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Hemiparesia derecha como forma de presentacion
de carcinoma renal de células claras

Sr. Director:

El carcinoma renal de células claras supone el 3% de los
tumores del adulto y es responsable del 2% de las muertes por
céncer (1). Es mds frecuente en varones que en mujeres con una
ratio 2: 1, y en poblaciones urbanas que en comunidades rurales
(2). Su incidencia, que ha experimentado un aumento moderado
desde los afios 30 a la actualidad, es mayor entre la cuarta y sépti-
ma década de la vida, con un pico maximo en la sexta (3). Se ha
asociado a diferentes factores de riesgo como el tabaquismo, las
dietas hipercaldricas, la obesidad, la enfermedad quistica adquiri-
da en le insuficiencia renal crénica terminal, la exposicion a car-
cindgenos ocupacionales (cadmio, asbesto Thorotrast,), el abuso
de analgésicos y a factores genéticos (1,4). Tiene una forma de
presentacion clinica muy variable, siendo cada vez mas frecuente
el diagndstico incidental de masas renales (5). La triada cldsica
de dolor, hematuria y masa abdominal es la forma de presenta-
cién en tan sélo el 9% de los casos (6). Hasta en un 30% de las
ocasiones, la enfermedad estd diseminada en el momento del
diagndstico. A continuacion presentamos una forma de presenta-
cién muy poco frecuente.

Se trata de un varén de 70 afios con antecedentes de tabaquis-
mo, HTA, obesidad grado 3 y OCFA con disnea basal II/IV, que
consulté por debilidad progresiva del hemicuerpo derecho de 15
dias de evolucion con caidas de repeticidon y imposibilidad para la
deambulaciéon. A la exploracién fisica, presentaba un estado
general conservado ( PS1) y una paresia 4/5 del hemicuerpo dere-
cho de predominio braquial, siendo el resto de la exploracién
neuroldgica anodina. La auscultacién cardiaca era ritmica con un
soplo sistdlico plurifocal inespecifico y en la auscultacion pulmo-
nar habia una disminucién del murmullo vesicular en las bases.
En abdomen no era posible delimitar masas ni megalias. No
habian adenopatias accesibles. Se practicé una analitica general
que era normal salvo un calcio de 11,85mg/dl y una creatinina de
1,79 mg/dl. El sedimento urinario ni el rastreo 6seo mostraron
alteraciones. Los marcadores tumorales fueron normales a excep-
cién del CA125 que era de 116,7 Ul/ ml . La TAC cerebral (Fig.
1A) mostraba una lesion cerebral frontal izquierda de 2 cm con
edema vasogénico asociado que captaba contraste en anillo y que
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sugeria como primera posibilidad diagndstica una metdstasis
cerebral. La TAC toraco-abdémino-pélvica (Fig. 1B) puso de
manifiesto la presencia de una masa renal derecha heterogénea de
10 cm de didmetro con adenopatias retroperitoneales, retrocrura-
les y en eje celiaco con centros necrdticos; a nivel del térax
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Fig. 1.
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habfan miiltiples nédulos pulmonares bilaterales con derrame
pleural asociado. Se realiz6 PAAF de la masa renal que fue diag-
néstica de carcinoma de células claras. El paciente se recuperd
totalmente de la clinica neurolégica con esteroides, se realizd
radioterapia craneal paliativa y tras valoracién por oncologia se
desestim tratamiento activo.

El carcinoma renal de células claras presenta, como localiza-
ciones metastdsicas mds frecuentes, las pulmonares, 6seas y hepa-
ticas (1). Hasta en un 10% de las ocasiones se llega al diagnéstico,
tras estudiar al paciente por la clinica producida por las metéstasis
a distancia (5). Las metastasis cerebrales de carcinoma renal de
células claras estdn presentes en aproximadamente el 8% de los
pacientes con enfermedad diseminada (1), pero en el 92% de los
pacientes con metdstasis cerebrales, el primario o metastasis a
otros niveles habfan sido diagnosticadas con anterioridad (7).
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Infeccién por citomegalovirus simulando una
pseudomigrafia con pleocitosis

Sr. Director:

La pseudomigrafia con pleocitosis (PMP) es un cuadro que se
caracteriza por: al menos un episodio de déficit neuroldgico transi-
torio acompafiado de cefalea de moderada a severa; el estudio del
LCR presenta pleocitosis de predominio linfocitario; no se encuen-
tra etiologia infecciosa ni de otro tipo en el estudio del LCR; reso-
lucién espontdnea del cuadro en menos de 2 meses; ausencia de
sintomas y signos entre episodios; estudio neuroradioldgico dentro
de la normalidad; y cambios EEG no permanentes, focales, no epi-
leptiformes (1). Fue descrito por primera vez en 1980 por Bartle-
son y Swanson en la Reunién Anual de la Academia Americana de
Neurologia. De forma practicamente simultanea, Marti-Masso et
al. en la Reunién de Primavera de la Sociedad Espafola de Neuro-
logia, presentaron 3 casos con clinica similar a los anteriores, acu-
fando el término de pseudomigrafia con pleocitosis (PMP); la serie
se completd con 4 casos mds siendo publicada en el afio 1984 (2).
Hasta el afio 1995 se comunicaron hasta 33 casos de la llamada
pseudomigrafia con pleocitosis. En 1997 Gémez Aranda y cols. (1)

publican la serie mds grande de pacientes referenciada hasta el
momento que cumplian las caracteristicas de PMP. Se discute si en
la etiopatogenia del cuadro intervienen factores infecciosos, vascu-
lares (de tipo migrafioso) (3) o bien inmunogénicos. Esta tltima
hipétesis defiende la posibilidad de existencia de anticuerpos apa-
recidos en el contexto de infecciones respiratorias que atacarian
estructuras vasculares de los vasos meningeos, lo que provocaria la
aparicion de una reaccién inflamatoria en el LCR a través de la sin-
tesis de citocinas excitadoras (4).

