisis del recto exter-
no izquierdo por afectacion del VI par. Destacabala existenciade
un nistagmo horizontal con lamiradalateral; asi como unas pupi-
las medias, isocoricas y levemente reactivas (4). Ptosis palpebral
bilateral. El fondo de ojo present6 atrofia Optica y hemorragia
retiniana izquierda. A la exploracion del sistema motor; hiporre-
flexia de MMII (5). La marcha previa a su paso por la UCI fue
atéxica, inestable, con un marcado aumento de la base de susten-
tacion.

Entre las pruebas complementarias solicitadas. serologias para
procesos infecciosos que resultaron todas negativas. TAC cranea
con proteccion cuyo resultado revel6 signos de atrofia cerebral
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para la edad de la paciente con leve dilatacion de astas tempora-
les; Una puncion lumbar, obteniéndose un LCR normal.

Dos dias después de su ingreso en UCI la clinica impresion6
de déficit vitaminico en una paciente embarazada con vémitos
persistentes de 2-3 meses de evolucion por lo que; tras ser valora-
da por neurologia; se pauté tratamiento con vitaminas B1,B6,B12
y acido félico en dosis de sobrecarga. La paciente mejoré en
horas su nivel de concienciay estabiliz6 su FC en torno a 100
Ipm, por lo que tras 24 h paso ala planta donde siguié con dicho
tratamiento.

Aun asi continué con sidorrea 'y escasa tolerancia dimentaria.
Mejoré hastarecuperarse la pardisisdel V1 par, persistiendo € nis-
tagmo horizontal. Poco a poco reinicié lamarcha que siguié siendo
atéxica, con aumento de la base de sustentacion y muy inestable.
Presenté un temblor intencional fino distal en las extremidades. Los
ROT en MMII tendieron a la hiperreflexia. Mgord paulatinamente
su dteracion del lengugje. Se le realiz6 una RMN, dias después de
haber comenzado con e tratamiento, por lo que € resultado no fue
vaorable. Un mes después persistio la sidorrea, desaparecieron los
vomitos; € nistagmo horizontal sblo era de mirada extrema y la
marcha eramas estable, permitiendo la deambulacion.

La paciente solicitd larealizacion de un aborto terapeltico por
las posibles malformaciones congénitas fetales, que se le practicod
(6). Finalmente es dada de alta con tratamiento vitaminico y leve
persistencia de la clinica neurol 6gica.

La clinica de nuestra paciente nos llev6 a pensar que se trata-
ba de una enfermedad neurolégica: Encepalopatia de Wernicke
asociado alahiperemesis gravidica (7). Es un cuadro neurol 6gico
agudo que se produce por un déficit de tiamina (vitamina B1),
maés frecuente en pacientes alcohdlicos (8), aunque también pue-
de asociarse a otras causas (Tablal).

TABLA |

CAUSAS DE DEFICIT DE TIAMINA
Hiperemesis
Inanicién
Dialisis renal
Cancer
Sindrome de inmunodeficiencia adquirida
Alcoholismo

La tiamina actlla como cofactor de la enzima alfacetoglutara-
todeshidrogenasa; su déficit disminuye el consumo cerebral de
glucosa produciendo una lesién mitocondrial y disminuyendo la
produccion energética (9).

La administracion de sueros glucosados al ingreso, llevaron a
un empeoramiento de la clinica neurol6gica de la paciente, simi-
lar a de los pacientes alcohdlicos, porque el déficit de tiamina se
acentUa con la administracion de glucosa y puede precipitar un
Beri-beri seco (taquicardia, hipotension ortostética...) (2).

El tratamiento con tiamina debe ser prolongado; nuestra
paciente continud con clinica neurol égica a pesar del aporte vita-
minico y de lainterrupcién del embarazo, durante meses.

Es muy importante sospechar una encefalopatia de Wernicke
en una mujer embarazada de mas de 4 semanas con una hipere-
mesis gravidica que presenta el evacion de las transaminasas (10);
con €l fin de administrar tiamina frenando lanormal evolucion de
laenfermedad.

