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Hidroneumotdrax en paciente inmunocompetente

Sr. Director:

Caso clinico: Se trata de una paciente de 33 afios diagnostica-
da de diabetes mellitus tipo 2 en tratamiento con antidiabéticos
orales y fumadora activa que consulta por dolor toracico de
caracteristicas pleuriticas, disnea progresiva y fiebre con escalo-
frios en el dltimo mes habiendo recibido tratamiento antibidtico
con claritromicina durante la dltima semana. En la exploracion
fisica presentaba fiebre (T* 38 °C) y taquipnea en reposo. Auscul-
tacién cardiaca: tonos ritmicos, sin soplos. Auscultacién pulmo-
nar: abolicién del murmullo vesicular en hemitérax izquierdo con
semiologia de derrame pleural. Exploraciones complementarias:
leucocitos 17350/mm’ (86% neutréfilos), hemoglobina 10,2 g/dl,
Hematocrito 32%, plaquetas 435.000/ml. Glucosa 304 mg/dl.
Gasometria arterial basal: pH 7,48, pO, 61, pCO, 37, HCO.- 27,
saturacion O, 93%. Tomografia axial computerizada (TAC) tord-
cica (Fig. 1): derrame pleural con engrosamiento de la superficie
pleural con varios niveles hidroaéreos que ocupa el hemitérax
izquierdo junto con condensacién en l6ébulo inferior y superior

izquierdos con componente de atelectasia y probable fistula bron-
copleural.

Se realizé toracocentesis que confirmd la existencia de empie-
ma, colocdndose un tubo de drenaje pleural y se administraron 6
dosis de urokinasa. Se tomaron hemocultivos que fueron negati-
vos. En el cultivo del liquido pleural se aislaron Enterococo fae-
calis y Streptococcus sanguis. En el antibiograma se comprobé la
resistencia de Enterococo faecalis a cefalosporinas de tercera
generacion, quinolonas y clindamicina, siendo sensible a ampici-
lina. Se inicié tratamiento intravenoso durante 2 semanas con
ampicilina y posteriormente con amoxicilina-clavuldnico durante
3 semanas mads tras lo cual la paciente ha permanecido asintoma-
tica. Serologia VIH: negativa.

Diagndstico: Neumonia necrotizante y empiema por Entero-
coco faecalis 'y Streptococcus sanguis con hidroneumotdrax
secundario.

Comentario: Se define hidroneumotérax a la coexistencia de
aire y liquido en la cavidad pleural, siendo una forma complicada
de neumotodrax que frecuentemente se asocia a fistula bronco-
pleural. La causa mas frecuente es yatrogénica (colocacién de
vias centrales, toracocentesis). Sin embargo se han descrito casos
asociados a neoplasias primarias (mesoteliomas) (1), metastési-
cas (carcinoma renal) (2) o traumatismos toracicos. Entre las cau-
sas infecciosas cabe citar la existencia de hidroneumotdrax aso-
ciado a empiema pidégeno (Klebsiella) (3), Eikenella) (4),
tuberculosis (5), nocardia (6) e hidatidosis (7).

El diagndstico de hidroneumotdrax se realiza mediante radio-
logia simple y la TAC, haciendo el diagnéstico diferencial funda-
mentalmente con el absceso pulmonar. En la radiologia simple un
punto diferenciador importante es la longitud del nivel hidroaé-
reo cuando se comparan las proyecciones posteroanterior y late-
ral. Si la longitud es comparable en ambas proyecciones, proba-
blemente se tratard de un absceso pulmonar. Por el contrario, si la
longitud es considerablemente diferente estaremos ante un pio-
neumotorax (8).

Con la TAC, el nivel hidroaéreo de un hidroneumotérax esta
en intima relacién con la pared tordcica, asi el espacio tiene de
forma caracteristica un margen regular, liso y netamente defini-
do sin bolsillos laterales y se modifica con los cambios de posi-
cion. Por el contrario, el absceso pulmonar es tipicamente redon-
deado, con pared gruesa e irregular siendo el nivel hidroaéreo de
igual longitud en todas las posiciones, mientras que la cavidad no
varfa con los cambios de posicién (8). Recientemente se ha
demostrado la validez de la ecografia toracica para el diagndstico
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de hidroneumotérax (9) e incluso para diferenciar los casos aso-
ciados a empiema (signo de microburbujas “suspendidas”) con
una sensibilidad y especificidad del 100% (10).

F. Jover Diaz, J. Robert Gates, J. M. Cuadrado Pastor

Unidad de Enfermedades Infecciosas. Servicio de Medicina
Interna. Hospital Clinico de San Juan. Alicante
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Infeccioén faringea por Mycoplasma pneumoniae en
un adulto joven. Un caso

Sr. Director:

Del variado espectro clinico de la enfermedad causada por
Mycoplasma pneumoniae (neumonia, otitis, carditis, sindrome
neuroldgico,...) presentamos un caso de infeccion faringoamigda-
lar en un varén de 21 afios que consulté por un cuadro de una
semana de evolucién consistente en fiebre alta (hasta 39 °C) y
molestias en orofaringe. No referia tos.

El paciente aparentaba discreta afectacion del estado general,
faringe hiperémica con amigdalas agrandadas de forma simétrica
con algin ténue exudado que no formaba placas. Existia aumento
de volumen del cuello, palpandose pequefias adenopatias latero-
cervicales bilaterales a dicho nivel. No habia estertores pulmona-
res.

Entre los datos analiticos destacaba: discreta leucocitosis con
férmula normal, test de anticuerpos heteréfilos negativo y las
serologias para Borrelia, lies, Brucella, Coxiella, Rickettsia
conorii, Citomegalovirus, EBV, Chlamydia, Legionella, Salmo-
nella, y Toxoplasma no mostraron datos de infeccién aguda. Sélo
fue positiva la serologia para Mycoplasma pneumoniae, en base a
presencia de anticuerpos Ig M (y ausencia de anticuerpos Ig G)
mediante ELISA. Un segundo andlisis realizado 8 semanas mds
tarde mostré aparicion de anticuerpos Ig G, con negativizacion de
anticuerpos Ig M, lo cual confirmé el diagndstico (1). La radiolo-
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gia tordcica en dos proyecciones no habia mostrado alteraciones.