Presentamos un caso clinico en relacién a la etiopatogenia de
dicho cuadro.

Paciente varén de 31 afos de edad que presentaba 1 vez al mes
episodios de entre una hora y un dia de duracién consistentes en
cefaleas intensas holocraneales pulsétiles que se acompafaban de
nduseas, vomitos, fotofobia y fonofobia y que cedian con AAS y
reposo. En sélo una ocasién presentd aura visual con luces bri-
llantes de minutos de duracién. En el momento de consulta era
fumador de 1 paquete/dia y consumidor diario de hachis y espo-
radico de cocaina por inhalacién (dltimo consumo de cocaina 6
dias antes).

El paciente acudié a las urgencias de nuestro hospital al des-
pertar de madrugada con cefalea intensa holocraneal, nauseas y
vémitos biliosos que se acompafiaban de dificultades para el
habla consistentes en lenguaje reducido a pocas palabras y com-
prension alterada. En la exploracién fisica general no se encon-
traron hallazgos de interés salvo pico febril de 38 °C. Desde el
punto de vista neuroldgico el paciente estaba consciente y
orientado objetivandose disfasia mixta. Las pupilas eran isocé-
ricas, normorreactivas, los pares craneales eran normales. Pre-
sentaba minima hemiparesia derecha, sin déficit sensitivo, los
reflejos osteotendinosos estaban presentes y eran simétricos, el
reflejo cutdneo plantar era flexor bilateral. No habia alteracio-
nes de la marcha ni dismetrias, y la prueba de Romberg fue
negativa. Se realiz6 funduscopia que fue normal. No se auscul-
taron soplos carotideos. El ECG no puso de manifiesto patolo-
gia, como tampoco la radiologia de térax. Se realizé ecocardio-
grama en el que se evidencid vélvula tricispide de implantacion
baja sin cumplir criterios de Ebstein; los didmetros y la funcién
sistdlica del ventriculo izquierdo se encontraban conservados.
Se realizé TAC cerebral, IRM cerebral y angiografia de troncos
supradrticos por resonancia magnética no encontrandose hallaz-
gos patoldgicos. La analitica, incluyendo bioquimica, hemogra-
ma y pruebas de coagulacién, no mostré hallazgos patoldgicos.
El proteinograma e inmunoelectroforesis para proteinas fue
normal. Se cursaron hemocultivos para gérmenes aerobios y
anaerobios que resultaron estériles. Se realizé estudio seroldgi-
co autoinmune incluyendo ANA, ANCA y anticuerpos anti-
DNA, asi como estudio de trombofilia con resultado negativo.
Las serologias para ldes, borrelia, brucella,VIH y toxoplasma
fueron negativas. Otras serologias: Epstein-Barr Ig M negati-
vas, Sarampion Ig M negativo/ Ig G 6.500 Ul/I, Varicela Ig M
negativo/ Ig G 1900 UI/l, Paramixovirus Ig M negativo/ Ig G
990 UIl y Citomegalovirus (CMV) Ig M positivo/ Ig G>250
UI/I. Se realizé puncién lumbar obteniéndose liquido claro sin
xantocromia, cuyo estudio dié como resultado células 81 (95%
linfocitos, 5% hematies), glucosa 66 mg/dl. (glucosa en plasma
88 mg/dl), proteinas 38 mg/dl, Pandy negativo. Antigenos solu-
bles negativos. Tincién de Ziehl-Nielsen: no se observan baci-
los acido-alcohol resistentes. Tincién de Gram no se observan
bacterias. ADA: 1,6. Cultivo de LCR: Negativo. Examen cito-
l6gico de LCR: linfocitos maduros. Serologia virica: Anticuer-
pos anti-CMV Ig M negativo, Ig G 1,2 UI/L. Se realiza PCR en
LCR con amplificacién de DNA mediante DNA polimerasa
herpesviridae, extrayendo éste mediante lisis-PK, con resultado
positivo para CMV. Durante su estancia hospitalaria se observé
mejoria gradual del déficit neuroldgico recuperandose por com-
pleto en las primeras 24 horas, con desaparicién de la cefalea.
Posteriormente permanecié afebril, normotenso y presentd
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algunas cefaleas de cardcter migrafioso que cedieron espontane-
amente o con analgésicos. Fue dado de alta asintomdtico, recu-
perado totalmente de su déficit neuroldgico. En el seguimiento
en consulta externa 6 meses después manifesté no haber presen-
tado nuevos episodios neurolégicos.

