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Cartas al Director

Endocarditis infecciosa sobre cable de marcapasos

Sr. Director:

La endocarditis infecciosa es una entidad clinica que produce
vegetaciones en endocardio, principalmente a nivel valvular,
aunque también puede afectar a septo o a endocardio mural. Se
pueden diferenciar tres grupos: infeccion sobre valvula primitiva,
sobre valvula protésica e infeccion sobre dispositivo intravascu-
lar. El agente microbiano causante depende del grupo de endo-
carditis infecciosa ante el que nos encontremos, siendo los méas
frecuentes el grupo de estafilococos y estreptococos. Para poder
llegar a diagnostico de esta entidad es necesario que se cumplan
los criterios de Dukes (Tablal) (1).

A continuacion describimos un caso de endocarditis bacteria-
na sobre vavula tricuspidea nativa secundaria a cuerpo extrafio
intravascular.

Setratade un varon de 58 afios, con alergiaa penicilina. Ante-
cedentes personales de ictus isquémico, epilepsia, adenoma pros-
tatico e IAM alos 42 afios con trastornos del ritmo por los que
precisd implantacién de marcapasos, siendo necesario su recam-
bio en varias ocasiones por disfuncién del mismo, presentando en
uno de los recambios un cuadro infeccioso compatible con endo-
carditisinfecciosa. Tratamiento domiciliario con acido acetilsali-
cilico, fenitoina, tamsulosinayy fitoterapia.

Acude al servicio de urgencias por fiebre y escalofrios de 2-3
semanas de evolucion sin otra sintomatol ogia acompafiante. En la
exploracion fisica destacaba una temperatura de 40 °C, con TA
110/90 y frecuencia cardiaca 72 pulsaciones por minuto, sin
ingurgitacién yugular ni adenopatias. Auscultacion cardiopul mo-
nar y exploracion abdominal normales. Extremidades sin hallaz-
gos patol égicos. El hemograma mostraba 14.200 leucocitos/mim?,
con 92% neutréfilos, 4% linfocitos y 3% monocitos, hemoglobi-
na 18 g/dl, hematocrito 52%, VCM 89 fL y plaguetas
231.000/mm?. Hemostasia con niveles dentro de la normalidad.
En la bioquimica destacaba una glucosa de 270 mg/dl, urea 53
mgr/dl, creatinina 1.7 mgr/dl, siendo normales €l resto de los
parametros. Los reactantes de fase aguda estaban elevados, con
una PCR 127 mg/dl y fibrinégeno de 498 mg/dl. Marcadores
tumorales (CA19.9 y CEA) negativos. Ecografia abdominal sin
hallazgos patol 6gicos. Serologia de Coxiella, VEB, Rickettsia 'y
citomegalovirus negativas.

Ante la sospecha de endocarditisinfecciosapor laclinicay los
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TABLA |

CRITERIOS DE DUKES PARA EL DIAGNOSTICO DE
ENDOCARDITIS INFECCIOSA POR CABLE DE MARCAPASOS (1)

1. Diagnéstico definitivo de endocarditis:
Criterios anatomopatoldgicos:
Microorganismos demostrados por el cultivo o histologia de la vegeta-
cion
Microorganismos demostrados por el cultivo del cable del marcapasos

Criterios clinicos:
Para ser diagnéstico se han de cumplir uno de los siguientes apartados:

Dos criterios mayores

Un criterio mayor y tres menores

Cinco criterios menores

Criterios mayores:

Dos hemocultivos positivos de microorganismos caracteristicos de
endocarditis (S. viridans, S. aureus, S. epidermidis, S. bovis, ente-
rococo y microorganismos del grupo HACEK)

Ecocardiografia: tumoracién intracardiaca oscilante en la valvula,
absceso en anillo valvular, dehiscencia de la protesis valvular o
insuficiencia valvular reciente

Criterios menores:

Cardiopatia predisponente o ADVP

Fiebre mayor de 38°C

Embolismos generalizados o pulmonares. Aneurismas micéticos

Fendémenos inmunitarios: glomerulonefritis, manchas de Roth,
nodulos de Osler, lesiones de Janeway, factor reumatoide

Datos ecocardiogréficos que concuerdan con endocarditis infecciosa
sin ser concluyentes

Datos microbioldgicos que concuerdan con endocarditis infecciosa
sin ser concluyentes

2. Diagndstico posible de endocarditis:
Los datos concuerdan con el diagndstico definitivo de endocarditis, pero
son insuficientes

3. No existe endocarditis:
No hay evidencia clinica ni analitica de endocarditis infecciosa, ni tampo-
co hay resolucion clinica en tres dias de tratamiento con antibiéticos,
existiendo un diagndstico alternativo firme
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antecedentes personales del paciente se realizo ecocardiograma
transtorécico en € que se apreciaron dos fundas de marcapasos
enVDy otraen AD, unade ellasalaaturade lavavulatricuspi-
dea, que parecia estar rodeada por una densidad menor que la
propia sonda. A continuacion se realizo ecocardiograma transe-
sofégico que confirmd la existencia de una vegetacion grande a
nivel de la valvula tricuspidea de mas de 1,5 x 1,5 cm (Fig. 1),
gue penetraba en AD en sistole. Seis hemocultivos extraidos
resultaron positivos para Staphylococcus epidermidis.