Se resolvié la enfermedad tras 10 dias de evolucion, realizan-
dose tratamiento empirico con amoxicilina-dcido clavuldnico
875/125 mg v.o. cada 8 horas, 10 dias. Fue diagnosticado de
faringoamigdalitis por Mycoplasma pneumoniae.

Mycoplasma pneumoniae ocupa un lugar destacado como cau-
sante de neumonia adquirida en la comunidad (2-4) sobre todo en
pacientes adolescentes y adultos jovenes. El diagndstico se basa
en los estudios seroldgicos dado que el aislamiento del germen es
complejo (5).

Aunque clasicamente implicado en infecciones de vias altas
como otitis media, sindrome de resfriado persistente (6) y cua-
dros de tos no productiva (7), su importancia real (cuantitativa)
no estd bien documentada. Existen pocas referencias en la litera-
tura de Mycoplasma pneumoniae como responsable tinicamente
de casos de faringoamigdalitis y ello es lo que nos ha animado a
comunicar este caso.

J. Lépez Castro, R. Gémez Ferndndez, J. Marnotes Gonza-
lez, O. Ferniandez Alvarez

Servicio de Medicina Interna. Complexo Hospitalario de Ouren-
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Toxicidad hepdtica por flutamida

Sr. Director:

La flutamida es un farmaco oral con efecto antiandrogénico
utilizado en el tratamiento del cancer de prostata avanzado (1).
Entre sus efectos secundarios se ha descrito que puede producir
hepatotoxicidad grave en un porcentaje muy bajo de casos. A
continuacion presentamos un caso de hepatitis aguda colestdsica
por flutamida con buena evolucidén posterior.

Se trata de un paciente de 82 afios con antecedentes de hiper-
tension arterial, hipercolesterolemia e infarto agudo de miocardio
5 afos antes, tratado desde hace anos con amilorida, hidrocloro-
tiazida, dcido acetilsalicilico, lovastatina y atenolol y que fue
diagnosticado en octubre de 2001 de adenocarcinoma de prostata,
inicidndose entonces tratamiento con flutamida (250 mg cada 8
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horas) y leuprorelina (un analogo sintético de la GnRH). A prin-
cipios de enero de 2002 se objetivo ictericia franca y coluria, por
lo que se realizé analitica presentando GPT 1369 U/I, GOT 1102
U/], bilirrubina 13,6 mg/dl, GGT 586 U/l, LDH 400 U/1, motivo
por el que se suspendid la flutamida y se le ingres6 en nuestro
servicio. El paciente no tenia antecedentes de hepatopatia, abuso
de alcohol, transfusiones, drogadiccién ni viajes recientes al
extranjero.

Clinicamente estuvo pricticamente asintomadtico durante los
tres meses previos, salvo por discreto y progresivo desarrollo de
ictericia y coluria, sin presentar fiebre, nduseas, vomitos, prurito,
dolor abdominal ni pérdida de peso. En la exploracién fisica sélo
cabia resefiar la ictericia.

Durante el ingreso se realizaron las siguientes pruebas: hemo-
grama con 97000 plaquetas y resto normal, tiempo de protrombi-
na 51,5%, tiempo de cefalina 42,4”, fibrinégeno 250 mg, protei-
nas 5.9 g/dl (alblimina 52,1%, gammaglobulina 27,6%), resto de
bioquimica dentro de los limites normales, serologias de VHA,
VHB, VHC y VEB negativas y ecografia abdominal con parén-
quima hepdtico sin alteraciones, via biliar normal y ausencia de
ascitis. El paciente permanecidé asintomdtico, fue manejado de
forma conservadora y se despigment6 progresivamente, mejoran-
do sus alteraciones analiticas y siendo dado de alta a las 2 sema-
nas con bilirrubina 4,9 mg/dl, GOT 165 U/l, GPT 244 U/l, GGT
415 U/l y fosfatasa alcalina 130 U/1, con posterior normalizacion
de las mismas, prohibiéndose el tratamiento con flutamida.

La flutamida es un farmaco comercializado desde 1989 que se
utiliza como bloqueante hormonal en el cdncer de préstata avan-
zado (1). Otras veces se ha administrado en la hiperplasia benig-
na de préstata y en el hirsutismo en mujeres jévenes, pero su
administracion en estos casos es muy discutible dado el riesgo de
hepatotoxicidad grave (2,3).

Se sabe que puede producir con relativa frecuencia una eleva-
cion moderada de las transaminasas (4-6), probablemente sin
trascendencia clinica. En otras ocasiones (3) mas infrecuentes
(0,5%), como en este caso, produce una hepatitis aguda que suele
manifestarse a las 6-12 semanas del inicio del tratamiento (5), lo
que obliga a suspenderlo. Al retirar el fairmaco, en la mayoria de
los casos el cuadro remite debiendo entonces prohibirse el uso
posterior de flutamida. Los casos de fallo hepdtico fulminante
son muy infrecuentes (3) y cursan como una hepatitis aguda gra-
ve con rdpido deterioro clinico y analitico, produciendo ocasio-
nalmente la muerte o requiriendo trasplante hepdtico. Se cree que
quizds el mecanismo patogénico esté mediado por una reaccién
inmunogénica (7), aunque no se puede descartar algin papel
hepatotoxico directo (4).

Tendremos la sospecha etioldgica si existe un periodo de
latencia desde el inicio del tratamiento de 6-12 semanas, tras des-
cartar otras causas de hepatitis aguda y después de observar
mejoria analitica al suspender el tratamiento (4). No estd justifi-
cada éticamente (5) la reintroduccién del farmaco para demostrar
su papel etioldgico y la biopsia no se suele realizar si el cuadro
evoluciona favorablemente y la sospecha es alta, ya que no hay
datos anatomopatolégicos especificos (3).