H. Abdel-Hadi Alvarez, M. Rodriguez-Lafora Bastos,
A. Cantarero Gracia
Servicio de Medicina Interna. Hospital General. Soria
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Derrame pleural eosindéfilo post-traumatico

Sr. Director:

El derrame pleural eosindfilo se define como la presencia de
mas de un 10% de eosindfilos en € liquido pleural. Suincidencia
esbga, yaque se estimaentre el 5%y e 8% de todos los derra-
mes pleurales. Laetiologiaes diversay se han descrito asociados
a neumotodrax, hemotérax, asbestosis pulmonar, derrames para-
neumonicos en fase de resolucion, tuberculosis, infecciones por
hongos o parésitos, sindrome de Churg—Strauss, farmacos como
la nitrofurantoina y la procarbacina, neoplasias y traumatismos
(). Finamente, y con una cierta frecuencia, los derrames pleura-
les eosinofilicos son considerados idiopaticos (2-4).

Varén de 64 afios de edad que como antecedentes patol 6gicos
presentaba un carcinoma de células transicionales de vejiga uri-
naria en remision completa desde hacia un afio. En la actualidad
recibia tratamiento con alopurinol por hiperuricemiay tamsulosi-
na por sindrome prostético. Dos meses antes del ingreso presenté
una caida casual con fractura costal derecha. Consulté por dolor
torécico de caracteristicas pleuriticas en hemitérax derecho. La
exploracién fisica constaté tan solo la existencia de semiologia
de derrame pleural derecho en el tercio inferior que se confirmé
en laradiografia de térax. El liquido pleural fue serohemético con
leucocitos de 2,55x10°L (58% Eo), glucosa 5,8 mmol/l, LDH
19,8 pkat/l (n, 3,8-7,7), proteinas 49 g/l. La determinacion de
adenosindesaminasa (ADA) fue normal y la citologiay los culti-
vos para bacterias y micobacterias fueron también negativos. En
la analitica destacaban la presencia de eosinofilia periférica
(1,2x10°L) y una IgE total de 233 Ul/mL. Dado el antecedente
reciente de carcinoma vesical se realizaron citologias de orina
gue resultaron negativas para células malignas. Se efectué una
TAC torécicay abdominal y un ecocardiograma que no aportaron
datos adicionales. Los anticuerpos antinucleares y la hemagluti-
nacion indirecta para hidatidosis fueron negativos. Se realizé un
aspirado de médula 6sea que evidenci6 eosinofiliay plasmocito-
sis, con normalidad del resto de las series hematopoyéticas. Ante
la negatividad de todas |os examenes complementarios se filié el
cuadro como un derrame pleural eosindfilo post-traumético con
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eosinofilia periférica. Se realizd un control clinico, radiolégico y
analitico que evidencié a los cuatro meses la desaparicion del
derrame pleural y de laeosinofilia.

El diagndstico de los derrames pleural es eosindfilos es contro-
vertido. Lapresenciade eosindfilos en el liquido pleural se asocia
usualmente a benignidad y con frecuencia su etiologia permanece
incierta (1-4). Sin embargo, en todas las series se describen un
porcentaje de casos secundarios a neoplasia no despreciable. Por
ello, en las pleuritis eosinofilicas i diopéticas es conveniente reali-
zar un seguimiento para descartar la existencia de una malignidad
subyacente (2,4,5).

Lapatogenia de los derrames pleurales eosindfilos no esta cla
ra. Los microtraumas ocasionados por una toracocentesis previa
pueden condicionar la presencia de eosindfilos en un segundo
examen del liquido pleural (3). Asimismo, su relacion con los
derrames post-trauméticos sugiere que pueda existir alguin factor
eosinofilotéactico asociado alainflamacidn provocada por el trau-
matismo (4). En alguin caso se ha descrito ademés del predominio
eosindfilo, una disminucion de los factores del complemento en
el liquido pleural respecto ala sangre periférica, o que apoyaria
la existencia de un mecanismo inmunolégico que activara dicha
linea celular (6,7). En el paciente que se describe, destacaba la
presencia de una eosinofilia periférica, por lo que se realiz6 un
aspirado medular que Unicamente demostré eosinofiliay plasmo-
citosis sin alteraciones en su morfologia. Estos hallazgos se inter-
pretaron como reactivos al cuadro clinico.

Al redlizar una busqueda bibliogréfica (MEDLINE 1970-
2002; palabras clave: “eosinophilia, posttraumatic, pleural effu-
sion”) se han encontrado Unicamente seis casos descritos de
derrame pleural eosinofilico post-traumético con eosinofilia peri-
férica(6,8,9). Entodosellos, al igual que en € caso que presenta-
mos, se describe un antecedente traumético entre las cuatro y seis
semanas previas. La eosinofilia en sangre periférica parece tener
una relacion directa con € derrame pleural, dada la resolucion
simultadnea de ambos procesos (8).