El caso clinico presentado cumple las caracteristicas de PMP
con la salvedad de que en nuestro caso se objetivo infeccion
aguda del SNC por CMV. El Citomegalovirus (CMV) es un
DNA virus perteneciente a la familia de los Herpesvirus que se
transmite por contacto directo con secreciones corporales, con-
tacto sexual, transfusiones o transplantes. En torno al 80% de
los individuos mayores de 50 afios presentan anticuerpos frente
a CMV. En individuos inmunocompetentes la infeccién por
CMV se manifiesta como un sindrome mononucledsico cuyas
complicaciones (neumonitis intersticial, miocarditis, sindrome
de Guillain Barré, meningoencefalitis) son mucho mas frecuen-
tes en pacientes inmunodeprimidos. El diagndstico de infeccion
aguda por CMV se obtiene mediante serologia. Titulos altos de
IgM son sugestivos aunque no concluyentes (5,6). La confirma-
cién diagndstica se obtiene, como en el caso que presentamos,
mediante realizacién de PCR en LCR para CMV cuya sensibili-
dad varia del 79-95% y una especificidad que ronda el 95% (7-
10). Salvo casos de especial severidad en los pacientes inmuno-
competentes, son infecciones autolimitadas que no requieren
tratamiento, con recuperacion total de los déficits neurolégicos
en meses.

Una de las criticas que se le hacen a la hipdtesis de la etiolo-
gia infecciosa de la PMP consiste en que las manifestaciones
clinicas no corresponden al cuadro tipico de los agentes causa-
les o, dicho de otra manera, es un grupo de gérmenes muy hete-
rogéneo presentando una meningoencefalitis atipica con clinica
similar. Entre las infecciones que se han barajado como agentes
causales se encuentran: bacterianas, como ldes y borrelia, o
viricas, como VIH, CMV y Echo-virus (1). Por otra parte la teo-
ria inmunogénica tampoco rebate la etiologia infecciosa, puesto
que se sustenta en un mecanismo patogénico inmunomediado
secundario a una infeccién que afectaria mas a pacientes predis-
puestos (muchos de los cuales presentan antecedentes de migra-
fia) (3). La etiologia de la PMP, por tanto, sigue sin estar clara,
pero es probable que intervengan multiples factores, sin poder-
se descartar completamente los infecciosos. Este caso refuerza
la importancia de la bisqueda de virus neurotrépicos en el estu-
dio de pacientes con sospecha de PMP (1). Por otra parte, ante
toda migrafia con aura debe considerarse la PMP, puesto que,
aunque la cefalea presenta en ambas similitudes, son dos enti-
dades con caracteristicas diferenciales (11).
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Insuficiencia suprarrenal aguda y alteraciones
electroliticas

Sr. Director:

La insuficiencia suprarrenal aguda (ISA), situacién poten-
cialmente letal en la que se asocian una produccién deficitaria
de gluco- y mineral- corticoides con una mayor demanda hor-
monal por enfermedad concomitante generadora de estrés (1-3),
se caracteriza clinicamente por deshidrataciéon e hipotension
resistente a drogas vasopresoras, sintomas digestivos (nduseas,
vomitos, dolor abdominal), fiebre, hipoglucemia y alteraciones
electroliticas caracteristicas: hiponatremia, que se objetiva en
un 90% de los casos, e hiperpotasemia, en un 65% (4,5). Aun
cuando la normalidad idnica sea compatible con los estadios
iniciales de la ISA, no se han descrito casos de hipopotasemia
en esta situacion (6) (MEDLINE; términos de buisqueda: acute
adrenal insufficiency e hypokalemia), ni siquiera en el contexto
de enfermedades con pérdidas netas de potasio tales como la
gastroenteritis aguda (GEA). Describimos a continuacion el
caso de un paciente previamente diagnosticado de enfermedad
de Addison que fue traido al servicio de Urgencias con la sospe-
cha de ISA, pero con una concentracién de iones séricos poco
sugestiva.

Se trata de un varén de 42 afios que seguia tratamiento de
modo habitual con hidrocortisona oral (30 mg/dfa) y fludrocor-
tisona (0,1 mg/dia) a raiz del diagnéstico de enfermedad de
Addison de origen autoinmune efectuado 15 afios antes. Apro-
ximadamente 24 horas antes del ingreso habia iniciado un cua-
dro de GEA (nduseas, vomitos, deposiciones diarreicas frecuen-
tes), que también afectaba a otros miembros de la familia, y que
persistia a pesar de una ingesta restringida a SUERORAL®. El
paciente no habia tolerado la terapia hormonal sustitutiva en ese
periodo. A partir de las primeras 12 horas de evolucién se
sumaron astenia, debilidad muscular, hipotension ortostética y
finalmente el sincope que provocé la llamada a la UVI mévil.
La exploracién inicial mostré una tension arterial de 45/35
mmHg, una frecuencia cardiaca de 150/minuto, temperatura de
39 °C, mala perfusion periférica, saturacién de O, indetectable
en la pulsioximetria y obnubilacién, sin otros datos relevantes.
Con el diagnéstico de sospecha de ISA se pauté de modo inme-
diato tratamiento con suero fisiolégico, potasio y metil-predni-
solona por via intravenosa, O, en mascarilla con reservorio y
perfusion de dopamina. La bioquimica extraida en la UVI movil
mostré: glucemia: 22 mg/dL, urea: 33 mg/dL, creatinina: 1, 52
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mg/dL, Na: 146 mmol/L, K: 1, 83 mmol/L. En el servicio de
Urgencias del hospital se repitieron estas determinaciones, poco
compatibles con la ISA, y se obtuvo el siguiente resultado: glu-
cemia: 82 mg/dL, urea: 82 mg/dL, creatinina: 4,19 mg/dL, Na:
122 mmol/L, K: 6, 23 mmol/L. En la gasometria arterial, con
0,, la pO, fue de 267 mmHg y la pCO, de 16 mm Hg. El hemo-
grama reveld una leucocitosis con desviacion izquierda, el elec-
trocardiograma una taquicardia supraventricular, y la radiogra-
fifa de térax y la amilasemia fueron normales. Se suspendid
entonces la administracién de potasio intravenoso, potencial-
mente peligroso dada la insuficiencia renal, de O, y de inotro-
pos; se forzé la reposicion de volumen y se inicié una perfusion
de hidrocortisona. La evolucién clinica del paciente fue satis-
factoria con restitucién completa a la normalidad clinica y ana-
litica en el plazo de 24 horas.