Por ultimo, es fundamental un control periédico de la funcién
hepética en los primeros 4 a 6 meses del tratamiento en estos
pacientes, debiendo siempre advertirles de que consulten en el
caso de que aparezca astenia, nduseas, vomitos, ictericia o colu-
ria. Probablemente la polémica se centra en qué hacer en los
casos en los que sélo exista una elevacién de las transaminasas
que no supere 2 6 3 veces el valor normal, ya que son frecuentes
elevaciones discretas transitorias de las enzimas hepaticas duran-
te los 6 primeros meses del tratamiento con normalizacién poste-
rior sin necesidad de suspender el farmaco (3,6). Quizds en estos
casos no sea estrictamente necesario suspender inmediatamente
el tratamiento, aunque habra que valorar la reduccién de dosis (5)
y se deberdn hacer controles analiticos mds estrechamente (pro-
bablemente semanales), suspendiendo el tratamiento si dichos

valores empeoran o si se eleva la bilirrubina. Sin embargo, otros
autores abogan por la suspension del farmaco (4) siempre que se
eleven las transaminasas.

Trabajo subvencionado en parte por el Proyecto de Investiga-
cién n® CM0300045 (Programa de Recursos Humanos y Difusién
de la Investigacion del Instituto de Salud Carlos III).

M. Vazquez Romero, L. Gil Grande, P. Lépez Serrano, S.
Aleman Villanueva, A. Garcia Plaza
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Cajal. Madrid
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Derrame pleural como manifestacion del sindrome
de hiperestimulacion ovarica, tras tratamiento de
miomas uterinos con triptorelina

Sr. Director:

A raiz de la generalizacién de técnicas de induccién ovdrica en
programas de reproduccién asistida mediante andlogos de las
gonadotrofinas (AGT), se describié por primera vez en los afios
60 el sindrome de hiperestimulacién ovarica (SHO), como una
complicacién iatrogénica en pacientes tratadas con gonadotrofi-
nas exdgenas en el curso de técnicas de fertilizacion in vitro (1).

El SHO aparece en mujeres jovenes con antecedentes de
reciente induccién ovdrica. Su etiologia es desconocida, aunque
parece estar relacionada con un aumento de la permeabilidad vas-
cular y secuestro de liquidos en tercer espacio, secundario a la
liberacién de sustancias vasoactivas (2). Clinicamente se presenta
como acumulacién de liquido en las serosas (peritoneo, pleura y
mds raramente pericardio) asi como hemoconcentracion e hipoal-
buminemia. Aunque generalmente se resuelve espontdneamente,
puede llegar a ser extremadamente grave, produciendo insufi-
ciencia respiratoria o renal, shock hipovolémico, fendmenos
embdlicos e incluso la muerte (3-4). Presentamos el caso de una
paciente que debuté como un derrame pleural de causa descono-
cida, que habia sido tratada previamente con triptorelina (andlogo
de la GnRH) y que fue finalmente atribuido a este sindrome.

Mujer de 53 afios, con antecedente de sangrado y anemia de
un aflo y medio de evolucién secundaria a miomas uterinos, que
acudié a urgencias de Ginecologia por metrorragia severa, apre-
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cidndose una hemoglobina de 6 g/dl, siendo por ello necesario
trasfundir dos unidades de concentrados de hematies. Asimismo
se pautaron 3,75 mg de Triptorelina (Decapeptyl®) IM cada 28
dias, recibiendo en ese momento la primera dosis. Diecisiete
dias mds tarde acude a urgencias con dolor tordcico derecho de
dos semanas de evolucidn, tos seca y fiebre en la dltima semana,
sin otra sintomatologia acompafante. A la exploracién sélo des-
tacaba una auscultacién pulmonar con semiologia de derrame
pleural derecho. En la analitica existia una ligera leucocitosis de
11.960, con un 12% de eosindfilos, Hb de 10,6 g/d, VSG de 124,
proteinas de 6,5 g/dl con albimina de 3,25 g/dl, siendo el resto
de pardmetros del hemograma, bioquimica y coagulacién, asi
como los marcadores tumorales, normales. La radiografia de
térax mostrd derrame pleural en 1/3 inferior de hemitérax dere-
cho, sin otras alteraciones. La gasometria arterial (Fi02 de 0.21)
presentaba pH de 7,50, pO, de 65, pCO, de 34,1, HCO, de 26 y
saturacién de 94%. Se realizé toracocentesis diagndstica obte-
niendo liquido de aspecto serohemdtico con caracteristicas de
exudado, con 9.300 leucocitos (59% neutrdfilos y 41% linfoci-
tos), 38.300 hematies, pH 7,40, glucosa de 90 mg/dl, LDH 756
U/L, proteinas 5,1 g/dl, colesterol 157 mg/dl, ADA 28 U/L y
CEA 1,6 U/L. La citologia y microbiologia del liquido fueron
negativas y en las muestras de biopsia pleural no se apreciaron
granulomas ni hallazgos sugestivos de malignidad. Se realizé
broncoscopia que fue normal, con negatividad en las muestras
de broncoaspirado, tanto para microbiologia como para citolo-
gia. La gammagrafia de ventilaciéon/perfusiéon mostré baja pro-
babilidad para TEP y un ecodoppler de MMII fue normal. En la
ecograffa abdominal habia leves signos de ascitis y se realiz
una mamografia que fue negativa. Ante la inexistencia de hallaz-
gos de patologia neopldsica, infecciosa o tromboembdlica y con
el antecedente farmacoldgico ya sefialado, la paciente fue diag-
nosticada de SHO y tratada con Indometacina 50 mg/8h, obte-
niendo como resultado la rdpida resolucién del derrame en quin-
ce dias sin precisar drenaje del mismo, desapareciendo la
sintomatologia.

El derrame pleural como manifestacién del SHO aparece en el
32% de las formas graves del mismo (1). Puede presentarse tanto
en forma de trasudado como de exudado, y generalmente aparece
en el lado derecho, debido al menor drenaje linfatico en esta zona
(2). Es infrecuente su presentacion de forma aislada, siendo mas
comuin que acompaifie a otras manifestaciones severas como la
ascitis, hemoconcentracién y oliguria. El diagnéstico se realiza
por exclusion y el tratamiento es sintomdtico, no siendo necesaria
generalmente la toracocentesis terapéutica, que se reserva para
derrames rdapidamente progresivos o para casos de insuficiencia
respiratoria (4).

