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Alteracion en la deambulacion como forma de
presentacion atipica de infarto agudo de miocardio
de localizacién inferior

Sr. Director:

En los pacientes mayores de 85 afios la cardiopatia isquémica
cursa en un alto porcentaje de casos con sintomas distintos del
dolor tordcico. Entre ellos destacan la disnea, el sincope, el ictus
y la confusién aguda (1-5). El primero en describir la presenta-
cion del infarto agudo de miocardio sin dolor tordcico acompa-
flante fue Herrick en 1912, desde entonces se han publicado
muchos casos con presentaciones atipicas (1). Tras realizar una
bisqueda en Medline (1966-2002), no hemos encontrado ningtin
caso que curse como empeoramiento clinico de una enfermedad
neuroldgica previa en forma de incapacidad para la deambula-
cion. Presentamos un caso con esta alteracion en relacion a infar-
to agudo de miocardio de localizacién inferior.

Se trata de un varén de 85 afos de edad, con diabetes mellitus
tipo 2 controlada con dieta y enfermedad de Parkinson leve (tem-
blor de reposo, rigidez, bradicinesia y alteracion de la marcha
leve). No tenia antecedentes cardiolégicos previos ni de demen-
cia. Seguia tratamiento con levodopa, selegilina clorhidrato, pira-
cetam y nimodipino. El paciente consulta porque su familiares
notan desde hace 48 horas, un cuadro de mayor deterioro funcio-
nal para la deambulacién en relacién a su situacion habitual. No
referfa sincopes, palpitaciones, disnea ni dolor tordcico. No habia
realizado ningtn cambio en su medicacién habitual. En la explo-
racion destacaba la ausencia de focalidad neuroldgica, se encon-
traba consciente y orientado, con presién venosa yugular normal,
carétidas ritmicas y simétricas. La auscultacién pulmonar presen-
té crepitantes bibasales. La auscultacion cardiaca mostré tonos
arritmicos con extrasistolia frecuente sin soplos, abdomen sin
hallazgos relevantes y extremidades con hallazgos compatibles
con enfermedad de Parkinson: temblor de reposo, rigidez, bradi-
cinesia y segun su familia mayor alteracion de la marcha de la
que presentaba habitualmente.

El hemograma y la coagulacién fueron normales. En la bio-
quimica encontramos glucosa 133 mg/dl, creatinina 1,3 mg/dl,
CPK 240 UI/L con fraccién MB de 97 UI/L, GOT 97UI/L, LDH
1.372 UI/L, resto de pardmetros dentro de la normalidad. La
radiografia de térax mostrd cardiomegalia junto a redistribucién

vascular y signos compatibles con insuficiencia cardiaca izquier-
da. El electrocardiograma presentaba ritmo sinusal a 60 latidos
por minuto, eje izquierdo, bloqueo auriculoventricular de primer
grado, elevacion del segmento ST en las derivaciones II, III y
aVF con onda T negativa en las mismas junto a onda Q incipien-
te en III y aVF. El paciente fue ingresado con el diagndstico de
infarto agudo de miocardio de localizacién inferior de al menos
48 horas de evolucidn, por lo que no se realizé fibrinolisis. En las
primeras doce horas del ingreso presenté edema agudo de pul-
mon con broncoespasmo, y en el electrocardiograma bloqueo
auriculoventricular con conduccién 2:1 y complejo QRS estre-
cho. Se le realiz6 ecocardiograma donde se aprecié un ventriculo
izquierdo levemente dilatado e hipertrofiado, con funcién sistéli-
ca global en el limite inferior de la normalidad, con cavidades
derechas normales, aquinesia posterobasal e hipoquinesia infe-
rior, vdlvula adrtica engrosada con buena apertura. Ausencia de
derrame pericardico y doppler de llenado mitral compatible con
alteracion de la relajacion.

El paciente evolucioné favorablemente con tratamiento con
broncodilatadores, diuréticos intravenosos y nitroglicerina. No
presenté en ningin momento dolor tordcico. Al alta presentaba
onda Q en las derivaciones IIl y aVF con bloqueo auriculoventri-
cular de primer grado con conduccién 1:1 en el electrocardiogra-
ma. Segtn su familia, habia recuperado su situacién habitual en
cuanto a la deambulacién. Dadas sus caracteristicas clinicas y
funcionales se decidié de acuerdo con la familia no realizar
otras pruebas complementarias ni tratamiento agresivo. Fue dado
de alta con tratamiento conservador y revisiones periddicas en
consulta.

El estudio Framinghan recoge que mas del 25% de los pacien-
tes con infarto agudo de miocardio cursan con sintomas distintos
del dolor toracico, mientras que en otros estudios se habla de un
tercio de los casos (2). Este porcentaje aumenta en edades mas
avanzadas. Los factores de riesgo mds importantes para la apari-
cién de manifestaciones atipicas son la diabetes mellitus, la edad
avanzada, el sexo femenino, y los episodios previos de insufi-
ciencia cardiaca 6 ictus (3).

Entre las formas atipicas de presentacion de cardiopatia isqué-
mica, se encuentran los sintomas neuroldgicos, el sindrome con-
fusional, la debilidad y la agitacién (1-5). Las manifestaciones
neuroldgicas mas frecuentes son el sincope y el ictus, que suelen
ser secundarias a bajo gasto cardiaco.