En conclusién, los derrames pleurales eosinéfilos post-
trauméaticos pueden asociarse a eosinofilia periféricay suelen
tener una evolucién benigna con tendencia a la remision
espontanea.
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Aplasiamedular inducida por antitiroideos de
sintesis

Sr. Director:

Latoxicidad hematol 6gica es un efecto secundario asociado a
la toma de numerosos farmacos, aunque estos estan implicados
solo en el desarrollo del 15-25% de las anemias aplésicas (1).
Entre los farmacos més frecuentemente relacionados con estas
reacciones se encuentran las sales de oro, los AINE vy los antiti-
roideos con un riesgo relativo de 9,2. (2) Las tionamidas (meti-
mazol, carbimazol y propiltouracilo) son drogas tirostéticas que,
por blogquear la sintesis de hormonas tiroideas son ampliamente
utilizadas en la clinicapara el tratamiento del hipertiroidismo. Se
administran durante periodos de tiempo prolongados, siendo en
general bien toleradas, su toxicidad es escasay dependiente de la
dosis. Producen efectos adversos en un 3-5% de los pacientes,
aunque en la mayoria de los casos son leves y transitorios (rash
cutaneo o neutropenia). La agranulocitosis solo ocurre en un 0,1
a 0,5% de los pacientes y la aplasia medular, €l efecto adverso
mas grave secundario a este tratamiento, es extremadamente rara
(3). Exponemos un caso en el que la toxicidad sobre la medula
Osea ha acanzado la maxima relevancia, después de 8 semanas
de tratamiento con metimazol, establecido paratratamiento de un
hipertiroidismo de Graves-Basedow.

Mujer de 34 afios fumadora de 10-15 cigarrillos a dia, trabaja-
dora en hosteleria, sin aparentes contactos con téxicos ni antece-
dentes patologicos de relevancia. Donante habitual de sangre.
Fue diagnosticada de hipertiroidismo de Graves-Basedow 8
semanas antes de su ingreso, recibiendo propanolol y metimazol
en dosis iniciales de 40 mg/dia, reducidas 4 semanas mas tarde a
20 mg/dia. Entonces el hemograma fue normal y el control clini-
co-analitico del hipertiroidismo satisfactorio, encontrandose la
paciente asintomatica hasta 10 dias antes que desarroll6 odinofa-
giay faringoamigdalitis pultacea con fiebre elevada que no res-
pondi6 al tratamiento antibidtico establecido por su médico,
quien suspendi6 e antitiroideo 5 dias antes. Presentaba gingivo-
rragias el diadel ingreso, sin clinica hemorrégica a otros niveles.
La exploracion fisica mostré una paciente afebril con discreta
palidez de piel y una amigdalitis pultacea con adenopatias sub-
mandibulares de pequefio tamafio. Se constaté una hipertrofia
tiroidea grado 11, sin signos de oftalmopatia 0 dermopatia preti-
bial. En la andlitica general presentaba leucocitos 1,33 x 10!
(segmentados 17%, linfocitos 65%, monocitos 10%, eosindfilos
6%, cayados 2%), hematies 3,53 x 102 /I, hemoglobina2 x 10° g/dl,
VCM 88,4 fl, plaquetas 135 x 10°%/uL, reticulocitos 2 x 10%/mm?,
VSG 118, Coombs directo negativo, inmunofenctipo en sangre
periférica compatible con la normalidad, haptoglobina 218
mg/dL, APTT 35,4 s (ratio 1,01), TP 15 s (tasa 73%), INR 1,24,
fibrinégeno 723 mg/dL, glucosa, urea, creatinina, &cido Urico, tri-
glicéridos, AST, hilirrubinatotal, Nay K normales, colesterol 80
mg/dL, ALT 111 U/L, GGT 171 U/L, bilirrubina directa 0,45
mg/dL, fosfatasa alcalina 169 U/L, PCR 17,19 mg/L, albdmina
31,4 g/L con discreto aumento de alfa-2 y gammaglobulinas sin
picos M, IGG 1.430 mg/dL, IGA 246 mg/dL, IGM 117 mg/dL,
ANA vy anti-DNA negativos, TSH 0,18 U/mL, T4 1,32 ng/mL,
T3 4,6 pg/mL, antiperoxidasa tiroidea 14,6 U/mL, TSI 8,29
mU/mL, Vitamina B12 739 mg/dL, é&cido félico 4,34 mg/dL,
serologias de virus hepatotropos (VHA, VHB, VHC), VIH,
CMV, Epstein-Barr y parvovirus negativas, Sistemético y sedi-
mento de orina con microhematuria, urinocultivo y hemocultivos
negativos, hemoglobina fetal 0,60%. La Rx de térax convencio-
nal y ecografia abdominal fueron normales. Estudios de citome-
triade CD 55y CD 59 para descartar hemoglobinuria paroxistica
nocturna negativos. Un aspirado medular demostré que la celula-
ridad medular estaba practicamente sustituida por linfocitos y
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células plasmaticas sin que se observaran rasgos displésicos, y se
realiz6 una biopsia de medula Gsea que mostré una médula muy
severamente hipocelular compatible con cambios de aplasia,
células plasméticas y escasos megacariocitos, sin fibrosis ni sig-
nos infiltrativos. El inmunofenctipo medular fue compatible con
lanormalidad al igual que el cariotipo medular. Se establecio un
diagnostico de aplasia medular y seinicié tratamiento antibidtico
de amplio espectro, observandose una evolucion satisfactoria tan-
to del proceso séptico como hematol égico.