En general, el sindrome se puede clasificar en leve, moderado,
severo y critico, en funcién de los hallazgos clinicos y analiticos.
La aparicion de derrame pleural lo coloca ya dentro de las formas
graves. Suele comenzar entre los 7 y 14 dias tras la estimulacion,
estando relacionada su severidad con el momento de aparicion,
de manera que cuando se manifiesta antes de los 7 dias suele tra-
tarse de formas mds leves de la enfermedad. Se consideran facto-
res de riesgo ser menor de 35 afios, un nimero de foliculos mayor
de 10, una concentracién de estradiol en plasma mayor de 2.000
pg/ml, el ovario poliquistico y el embarazo, puesto que las gona-
dotrofinas enddgenas pueden estimular y prolongar el cuadro (3).

Los casos descritos en la literatura son escasos, y la mayoria
de ellos aparecen en el contexto de la estimulacién ovérica, como
parte de las técnicas de induccién del embarazo (5). En el caso de
nuestra paciente, el desencadenante fue el tratamiento con andlo-
gos de las gonadotrofinas como tratamiento de una patologia
ginecoldgica, en este caso el mioma uterino. Probablemente tanto
el desarrollo de las técnicas de reproduccién como el uso de ané-
logos en patologias que requieren la supresion del eje hipofisario,
como son la pubertad precoz, los miomas uterinos y la endome-
triosis, entre otros, hagan que nos encontremos el SHO con
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mayor frecuencia, obligando al clinico a tenerlo presente como
diagnéstico diferencial en caso de aparicion de derrame pleural
en pacientes sometidos a tratamientos de este tipo, asi como a
estar atentos para detectar la enfermedad en su inicio, evitando
asi su progresion a formas mds graves.
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Prevalencia de sindrome metabdlico en pacientes
con diabetes tipo 2

Sr. Director:

La diabetes mellitus hace que desaparezca el efecto protector
del sexo femenino sobre la apariciéon de cardiopatia isquémica,
como fue puesto de manifiesto en las cohortes de Framingham
(1) y de Rancho Bernardo (2); en este dltimo estudio el riesgo
relativo de cardiopatia isquémica en diabéticos versus no diabéti-
cos fue 1,9 para varones y 3,3 para mujeres. Por otro lado el sin-
drome metabdlico, una asociacion de alteracion del metabolismo
de la glucosa, obesidad abdominal, dislipemia e hipertension, se
ha asociado a la aparicién de diabetes mellitus y de enfermedad
cardiovascular (3). Una explicacién posible para el efecto mds
adverso de la diabetes sobre la mujer puede ser la presencia de un
perfil de factores de riesgo mds aterogénico en mujeres diabéticas
versus no diabéticas que entre varones diabéticos versus no dia-
béticos (4). El objetivo de nuestro estudio fue evaluar si habia
una mayor prevalencia de componentes del sindrome metabdlico
en mujeres que en varones con diabetes tipo 2.

En este estudio descriptivo transversal incluimos pacientes
con diabetes tipo 2 atendidos en consultas externas de un hospital
comarcal. Se excluyeron pacientes con proteinuria y/o creatinina
> 3 mg/dl. Se determiné la prevalencia de componentes del sin-
drome metabdlico como definidos por la OMS (5): hipertension
(presiodn sistélica > 160 mmHg y/o presion diastélica > 90 mmHg
y/6 tratamiento con hipotensores), dislipemia (triglicéridos > 150
mg/dl y/o HDL < 35 mg/dl en el varén o menor de 40 mg/dl en la
mujer), obesidad (indice de masa corporal (peso en kg/talla al
cuadrado en metros) > 30 y/o cociente cintura cadera > 0,9 en el
varén o mayor de 0,85 en la mujer) y microalbuminuria (tasa de
excrecion de albimina > 20 mcg/minuto). Una persona con dia-
betes tiene el sindrome metabdlico si cumple 2 o mds de los crite-
rios anteriores.
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TABLA |

CARACTERISTICAS GENERALES Y PREVALENCIA DE COMPONENTES DEL SINDROME METABOLICO EN EL GRUPO TOTAL Y
CLASIFICADO POR SEXOS

Variables Total Mujeres Varones p
NUmero de pacientes 318 188 130

Edad (afios) 64,6 (9,1) 65,1 (8,9) 63,7 (9,3) ns
Evolucion (afios) 10,8 (7,7) 11,5 (7,9) 9,8 (7,3) ns
IMC (Kg/m2) 29,2 (4,4) 30,4 (4,8) 27,5 (3,2) <0,0001
CC 0,98 (0,096) 0,97 (0,12) 0,99 (0,04) 0,025
TAS (mmHg) 143 (19,5) 147 (19) 138 (19) <0,0001
TAD (mmHg) 79,3 (11,7) 80,5 (11,6) 77,5 (11,8) 0,021
Colesterol (mg/dl) 219 (38,7) 221 (38,6) 218 (39) ns
Triglicéridos (mg/dl) 136 (98,6) 138 (84,4) 134 (116,4) ns
HDL (mg/dl) 44 (11,9) 45 (11,7) 42 (11,9) 0,018
LDL (mg/dl) 149 (33,4) 148 (32,5) 151 (34,7) ns
Prevalencia obesidad (%) 97,2 96,3 98,5 ns
Prevalencia HTA (%) 55 65,4 40 <0,0001
Prevalencia dislipemia (%) 41,8 46,3 35,4 0,05
Prevalencia MAL (%) 23,9 21,8 26,9 ns
PREVALENCIA S. METABOLICO (%) 77 79,8 73,1 NS

IMC= indice de masa corporal; CC= cociente cintura cadera; TAS= presion arterial sistélica; TAD= presion arterial diastélica; HTA= hipertensién arte-

rial; MAL= microalbuminuria

Las variables cuantitativas se describen con su media y des-
viacién estdndar (DE) y las cualitativas con distribucién de fre-
cuencias. La comparacién de variables cuantitativas se realiza
con t de Student para grupos independientes y la de variables
cualitativas con chi cuadrado. Se consideran significativas las
asociaciones con p<0,05.

Se incluyeron 318 pacientes con una edad de 64.6 afios (DE
9,1) y un tiempo de evolucién de la diabetes de 10,8 afios (DE
7,7). Hubo 188 mujeres (59,1%) y 130 varones (40,9%). La dis-
tribucion de factores de riesgo pertenecientes al sindrome meta-
bolico para el grupo total y por sexos quedan reflejados en la
tabla 1. Aunque la prevalencia de sindrome metabdlico fue simi-
lar en ambos sexos (79,8% mujeres vs 73,1% varones; p = ns), las
mujeres tenian mayores prevalencias de hipertension y de disli-
pemia, por lo que el nimero medio de componentes del sindrome
metabdlico fue superior en mujeres (2,3 en mujeres vs 2,01 en
varones; p=0,003).