En nuestro caso, la Unica clinica que presentd el paciente se
encontraba en relacién con empeoramiento de su patologia neu-
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rolégica previa, con mayor dificultad para la deambulacién, no
refiriendo en ninglin momento los sintomas habituales de la pato-
logia coronaria.

Los pacientes en los que la cardiopatia isquémica cursa sin
dolor toracico, suelen consultar tardiamente con los servicios
sanitarios. El diagndstico no se realiza precozmente, esto conlle-
va un retraso para iniciar el tratamiento farmacoldgico, y en
muchos casos no se efectiian terapias de reperfusion. Se ha obje-
tivado, que esto duplica su riesgo de mortalidad en comparacién
con los enfermos en los que si aparece este sintoma (3).

Teniendo en cuenta la frecuente presentacion atipica del sin-
drome coronario agudo en los pacientes ancianos, y la facilidad
de acceso a pruebas no invasivas como el electrocardiograma,
deberfa tenerse en cuenta esta patologia cuando consulten por
empeoramiento reciente de su situacidn clinica habitual para
intentar realizar un diagndstico precoz.

M. D. Maias, M. Montero!, E. Marchan, A. Benedicto'

Servicios de Medicina Interna y 'Cardiologia. Complejo Hospi-
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Hematoma de los musculos rectos abdominales en
relacion con tratamiento de heparina de bajo peso
molecular

Sr. Director:

Diversos estudios han demostrado la eficacia de las heparinas
de bajo peso molecular (HBPM) en la prevencion y el tratamien-
to de la enfermedad tromboembdlica venosa y del sindrome coro-
nario agudo, tanto de la angina inestable como del infarto de mio-
cardio sin onda Q (1-3).

Pese a los datos de seguridad, procedentes de los ensayos cli-
nicos, se han descrito varios casos de hematomas espinales, retro-
peritoneales, musculares y cerebrales, relacionados con la admi-
nistracion de las heparinas de bajo peso molecular (4-7),

Recientemente hemos tenido ocasién de diagnosticar un caso
de hematoma de los musculos rectos abdominales tras tratamien-
to con heparina de bajo peso molecular, cursé con anemizacion,
hipotensién progresiva y la evolucion fue finalmente fatal, pese a
las medidas instauradas. Dada su rareza nos parece interesante
presentarlo brevemente.

Mujer de 76 afios de edad, con antecedentes de cardiopatia
isquémica crénica e hipercolesterolemia. En las dltimas semanas
habia presentado un cuadro de tos y dificultad respiratoria, siendo
revisada en neumologia, diagnosticindose de bronquitis aguda e
instaurandose tratamiento con salbutamol, deflazacort, fluticaso-
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nay salmeterol.

En las tdltimas 24 horas present6 dolor tordcico y aumento de
la disnea. A la exploracion fisica, la paciente estaba consciente,
orientada y bien perfundida, Auscultacién pulmonar: roncus y
crepitantes de predominio basal. Auscultacién cardiaca: Tonos
ritmicos, normofrecuentes, sin soplos ni roces. Abdomen: blando
y depresible, no doloroso, no se palpaban organomegalias. No
edemas maleolares. T.A: 130/70 mmHg 36,5°C.

Laboratorio. Hemograma: 11.800 leucocitos con una distribu-
cién normal, Ht®: 39,9%, Hb: 13,4 gramos/dl, 239.000 plaquetas,
actividad de protrombina del 100%, fibrinégeno: 364 mg/dl. En
la bioquimica, destacaba una CPK de 236 U/l, CPK MB de 23,4
U/, troponina I: 2,81 ng/ml (normal hasta 0,06), dimero D de
5002 ng/ml. ECG: se observ6 un descenso del espacio ST en toda
la cara anterior, sin evidenciarse ondas Q.

Radiografia de térax: Infiltrado alveolo- intersticial bilateral,
de predominio en el hemitérax derecho. Fue diagnosticada de
infarto de miocardio sin onda Q y de edema agudo de pulmén. Se
inici6 tratamiento con nitroglicerina en perfusion, heparina s6di-
ca, furosemida y dcido acetil salicilico. A las seis horas se sus-
pendi6 la heparina sédica, continuando con enoxaparina a dosis
de 60 mg/12 horas. Al suspenderse la heparina sddica el INR de
la TTPA era de 1,57. En una analitica posterior la CPK ascendid
hasta un valor maximo de 388 U/l y la troponina I de 7,03 ng/ml.

A las 24 horas de iniciarse el tratamiento con enoxaparina,
presentd dolor abdominal en el hemiabdomen inferior, no se
apreciaron datos de irritacidn peritoneal y el peristaltismo estaba
conservado.

En el hemograma se objetivo un Ht° de 26,5% y una hemoglo-
bina de 9 gramos /dl, 167.000 plaquetas, actividad de protrombi-
na del 100% y TTPA con un INR de 1,07. Se solicité una ecogra-
fia abdominal en el que se apreci6 una coleccion heterogénea de
8 x 4 x 2,5 centimetros, en la pared abdominal anterior derecha,
compatible con hematoma de pared (Fig. 1). Asimismo se obser-
v6 otra coleccién de 1 x 1 x 2 centimetros en la pared abdominal
anterior izquierda, compatible con hematoma de pared.