La muestra de suero obtenida en primera instancia por la UVI
movil procedia sin duda de una venopuncién muy préxima a la
via de infusidn del suero fisiolégico, con el resultado de dilucién
de todos los solutos excepto el cloruro sédico (incrementado con
el procedente del suero). La incompatibilidad de la hipopotase-
mia con la ISA (3,6), incluso en el seno de una GEA, alert6 sobre
el artefacto analitico y evitd las complicaciones arritmogénicas
de una hiperkaliemia grave, que se hubiese producido inevitable-
mente con la infusién de potasio en situacién de insuficiencia
renal.

En resumen el caso presentado ilustra la necesidad de confir-
mar los resultados analiticos poco acordes con las presunciones
diagndsticas basadas en la anamnesis y exploracién clinicas, vy,
en particular, pretende insistir en que la situacion de ISA es total-
mente incompatible con el hallazgo analitico de una hipopotase-
mia, e incluso -en estadios avanzados- con la normopotasemia.
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Tuberculosis intestinal y tuberculosis pulmonar.
Reseccion ileal y PCR para su diagnéstico

Sr. Director:

La tuberculosis intestinal (TBI) es una afecciéon de apariciéon
infrecuente, que estd resurgiendo en nuestro medio, asociada a
estados de inmunosupresion y sida. En un bajo porcentaje de
casos se presenta durante el curso de una tuberculosis pulmonar

activa. En ocasiones las complicaciones como la estenosis ileal,
aun a pesar del tratamiento tuberculostitico, requieren cirugia.
En ciertos casos, el diagndstico anatomopatoldgico de rutina no
es suficiente para el diagnostico diferencial con la enfermedad de
Crohn, y se precisa la PCR para determinar la presencia de baci-
los de Mycobacterium tuberculosis.

Presentamos el caso de un varén inmunocompetente que
presenté una tuberculosis intestinal durante el curso de una
tuberculosis pulmonar activa. A los tres meses del tratamiento
tuberculostatico presentd un cuadro suboclusivo por estenosis
ileal, que requiri6 cirugia. El diagnéstico definitivo de la pieza
fue por PCR. Varén de 52 afios con etilismo crénico y hepatitis
B con inmunidad adquirida, acude al Servicio de Urgencias en
mds de 5 ocasiones en 2 meses por dolor abdominal tipo c6li-
co, periumbilical, no relacionado con la ingesta, alteracion del
ritmo intestinal de 2-3 deposiciones/dia, amarillentas. En la
exploracién: afebril, abdomen no distendido, sin peritonismo
ni dolor a la descompresién, ruidos intestinales presentes. Tac-
to rectal sin melenas. Analitica: normal, salvo 515.000 plaque-
tas, albimina 2,9, VSG 42, GGT 86. Rx térax: infiltrado en
LSD. Mantoux negativo. Esputo: baciloscopia negativa y culti-
vo: crece Mycobacterium tuberculosis. TAC abdominal: nor-
mal. Transito intestinal: estenosis en fleon terminal con dilata-
cién de asas ileales proximales y engrosamiento mesentérico.
Colonoscopia: vdlvula ileocecal normal, con mucosa de aspec-
to normal con importante estenosis de la luz. Biopsia: inflama-
cién croénica inespecifica. Se comienza tratamiento con isonia-
cida, rifampicina y pirazinamida. El paciente sigue acudiendo a
urgencias por dolor abdominal durante los 3 meses posteriores,
aumentando los episodios en frecuencia e intensidad, apare-
ciendo importante distension abdominal y en la Rx de abdo-
men niveles hidroaéreos y dilatacién de asas de intestino del-
gado, resolviéndose el primer episodio pseudooclusivo con
tratamiento médico. A la semana siguiente nuevo episodio
oclusivo que precisd cirugia. Se resecé asa ileal estenética de
15 cm, a 40 cm de vdlvula ileocecal. A nivel histolégico se
observé un tejido granulomatoso, compatible con tuberculosis
intestinal. No obstante, y dado que con las técnicas habituales
no se observaban bacilos, se remitié material para estudio
molecular. Tras la extracciéon de DNA y con unos primers ade-
cuados, se observé amplificacidn para la secuencia de Myco-
bacterium tuberculosis. A nivel mundial se aprecia un aumento
progresivo en la incidencia de tuberculosis durante los dltimos
afos, relacionado con la infeccién por VIH, el fenémeno de
inmigracién, y estados de inmunodepresién como en transplan-
tes, procesos hematologos (1,4), asi como el resurgimiento de
formas clinicas inhabituales, con importante morbilidad. La
TBI se presenta como forma secundaria debida a la disemina-
cién hematdégena tras primoinfeccién pulmonar, o bien como
forma primaria con puerta de entrada intestinal a través de la
leche no pasteurizada, frecuente en la primera mitad del siglo
pasado, o por digestion de esputo contaminado (2). En Espafia
la TBI representaba so6lo el 2% de las formas extrapulmonares
antes de la pandemia de SIDA (3). Antes de la era pretubercu-
lostdtica la incidencia de presentacién de TBI asociada a TBC
pulmonar era casi del 50%, asociada a estadios de TBC pulmo-
nar avanzada. Posteriormente Pettengell y cols. detectan TBI
asociada TBC pulmonar (baciloscopia o cultivo de esputo posi-
tivo) en el 28% en una serie de 1989 (4), y en otra serie de Tai-
wan en los 80 el 14% (5), no hay estudios que determinen la
prevalencia de TBI en pacientes con enfermedad pulmonar. La
Rx de térax es patoldgica en 31-66% de los casos, pero sélo se
observa Bk de esputo positivo en el 18-28% segtin autores (1).
Actualmente gracias a técnicas diagndsticas mds sensibles es
posible la detecciéon de la enfermedad pulmonar en estadio
menos avanzado (4,5), apareciendo hasta en el 10% de los
casos con Rx térax normal, por lo que su normalidad no des-
carta el diagndstico (6). En la mayoria de las series se observa
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Fig.1. PCR positiva: amplificacién para la secuencia de insercién
1S6670 de Mycobacterium tuberculosis. +: caso problema. C1: caso
problema a distintas diluciones; C2: otro caso +; M: peso molecu-
lar; -: control negativo.