T PRL: 34180
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Fig. 1.

Con € diagndstico de endocarditis tricuspidea secundaria a
cuerpo extrafio (cable de marcapasos) se inicié tratamiento con
Vancomicina i.v. mas gentamicinai.v. y se derivé a un servicio
de cirugia cardiaca afin de extraer marcapasosyy liberar restos de
cable endocardico antiguo, implantandosele nuevo marcapasos
epicardico en base de ventriculo derecho tipo VVIR sin compli-
caciones intra ni postoperatorias. Durante €l tratamiento anti-
bidtico € paciente no presentd ninguna complicacion mejorando
clinicamente de forma gradual .

Las infecciones del marcapasos pueden asentar tanto sobre el
generador (infeccion local de labolsa) como sobre el cable (endo-
carditis, bacteriemia). La endocarditis infecciosa sobre cable de
marcapasos presenta una prevalencia de entre e 0.13 a 20% (1)
con una mortalidad en torno a 30% segun las series (1,2). Los
gérmenes més frecuentemente implicados en este proceso son €
Staphylococcus aureus Y Staphylococcus epidermidis, estando
éste Ultimo relacionado con las infecciones sobre dispositivos
intravasculares (3) (prétesis, marcapasos). Se describen dos for-
mas clinicas de presentacién, aguday crénica—antesy después de
las sei's semaneas tras la implantacion del marcapasos, respectiva-
mente-. La clinica habitual, consiste en la presencia de fiebre y
sintomatologia general (escalofrios, astenia, anorexia, disnea,...).
El diagndstico se basa en los criterios de Dukes (Tabla |) en los
cuales |os hemocultivos positivos y la ecocardiografia con presen-
cia de vegetaciones en la valvula, constituyen los criterios mayo-
res para establecer el diagnostico de certeza. Con la ecocardiogra-
fia transtorécica se detectan vegetaciones entre € 7'y 30% segun
sea el caso agudo o crénico (1). Con latransesof agica se observan
vegetaciones hasta en € 95% de los casos, siendo ésta la técnica
de imagen de eleccion para confirmar € diagnostico (1,4). El tra-
tamiento se basa en la antibioterapia prolongada junto con la
extraccion del sistema de marcapasos (4,5). Laexéresis quirlrgica
del cuerpo extrafio es imprescindible a fin de evitar la recidiva,
por la escasa actividad bactericida de los antibiéticos cuando las
bacterias estan adheridas ala superficie del cable (6,7).

Concluimos que se debe pensar en esta entidad clinica ante
todo paciente portador de marcapasos que presentafiebrey sinto-
matol ogia general, habiéndose descartado otros posibles focos de
infeccion (7).

P. J. Marchena Yglesias, D. Vaiié Sanchis, E. Estévez Rovira,
M. D. Ruiz Ribé

Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen de La Luz. Cuenca
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Shock cardiogénico secundario a obstruccién
intestinal

Sr. Director:

Lacompresion cardiaca, en concreto de sus cavidades izquier-
das, es una causa rara de compromiso hemodinamico, teniendo
como origen la compresion extrinseca de la auricula izquierda y
por lo tanto el descenso del retorno venoso. Su etiologia es el
compromiso de espacio con las estructuras mediastinicas (vascu-
lares y hematoldgicas fundamentalmente), y en raras ocasiones
por estructuras digestivas, siendo entonces debido fundamen-
talmente a hernias diafragméticas a expensas de estémago y/o
esofago (1). Recogemos aqui €l caso de un paciente con un cua-
dro de shock debido ala compresion cardiaca originadaen laele-
vacion diafragmética izquierda por la distensién abdominal
secundaria a una obstruccion intestinal, y no a producido por la
habitual hipovolemia que ocurre en |os pacientes afectos de obs-
truccion intestinal .