En el caso expuesto la ausencia de otras evidencias capaces de
originar la aplasia medular de la paciente, determina el origen
toxico de este proceso, inducido por la administracion de tiona-
midas como medicacién antitiroidea. El estudio de médula 6sea
debe ser invariablemente hipocelular para aceptar €l diagnostico.
En nuestro caso reuniendo la médula estos requisitos, se observan
linfocitos y células plasméticas. En la revisién de la literatura
hemos encontrado |a comunicacién de un caso en que el aspirado
medular hipocelular, estaba remplazado por una masiva plasmo-
citosis simulando incluso un mieloma mdiltiple (4). Los mecanis-
mos propuestos para € desarrollo de estas aplasias tras exposi-
cién a drogas son dificiles de demostrar e incluyen toxicidad
directay destruccion autoinmune. No se dispone de ningln mar-
cador de laboratorio que nos permita distinguirlas ni predecir €l
riesgo de aparicion. Sin embargo si que se diferencian general-
mente en la evolucién y el pronéstico. En la literatura se refleja
gue los casos descritos asociados a antitiroideos se caracterizan
por una pancitopenia severa e hipoplasia profunda pero con un
sorprendente buen prondstico y una supervivencia del méas del
70%, con una recuperacion de los sintomas y las citopenias en 2-
5 semanas (5). Esta discrepancia entre la severidad de los datos
de laboratorio y la clinicay su relativo buen prondstico se debe
tener en cuenta al plantear el tratamiento que se orientara segun
la gravedad y evolucién clinica. En nuestro caso a presentar un
buen estado general, €l tratamiento consistio en laretirada defini-
tiva del metimazol y € abordaje de la infeccion asociada, apre-
cidndose una pronta recuperacion hematolégica, que permitié
someter a la enferma a una tiroidectomia subtotal bilateral
amplia, recibiendo posteriormente en sustitucion tiroxina oral.
Debe de tenerse en cuenta que e tratamiento del hipertiroidismo
con “otro” antitiroideo esta contraindicado, dada la existencia de
reacciones cruzadas entre las 3 tionamidas de uso clinico. Los
tratamientos utilizados van desde la suspension simple del farma-
co antitiroideo, la utilizacion de factor estimulante de colonias
como G-CSF o GM-CSF (6), combinaciones que incluyen metil-
prednisolona a altas dosis e inmunoglobulinas (7), o tratamiento
inmunosupresor standard para restaurar la hematopoyesis (8).

En definitiva los pacientes que reciben farmacos antitiroi deos
deben ser instruidos para alertar a su medico siempre que presen-
ten fiebre, odinofagia u otros signos de alarmay ser sometidos a
un estricto control analitico.

J. C. Fernandez Pérez, A. Gonzailez Rodriguez', D. Colunga
Argiielles, P. Abad Requejo, V. Carcaba Fernandez

Servicios de Medicina Interna y 'Hematologia. Hospital del
Oriente de Asturias. Arriondas

1. Kaufman DW, Nelly JP, Levy M, Shapiro S, et a. The Drug etiology of
agranulocytosis and Aplastic anemia. Oxford. University press. New
Yorrk, 1991.