mayor incidencia de la afeccion ileocecal debido al estasis, la
riqueza de linfaticos y el alto grado de absorcién de la zona (1-
3,5). Asi mismo una mayor incidencia de presentacion
TBI/TBC pulmonar en el hombre, aunque la razén no esta acla-
rada (4). La complicacion mas frecuente es la obstruccion
intestinal, del 12-60%, debido a la hipertrofia de la pared,
requiere cirugia si la extension es igual o mayor de 10 cm o la
afeccion es multifocal, debido a al cicatrizacidén durante el cur-
so del tratamiento tuberculostdtico, y parece que la rifampicina
juega un papel activo favoreciendo la cicatrizacién (7). En oca-
siones es preciso mediante un estudio molecular demostrar la
presencia de bacilos, y por tanto confirmar el diagndstico de
TBC intestinal (8,9). Como conclusion, en nuestro medio ante
un dolor abdominal crénico con cuadro oclusivo/seudooclusi-
vo, hay que pensar en TBC intestinal, siendo obligado realizar
Rx térax y descartar TBC pulmonar activa. La PCR, si el cua-
dro granulomatoso intestinal no es especifico, es de gran ayuda
en el diagndstico.

I. Ruiz del Barrio, C. Valenti Ponsa', F. Bruque?
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Dolor torécico secundario a infeccién respiratoria

Sr. Director:

Ante un paciente que acude a urgencias con dolor precordial
acompafiado de elevacion enzimatica generalmente el diagndsti-
co inicial es de cardiopatia isquémica. Presentamos el caso de un
paciente en el que por sus caracteristicas personales y otros datos
afiadidos, se plantean diversos diagndsticos diferenciales.

Se trata de un vardn de 32 afos, con antecedentes de talasemia
minor y fumador de 40 cigarrillos/dia. Encontrdndose previamen-
te bien es ingresado en la Unidad de Cuidados Intensivos tras 3
horas de opresion centrotordcica con intenso cortejo vegetativo,
que cede parcialmente con dcido acetil salicilico, desapareciendo
por completo con cafinitrina sublingual en el Servicio de Urgen-
cias. A su ingreso en UCI la exploracion fisica es compatible con
la normalidad. Durante las primeras 24 h de ingreso presenta un
pico febril aislado de 38,5 °C, y en la exploracion fisica destaca la
existencia de crepitantes en mitad superior de hemitérax derecho.

Entre las pruebas complementarias realizadas tanto el ECG
inicial como la Rx térax eran anodinos, y como ya hemos comen-
tado, las primeras enzimas cardiacas se encontraban elevadas
(CK 408 UI/L, CKmb 74 UI/L, LDH 701 UI/L). A partir del
segundo dia se aprecia en el ECG supradesnivelacion de ST en
todas las derivaciones y en la Rx de térax condensacién en seg-
mento postero superior del 16bulo inferior derecho. Se realiza
ecocardiograma transtoracico en el que no aparece alteracion glo-
bal ni segmentaria de la funcién ventricular, ni tampoco derrame
pericdrdico. Las enzimas cardiacas permanecieron elevadas de
forma persistente durante una semana (el pico enzimatico tuvo
lugar a las 48 h del ingreso con CK 913 UI/L, CKmb 95 UI/'L y
LDH 1400 UI/L) y en el ECG desaparece la supradesnivelacion
del ST, sin embargo se aprecia una inversion de la onda T de for-
ma generalizada.

El paciente fue dado de alta de UCI tras una semana de estan-
cia sin complicaciones, habiendo recibido tratamiento con antiin-
flamatorios no esteroideos, claritromicina y ceftriaxona. Ya en
planta se realiz6 un TAC tordcico con contraste que mostré un
aumento de densidad del parénquima pulmonar en el segmento
postero superior de l6bulo inferior derecho, y pequefias adenopa-
tfas hiliares homolaterales. Los hemocultivos y las serologias
(Legionella, C. pneumoniae, Mycoplasma, C. burnetti, rubéola,
anti VEB, VRS, VIH y enterovirus) fueron negativos, también lo
fue el cultivo de micobacterias en esputo. Finalmente en el culti-
vo de esputo crecieron cocos gram positivos.