Paciente de 55 afios de edad, con antecedentes personaes de
psoriasis en tratamiento con corticoides y estimulantes de linfocitos
T, fumador de mas de 40 cigarrillog/dia, que acude a consultar asu
hospital de referencia por clinica de incremento en el grado de su
disnea habitua hasta hacerse de minimos esfuerzos, siendo ingresa
do con e diagndstico de insuficiencia respiratoria por descompen-
sacion de EPOC. A suingreso la exploracion mostraba una presion
arterial de 140/80 mmHg, frecuencia cardiacade 100 |.p.m, sinusdl,
ciandtico, disneico, en la auscultacion pulmonar se apreciaban cre-
pitantes bilaterales e hipoventilacion en las bases. En la andlitica
destacaba una gasometria arterial con un ph de 7,34, pCO, de 67,9
mmHg, pO, de 33 mmHg, bicarbonato de 31 mmol/l, con una satu-
racion arterial del 57%. Leucocitosis de 8.000, Hb 17 g/dlI,
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Hcto 59%, plaguetas 161.000, resto sin halazgos patoldgicos. Ya
entonces se objetiva en la radiografia de torax una elevacion dia
fragmética izquierda, con moderado desplazamiento mediastinico
contraateral, y asas de colon subdiafragmética izquierdas. El dete-
rioro clinico se incrementa pese a la terapia broncodilatadora
impuesta, con hipoxemia e hipercapnia crecientes, requiriendo
finadmente intubacidn orotraqueal ante unaimportante somnolencia
y estupor, con una gasometria de ph de 7,25, pCO, de 104 mmHg,
pO, de 59 mmHg, bicarbonato de 46 mmol/l, con una saturacién
arterial del 82%. Ante lainexistencia de unidad de cuidados intensi-
vos es remitido a nuestro hospital. A su ingreso e paciente se
encontraba hemodinamicamente inestable, vasocontraido, tendente
alahipotension arteria (presion arteria de 80/40 mmHg), con una
frecuencia cardiaca de 120 |.p.m, ingurgitacion yugular, oligdrico,
hipotérmico (36 °C), pese a aporte generoso de volumen en cristar
loides y coloides (4 litros y 2 litros respectivamente). Dados los
hallazgos radiol gicos previos, con incremento de laelevacion dia-
fragmética, y exploratorios, con importante distension abdominal y
dolor a la papacion , se redliza tomografia axiad computorizada
(TAC) abdomina que demuestra relgjacion diafragmatica con ele-
vacion diafragméticaizquierda debido a distensidn de todo € marco
cdlico por aciimulo de gas hasta sigma como Unicos hallazgos pato-
I6gicos. Con estos hallazgos, y ante la sospecha de neoplasiade sig-
ma perforada entra en quiréfano, practicandose laparotomia
exploradora que muestra una gran dilatacion de sigma secundariaa
diverticulosis (segin diagnostico anatomopatolégico posterior),
procediéndose a redlizacion de sigmoidectomia y elaboracion de
ano segun técnica de Hartmann. Tras la reseccion del segmento
intestina se solventa e compromiso de espacio abdominal, con
reintroduccion de las visceras en cavidad abdomind, y la normdli-
zacion del hemidiafragma, € mediastino recupera su posicion desa
pareciendo € desplazamiento y con ello la inestabilidad hemoding
mica, recuperando presion arteria, normalizandose frecuencia
cardiaca, incrementando diuresis, y saliendo de la situaci6n de shock,
lograndose su estabilizacion en un breve lapso de tiempo (minutos).

En radiografias torécicas posteriores, mantuvo cierto grado de
elevacion diafragmatica izquierda, no asi € desplazamiento
mediastinico, manteniéndose estable y siendo dado de ata de
nuestra unidad alos 18 dias del ingreso.

De forma habitual, la obstruccidn mecanicaintestinal provoca
una acumulacion de gas y liquidos (ingeridos y secreciones
digestivas) en & segmento proximal, dando origen a “disten-
sion”. En el caso de una obstruccién, ocurre una pérdida de liqui-
dos importante pues la distension hace que se produzca un incre-
mento en la secrecion intestina y una disminucion en la
absorcion, lo que realza un circulo vicioso muy dificil de romper.
Por todo €llo, la situacién normal en un cuadro de obstruccion
intestinal es el desarrollo de un shock hipovolémico por secuestro
de liquidos y una elevacion diafragmatica lo suficientemente
importante para alterar la ventilacion (2).

Lo habitual, pues en & contexto de una obstruccién intestindl,
serfael desarrollo de un shock con un origen en la hipovolemia, aun-
que, como en €l caso que nos ocupa, tambien podriatener un compo-
nente cardiogénico. El deterioro hemodinamico significativo debido
ala compresién cardiaca externa tiene su origen en la disminucion
de la precarga de la auricula izquierda ante una imposibilidad por
parte delamismaen distenderse debido ala compresion de estructu-
ras andmalas que se encuentran adyacentes a la misma, con una
fisopatologia smilar ala producida por un taponamiento cardiaco.
Clinicamente se caracteriza por hipotensién marcaday progresivay
congestién pulmonar, hallazgos que ceden con € control de lavisce-
romegalia, pudiendo aparecer también taquicardia, taquipnea e hipo-
xia (3). Dichaclinicano es especifica, pues puede aparecer deforma
similar en procesos tales como e tromboembolismo pulmonar, €
infarto agudo de miocardio o € fallo respiratorio agudo.

Habitualmente este cuadro se ha descrito en relacion con her-
nias diafragméticas, pero en nuestro caso esta compresion es debi-
da alaéeevacion diafragmética secundaria al incremento del volu-
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men intraabdominal provocado por € acumulo degasen € interior
del intestino, en concreto del colon del paciente, elevacion que ge-
cuta la misma noxa que desarrolla una hernia diafragmética (4). A
ello coopera cierto grado de relgjacion diafragmatica.