Se transfundieron 2 unidades de concentrados de hematies.
Una nueva radiografia de térax mostré desaparicién de los infil-
trados pulmonares. La evolucién posterior fue rapidamente des-
favorable, presentando hipotension y oligoanuria, sin responder a
las medidas terapéuticas instauradas, falleciendo a las 48 horas de
su ingreso. Cuando se ha presentado una complicacién hemorra-
gica secundaria al tratamiento con heparinas de bajo peso mole-
cular, la mayoria de los pacientes tenian factores de riesgo hemo-
rragico, como son una edad superior a 65 afios, el uso de otros
farmacos con riesgo hemorrdgico (como los antiinflamatorios),

Fig. 1.
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una duracién prolongada del tratamiento anticoagulante (superior
alos 7 dias), el empleo de dosis anticoagulantes, la realizacién de
exploraciones diagndsticas y terapéuticas con riesgo hemorragi-
co, el antecedente de hemorragias previas y comorbilidad asocia-
da con riesgo hemorragico, que basicamente son la existencia de
nefropatia, hepatopatia, hipertensién arterial, coagulopatia y
ulcera gastrointestinal (8).

En nuestro caso, presentaba como factores de riesgo, la edad
superior a 65 afios y el empleo de heparina de bajo peso molecu-
lar a dosis anticoagulantes. En los adultos clinicamente estables
no es necesario la monitorizacién de la actividad de la actividad
anti-Xa de las heparinas de bajo peso molecular, sin embargo en
los pacientes con factores de riesgo seria conveniente el ajuste de
la dosis (9).

La seguridad terapéutica de las heparinas de bajo peso mole-
cular aumentaria si se valorasen los factores de riesgo hemorrdgi-
co de los pacientes y se ajustas en las dosis en funcion del riesgo.

F. Arbol Linde, F. Marcos Sanchez', M. Quintana Diaz,
P. Lépez Onega
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Histiocitoma multicéntrico

Sr. Director:

A continuacion describimos el caso de una paciente diagnosti-
cada de histiocitoma multicéntrico, con afectacién 6sea a nivel de
articulaciéon metacarpofaldngica (MCF) y de partes blandas a
nivel costal, asociacion no descrita hasta el momento.

Paciente de 80 afios, que desde hacia 6 meses presentaba aste-
nia, anorexia y pérdida de 5 kg de peso, ingresd en nuestro servi-

cio por fiebre de 38 °C junto a dolor e inflamacién del carpo y
region tenar de la mano izquierda de 20 dias de evolucidén. A la
exploraciéon TA 120/70 mmHg, frecuencia respiratoria 18 rpm,
frecuencia cardfaca 76 lpm, t* 38,5 °C. Inflamacién y enrojeci-
miento de la articulacién metacarpofaldngica del primer dedo de
la mano izquierda, y tres tumoraciones blandas, no adheridas de 1
a 1,5 cm de didmetro localizadas una en pared abdominal, otra
debajo del apéndice xifoides, y otra en costado derecho. En la
analitica destacaba leucocitosis de 32.000 cél/mm (polimorfos
83%, cayados 3%), VSG de 41 mmHg en la primera hora, PCR
6,67 mg/dL, fosfatasa alcalina de 342 y GOT 173 UI/mL. Resto
del hemograma y bioquimica normales. Sedimento urinario con
leve piuria y hematuria. Urocutlivos y hemocutlivos negativos.
Serologia a Brucella, VEB, CMV, toxoplasma, Mycoplasma,
Chlamydia, fiebre Q negativos. Mantoux negativo. Radiografia
de térax normal. En la radiografia de manos se observaba osteoli-
sis del borde externo del trapecio de la mufieca izquierda, junto a
tumefaccién de partes blandas del primer dedo y carpo de la mis-
ma mano. Se realiz6 artrocentesis y extraccion del material puru-
lento cuyo cultivo, para bacterias y mycobacterias, fueron negati-
vos. En la ecografia abdominal se observaron adenopatias delante
del tronco celiaco, detrds de la arteria hepatica, en region inter-
adrtico-cava, hilio hepdtico y retroperitoneo, confirmadas
mediante TAC abdominal. En la gammagrafia sea se advertia un
aumento en la captacioén del trazador a nivel de la articulacién
MCEF del primer dedo de la mano izquierda. Se administré trata-
miento antibidtico empirico con cloxacilina 2 g/iv/8 horas y cef-
triaxona 2 g/iv/24 horas, y se realiz6 drenaje y biopsia de la zona
tumefacta del dedo, junto a extirpacion de las tumoraciones, cos-
tal y abdominal. En el examen macroscépico de las biopsias se
encontré material necrosado, y al microsocopio una neoforma-
cion de estirpe mesenquimal con abundantes elementos linfocita-
rios y mitéticos, distribucion celular andrquica, atipica, de aspec-
to maligno, con estroma laxo y escaso, con citoplasma amplio,
eosindéfilo, nicleo irregular y nucelolo prominente, compatible
con histiocitosis maligna de alto grado. La artritis del dedo se
resolvid y la enferma rechazé otro tratamiento, fue dada de alta y
no acudid a consulta para seguimiento.