Posteriormente el paciente ha continuado seguimiento en con-
sultas externas, encontrdndose asintomadtico, con el ECG y la
radiografia de térax normalizados. En el ecocardiograma de un
afio después la funcién ventricular permanece conservada.

Con la clinica inicial (dolor torédcico y elevacién enzimadtica)
la primera sospecha diagndstica realizada fue la de cardiopatia
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isquémica, motivo por el que fue ingresado en UCI, sin embargo
la evolucién clinica, enzimadtica (elevacion persistente) y electro-
cardiogréfica orientaron hacia el diagndstico de miopericarditis
aguda.

Ante los antecedentes de talasemia minor otro diagndstico
posible inicialmente fue el de infarto pulmonar (1), sin embar-
go la gasometria arterial basal normal, el dimero D inferior a
200, y con posterioridad los resultados del TAC permitieron
descartarlo. A diferencia de la talasemia mayor en la que apro-
ximadamente un 5% de los pacientes pueden padecer miocardi-
tis aguda (2), no existe en la literatura consultada pacientes con
talasemia minor y miocarditis, por lo tanto puede tratarse de
una relacion casual.

La asociacion de miopericarditis y neumonia es muy poco fre-
cuente, siendo los gérmenes mds frecuentemente responsables el
Mycoplasma pneumoniae (3) y en casos de pacientes VIH positi-
vos el Pneumocistis carinii (4). Sin embargo ni éstos, ni ninguno
de los agentes causales de miocarditis se consiguieron aislar en el
presente caso.

Aunque en ningtin momento hayan existido factores de mal
prondstico y la evolucidn tras un afio de seguimiento haya sido
favorable, precisa un seguimiento a mas largo plazo, ya que se
encuentra descrita la existencia de disfuncién ventricular con
insuficiencia cardiaca clinica incluso varios afios después (5).

M. C. Ferrer Gracia, B. Obén Azuara', B. Daga Calejero, M.
R. Ortas Nadal, B. Villanueva Anadén'
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Otitis media serosa bilateral como primera
manifestacion de una poliangeitis microscopica

Sr. Director:

La poliangeitis microscépica (PAM) es una vasculitis
necrotizante, no granulomatosa, pauciinmune que afecta a
vasos de pequefio calibre, principalmente a nivel renal y a
menudo pulmonar, cutdneo, sistema nervioso y aparato digesti-
vo junto a la presencia de anticuerpos anticitoplasma de neu-
trofilo de patrén perinuclear (1). El espectro clinico de la PAM
es similar al de la granulomatosis de Wegener, incluyendo la
participacién de las vias respiratorias altas y bajas (2,3). Sin
embargo, la afectacion del territorio otorrinolaringoldgico es

mucho menos frecuente en la PAM, habiéndose descrito infla-
macién de los senos paranasales en un 1% de los casos (4). A
continuacién, describimos el caso de un paciente que presentd
una otitis media serosa bilateral y recidivante como manifesta-
cidn inicial de una PAM.

Varén de 58 afios de edad sin antecedentes personales de
interés, que ingreso para la colocacion de un drenaje transtim-
panico bilateral por una otitis media serosa bilateral recidivan-
te de 5 meses de evolucién. Ademds, el paciente referia en el
ultimo mes malestar general, cefalea, rinitis mucopurulenta y
fiebre. De la exploracion fisica cabe resaltar la existencia de
fiebre (39 °C), asi como pdlipos y erosiones costrosas rinosinu-
sales. A nivel 6tico se observaba una correcta colocacién de los
drenajes transtimpdnicos, con el conducto auditivo externo
ligeramente himedo pero sin apreciarse salida activa de liqui-
do. Entre los datos analiticos cabe senalar: GOT de 57 UI/L,
GPT de 152 UI/L, GGT de 152 UI/L, Hb de 116 g/L, ferritina
de 406 ng/mL, proteina C reactiva de 26 mg/dL y VSG de 111
mm. Los estudios microbioldgicos fueron negativos. La deter-
minacién de anticuerpos antiDNA nativo fue de 101 Ul/mL, y
de anticitoplasma de neutréfilo con patrén perinuclear y cito-
plasmdtico de 7,4 y 1/160, respectivamente. Una tomografia
computarizada de senos paranasales mostré poliposis nasosi-
nusal y ocupacién de todos los senos por engrosamiento difuso
de la mucosa y adelgazamiento de la cortical. La biopsia nasal
mostré cambios necréticos en mucosa y corion submucoso, sin
lesiones granulomatosas. La tomografia computarizada toraci-
ca descart6 afectacion pulmonar y una ecografia abdominal fue
normal. Ante el progresivo empeoramiento de la funcién renal
se practicé una biopsia renal que confirmé la presencia de una
glomerulonefritis necrotizante segmentaria y focal. Se inicid
tratamiento de induccién con metilprednisolona (7 mg/kg
peso/dia) en bolo endovenoso durante 3 dias para proseguir
con predninosa (I mg/kg peso/dia) y ciclofosfamida (100
mg/dia), con una excelente respuesta clinica. Durante los 16
meses sucesivos de seguimiento, se disminuyé de forma gra-
dual la medicacién anterior, estando en el momento actual
asintomadtico sin tratamiento inmunosupresor.