2. Internacional Agranulocytosis and Aplastic Anaemia Study. Risk of
agranulocytosis and aplastic anaemia in relation to use of antithyroid
drugs. BMJ 1988; 297: 262-5.

3. Bartdenal, Bogazzi F, Martino E. Adverse effects of thyroid hormone
preparations and antithyroid drugs. Drugs Saf 1996; 15: 53-63.

4. Breier DV, Rendo P, Gonzales J, Shilton G, Stivel M, Goldztein S. Mas-
sive plasmocytosis due to methimazole-induced bone marrow toxicity.

63

Am JHematol 2001; 67: 259-61.

5. Biswas N, Ahn YH, Goldman JM, Schartz JM. Aplastic anemia associa-
ted with antithyroid drugs. Am JMed Sci 1991;301:190-4

6. Mezquita P, Luna V, Mufioz-Torres M, et a. Methimazole-induced
aplastic anemiain third exposure: successful treatment with recombinant
human granul ocyte colony-stimulating factor. Thyroid 1988; 8: 791-4.

7. Mechelli S, Bolognesi, Siuti E, Stefanelli A, Castiglioni MG. Methima-
zole-induced aplastic anemia. Recenti Prog Med 1999; 90: 470-2.

8. Escobar-Morreale HF, Bravo P, Garcia-Robles R, Garcia-Larana J, de la
Cdle H, Sancho JM. Methimazole-induced severa aplastic anemia:
unsuccessful treatment with recombinant human granulocyte-monocyte
colony-stimulating factor. Thyroid 1997;7:67-70.

Malaria, una enfermedad en auge. Andlisis del
quinquenio 1997-2001 en un hospital de Madrid

Sr. Director:

La malaria es una de las zoonosis més extendidas del plane-
ta. Seglin datos de la OMS, en e mundo se producen més de
100 millones de casos de paludismo cada afio, aunque la cifra
puede ser alin mayor. Tiene una morbimortalidad de un millén
de personas a afio, y es particularmente devastadora en la
infancia (1). En la actualidad se encuentra confinada a regiones
del trépico, pero cada vez existe mayor incidencia en nuestro
medio, tanto por el incremento del turismo como por una mayor
inmigracion desde paises endémicos. Con objeto de conocer |la
situacion actual de lamalaria en términos de frecuenciay distri-
bucioén, asi como los datos sobre el cumplimiento de la profila-
xis antipalidica, se analizaron retrospectivamente todos los
casos de malaria diagnosticados en el Hospital Clinico San Car-
los de Madrid, desde enero de 1997 hasta diciembre de 2001 (5
afnos). Se cumplimentd un protocolo epidemiolégico (vigjes a
tropico, inmigracién, profilaxis realizada) y clinico (forma de
presentacion, sintomatologia, diagnostico y tratamiento), y se
hizo un andlisis descriptivo de los mismos. Se recogieron datos
de un total de 35 pacientes (22 varones y 13 mujeres). La
mediana de edad fue 28 afios. De estos, 21 (60%) eran nativos
de paises con situacion endémica de malariay 14 (40%) eran
turistas espafiol es que habian vigjado a paises del tropico. Diez
de estos catorce turistas no hicieron la profilaxis antipalGdica y
cuatro la hicieron incorrectamente Las zonas donde mas fre-
cuentemente se adquirié el parasito fueron Africa subsahariana
(25) y Centro y Sudamérica (10). El nimero de casos diagnosti-
cados ha sido creciente en los ultimos afios (Fig. 1). Clinica-
mente, el sintoma capital fue la fiebre, con una mediana de 7
dias, seguido de trastornos gastrointestinal es inespecificos (dia-
rrea, vomitos, epigastralgia), esplenomegalia e ictericia. Anali-
ticamente predomind la trombopenia (32 pacientes), seguida de
leucopenia (18 pacientes) y anemia (14 pacientes). El diagndsti-
co se realizd en e 100% de los casos mediante extension de
sangre periférica. La especie més frecuentemente identificada
fue Plasmodium falciparum en 21 pacientes (60%), seguida de
P. vivax en 13 (37%) y tan solo se registré un caso de P. ovale
(3%). Por distribucion geografica, 19 de las 21 malarias por P.
falciparum (90%) ocurrieron en pacientes de Africa subsaharia-
nay 8 de las 13 parasitaciones por P. vivax (61%) acontecieron
en pacientes procedentes de Centro y Sudamérica. La gran
mayoria (31 pacientes) ingresaron en la planta de medicina 6
unidades de corta estancia; y tan sdlo 4 en laUCI (con una para-
sitemia mayor de 10 por 100 hematies). La evolucién fue favo-
rable en todos los pacientes, salvo en un caso, con una parasite-
mia de 30 por 100 hematies y criterios de gravedad (coma,
hipoglucemia, distrés, fracaso rena, etc.) (1), que fallecio.
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Fig. 1. Incidencia creciente de malaria en el tltimo quinquenio.