La histiocitosis fibrosa maligna es uno de los sarcomas de
partes blandas que mds frecuentemente afectan a los adultos
(1); raramente se presenta en hueso y cuando lo hace suele
localizarse en la metafisis distal del fémur y proximal de la
tibia, humero y pelvis (2). Hasta ahora, sélo se han descrito en
la literatura médica 4 casos de histiocitosis maligna que se
encontraran en la articulacion MCF como unica localizacion
(3-5). Lo novedoso de nuestro caso, se basa por una parte, en
que la paciente presentaba una asociacién de histiocitomas
malignos no publicada hasta el momento, con afectaciéon de
hueso en articulacién MCF, y partes blandas; y, por otra, en
que el histiocitoma de la articulacién MCF se complicé por una
infeccién. El tratamiento del histiocitoma maligno éseo se rea-
liza en funcién del grado de malignidad y de la extensién del
tumor, los de bajo grado se tratan tnicamente mediante resec-
cién quirdrgica amplia, y los de alto grado combinando resec-
cién y quimioterapia pre y postoperatoria, que incluye metotre-
xato a dosis altas (2,6). El tratamiento del histiocitoma maligno
de partes blandas se fundamenta en la reseccién quirdrgica
amplia, aunque se puede administrar de forma conjunta radio-
terapia en caso de tumores de alto grado de malignidad o que
tras la cirugia presenten restos neopldsicos en los bordes; atn
se estd investigando el papel de la quimioterapia en el trata-
miento de los histiocitomas de partes blandas (7). La supervi-
vencia del histiocitoma maligno éseo se encuentra cercana al
80% en tumores localizados de cadera (6); en cuanto al histio-
citoma maligno de partes blandas, el porcentaje de superviven-
cia sin recidiva y el porcentaje total de supervivencia alos 5y
10 afios estd en torno al 39 y 36%, y al 50 y 43%, respectiva-
mente (7).

52



Vol. 21, N.° 8, 2004

CARTAS AL DIRECTOR 411

C. Hidalgo-Tenorio, M. P. Hernandez, L. Hernandez

Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen de
las Nieves. Granada

1. Asahi T, Kurimoto M, Kawaguchi M, Yamamoto N, Sato S, Endo S.
Malignanat fibrous histiocytoma originating at the site of a previous fron-
to-temporal craniotomy. J Clin Neurosci. 2002; 9 (6): 704-8.

2. Delepine F, Delepine G, Belarbi L, Markowska B, Alkallaf S, Cornille H,
Delepine N. Diagnosis and treatment of malignant bone fibrohistiocyto-
ma Ann Med Interne (Paris) 2001; 152: 437-45.

3. Dock W, Hajek P, Wittich G, Kumpan W, Grabenwoger F. Primary
malignant fibrous histiocytoma of a metacarpal bone: a new localization.
Br. J. Rad. 1989; 62: 940-942.

4. Mutale CB, Patil PS, Patel JB. Malignant fibrous histiocytoma of the
second metacarpal. J Hand Surg (BR) 1986; 11: 149-150.

5. Wulle C. Malignant soft tissue tumros of the hand: report of 2 malignant
fibrous histiocytomas and 2 extraskeletal myxoid chondrosarcomas.
Handchir Mikochir Plast Chir 1989; 21: 97-102.

6. Delepine F, Delepine G, Belarbi L, Markowska B, Alkallaf S, Cornille H,
Delepine N. Diagnosis and treatment of malignant bone fibrohistiocyto-
ma. Ann Med Interne (Paris) 2001; 152: 437-45.

7. Belal A, Kandil A, Allam A, Khafaga Y, El-Husseiny G, El-Enbaby A, et
al. Malignant fibrous histiocytoma: a retrospective study of 109 cases.
Am J Clin Oncol 2002; 25: 16-22.

Urinoma y trombosis venosa profunda

Sr. Director:

La enfermedad tromboembdlica, y su manifestaciéon mads fre-
cuente la trombosis venosa profunda (TVP), responden a multi-
ples causas, congénitas y adquiridas, que actian con unos meca-
nismos fisiopatoldgicos comunes a todas ellas: lesién vascular,
activacién del proceso de coagulacién y/o disturbios en la
corriente sanguinea (estasis vascular) (1,2). Por esta multiplici-
dad de causas y su alta incidencia encaja en el concepto de enfer-
medades prevalentes objeto de la atencién y la competencia del
médico internista (3).

Nos parece de interés presentar un enfermo con una causa inu-
sual de TVP, un urinoma.

Varén de 73 afios que presenta dolor en MID desde la raiz del
muslo, de unos dias de evolucién que aumenta con la deambula-
cién y tumefaccion de todo el miembro. Como antecedentes per-
sonales encontramos: diabetes mellitus tipo 2. Fue intervenido
de neoplasia vesical realizdndose RTU con derivacién urinaria
tipo Briker el afio anterior a su ingreso. Exfumador importante.
Sin antecedentes de inmovilizacion o traumatismo previo.