Para el diagndstico definitivo de PAM se requiere el estudio
histolégico de al menos un 6rgano afecto que muestre la presen-
cia de vasculitis de pequefio vaso sin granulomas (1). En ocasio-
nes la PAM puede presentarse en un territorio aislado, hecho que
explica el retraso diagndstico en meses o incluso afios (3,4). Si la
afectacion de las vias respiratorias superiores y del drea otorrino-
laringoldgica en la PAM es infrecuente (3,5,6), todavia es mds
excepcional la presentacion de esta vasculitis como otitis media
serosa (7). Ademds, no es infrecuente que los hallazgos histoldgi-
cos de las lesiones a dicho nivel sean inespecificos (4,6). En estos
casos, la determinacion de los anticuerpos anticitoplasma de neu-
téfilo podria ser de gran utilidad. Sin embargo, la positividad de
dichos autoanticuerpos es baja en las formas leves y érgano limi-
tadas de la enfermedad (8).

Observaciones aisladas han puesto de manifiesto que la afec-
tacién Gtica y de las vias respiratorias superiores no es exclusiva
de la granulomatosis de Wegener, pudiendo ser incluso la forma
de presentacién clinica de una PAM, como el presente caso.
Dado que la reunién de consenso de Chapel Hill (1) sélo propuso
la nomenclatura y definicién de las diferentes vasculitis, pero no
sus criterios diagndsticos, consideramos que para este fin deben
integrarse los datos clinicos, analiticos e histoldgicos tanto positi-
vos como negativos, de cada caso en particular.

M. L. Sorli, C. Jericé, J. Pedro-Botet
Servicio de Medicina Interna. Hospital del Mar. Universidad

Autonoma de Barcelona. Barcelona
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Un nuevo caso de tuberculosis miliar cerebral

Sr. Director:

La tuberculosis miliar representa la diseminaciéon hematégena
del bacilo tuberculoso. Puede surgir como manifestacién de una
tuberculosis primaria o como reactivacion, incluso muchos afios
después de la lesidn primaria (1).

La afectacion del cerebro en el curso de la tuberculosis es muy
poco frecuente (2,3), por lo que nos parece interesante presentar
un nuevo caso recientemente estudiado por nosotros.

Varén de 18 afnos de edad, natural de Ecuador, residiendo en
Espaia desde hace diez meses y no habiendo vuelto a viajar a su
pais. No alergias medicamentosas conocidas ni hdbitos téxicos.

Consulté por un cuadro de pérdida de fuerza y habilidad en el
miembro superior derecho de unos 7 dias de evolucién. No fie-
bre, cefalea, disnea ni dolor tordcico. A la exploracion fisica se
detecté una temperatura de 38 °C. Consciente, orientado, bien
prefundido e hidratado. Auscultacién cardiaca: tonos ritmicos
normofrecuentes, sin soplos. Auscultaciéon pulmonar: disminu-
cién del murmullo vesicular de modo global. Abdomen: blando,
no organomegalias. No lesiones dérmicas. No rigidez de nuca.
Fuerza en el miembro superior derecho, grado 4/6. No se aprecia-
ron otros déficits focales. Pares craneales normales.

Laboratorio: hemograma: hemoglobina de 10,6 g/dl, 10.200
leucocitos con 7.200 neutrdfilos, 623.000 plaquetas. Hemostasia
y perfil bioquimico normal.

Se solicité una radiografia de columna cervical en la que se
apreci6 un patrén miliar en vértices pulmonares. Una radiografia
de térax evidencié que el patrén miliar era difuso. En ese
momento se profundizé en la anamnesis y el enfermo refirié pér-
dida ligera de peso en los dltimos 6 meses y un cuadro de tos con
expectoracion verdosa y ocasionalmente hemoptoica de 7 dias de
evolucion.

Ante el diagndstico de tuberculosis miliar pulmonar y sinto-
matologia neuroldgica se solicité una TAC craneal que fue nor-
mal, pero una resonancia magnética nuclear craneal, realizada a
las 24 horas evidencié diversas lesiones nodulares distribuidas
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por los hemisferios cerebrales y fosa posterior, sobre todo en el
cerebelo, sugestivas de tuberculomas (Fig. 1). El paciente recha-
z0 la realizacién de una puncién lumbar.

Se inicié tratamiento desde su ingreso con isoniacida, rifam-
picina, piracinamida, etambutol y dexametasona a dosis inicial
de 12 miligramos con descenso lento y gradual de dicha medi-
cacion. La evolucion fue favorable, la fiebre cedi6 en 24 horas y
la pérdida de fuerza del miembro superior derecho se normalizé a
los 3 dias. Otros datos analiticos: serologia HIV negativa, Man-
toux: negativo, actividad de la enzima de conversion de la Angio-
tensina (ECA): 44 unidades (normal hasta 55 unidades), Zhiel de
esputos y hemocultivos negativos. Ecografia abdominal: normal.

El paciente fue dado de alta a los 8 dias de su ingreso. En
una revision efectuada 3 semanas mas tarde, se encontraba bien,
afebril, sin disnea, siendo la exploracién fisica estrictamente
normal.

La manifestacion clinica més frecuente de la tuberculosis
cerebral son las crisis epilépticas (3,4). El sindrome meningeo
y los signos de localizacion neurolégica son poco frecuentes
(4). Existira afectacién de la fosa posterior de modo predomi-
nante en los nifios y de los hemisferios cerebrales en adultos
(3). Es practicamente constante la presencia de tuberculosis
miliar pulmonar (2). El diagnéstico se basa en los hallazgos
observados en la TAC y en la resonancia magnética nuclear cra-
neal, junto a los datos clinicos y microbioldgicos, cuando se
disponga de ellos (3,5).