Los principales hallazgos de este trabajo han sido dobles. Por
un lado la deteccion de una elevada prevalencia de componentes
del sindrome metabdlico en nuestra muestra de diabéticos tipo 2.
Por otro lado la constatacién de mayor prevalencia de hiperten-
sién y dislipemia en mujeres que en varones diabéticos.

El sindrome metabdlico, también llamado sindrome de resis-
tencia insulinica, incrementa el riesgo cardiovascular en sujetos
sin diabetes mellitus (6). También se ha descrito que la resisten-
cia insulinica, determinada con modelo HOMA, es un predictor
independiente de enfermedad cardiovascular en pacientes con
diabetes tipo 2 (7). En nuestro trabajo la prevalencia de sindrome
metabolico fue elevada, aunque similar a la descrita en la cohorte
de Botnia para pacientes con diabetes tipo 2 con una definicién
similar: 78% mujeres y 84% varones (8).

En nuestro estudio constatamos mayores prevalencias de disli-
pemia e hipertensiéon en mujeres que en varones diabéticos. Por
debajo de los 55 afos de edad la incidencia de cardiopatia isqué-
mica es en el varén 3 veces superior respecto a la mujer; no obs-
tante dicha diferencia se anula en pacientes con diabetes tipo 2.
En el Strong Heart Study (4) se midieron factores de riesgo car-
diovascular en 1.846 hombres y 2.703 mujeres de 45 a 74 afos.
En andlisis de covarianza hubo un termino de interaccién signifi-
cativo de sexo por diabetes para cociente cintura cadera, LDL-
colesterol, HDL-colesterol, apoB, apoAl, tamafio de LDL y
fibrinégeno, lo que confirmaba un efecto mas deletéreo de la dia-

betes en la mujer, en parte mediado por estas variables interme-
dias. En otros estudios (1) también se ha comunicado mayor pre-
valencia de hipertension en mujeres diabéticas que en hombres
diabéticos.

Una limitacién de nuestro trabajo fue haber seleccionado una
muestra de pacientes atendidos en consulta especializada, por lo
que los resultados podrian no ser generalizables a la poblacion
total de pacientes diabéticos. No obstante, dada la elevada preva-
lencia detectada en nuestro estudio, consideramos prioritario
investigar la presencia de factores de riesgo de enfermedad car-
diovascular en pacientes con diabetes tipo 2. No hay que olvidar
que la enfermedad cardiovascular constituye la principal causa de
mortalidad en el paciente diabético (9) y que recientemente ha
quedado demostrada la eficacia a largo plazo de una intervencion
multifactorial (10).

Podemos concluir diciendo que en nuestro medio los pacientes
con diabetes tipo 2 tienen una elevada prevalencia de componen-
tes del sindrome metabdlico, especialmente las mujeres, lo que
podria explicar el efecto mds deletéreo de la diabetes tipo 2 sobre
el sexo femenino.

J. A. Gimeno Orna, B. Boned Juliani', L. M. Lou Arnal

Seccion de Medicina Interna. 'Seccion de Bioquimica. Hospital
Comarcal de Alcaiiiz. Teruel
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Patrén infiltrativo hepético y dolores 6seos

Sr. Director:

El thorotrast (Th) es una suspension coloidal al 25% de di6xi-
do de torio, que se utilizaba en la practica clinica como medio de
contraste (1). Mc Mahon publica el primer caso de neoplasia
inducidad por Th (2). A principios de los 50 deja de emplearse
calculdndose entre 50.000 y 100.000 personas a los que se les
administré dicho producto (3). Aportamos un nuevo caso clinico
de colangiocarcinoma inducido por Th.

Vardn de 73 anos, con antecedentes de realizacion de estudio
angiografico con diéxido de torio hace mds de 50 afios, para diag-
néstico de hemorragia subaracnoidea, que ingresa por patrén
infiltrativo hepatico, sindrome general y dolores 6seos de tres
meses de evolucién. Ademds dolor en hipocondrio derecho sin
relacién con la ingesta e intensos dolores en raquis dorsal, que no
ceden con analgesia habitual. A la exploracion: dolor a la palpa-
cién en hipocondrio derecho y a la presion selectiva de espinosas
en regién dorsal y lumbar, no soplos abdominales.

Datos Complementarios: AST: 42 UI/L, ALT: 51 UI/L, fosfa-
tasa alcalina: 347 U/L, GGT: 369 U/L. Rx de térax: pérdida de
altura del espacio discal D11-D12 y D12-L.1 y restos de contraste
linfografico. Tac Abdominal: Lesion focal hepdtica hipodensa de
5 cn a nivel del segmento 1 adyacente a la desembocadura de las
suprahepadticas, destacando acimulos de densidad metélica hepa-
toesplénicas, ademas se visualiza otra lesion de 3 cm en el seg-
mento VIII subdiafragmatica. PAAF hepdtica ecodirigida: gru-
mos de células neoplésicas con caracteristicas de malignidad de
apariencia epitelial y material intracitoplasmatico de tipo biliar,
sugestivo de tumor maligno epitelial hepatico primario.

A los 10 dias del ingreso sindrome confusional agudo y cua-
dro comicial generalizado, siendo demostradas muiltiples metés-
tasis cerebrales, siendo exitus por neumonia por aspiracion, no se
concedid la necropsia.