En la exploracién fisica se encontré una tumoracién dolorosa,
blanda de bordes difusos en FID. Tumefaccién a nivel de MID
con ligera cianosis del pie y ausencia de pulsos femoral, tibial
posterior o pedio de forma homolateral.

Se realiza una Eco-Doppler que demostrd la existencia de
TVP en territorio de la vena iliaco-femoral derecha sin descartar
la extension a femoral superior o cava inferior. Se solicita ecogra-
fia abdominal y pélvica para valorar la tumoracién. Se objetiva la
presencia de coleccidn hipoecogénica 6cm-6cm sin dependencia
intestinal e hidronefrosis derecha de grado I, siendo sugerente de
posible urinoma. Posteriormente se realiza TAC abdémino-pélvi-
co visualizdndose coleccién de liquido retroperitoneal a nivel de
Ilio-psoas derecho con compresién del sistema venoso. Se decide
puncién de la masa bajo control radiolégico, dejando drenaje
evacuador. Tanto el aspecto, como las caracteristicas bioquimi-
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cas y citoldgicas del liquido eran compatibles con orina, no ais-
landose células neopldsicas. Tras el drenaje completo de la colec-
cion el paciente se encontrd asintomatico, desapareci6 el dolor y
la tumefaccién del miembro. Fue dado de alta con tratamiento
anticoagulante durante 3 meses, sin nuevo episodio posterior de
TVP.

Un Urinoma es una extravasacion encapsulada de orina,
secundaria a pequefias pérdidas por traumatismos (sobre todo
quirtirgicos) o que puede ocasionarse espontaneamente, favoreci-
do por la presencia de una obstruccidn, siempre que se mantenga
la funcién renal (4-6).

La extravasacién de orina produce lipolisis y estimula una
intensa reaccion fibrosa, que provoca una encapsulacion (4). Sue-
le permanecer asintomadtico, producir molestias vagales o franco
dolor si se complica con infeccién. El diagndstico se confirma
con pruebas de imagen —ecografia y TAC (7)- y se resuelve en
muchas ocasiones con drenaje percutineo.

En una busqueda bibliogrifica en Medline (base de datos
med-line), no hemos encontrado descritas la TVP como compli-
cacién de la presencia de urinoma.

En nuestro enfermo, el mecanismo fisiopatoldgico evidente
era la dificultad del retorno venoso, habiéndose descartado por
las pruebas de imagen y evolucidn clinica posterior, una recidiva
tumoral.
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Necesidad de seguimiento endoscépico en la
gastritis cronica atrofica con hiperplasia de células
neuroendocrinas

Sr. Director:

La hiperplasia gastrica de células neuroendocrinas en la gastri-
tis cronica atrdéfica estd asociada al posible desarrollo de un
tumor carcinoide gastrico (1).

Presentamos el caso de una mujer de 27 afios de edad con
hipotiroidismo autoinmune, gastritis crénica atréfica y anemia
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perniciosa. El estudio histoldgico realizado en el momento del
diagndstico mostro la presencia de hiperplasia de células neuro-
endocrinas en el fundus gédstrico. Ante este hallazgo, se planted la
necesidad de establecer un programa de seguimiento endoscopi-
co para la deteccion precoz del tumor carcinoide gastrico, si bien,
no se conoce el intervalo de tiempo éptimo y seguro.

La gastritis crénica atréfica tipo A estd asociada al 75 por ciento
de los tumores carcinoides gastricos, los cuales se originan en las
células enterocromafines del fundus. La prevalencia del tumor car-
cinoide en la anemia perniciosa varia entre el 1-2 por ciento (3).
Estos pacientes presentan hipoclohidria e hipergastrinemia, lo que
representa un estimulo para la proliferacién de células neuroendo-
crinas (3). Sin embargo, parece que es la duracion de la hipergastri-
nemia, mas que la propia concentracion sérica, la que se correlacio-
na mejor con el riesgo de desarrollo del carcinoide. La hiperplasia
de células neuroendocrinas (Fig. 1) estd presente de forma casi
constante en los tumores carcinoides asociados a gastritis cronica
atréfica, considerdndose asi una lesion premaligna. La incidencia de
estos tumores, en presencia de hiperplasia, en el seguimiento endos-
copico de los pacientes con anemia perniciosa, oscila entre 1-7%
(2). Esta lesion histolégica también se puede observar en los carci-
noides asociados al sindrome Zollinger-Ellison, en los pacientes
con Neoplasia Endocrina Multiple tipo I (MEN I).

Fig. 1. Técnica de Cromogranina. Hiperplasia extensa de células G.

Otros factores, ademds de la hipergastrinemia, podrian jugar
un papel determinante del grado de hiperplasia. Se han descrito
casos de regresion del tumor tras antrectomia y reduccion de los
niveles de gastrina (2), si bien, también se han comunicado casos
espontineos.