El diagndstico debe de hacerse con el empleo de la ecocardio-
grafiatransesofagica, donde se aprecia unamovilidad asincrénica
de lamasa en relacién ala auricula o bien €l contenido aéreo de
la masa compresiva en e caso de que se trate de una viscera
digestiva o, siendo el diagnostico definitivo, identificando las
masas adyacentes ala auriculaizquierda (3).

El tratamiento es sencillo y simple: la descompresion de las
estructuras, volviendo a la funcién hemodinamica normal, como
ocurrié en el caso que describimos.

A. Cérdoba Lépez, M. I. Bueno Alvarez-Arenas', J. Monte-
rrubio Villar, G. Corcho Sanchez

Unidad de Cuidados Intensivos. 'Medicina Familiar y Comunita-
ria. Hospital Comarcal de Don Benito-Villanueva. Don Benito,
Badajoz
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Fistula enterocuténea espontanea como Unica
manifestacion de recidiva en laenfermedad de Crohn

Sr. Director:

Hemos leido con gran atencidn la excelente revision publicada
recientemente en su revista sobre @ tratamiento de la enfermedad
de Crohn (EC) fistulizante (1). Nos ha parecido interesante presen-
tar nuestra experiencia con un caso de fistula enterocutanea espon-
tanea en un paciente sin otros sintomas de actividad de enfermedad
inflamatoria intestina. Aunque laformacion de fistulas en laEC es
un hecho bien conocido, éstas aparecen casi invariablemente des-
pués de la cirugia. La aparicién de una fistula de forma espontanea
Yy, en un paciente aparentemente en remision, congtituye un hecho
excepciona. Se trata de un paciente vardn de 32 afios, diagnostica:
do de enfermedad de Crohn 11 afios antes, que acude a la consulta
por notar en la Ultima semana la aparicion de una sobreelevacion
dolorosade color rojo infraumbilical. No referiaateraciones del rit-
mo intestinal (1-2 deposiciones diarias de caracteristicas normales),
fiebre ni pérdida de peso. En la evolucion de su enfermedad sdlo
destacaba un absceso perianal en 1992. En laexploracidn fisicapre-
sentaba buen estado general y la temperatura axilar era de 37,5 °C.
A 5 cm por debajo del ombligo se objetivé unalesion sobreelevada,
eritematosa, caliente, de limites cartogréficos y ago fluctuante. No
se pal paban masas abdominales. En los andlisis de sangre se encon-
tré una discreta leucocitosis (11 x 10°/mL) con predominio de neu-
tréfilos (75%) y elevacion de reactantes de fase aguda: velocidad de
sedimentacion globular 45 mm/h, proteina C reactiva 2,9 mg/dl y
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fibrinbgeno 658 mg/dl. Los valores de hemoglobinay hematocrito
fueron normales. En la TAC abdominal realizada se visualizaba en
linea media infraumbilical la existencia de gas y gastrografin en
tejido celular subcuténeo, anterior a la pared muscular abdominal.
Estos hallazgos eran compatibles con fistula enterocutanea. En la
colonoscopia se confirmd la presencia de orificio fisuloso a20 cm
del margen ana y con la mucosa adyacente ulcerada.

El proceso inflamatorio transmural de la EC predispone alafor-
macién de fistulas, que pueden complicar la evolucion de esta enti-
dad en un porcentaje que oscilaentre el 20y e 40% (2). Estaele-
vada incidencia ha llevado a denominar la forma “fistulizante” de
la EC como un subtipo especifico de enfermedad. De todas las fis-
tulas descritas, las enterocutaneas son poco frecuentes, aparecien
do en un porcentaje de casos cercano a 3% (3), dependiendo delas
series consultadas. Estas fistulas aparecen casi invariablemente
después de la cirugia, desembocando en € lugar de incisién o de
anastomosis. La presentacion de las mismas de forma esponténea,
en ausencia del antecedente quirlrgico, es mucho mas infrecuente
(4). En una serie de 1.500 pacientes con EC fistulizante, sdlo se
observaron 4 fistulas de este tipo (5). Por otro lado, la presenciade
una fistula enterocutéanea en un paciente aparentemente en remi-
si6n (indice de actividad de EC menor de 150) es excepciona. Se
ha realizado una revision bibliogréfica hasta enero de 2003, utili-
zando el motor de blsqueda PubMed y empleando las palabras cla
ve “Crohn’s disease”, “enterocutaneous fistula o fistulae” y no
hemos encontrado ningn caso similar a descrito. Como comentan
en su articulo Pefiate y cals. (1), e mango de laformafistulizante
de la EC contintia siendo controvertido en la actualidad. Sélo han
demostrado alguna eficacia € metronidazol y € ciprofloxacino
entre los antibacterianos (6), mientras que en el grupo de farmacos
inmunosupresores, la 6-mercaptopurina, la azatioprinay la ciclos
porina A (7) han ofrecido diversos grados de efectividad. Por €
momento, el Unico farmaco que ha presentado resultados esperan-
zadores en un ensayo clinico controlado con placebo ha sido €
infliximab (8), aunque la experiencia clinica es escasa y, probable-
mente se necesitan més estudios para recomendar su uso de forma
generalizada en laformafistulizante de la EC.