El Th posee una vida media biolégica de 400 afnos, dando lugar
en su desintegracion a derivados radiactivos que emiten radiaciones
alfa (90%), beta (9%) y gamma (1%), siendo las alfa las mas noci-
vas para el organismo (4). Tras su administracion es captado por el
sistema monunuclear fagocitico para depositarse en higado, bazo,
ganglios linfaticos, médula dsea y en menor proporcion por el resto
de los drganos (1,5). El tiempo de latencia desde la administracion
del contraste y la aparicién de tumores oscila entre 3 y 35 afios (1-
5), habiendo sido descrito como mayor latencia el caso de un
paciente que a los 60 afios de la exposicion desarrollé angiosarcoma
y colangiocarcinoma hepdticos simultdneamente (5). Ya que el Th
fue utilizado hasta 1955, y dado el tiempo de latencia estimado has-
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Fig. 1. Lesién hipodensa focal hepdtica de 5 cm a nivel de segmen-
to I, adyacente a la desembocadura de las suprahepadticas, y otra
lesién de 3 cm en segmento VIl subdiafragmadtico y actimulos con
densidad metdlica adyacentes a bazo.

ta la aparicion de tumores hepaticos, se supone que tumores hepdti-
cos inducidos por Th, pueden ser diagnosticados hasta el afio 2015
(6). Las neoplasias relacionadas con el Th se observan en cualquier
6rgano, pero principalmente son consecuencia de afectacion del sis-
tema hepatobiliar, bazo y médula ésea (6), siendo el colangiocarci-
noma el mas frecuente (43%), angiosarcoma (38%), hepatocarcino-
ma (16%), tumores mixtos (3%) (1). La patologia derivada de la
afectacion de médula dsea se traduce en leucemia mieloide aguda,
monocitica aguda, mieloide crénica, aplasia medular y mielofibro-
sis (5). Es caracteristica la agresividad clinica tras el diagndstico de
neoplasia hepdtica inducida por Th, siendo la supervivencia de
escasos meses (1-5), sin existir un tratamiento efectivo. Se asume
una relacién inversa entre la dosis administrada y la aparicién de los
tumores, aunque no es un parametro valido para aventurar un diag-
nostico de presuncion (5). Desde el punto de vista radioldgico el
diagndstico es relativamente sencillo al observar acimulos con den-
sidad metdlica a nivel de higado, bazo o zonas adyacentes, que hace
sospechar la naturaleza del depésito (1), ademads la utilizacién del
TAC puede determinar las concentraciones de torio en higado y
bazo (1,6).
Diagnéstico: colangiocarcinoma inducido por thorotrast.

R. Gomez de la Torre, F. Cadenas', A. Milla Crespo, J. Fer-
nandez Bustamante

Medicina Interna. 'Digestivo-Unidad de Endoscopias.
Hospital Alvarez-Buylla. Mieres, Asturias. SESPA
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Esofagitis herpética asociada a esofagitis por
Candida albicans en paciente inmunocompetente

Sr. Director:

La esofagitis por virus herpes (EH) se presenta en pacientes
con depresion del sistema inmune (SIDA, trasplantados y neopla-
sias especialmente hematoldgicas), siendo su aparicién en
pacientes inmunocompetentes muy poco comun, especialmente
si estd asociada a una esofagitis por candida (EC) de la que uni-
camente hemos encontrado un caso descrito previamente (1-3)
por lo cual creemos interesante el aportarla.

Mujer de 74 afios, antecedentes de diabetes mellitus. Refiere
tos, con expectoracion amarillenta , disnea de reposo de 4 dias de
evolucion. Exploracion fisica. T° 36 °C. TA 180/70. Frecuencia
respiratoria 24 rpm. Frecuencia cardiaca 85 ppm. Paciente cosn-
ciente, colaboradora, disneica. Auscultaciéon pulmonar; hipoven-
tilacién global, crepitantes basales bilaterales. Resto exploracion
normal.

Analitica. Gasometria: PO, 66, PCO, 35. Hemograma normal,
VSG 35 mm, glucosa 150 mgr/dl, resto analitica sin datos desta-
cables. Serologias: HIV negativo, virus herpes simple. Ig G posi-
tiva, IgM negativa, , varicella-zoster negativa, citomegalovirus
negativa.

La paciente fue tratada con levofloxacino 400 mg/dia via oral
durante 5 dias, aerosolterapia con salbutamol y bromuro de ipra-
tropion, prednisona, oral 40 mg/dia y omeprazol, oral 20
mg/dia.La evolucién fue favorable con rdpida mejoria clinica, al
5° dia presenta bruscamente dolor retroesternal y odinofagia.
Grastroscopia. Es6fago recubierto en su totalidad por una capa
blanquecina que sangra al roce, se realizan cepillados y biopsias.
Anatomia patoldégica. Presencia células escamosas con alteracio-
nes reactivas, abundantes esporas y pseudohifas de Albicans, asi
mismo se observan abundantes células escamosas sueltas o en
placas planas, con nicleos agrandados y amoldados de cromatina
esmerilada y multinucleacion, compatible con infeccidn herpéti-
cay esofagitis por Candida.

La paciente fue tratada con fluconazol 100 mg/dia durante 14
dias y retirada progresiva de esteroides, estando a las 72 horas
asintomadtica. La gastroscopia de control a los 15 dias fue normal.

La EH en el paciente inmunocompetente es una entidad infre-
cuente. Puede presentarse como infeccién primaria o reactiva-
cioén, en nuestro caso creemos que estd asociada a esta tdltima
(1,4). La EH puede aparecer como complicacién de la corticote-
rapia oral o parenteral, hay datos que sugieren que la asociacion
de esteroides, con omeprazol y antibioterapia serian factores que
favorecerian el desarrollo de EC (3,5). Existen antecedentes de
patologia respiratoria previa entre 3-21 dfas antes de la EH en un
23,7%. El inicio es agudo (83,9%) y se caracteriza por odinofa-
gia, dolor retroesternal y fiebre, dichas manifestaciones son simi-
lares a las de la esofagitis por (1,4). La esofagocopia, tanto en la
EH como EC muestra una mucosa inflamada y friable con cam-
bios hemorragicos y exudados (6). La presencia de Albicans en el
cepillado es del 92-100% sugiriendo el diagndstico de esofagitis
siempre que el hongo aparezca en forma de hifas y/o mezclado
con células epiteliales viables (1). En la EH la citologia ea alta-
mente especifica y sensible (90,9%) y sugiere etiologia viral en el
100%, mientras que en los cultivos virales la positividad es hasta
el 95,8%. La serologia habitualmente tiene un valor limitado ya
que un 90% de la poblacion sana puede haber tenido exposicion
previa al virus herpes y tener la IgG positiva con o sin anticuer-
pos IgM. Sin embargo la seroconversion puede ser diagnostica
(4,7). El tratamiento de la EH es con aciclovir oral o intravenoso,
sin embargo en pacientes inmunocompetentes no es preciso al ser
un proceso autolimitado. Y no existir ensayos clinicos controla-
dos del efecto del tratamiento con aciclovir en adultos sanos

(8,9). La EC el tratamiento esta condicionado a la severidad de la
infeccién pudiéndose tratar con antifiingicos no absorbibles
como clotrimazol o la nistatina, en casos severos fluconazol o
ketoconazol (1), en nuestro caso se decidié tratamiento con fluco-
nazol 100 mgr dia durante 14 dfas.