En conclusién, se impone la necesidad de establecer un protoco-
lo de seguimiento endoscdpico de estas lesiones histoldgicas pre-
malignas para la deteccion precoz del desarrollo del tumor carcinoi-
de. El screening endoscépico conlleva un aumento en el
diagndstico de tumores pequefios con buen prondstico incluso tras
reseccion endoscépica local (4). Diferentes estudios prospectivos
(5,6) han propuesto intervalos de tiempo de 4-5 afios en el segui-
miento de los pacientes con hiperplasia o displasia leve o moderada.
No obstante, se necesitan nuevos estudios a largo plazo con mayor
nuimero de pacientes para definir el intervalo éptimo de tiempo para
el diagndstico temprano del tumor carcinoide géstrico.

R. Segoviano Mateo, R. Cigiienza Gabriel, R. Torres Garate,
B. Valle Borrego, J. Antolin Arias
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Artritis tuberculosa periférica

Sr. Director:

Mujer de 86 afios, con dnico antecedente personal de interés,
la intervencién de prétesis en cadera derecha por fractura pos-
traumadtica de cuello femoral dos afios antes.

Acude a consulta por dolor de 3 meses de evolucion de caracte-
risticas inflamatorias en hombro derecho con impotencia funcio-
nal, acompafiado de astenia y sudoracién nocturna. En la explora-
cién se encuentra dolor y limitacion a la movilidad en hombro
derecho con tumefaccién. La analitica general presenta elevacién
de reactantes de fase aguda con una velocidad de sedimentacion
general (VSG) de 60 mm en la primera hora y una proteina C reac-
tiva (PCR) de 21 mg/dl, con hemograma y bioquimica normal. En
la resonancia nuclear magnética (RNM) de dicho hombro se apre-
cia derrame de liquido articular con sefial muy heterogénea e ima-
genes nodulares puntiformes en su interior sugestivas de sinovitis
inflamatoria (Fig. 1). Se realiza artrocentesis obteniendo liquido
sinovial con 21.000 células/mm’ (80% polimorfonucleares), 4,9

Fig. 1. RNM de hombro derecho axial potenciado en T2*: impor-
tante derrame articular con paso de liquido a la bolsa subacromio-
deltoidea y presencia de imdgenes puntiformes hipointensas en
todas las secuencias compatible con bursitis en grano de arroz.
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gr/dl de proteinas, glucosa 56 mg/dl, ADA 40 U/L sin hallazgo de
cristales y con cultivo de Gram, flora bacteriana y hongos negati-
vo. En cultivo de Lowenstein-Jensen se obtiene crecimiento para
Mycobacterium tuberculosis. Se inici6 tratamiento tuberculostatico
con evolucidn excelente, sin objetivarse complicaciones.

La incidencia global de tuberculosis ha disminuido debido al
desarrollo de las condiciones de vida, nutricionales y sanitarias
de la poblacién, con un descenso de la tuberculosis pulmonar,
pero la localizacién osteoarticular sigue permaneciendo invaria-
ble con una edad de presentacion por encima de los 40 afios. La
artritis tuberculosa periférica (ATP) tiene una incidencia de alre-
dedor de 2,4% (1); representa junto con las formas axiales y oste-
oarticulares en general, la tercera forma extrapulmonar en fre-
cuencia, tras la renal y linfatica. Las articulaciones de carga son
mas comuinmente afectadas con predominio en rodillas y caderas.
Como factores de riesgo deben considerarse factores generales,
como enfermedades sistémicas autoinmunes, junto con la toma
de corticoides e inmunosupresores y factores locales como infil-
traciones intraarticulares y traumatismo. La dificultad en el diag-
nostico al inicio de la enfermedad es debido a su sintomatologia
poco especifica, pudiendo llegar a retrasarse hasta mds de un afio,
sobre todo en aquellos casos sin antecedentes de tuberculosis pul-
monar, tanto previa como actual (2). La sintomatologia puede
presentarse como un dolor crénico no intenso, tumefaccidn, atro-
fia muscular y tendencia a la anquilosis, acompafado de clinica
general como febricula, astenia, anorexia, pérdida de peso y
sudoracion nocturna (3).

El diagndstico diferencial se llevard a cabo con aquellos pro-
cesos que producen monoartritis cronica como artritis reumatoi-
de, artritis infecciosas bacterianas y micdtica, artropatia neuropa-
tica, distrofia simpdtico refleja, osteonecrosis aséptica y sinovitis
vellonodular pigmentaria principalmente. Los estudios analiticos
elementales muestran pocas o ninguna alteracién. Puede haber
una discreta anemia microcitica e hipocrémica, con una ligera
leucocitosis y una VSG discretamente elevada. La intradermo-
rreaccion de Mantoux suele ser francamente positiva. Las carac-
teristicas del liquido sinovial son de una celularidad inflamatoria
(entre 10.000 y 20.000 células) con predominio de polimorfonu-
cleares, rico en proteinas y bajo en glucosa, siendo en ocasiones
indetectable (4). Los hallazgos radiolégicos aparecen tardiamente
y son inespecificos para el diagnéstico, independientemente del
estadio en que se encuentren. La osteoporosis yuxtaarticular y el
engrosamiento de partes blandas son los datos iniciales mds fre-
cuentes, para presentar posteriormente pinzamiento de la interli-
nea articular con quistes subcondrales que pueden dar lugar a
pequeiias erosiones en los bordes articulares (5). La tomografia
axial computarizada y la RNM muestran lesiones sugestivas de
lesion articular con mayor precocidad que la radiologia conven-
cional y permite realizar el diagndstico diferencial con otros pro-
cesos infecciosos (6).