El diagnéstico diferencial debe realizarse con la sarcoidosis,
cisticercosis, toxoplasmosis, algunas enfermedades por hongos y
metastasis de neoplasias (3).

El tratamiento serd el de la tuberculosis. Cuando se afiaden
corticoides se produce una mejoria espectacular del cuadro,
debiendo continuar dicho tratamiento durante algunas semanas,
pues se ha descrito un aumento paraddjico de los tuberculomas
cerebrales a las pocas semanas de iniciarse el tratamiento antitu-
berculoso, relaciondndose dicha complicacién con una suspen-
sién demasiado rdpida de los corticoides (4,6).

Dada la escasa expresion clinica de la afectacion tuberculosa

Fig. 1. RNM craneal: Se observan algunas lesiones nodulares en
fosa posterior.
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cerebral se podria considerar la realizacion de una TAC o RNM
craneal cuando se diagnostique un nuevo caso de tuberculosis
miliar pulmonar.

F. Marcos Sanchez, M. 1. Albo Castaiio, D. Joya Seijo, A. Via-
na Alonso. F. Juarez Ucelay
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Neuritis 6ptica como primera manifestacion de
LES

Sr. Director:

La neuritis éptica es una manifestacion infrecuente en el lupus
eritematoso sistémico (LES), estimdndose su incidencia aproxi-
mada en un 1% de los pacientes con LES (1). Suele presentarse
en pacientes con enfermedad ltipica clinica e inmunoldgicamente
activa, y se acompaifla habitualmente de alguna otra afeccién del
sistema nervioso central (SNC). Su aparicién como forma de pre-
sentacion de LES es excepcional y su tratamiento mds adecuado
es desconocido. Describimos a continuaciéon el caso de una
paciente que debuté con una neuritis Optica como la primera
manifestacion de LES.

Mujer de 40 afios sin enfermedades previas que en 1996 pre-
senta pérdida de agudeza visual acompaiiada de dolor retroocular
de una semana de evolucién, demostrandose en la exploracién
una agudeza visual pricticamente abolida en el ojo derecho, la
presencia de un defecto pupilar aferente relativo y en el fondo de
ojo una papila de bordes borrosos. Los potenciales evocados
visuales mostraron una latencia aumentada en dicho ojo. En los
andlisis destacaban anticuerpos antinucleares (ANA) positivos a
titulo 1/320, con valores de hemograma, bioquimica, coagula-
cién, velocidad de sedimentacion globular y vitamina B12 nor-
males, siendo las serologias a sifilis, Borrelia, citomegalovirus,
virus varicela-zoster y VIH negativas. El liquido cefalorraquideo,

la radiografia de térax y la resonancia magnética (RM) cerebral
no mostraron alteraciones. Se trat con pulsos de metilpredniso-
lona intravenosa experimentando una mejoria casi completa de la
agudeza visual. Tres afios después desarrollé un nuevo brote de
neuritis Optica, esta vez en ojo izquierdo, que se acompafié de
artritis no erosiva de pequefias articulaciones de ambas manos,
rash malar y tlceras orales, demostrandose en los andlisis realiza-
dos la presencia de anticuerpos anticardiolipina (IgM 37
uMPL/ml) y ANA a titulo 1/640. Con estos datos se diagnosticé
de LES y se inici6 tratamiento con esteroides. Los anticuerpos
anticardiolipina realizados posteriormente fueron repetidamente
negativos. En los afios siguientes presentd una nueva neuritis
Optica que obligo a iniciar tratamiento con azatioprina, y dos nue-
vos brotes tras reduccién de su dosis. Actualmente mantiene un
50% de agudeza visual, aprecidndose en el fondo de ojo atrofia
Optica bilateral y en la RM cerebral disminucién del calibre de
ambos nervios 6pticos.

Existen pocos casos publicados de neuritis dptica en el LES,
siendo excepcional su aparicién como forma de presentacion del
mismo. De hecho, en el grupo de estudio de neuritis ptica, con la
casuistica mds grande hasta la fecha, participaron 448 pacientes
sin hallar ningin caso de LES, a pesar de que 15 pacientes tenian
ANA positivos con un titulo 1/320 o mayor (2,3). Habitualmente
los pacientes tienen alguna otra afectacién a nivel del SNC, fun-
damentalmente a nivel de la médula espinal (1). Suele ser bilate-
ral (4), teniendo un prondstico visual peor que en la neuritis Opti-
ca idiopdtica (1). El tratamiento habitual son los esteroides, si
bien el tratamiento inmunosupresor ha sido utilizado con éxito,
empledndose la ciclofosfamida intravenosa para los casos refrac-
tarios (5).

Nuestra paciente tiene como mayores peculiaridades la exis-
tencia de una neuritis dptica como primera manifestaciéon de su
LES, asi como la escasa correlacién con otros datos clinicos e
inmunoldgicos de actividad lipica, precisando tratamiento con
dosis altas de inmunosupresores, a pesar del cual se mantuvo
cierto déficit visual.

Postulamos que debemos considerar el LES en el diagnéstico
de pacientes que presentan una neuritis éptica, por lo que resulta
de gran importancia para ello el seguimiento de los mismos.

F. J. Fernandez Fernandez, J. R. Fernandez Larrafaga, S.
Pérez Fernandez, M. Rodriguez Rios, P. Mardomingo Varela
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