Treinta de los treinta y cinco pacientes (86%) fueron correcta-
mente tratados de acuerdo con los consensos internacionales de
actuacion, considerando la especie de Plasmodium spp y €l area
de resistencia a cloroquina. El incremento de la inmigracion
desde paises del tropicoy el turismo hacia zonas endémicas son
€l denominador com(in en el mayor nimero de casos de paludis-
mo declarados en el hospital en los Gltimos afios. Entre 1965 y
1990 se declararon en la Comunidad de Madrid 469 casos de
malaria; solo en el afio 1993 se diagnosticaron 55 y en nuestro
hospital entre 1993 y 1994 un total de seis (2). El presente estu-
dio revela un aumento llamativo en el diagndstico de esta
parasitosis, sobre todo en los afios 2000 y 2001. Es tan frecuen-
te esta enfermedad que algunos autores consideran a todo
paciente febril, que haya estado durante los 2 meses previos en
zona endémica, como portador de malaria mientras no se
demuestre lo contrario (3). Pero mas que ningun otro factor, €l
incremento en la prevalencia de las cepas de Plasmodium spp
resistente a cloroquina ha sido el responsable de la reemergen-
ciay el aumento de la morbimortalidad de la malaria, especial-
mente ladebida a P. falciparum. Ademéas, existen cepas de esta
especie resistentes, no sélo a cloroquina, sino también a meflo-
quina, pirimetamina-sulfadoxina, halofantrina, y parcialmente
resistentes a quininay quinidina (4). Este es el origen del gran
interés actual por el disefio de nuevos antipalGdicos. De entre
los 14 casos de “malariaimportada’ de nuestro estudio, diez no
hicieron la profilaxis recomendada segun |os consensos interna-
cionales de actuacion (1,4-6) y 4 la hicieron de manera incom-
pleta (por los efectos secundarios, sobre todo digestivos, de
algunos antipaldicos). Esto aumenta el riesgo de desarrollar
una malaria, de crear resistencias y es un indicativo del grave
problema de desinformacién de nuestros turistas, indepen-
dientemente de que ningun tratamiento protege totalmente de
contraer la enfermedad. En resumen, el aumento del desarrollo
del turismo, de lainmigracion y los transportes; el aumento de
la resistencia a antipaludicos y las dificultades técnicas que se
estan presentando en la elaboracién de una vacuna efectiva,
hacen complicado disminuir el nimero de casos de malaria en
el mundo. Gracias a los esfuerzos de la OMS por erradicar a
vector (labor dificultada por la resistencia a insecticidas, pro-
blemas econémicos, guerras en paises endémicos, etc.), se ha
confinado laenfermedad alos paises del trépico (1). Sin embar-
go, con ser esperanzadores los logros conseguidos, considera-
mos que la comunidad internacional deberia incrementar sus
esfuerzos en el intento de una erradicacion total de esta penosa
plaga que tantas victimas se cobra cada afio.
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Absceso primario de psoas

Sr. Director:

El absceso de psoas fue descrito por vez primera en 1881 por
Herman Mynter, y se trata de un cuadro de dificil diagndstico
dado que la clinica puede presentarse de forma muy atipica. Se
calculaba una incidencia anual de 12 casog/afio, pero dada la
mejora 'y mayor disponibilidad de técnicas de diagnéstico por
imagen , se considera que la frecuencia ha aumentado, y se ha
visto que en laregién europea son mas frecuentes los abscesos de
psoas secundarios, que en otras series con mayor nimero de abs-
cesos de psoas primarios (1,2).