El diagndstico de artritis tuberculosa se realizard con la
demostracion del gérmen en el liquido sinovial o estructuras arti-
culares mediante los diferentes métodos de tincién o el cultivo
del mismo (7). Se procederd a la biisqueda en muestras de otras
localizaciones como esputo, orina y jugo gastrico. La biopsia
sinovial detectard la presencia de granulomas con necrosis caseo-
sa en el tejido sinovial aunque el hallazgo de una biopsia negativa
no excluye el diagndstico.

El tratamiento se basa fundamentalmente en medicacién anti-
tuberculosa y medidas ortopédicas con buenos resultados depen-
diendo de la instauracién precoz de los mismos.

I. M. Arias Miranda, F. J. Nuiio Mateo, J. Babio Herraiz',
J. Noval Menéndez, D. Galiana Martin

Servicio de Medicina Interna y 'Reumatologia. Hospital de
Cabueries. Gijon
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Empiema crénico por Pseudomonas aeruginosa

Sr. Director:

El género Pseudomonas estd constituido por bacilos gramne-
gativos muy difundidos en la naturaleza. Aunque pueden coloni-
zar al ser humano y se describen bacteriemias, neumonias, endo-
carditis, osteomielitis, meningitis, otitis externas, enterocolitis
necrotizante, infecciones urinarias y de piel, rara vez ocasionan
enfermedad en el individuo sano (1). La afeccién pleural es algo
excepcional. Se presenta un caso de empiema por Pseudomonas
aeruginosa, con el interés afiadido de lo inusual en la forma de
presentacion.

Varén de 76 afios con antecedentes de EPOC severo, cor pul-
monale, diabetes mellitus e insuficiencia renal crénica. Presenta
cuadro de dos semanas de disnea progresiva con tos seca y ede-
mas. A la exploracion fisica hipoventilacion en base izquierda y
edemas bilaterales hasta rodillas. En los tltimos 6 meses ingresé
en tres ocasiones en distintos centros en los que se observé en la
radiografia de térax un derrame pleural izquierdo; aislandose
Pseudomonas aeruginosa en esputo un mes antes. Recibio diver-
sos ciclos de antibidticos y esteroides. En estudios complementa-
rios destacar Hb 8,9 g/dl, 7.800 leucocitos con 77% de segmenta-
dos, creatinina 2,4 mg/dl, urea 128 mg/dl, LDH 620 UI/1
(313-618), VSG 90 mm/h, pO, 43 y pCO, 51. En TAC torécico se
observa un derrame pleural izquierdo loculado y atelectasia par-
cial del 16bulo inferior izquierdo. Se realizé toracocentesis obte-
niendo liquido purulento con 70.200 leucocitos y glucosa
5 mg/dl. En liquido pleural y esputo se aislé Pseudomonas aeru-
ginosa sensible a ciprofloxacino, ceftazidima, gentamicina, aztre-
onam e imipenen. Con el diagndstico de empiema crénico por
Pseudomonas aeruginosa se instaurd tratamiento antibidtico con
ceftazidima mas ciprofloxacino y drenaje a través de tubo de
térax con mala evolucidn falleciendo al mes.

Los patégenos que se aislan con mayor frecuencia en los
empiemas son estafilococos y estreptococos junto con bacterias
anaerobias (2). La neumonia por Pseudomonas aeruginosa es
una infeccion infrecuente y la afectacion pleural excepcional.
Salavert y cols. (3) recogen 17 episodios de bacteriemias por
Pseudomonas aeruginosa en pacientes con infeccién por VIH
con 7 casos de neumonia y ninguno de empiema. Graczyk y cols.
(4) recogen 66 neumonias por Pseudomonas aeruginosa con 7
casos de empiemas como predictores de fracaso terapéutico.

La presencia de un empiema crénico loculado practicamente
asintomadtico, como el que se presenta, supone una extrafieza por
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s{ mismo y mds si tenemos en cuenta el agente causal. A este res-
pecto Sahn y cols. (5) describen como tres pacientes que recibian
corticoides desarrollaron un empiema, todos estaban afebriles y
con minima sintomatologia.

El mecanismo patogénico que produce la infeccion pleural por
Pseudomonas es por diseminacién hematdgena en el transcurso
de una sepsis (SIDA, trasplantados, neutropenias severas...) O
por aspiracién no bacteriémica en pacientes con EPOC, insufi-
ciencia cardiaca o que hayan recibido antibidticos de amplio
espectro o esteroides de forma cronica (1), circunstancias que se
dan en nuestro paciente, en el que pensamos que a partir de un
foco primario pulmonar se desarroll, enmascarada por los corti-
coides, la afectacion pleural.

El tratamiento debe incluir drenaje pleural y un antibidtico
betalactdmico con actividad antipseudomonas mds un aminoglu-
cosido (6,7).