C. Mirete Ferrer, J. C. Blazquez Encinar, E. Ornia Rodri-
guez’, L. de Teresa Parrefio
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Trombosis venosa profunda asociada a neumonia
varicelosay anticuerpos anticardiolipina

Sr. Director:

La primoinfeccion por el virus varicela-zoster (VVZ) es,
generalmente, una enfermedad autolimitada que afecta a nifios.
Sin embargo, se e pueden asociar complicaciones que pongan
en peligro la vida. Los adultos e inmunodeprimidos presentan
un riesgo aumentado de sufrir estos eventos. La neumoniaes la
mas frecuente manifestacion clinica extracutanea de la pri-
moinfeccién por el VVZ en adultos inmunocompetentes, de tal
modo que pueden detectarse anormalidades radiol dgicas en un
16% de los adultos jovenes que desarrollan varicela (1). Por
otro lado, la aparicion de trombosis venosa profunda en el con-
texto de una infeccion aguda por el VVZ, descrita inicialmente
por Fondu y cols. (2) en 1968, es un evento infrecuente, y la
asociacion de neumonia varicelosay trombosis venosa profun-
da Unicamente ha sido recogida en cuatro ocasiones (3,4)
(MEDLINE, palabras clave: varicella, venous thrombosis).
Presentamos un nuevo caso de trombosis venosa profunda en
un adulto inmunocompetente con neumonia varicelosa, en €l
que se detectaron anticuerpos anticardiolipina como probable
factor patogénico.

Varén de 27 afios de edad con antecedentes de tabaguismo (40
cigarrillos diariamente), que consulta por disnea de minimos
esfuerzos, ortopnea, tos no productivay dolor en ambos costados,
de 24 horas de evolucion. Desde ocho dias antes de la consultale
habian aparecido lesiones cutaneas pruriginosas generalizadas,
de predomino en cara, cuero cabelludo y espalda, asi como fiebre
de hasta 38 °C y deterioro del estado general. El cuadro habia
sido diagnosticado ambulatoriamente como varicela. Referia
también dolor en la pantorrilla izquierda de dos dias de evolu-
cién. En el examen fisico destacaban, ademas de lesiones cuténe-
as tipicas de la varicela, una frecuencia respiratoria de 32 por
minuto, una temperatura de 37,7 °C, hipofonesis y crepitantes en
la mitad inferior de ambos hemitérax y tumefaccion y dolor con
la palpacion en la cara posterior de la piernaizquierda. La radio-
grafia de térax mostré obliteracion del seno costo-frénico dere-
cho y un infiltrado intersticial en ambos campos inferiores. La
ecografia con doppler de miembros inferiores puso de manifiesto
hallazgos compatibles con trombosis venosa profunda del territo-
rio sural izquierdo, con trombo organizado. Una gammagrafia
pulmonar de ventilacion/perfusion fue de baja probabilidad para
tromboembolismo pulmonar. En el estudio analitico se detectd
una leucocitosis de 14,3 x 10%litro, una presion arterial de oxige-
no de 62 milimetros de mercurio y anticuerpos IgM e IgG positi-
vos frente a virus varicela-zoster por enzimoimunoandisis. El
estudio de trombofilia (actividad de proteinasCy S, gen del fac-
tor V de Leiden, mutacion G1691A, anticoagulante IGpido) resul-
td negativo, excepto por la presencia de anticuerpos anticardioli-
pinalgG aun titulo de 24,2 pg/l. Las subpoblaciones linfocitarias
y los niveles plasméticos de IgA, 1gG e IgM eran normales. El
paciente recibio tratamiento con aciclovir y enoxaparinay evolu-
ciond favorablemente.

Un mes después, en un estudio analitico de control, no se
detectaron anticuerpos anticardiolipina.

La infeccion por € VVZ puede asociarse a trombosis venosa
profunda, como ocurre con otras infecciones viricas (virus de la
hepatitis C, citomegal ovirus o virus de lainmunodeficiencia huma
na). Eventualmente, se ha descrito embolia pulmonar como conse-
cuencia del fendmeno trombdtico (3,5). Como factores patogéni-
cos del tromboembolismo venoso se han implicado e déficit de
proteina S (4,6-8), € déficit de proteina C (6), € dafio endotelial
directo causado por € virus (3) y la presencia de anticuerpos anti-
cardiolipina 0 anticoagulante IUpico (4,5,9,10). El factor mejor
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caracterizado es €l déficit de proteina S, que suele ser transitorio y
puede estar mediado por anticuerpos asociados a VVZ que se diri-
gen frentealaproteina S (4,6-8). En nifios con varicelasin trombo-
sis, durante la fase aguda de |a enfermedad, se han detectado nive-
les de proteina S inferiores alos que se halan un mes después (8).
La presencia de anticuerpos anticardiolipina a menudo se asocia a
déficit de proteina S (4,8), s bien, como en nuestro caso, pueden
aparecer aidadamente (9,10). El carécter transitorio del estado de
hipercoagulabilidad observado, apunta a VVZ como probable
agente desencadenante, posiblemente a través de una accion sobre
el endotelio y la produccion de anticuerpos anticardiolipina.