J. Marti Cabané, M. Alvarez Rubio

Hospital de Zumdrraga. Guipiizcoa
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Experiencia de carcinoma de tiroides en un
hospital comarcal: estudio de 21 casos

Sr. Director:

El céncer de tiroides es un tumor infrecuente, representa el 1%
de todas las neoplasias. Sin embargo, es el tumor endocrino
maligno mds frecuente. El 90% son tumores bien diferenciados,
siendo los mds frecuentes el carcinoma papilar, el folicular y el
de células de Hiirthle. El resto, corresponden a carcinomas medu-
lares, anaplésicos o linfomas (1).

Se han estudiado 21 pacientes diagnosticados en el servicio de
medicina interna del hospital de Zumadrraga en los tltimos 9 afios.
De los 21 pacientes, 14 son mujeres y 7 varones, con edades
comprendidas entre 17-71 afios (42,7 = 16,5 afios). El motivo de
la consulta fue la aparicién de una tumoracién en region cervical
(75%) de 4,2 + 4 meses de evolucion. En el 95% de los pacientes
existia bocio, siendo uninodular en el 60% y multinodulares en el
35%. Las adenopatias fueron palpables en 7 pacientes y en una
paciente fue el primer signo de la enfermedad. 18 estaban eutiroi-
deos y 3 presentaban hipertiroidismo. La gammagrafia tiroidea
mostrd la presencia de un nédulo frio en el 53%. Se realizé
PAAF a 19 pacientes, y fue positiva en 15. La tiroglobulina pre-
via a la intervencion se determiné en el 48%, encontrandose ele-
vada en el 91%. El diagndstico se estableci6 previo a la interven-
cion en el 65%. Todos los pacientes fueron sometidos a
tiroidectomia total y en 4 se asocid un vaciado cervical funcional
unilateral y en 1 fue bilateral. La lesién fue unilateral en 78% con
un tamafio de 1,9 = 1,2 cm y en un 22% se observo afectacion del
16bulo contralateral. La correlacién entre la PAAF previa y el
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diagnéstico final fue del 79%. Histolégicamente los tumores fue-
ron: 15 carcinomas papilares (NOS 11, variante folicular 2, célu-
las altas 2), 4 carcinomas foliculares, y 2 carcinomas de células
de Hiirtle.

A todos los pacientes se les realizé rastreo corporal, tratamien-
to ablativo de restos con [ 131 y tratamiento con T4 a dosis supre-
soras. La tiroglobulina se determiné en el 82% de los pacientes
en los controles evolutivos siendo normal en todos excepto en 1
paciente. La recidiva tumoral se objetivé en 2 pacientes (1 carci-
noma papilar y 1 carcinoma de células de Hiirthle). La duracién
del seguimiento ha oscilado entre 1 y 8 afios (4,65 + 2,6 afios).
Un paciente con carcinoma papilar fallecié a los 18 meses del
diagnostico. En tres pacientes (2 c. papilar y 1 carcinoma de célu-
las de Hiirthle) se perdid el seguimiento. Actualmente todos los
pacientes controlados se encuentran asintomdticos sin observar
recidivas.

La manifestacion clinica més caracteristica es la aparicién de
un nédulo solitario de tamafo y duracién variables, aunque en
ocasiones la presencia de adenopatias cervicales puede ser el pri-
mer hallazgo (2,3). Los estudios isotépicos al igual que la ecogra-
fia son inespecificos y muestran la presencia de un nédulo tiroi-
deo frio, con un patrén ecografico sélido, quistico o mixto (4). La
puncién aspiracion con aguja fina (PAAF) es la base en el diag-
noéstico de lesiones tiroideas. En manos expertas se puede llegar a
un diagndstico en el 90% de los casos. Sin embargo, en tumores
foliculares y de células de Hiirthle, las caracteristicas citolégicas
son insuficientes, ya que la malignidad se basa principalmente en
la presencia de invasion capsular, hecho imposible de valorar en
una citologia. En estos casos el diagnéstico por PAAF es del 10-
20% (5).

El tratamiento se basa en tiroidectomia total, asociado a tra-
tamiento con radioyodo de los restos tiroideos y tratamiento
con T4 a dosis supresoras. La lobectomia aislada puede presen-
tar entre un 5-10% de recurrencia en el 16bulo contralateral.
Unicamente estarfa indicada en el microcarcinoma papilar (< 1
cm), descubierto con posterioridad a la cirugia tiroidea benig-
na, o al carcinoma folicular (< 4 ¢cm) minimamente invasivo
sin invasioén vascular, no identificado como maligno en la
PAAF (6).

El seguimiento se realiza mediante determinacién de niveles
de tiroglobulina con supresion de hormona tiroidea o mediante
estimulacion con rhTSH. Para detectar recidiva de la enfermedad
se realizan rastreos isotépicos. En los pacientes a los que se les ha
realizado Unicamente lobectomia, se realiza ecografia cervical
(5,6).
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(Existe permeabilidad completa de la vena
previamente trombosada cuando finaliza el
tratamiento anticoagulante en la trombosis venosa
profunda idiopética?