Presentamos €l caso de un paciente de 67 afios de edad, sin
antecedentes médicos de interés ni intervenciones quirdrgicas
previas, que acude por presentar cuadro de dolor abdominal de
1 semana de evolucién en hipocondrio derecho, con irradiacion
hacia la pierna derecha hasta la rodilla. Asociado referia un
sindrome general con astenia, pérdida de peso y anorexia, y
ocasionalmente escalofrios, de 1 mes de evolucién. En la
exploracion clinica, 10 més destacable erala pal pacién abdomi-
nal, que mostraba un abdomen distendido con sensacion de
masa en hemiabdomen derecho dolorosa a la pal pacién profun-
da. No se apreciaban adenopatias inguinales, y el dolor se
desencadenaba o se exacerbaba con la movilizacion del miem-
bro inferior derecho en flexion forzada de la cadera. No pre-
sentaba ni referia heridas cuténeas recientes, ni procesos infec-
Ci0S0S cuténeos.

En e momento del ingreso se encontraba afebril, pero e
segundo dia de ingreso presento pico febril por el que se realizan
hemocultivos con resultado positivo para Staphylococcus aureus
inicidndose en ese momento tratamiento antibiético con cloxaci-
lina (2 g ¢/ 4 hintravenoso) y gentamicina (80 mg ¢/ 8 h intrave-
noso) y se realizd ecocardiograma para descartar endocarditis.
Dentro de las pruebas complementarias, en la analitica de sangre
destacaban cifras altas de glucosa no conocidas previamente y
que requirieron tratamiento (que persiste en la actualidad con
antidiabéticos orales), las cifras de leucocitos se mantuvieron en
todo momento dentro de limites normales con discreta neutrofi-
lia, la hemoglobina oscilaba entre 11-12 mg/dl y en la coagula-
cion destacaba una actividad de protombina del 60%. Dentro de
los biomarcadores destacar el Ca 19,9 que erade 40,2 (N: 0,0-37)
y Ca125-1 de 40 (N: 0-35), el PSA y alfafetoproteina fueron nor-
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males. Las demés determinaciones anal iticas no presentaban nin-
guna alteracion destacable. Se realizd una eco abdominal donde
se apreciaba una discreta hepatomegalia y una masa en hemiab-
domen derecho, sin poder determinar la naturaleza de la misma.
En un TC abdominal de doble contraste se evidenci6 la presencia
de una masa de baja atenuacién de 75 x 44 mm a nivel de psoas
derecho y alturade L2, con clara captacion de contraste en su via
periférica, altamente sugestivo de absceso (Fig. 1). Dentro de las
demas pruebas realizadas destacaban la presencia de un probable
quiste renal en polo inferior izquierdo en la urografia intraveosa;
en la gammagrafia 6sea se apreciaba mayor fijacion del trazador
anivel deL5, lo quenosllevd ahacer un TC aese nivel parades-
cartar proceso infeccioso 6seo que pudiese relacionarse con €l
absceso mencionado siendo negativo, y por Ultimo el enema opa-
co descartd la presencia de patologia colonicaa ser normal.

Después de revisar el caso con los resultados obtenidos, se
decide tratamiento con puncién-aspiracion guiada por TC y se
continua con €l tratamiento antibiético, ya instaurado previa-
mente (10 dias antes). Dicho drenaje percutaneo obtiene 110
cc de liguido de aspecto purulento, aunque el andlisis micro-
biol6gico del mismo resulté negativo. En el TC de control pos-
terior a la puncion se aprecia una reduccion del absceso que
pasd de 75 x 44 mm a 28 x 20 mm, y se decide €l alta hospita-
laria del paciente que permanece asintomatico, continuando
tratamiento antibi6tico de forma ambulatoria durante 4 sema-
nas mas, inicialmente con teicoplanina (400 mg ¢/ 24 h intra-
muscular) y posteriormente con cloxacilina (1.000 mg ¢/ 6 h
viaoral). Unavez terminada |a pauta antibi6tica que se mantu-
vo durante un tiempo total de 7 semanas, se realiza nuevo TC
de control que nos informa de la desaparicion completa del
absceso de psoas.