J. A. Maldonado, M. Belinda Manzano, F. F. Rodriguez-Vidi-
gal

Servicio de Medicina Interna. Hospital Comarcal Llerena-Zafra.
Badajoz
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| squemia aguda secundaria a ergotismo
Sr. Director:

Dentro de laisquemia aguda siempre se nombra como etiologia
muy infrecuente la ingesta de ergotaminicos, s bien suele ser un
diagnostico diferencia dificil de realizar por la escasa presentacion
del mismo. Se presenta € siguiente caso por su rareza clinicay
como ilustracion de su manegjo.

F.P.D. var6n de 38 afios de edad con antecedentes de fumador de
30 cigarrillos/diay hemicraneas de repeticidn que acudié a nuestro
centro hospitalario a través del Servicio de Urgencia presentando
frialdad intensa, cianosis'y dolor intenso de inicio brusco en ambas
pantorrillasy pies de 6 horas de evolucion. No padecia claudica
cion intermitente previa

A laexploracion presentd, ademés de las caracteristicas ya sefia
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ladas en cuanto a coloracion y temperatura, pulsos femorales pre-
sentes de formabilateral, con ausenciade pulsos popliteosy distales
en ambos miembros inferiores'y relleno venoso préacticamente nulo.
Analitica dentro de la normalidad. ECG ritmico, gje a+ 60°, sin
ateraciones en d ambito de la conduccion ni repolarizacion.
Laexploracion con Doppler continuo objetivo flujo de recanali-
zacion popliteo muy débil, con ausenciatotal de captacion de onda
anivel distd bilateral. Ante la sospecha de isquemia aguda secun-
dariaaembolismo o clinica de angeitis, se solicité unaarteriografia
(Fig. 1) que sefid 6 la existencia de una trombosis poplitea bilateral
con ausencia précticamente total derelleno anivel distal.
Trasingistir de nuevo en laanamnesis, € paciente resultd ser un
consumidor habitual y desmesurado de derivados de la ergotamina
por sus cefaleasy, trasiniciarse terapéutica con anticoagul acion con
heparina sddica intravenosa (4 mg/kg/dia) en perfusion continua,
hemorreol6gicos (pentoxifilina 1.200 mg i.v./dia) y Alprostadil
afadex (200 mgi.v./12 horas), e paciente fue mejorando su cuadro
clinico hastasu remisién total 36 horastras €l ingreso, recuperando
entonces pulsos popliteos y distales en ambos miembros inferiores.
Para despistar |a existencia de lesiones arteriales subclinicas se rea-
liz6 una nueva arteriografia que demostré permeabilidad de todo el
arbol vascular sin ateracion aguna
El paciente fue dado de altaalas 96 horas del ingreso totalmente
asintomético para seguir tratamiento ambulatorio y, tras revisiones
a mes, 3, 6y 12 meses, no havueto adesarrollar clinicaparecidaa
la que motivo e ingreso, habiendo sustituido la medicacion parala
migrafia por otra sin efectos secundarios de tipo espasmo vascular.
El caso que nos atafie es una afectacion que siempre se recuerda
ala hora de comentar la isquemia aguda, pero que es ciertamente

Fig. 1. Arteriografia al ingreso donde se aprecia una imagen de inte-
rrupcién del flujo en el origen de los tres troncos distales en ambas
piernas.
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infrecuente sobre todo en varones (1). EI motivo de enviar este caso
esdestacar laimportancia de laanamnesis en cuaquier consulta por
isquemia aguda y € saber redlizar @ diagndstico diferencia entre
una crisis de arteritistromboangeitis, una embolia periférica, una
trombosis aguday un ergotismo.

El ergotismo como tal fue documentado por Dodart en 1676 ante
la asociacion de cambios psiquicos, dolores musculares, nausea,
apatiay cambios gangrenosos en |os pies en consumidores de pan o
grano que contenia cornezuel o de centeno, si bien Galeno ya descri-
bié dteraciones similares en sus pacientes sin establecer relacion
causal con laalimentacion (1,2).

Se asume que € 0,01% de |os pacientes que reciben componen-
tes ergotaminicos demuestran toxicidad, que puede expresarse de
tres formas, dependiendo del sistema orgéanico afectado, bien como
toxicidad alimentaria produciendo espasmos abdominales, nausea,
vomitos o diarrea; toxicidad neurolGgica, con dolor de cabeza, psi-
cosis y convulsiones que pueden llegar hasta el coma, 0 bien como
afectacion circulatoria, representada como isquemia periférica (3).