Sr. Director:

La ultrasonografia de compresion venosa o ecodoppler de
miembros inferiores constituye la prueba fundamental para el
diagnostico de la trombosis venosa profunda, teniendo una sensi-
bilidad y especificidad por encima del 96% (1). Ademds permite
realizar el diagnodstico diferencial con otras causas, como quiste
de Baker, hematomas, tumores, etc (1). La sensibilidad de ésta
prueba disminuye cuando la trombosis venosa profunda afecta a
venas distales (2). La determinacién del dimero D también resul-
ta util para el diagndstico de exclusion de la trombosis venosa
profunda, asi ante niveles elevados hay que pensar en una mayor
extension (3), pero se pueden encontrar falsos negativos en la
trombosis venosa profunda de localizacién distal y después de
dos semanas de haberse iniciado el tratamiento anticoagulante
(4). La administracién relativamente cémoda de las heparinas de
bajo peso molecular, sin necesidad de efectuar controles analiti-
cos han permitido el tratamiento ambulatorio de ésta enfermedad
en multiples ocasiones (5). Actualmente se considera que la dura-
cién del tratamiento anticoagulante en pacientes diagnosticados
de trombosis venosa profunda idiopatica debe ser de unos 6
meses (6). Recientemente hemos realizado un estudio en que ana-
lizdbamos el tiempo necesario para conseguir la permeabilidad
completa de la vena previamente ocluida, mientras recibia trata-
miento anticoagulante, para valorar si el tiempo aceptado como
necesario, habitualmente de unos 6 meses, resultaba suficiente
para que se obtuviera la permeabilidad completa de la vena trom-
bosada.

Los criterios diagnésticos se habian realizado mediante la con-
juncién de los datos clinicos, elevacion del dimero D y visualiza-
cién de la oclusién completa en la ultrasonografia de compresion
venosa, Incluimos 13 enfermos diagnosticados de trombosis
venosa profunda idiopatica, 12 varones y 1 mujer, con una edad
media de 70 afios.

Presentaban trombosis venosa profunda con afectacién {liofe-
moral 6 casos (46%) y femoropoplitea 7 casos (54%).

Se efecttio tratamiento con heparina de bajo peso molecular y
acenocumarol. Se realizaron controles clinicos, hematolégicos y
con ecografia doppler. Se comprobd permeabilidad total de la
vena previamente trombosada a los 3 meses en 5 casos (38%), a
los 4 meses en otro enfermo, a los 6 meses en dos enfermos
(15%), a los 8 meses en otros dos (15%), a los 9 meses en otro
caso. En dos enfermos la ultrasonografia de compresion venosa
mostraba a los 9 meses datos de oclusion intermedia o completa
por lo que no suspendimos el tratamiento anticoagulante. Si nos
atenemos al tiempo aconsejado de duracién de la anticoagulacion
para la trombosis venosa profunda proximal idiopdtica, que
actualmente es de 6 meses, observamos que en cinco pacientes
(38%), no existian datos ecograficos de permeabilidad completa
de la vena, por lo que estimamos que podria valorarse la realiza-
cién de una ecografia de compresion venosa como prueba de
seguimiento para comprobar la permeabilidad completa antes de
suspender la anticoagulacién.
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El trabajo publicado recientemente en su revista acerca de las
interconsultas a medicina interna (1) evidencia una labor que
debe ser bésica en el disefio y funcionamiento de los servicios de
medicina interna debido a su probada rentabilidad y mejora de la
calidad asistencial y mortalidad. Comporta una sobrecarga asis-
tencial para unos servicios con elevada actividad, que no suele
programarse ni disefiarse al no repercutir directamente ni en su
estancia media ni en su lista de espera.

Por la cantidad y calidad del trabajo asistencial de los servi-
cios de medicina interna (2), la interconsulta deberia organizarse
e incluirse esta labor en el control de gestion del servicio como
una innovacién organizativa proponiendo benchmarking (refe-
rencias o modelos para copiar) con alternativas asistenciales
como la psiquiatria de enlace y consulta (3,4), la ortogeriatria (5)
o el hospitalista (6,7), actualmente establecidas, o en tramites de
serlo, como subespecialidades.

Desde el afio 1975, las unidades de psiquiatria de enlace y
consulta funcionan orgdnica y estructuralmente en nuestros hos-
pitales de manera coordinada con otras disciplinas médicas cen-
tradas en la deteccidn, andlisis y tratamiento de la morbilidad psi-
quidtrica en los pacientes médicoquirtirgicos (3). Recientemente
el American Board of Psiquiatry and Neurology recomienda el
estatus de subespecialidad a esta actividad y la denomina como
“medicina psicosomatica” (4).

Las caracteristicas de los pacientes ingresados en cirugia orto-
pédica han favorecido la colaboracion directa y programada con
especialistas de pacientes mayores lo que facilita la atencion,
mejora la calidad y favorece el desarrollo de una subespecialidad
como la ortogeriatria (1,5). De hecho, las interconsultas dirigidas
al Servicio de Medicina Interna son mayoritariamente de perso-
nas mayores con pluripatologia ingresadas en cirugia ortopédica
por fractura de cadera (1).

Por fin, en el mundo anglosajén y en los tltimos afios del siglo
pasado, surge el movimiento hospitalista promovido fundamen-

talmente por internistas que desarrollan un perfil de dedicacién y
atencién a los pacientes ingresados, manteniendo la continuidad
de cuidados como especialistas de la persona enferma y en con-
tacto con el resto de los servicios, supervisando la atencidn inte-
gral del paciente durante su estancia hospitalaria (6,7).

En el inventario permanentemente abierto de tareas y funcio-
nes del internista asi como en las denominadas alternativas asis-
tenciales, nuevas formas de gestiéon o innovaciones organizativas,
debe incluirse la interconsulta y su contenido de actividad asis-
tencial. Sea o no bajo la forma de unidades o subespecialidades,
la interconsulta hospitalaria debe organizarse, programarse y
dedicar personal y medios de una forma gestionada, incluida y
valorada en el resto de las actividades programadas en el servicio
con reparto de carga asistencial y valoracién de tiempos y recur-
SOS.
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Sirva esta carta como acuse de recibo a la publicada en la
revista, con el titulo Medicina Interna de Enlace y Consultta, fir-
mada por D. Alejandro del Castillo Rueda.

Queremos en primer lugar expresarle al autor de la carta nues-
tro agradecimiento por la buena acogida que ha mostrado a nues-
tra anterior publicacién a la que hace referencia; y en segundo
lugar y para los Servicios de Medicina Interna, apoyar su pro-
puesta de que la interconsulta hospitalaria y su contenido de acti-
vidad asistencial “debe organizarse, programarse y dedicar perso-
nal y medios de una forma gestionada, incluida y valorada en el
resto de las actividades programadas en el servicio con reparto de
carga asistencial y valoracion de tiempos y recursos”.

M. Garcia Lazaro y cols.
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