Se diferencian abscesos primarios y secundarios de psoas, |os
primarios son aquellos en que no se identifica una causa que lo
justifique y los secundarios aquellos relacionados con cuadros
infecciosos de 6rganos adyacentes (gastrointestinales, genitouri-
narias y 6seos). En los abscesos de psoas primarios € patdgeno
mas frecuentemente encontrado es €l S. aureus, y con menor fre-
cuencia E. coli y Streptococcus spp, Y Suele presentarse en
pacientes de edad avanzada, con enfermedades crénicas debili-

Fig. 1. TC abdominal que muestra una masa de baja atenuacion
a nivel de psoas derecho y altura de L2, con clara captacion de
contraste.
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tantes, inmnodeficiencias o adictos a drogas por via parenteral.
Clinicamente estipicalatriadadefiebre, dolor abdominal y dolor
lumbar, que se aprecia como tal en un nimero muy reducido de
pacientes, ya que generalmente suelen presentar clinicamasines-
pecificay de duracion variable presentdndose en muchas ocasio-
nes de forma subaguda, como el caso que nos ocupa que referia
sintomas desde hacia una semana y sintomas generales desde
haciaun mes (1,3-7).

La prueba diagndstica de eleccién por ser la que consigue €l
diagndstico en la préctica totalidad de casos es el TC con contras-
te que ademas nos proporciona datos sobre su localizacion y
sobre otros procesos que pudieran relacionarse, la ecografia que-
da relagada a un segundo plano ya que su sensibilidad es menor.
El tratamiento de eleccion debe asociar €l drengje del absceso y
la antibioterapia empirica de amplio espectro e inicio precoz, y
que cubra S. aureus (S se sospecha absceso primario), bacilos
gram negativos y anaerobios entéricos (si |a sospecha es de abs-
ceso secundario), con las pertinentes modificaciones posteriores
segun | os resultados de hemocultivos o cultivo del liquido drena-
do. El drenaje percuténeo guiado por TC o ecografia, ha sustitui-
do al drengje quirdrgico que solo se realizara cuando fracase €l
drenaje percutaneo o sea precisa la intervencion del proceso de
origen (1,7-10).

En nuestro caso se realizé e tratamiento recomendado con
drenaje percutaneo bajo control de TC y antibioterapia, obtenien-
do buenos resultados con desaparicion del absceso tras completar
el tratamiento antibi6tico como se demostrd en el TC de control,
y sin que se haya presentado hasta el momento recidiva.

M. Pérez Herbon', I. Rodriguez Constenla, F. L. Lado Lado,
I. Rodriguez Lopez

Servicio de Medicina Interna. 'Medicina Familiar y Comunita-
ria. Departamento de Medicina. Complejo Hospitalario Univer-
sitario. Santiago de Compostela, A Coruiia

1. Penado S, Espina B, Campo JF. Absceso de psoas: descripcién de una
serie de 23 casos. Enferm Infecc Microbiol Clin 2001; 19: 257-260.

2. Gruenwald |, Abrahamson J, Cohen O. Psoas abscess: case report and
review of the literature. JUrol 1992; 147: 1624-1626.

3. Abad A, Solano D, Ibarmia J, delaVillaFM. Absceso de psoas. orien-
tacion clinicainicial. Enferm Infecc Micrabiol Clin 2000; 18: 244-245.

4. Thomas A, Albert AS, Bhat S, Sunil KR. Primary psoas abscess diag-
nostic and therapeutic considerations. Br J Urol 1996; 78: 358-360.

5. Sunita N Agrawal, Amit J Dwivedi, Mohamed Khan. Primary psoas
abscess. Digestive Disease and Sciences 2002; 47: 2103-2105.

6. Capitan C, Tejido A, Rosino A, Cruceira G, Piedra JD, Villacampa F,
Leiva O. Absceso primario de psoas: presentacion de 3 casos. Arch Esp
Urol 2002; 55: 552-555.

7. Mélissas J, Romanos J, de Bree E, Schoretsanitis G, Askoxylakis J,
Tsiftsis D. Primary psoas abscess: report of tthree cases. Acta Chir Belg
2002; 102: 114-117.

8. LagunaP, Moya M. Absceso del misculo psoas: andlisis de 11 casosy
revision de labibliografia. Enferm Infecc Microbiol 1998; 16: 19-24.

9. Navarro V, Messeguer V, Fernandez A, Medrano F, Séez JA, Puras A.
Absceso del musculo psoas: descripcion de una serie de 19 casos.
Enferm Infecc Microbiol Clin 1998; 16: 118-122.

10. Guptas, Suri S, Gulati M, Singh P. llio-psoas abscesses: percutaneous
drainage under image guidance. Clin Radiol 1997; 52: 704-707.