Merece la pena recordar que e ergotismo puede ocurrir en un
paciente como & que nos ocupa con historia de cefdealmigrafia 'y
gue sufre un espasmo vascular que suele afectar fundamentalmente
a las arterias de las extremidades inferiores —hasta el 60%-70% de
los caso—, s bien puede verse afectada cualquier otra arteria (1).

Laarteriografia en estos enfermos demuestra espasmo genera-
lizado, pudiendo hacer parecer |a existencia de una arteriosclero-
sis 0 bien de una displasia fibromuscular s se ve afectada la arte-
ria renal. Un dato importante a sefialar es que inicialmente se
desarrollan colaterales prominentes que desaparecen una vez se
interrumpe la administracion de derivados de la ergotamina.

El tratamiento consiste en la suspension tota del farmaco ocasio-
nantedel cuadro clinico y laanticoagulacién con heparinaasociadao
no alainfusién de dextrano de bajo peso molecular, quedando tera-
pias méas agresivas como lafibrinoliss mas en entredicho. Los vaso-
dilatadores sistémicos como € nitroprusiato sodico o la Tolazolina
tienen actuamente un vaor anecdético, asi como la smpatectomia,
bloqueos ganglionares y/o anestesia regional o generd (3). Actual-
mente las prostaglandinas, como la prostaciclina semisintética
(alprostadil afadex) utilizada en este caso, tienen un papel importan-
te por su bgo coste y dta efectividad, comprobada en otros casos
parecidos (4). El nifedipino en dosis de 20 mg, cada 12 horas parece
también tener capacidad de mejorar € cuadro (5).

En caso de existir lesiones tréficas periféricas incluso tras el
tratamiento, estas deben ser tratadas como congel aciones de par-
tes acras, dejando a un lado la terapia quirdrgica agresiva. En
recientes publicaciones (6) se ha utilizado como adyuvante para
mejorar el espasmo arterial la angioplastia percutanea, que puede
tener el riesgo de producir roturas intimales, con la consiguiente
trombosis arterial, por |0 que debe ser evitada si es posible.

J. L. Pérez Burkhardt
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Pielonefritis xantogranulomatosa tras sospecha de
cancer de colon

Sr. Director:

La Pielonefritis xantogranulomatosa (PXG) es una variante
atipica de la pielonefritis cronica, que se produce en presencia de
uralitiasis y/o obstruccion del tracto urinario. Esta enfermedad es
infrecuente y se considera una “gran imitadora’ debido a los
hallazgos clinicos, radiolégicos y patolégicos encontrados que
recuerdan a otras entidades; preferentemente neoplasias renales.
Aportamos un caso de PXG en e que se plantea el diagnostico
diferencial con otro tipo de neoplasiano renal.

Mujer de 89 afios hipertensa en tratamiento con Enalapril;
colicos renoureteral es izquierdos de repeticion de larga evolucién
y ocasionales infecciones urinarias. Desde un afio antes del ingre-
so presentd dolor en hipocondrio izquierdo y flanco izquierdo
irradiado a hipogastrio que cedi6 espontaneamente. En el Ultimo
mes presenté mal estado general, astenia, anorexia 'y empeora-
miento de su estrefiimiento habitual sin sindrome miccional. En
la exploracién fisica se palpd masa en hipocondrio izquierdo y
flanco, tacto rectal sin hallazgos. El resto de la exploracion fisica
fue anodina. En la analitica destacaba leucocitosis 16,9 x 10%1 (N
85%), anemia normociticay normocrémica (hemoglobina de 94
g/l), plaguetas de 633 x 10%I, velocidad de sedimentacion globu-
lar (VSG) 112 mm/h, alblmina 24 g/l, antigeno carcinoembrio-
nario 1,5 ng/ml, orina con sedimento de bacteriuria, piuria y
microhematuria. El urocultivo fue positivo para Escherichia coli.

Ante la sospecha de cancer de colon se realizd colonoscopia
donde se abjetivé diverticulosis colénica con probable érea de
diverticulitis. La biopsia evidencié mucosa de intestino grueso
con inflamacion e infiltrado inflamatorio crénico. La ecografia
abdominal mostré una masa de ecogenicidad heterogénea (117 x
80 mm) localizada anterior a rifidn izquierdo, con probables ade-
nopatias adyacentes, quistes renales corticales simples de forma
bilateral, discreta hidronefrosis izquierda y litiasis calicia infe-
rior renal izquierda. En la TAC abdominopélvica destacaba un
colon izquierdo normal, minimos signos de diverticulosis en sig-
may unaimagen de ocupacion retroperitoneal izquierda debidaa
rifidn con hidronefrosis cronica, litiasis y cavidades hipodensas
con pared discretamente engrosada que capta contraste y ocupan
el poloinferior. Los hallazgos sugieren proceso inflamatorio cro-
nico, renal y perirrena izquierdo, que corresponden probable-
mente a piel onefritis xantogranulomatosa.

Debido ala edad de la paciente y su situacion clinica se deci-
dié tratamiento médico conservador. El diagndstico a atafue de
pielonefritis xantogranul omatosa con infeccién urinaria asociada.

La PXG ocurre en la mayoria de los casos en mujeres de
mediana edad con antecedentes de infecciones urinarias de repe-
ticion (1). Laformatipica de presentacion es dolor en flanco, fie-
bre, malestar general, anorexiay pérdida de peso (2). Enlaexplo-
racion fisica se objetiva una masa abdominal palpable unilateral.
Los datos de laboratorio muestran una elevacion constante de la
V SG que se sitlia habitualmente por encima de los 100 mm/hora,
anemia normaciticay normocromicay leucocitosis con neutrofi-
lia. En algunas ocasiones se encuentra elevacion de la fosfatasa
acalina y/o transaminasas con hipoalbuminemia. La infeccion
urinaria es un hecho practicamente constante a pesar de ser esté-
riles en el 25% de los casos. Los microorganismos aislados con
mayor frecuenciason E. coli y Proteus mirabilis (1). Las caracte-
risticas radiolégicas tipicas de la PXG halladas en la TAC son
imagenes quisticas y nodulares, nefrolitiasis simple o coralifor-
me, deterioro o0 anulacion funcional y agrandamiento o irregulari-
dad delasiluetarena y aspecto de masa (3). La anatomia patol o-
giatipica consiste en una pobre delimitacién cortico-medular con
sustituciéon por un tejido amarillento tipo adiposo y cavidades
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quisticas. Microscopicamente hay unareaccion inflamatoria difu-
sa que infiltra e rifién con “histiocitos espumosos’, neutrdfilos,
linfocitosy células plasméticas, casi sin parénquimarenal funcio-
nante (4,5). La nefrectomia es el tratamiento de eleccion tras un
curso inicia de antibi6ticos para control de lainfeccion. En esta
paciente no se llevé a cabo por su edad y alto riesgo quirdrgico.

G. Flox Benitez, D. Ruiz Lépez, D. Ferreiro Lopez. G. Obeso
Fernandez
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Bacteriemia oportunista por Campylobacter fetus
en un paciente aparentemente sano

Sr. Director:

Hemos leido con interés el articulo “Bacteriemia por Campy-
lobacter fetus en un paciente inmunocompetente” publicado
recientemente en su revista por Remachay cols. (1).

Campylobacter fetus es un bacilo gram-negativo con interven-
cion creciente como patdgeno oportunista en lainfeccion extrain-
testinal y que produce bacteriemia muy raramente (0,4%-0,7%)
(2). Es una zoonosis que afecta a hombre fundamentalmente a
través del consumo de agua y alimentos contaminados o poco
cocinados. Puede ser un comensal oral norma y presenta tropis-
mo vascular especiamente si hay dafio previo (3).

Es un hecho conocido hace afios la relacidn entre bacteriemias
por este germen y determinadas enfermedades predisponentes
(neoplasias, linfomas, hepatopatias, diabetes, alcoholismo, enfer-
medad periodontal, hipotiroidismo, rifiones poliquisticos,...) 1o
cual hasido objeto de varias publicaciones (3).

Es muy probable que €l paciente descrito por los autores, con
los antecedentes de etilismo crénico y silicosis grado 111, ademés
hubiese recibido corticoesteroides. Eso condicionaria una cierta
inmunosupresion y sumaria un factor més a los descritos y ya
conocidos como predisponentes. Por este motivo, no considera-
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mos que ese paciente deba considerarse como inmunocompetente
como afirman.

En cuanto a mecanismo de adquisicion, efectivamente lafalta
de higiene y posiblemente una boca séptica serian los datos epi-
demiol égicos a considerar.

Asi mismo, nos parece que en dicho paciente, con los antece-
dentes referidos, seria interesante la vigilancia de una neoplasia
oculta que puede llegar a diferir su debut incluso 24 meses como
en un caso reciente de nuestro centro. Este hecho yafue objeto de
consideracion en su revista (4). Por este motivo, nos parece inte-
resante resefiar que ante un caso similar aungue no creemos justi-
ficada una blsgqueda sistemética de tumores, si parece recomen-
dable unavigilancia activa prolongada.

A. M. Bravo Blanco, C. Santos Quintairos, R. C. Gémez Fer-
nandez, A. Varela, O. Fernandez Alvarez
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Sr. Director:

En respuesta a la carta de Bravo y cols. (1), queremos comen-
tar que si la enfermedad neoplésica o el tratamiento corticoideo
son aceptados por todos como factores que condicionan inmuno-
depresion, la edad avanzada y/o el a coholismo resultan mas con-
trovertidos. Nuestro paciente era un a cohdlico de 75 afios que no
habia tomado corticoides. Respecto a la posible neoplasia oculta
gue apuntan los autores, decir que se investigb (marcadores
tumorales, TAC torécico-abdominal) sin resultado positivo. Afia
dir por Ultimo que la vigilancia activa prolongada que recomien-
dan Bravo y cols, no fue posible por tratarse de un desarraigado
socia que no acudi6 alas revisiones.

M. A. Remacha, A. Esteban
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