En conclusion, la ausencia de fiebre o sintomas toracicos no
debe excluir la consideracion diagndstica de un empiema y espe-
cialmente si el paciente ha recibido tratamiento con corticoides.
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Leucemia linfoide aguda tras cdncer de mama y
fiebre Q

Sr. Director:

La leucemia linfoide aguda (LLA) en adultos que han sufrido
una neoplasia previa es poco frecuente, y los factores de riesgo
que contribuyen a la aparicién de la LLA en estos pacientes no
son bien conocidos (1). Se ha propuesto que el tratamiento muta-
génico previo o una predisposicion bioldgica al cancer podrian
desempeifiar un papel en la aparicién de la LLA en pacientes que
han sufrido una neoplasia previa (1). Por otra parte, existen evi-
dencias epidemioldgicas que sugieren que las infecciones pueden
estar implicadas en la etiologia de algunos tipos de LLA (2,3).
Presentamos el caso de una paciente previamente tratada por un
cancer de mama que sufrié una LLA tras una infeccién aguda por
Coxiella burnetii.

Una mujer de 53 afios acudié por presentar, desde 15 dias
antes, fiebre, cefalea y astenia. Cinco aflos antes habia sido trata-

da con éxito por un cancer de mama con cirugia, radioterapia y 6
ciclos de quimioterapia de tipo CMF (ciclofosfamida, metotrexa-
te y 5-fluorouracilo). Dos meses antes, en una revision, estaba
libre de enfermedad y su hemograma y bioquimica sérica no
mostraban alteraciones.

En la consulta actual su hemograma mostraba valores normales.
La bioquimica sérica mostraba elevados los valores de LDH (620
U/L) y proteina C-reactiva (PCR: 29 mg/dL). Los estudios encami-
nados a la deteccion de agentes infecciosos, incluyendo la serologia
de fiebre Q, dieron resultados negativos. Dos semanas después los
sintomas persistian y la paciente fue ingresada (dia 0). Su hemogra-
ma mostraba 7.230 leucocitos/mL con un 40% de linfocitos (2.920
linfocitos/mL), 178.000 plaquetas/mL y una hemoglobina de 13,4
g/dL. La LDH era de 996 U/L y la PCR de 86 mg/dL. El dia +1
todos los sintomas, excepto la fiebre, habian desaparecido. El dia +8
la paciente seguia con fiebre y el estudio serolégico puso de mani-
fiesto un titulo de IgG frente a Coxiella burnetii (fase II) de 640,
demostrando la existencia de una seroconversion indicativa de infec-
cioén reciente por dicho agente. El hemograma del dia +10 mostré
9.770 leucocitos/mL con 5.300 linfocitos/mL. El dia +15 la paciente
atn tenia fiebre y el estudio de la médula ésea revel la presencia de
un 69% de blastos con morfologia L2. Estos blastos tenfan un cario-
tipo normal y el siguiente inmunofenotipo: CD45+, CD34+, CD19+,
CD10-, CD3-, MPO-, HLA-DR+, CD79a+, CD15+, correspondien-
te a una LLA-proB. El estudio de sangre periférica reveld la presen-
cia de un 40% de blastos. El dia +22 el hemograma mostraba 15.730
leucocitos/mL, 125.000 plaquetas/mL y una hemoglobina de 11,6
g/dL. La LDH era de 1.283 U/L. Se administré doxiciclina (desde el
dia +16) y terapia citotdxica (desde el dia +22). La fiebre desapare-
ci6 el dia +23. Ocho semanas mds tarde la paciente fallecié debido a
una sepsis durante el tratamiento de consolidacion.

Nuestra paciente sufrié un sindrome febril asociado a una
infeccién aguda por Coxiella burnetii seguido de una LLA. La
asociacion entre la LLA y la fiebre Q no ha sido comunicada pre-
viamente. En el caso presente la rdpida sucesion de fiebre Q y
LLA podria ser casual. No obstante, hay hipétesis que implican a
las infecciones en la etiologia de la LLA (2,3). Estas hipdtesis
proponen un modelo de dos pasos: 1°) una mutacién o dafio cro-
mosomico generaria un clon celular preleucémico y 2°) la res-
puesta a una infeccién provocaria la expansion de dicho clon y la
aparicion de la LLA (2,4). Se ha propuesto que las exposiciones a
agentes infecciosos son estimulos proliferativos para los linfoci-
tos B, pudiendo conferir ventaja proliferativa a células mutadas
(3,4) o promover las alteraciones genéticas adicionales necesarias
para la aparicién de la leucemia (2,4). En nuestro caso, la res-
puesta a la infeccién por Coxiella burnetii podria haber sido el
desencadenante de la LLLA en una paciente que era posiblemente
susceptible a la leucemia debido al tratamiento genotdxico previo
y/o a una predisposicion bioldgica a la neoplasia (1). Creemos
que, para contribuir a aclarar el hipotético papel de los agentes
infecciosos en la etiologia de la leucemia aguda, podria ser inte-
resante investigar la existencia de infecciones recientes en
pacientes con LLA.
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Intoxicacién familiar accidental por ingesta de
Datura stramonium

Sr. Director:

La Datura stramonium, también conocida como ‘“higuera del
infierno”, “flor de la trompeta”e “higuera loca”, pertenece a la
familia de las Solanaceae, y crece en zonas mediterraneas. Con-
tiene alcaloides con intenso efecto anticolinérgico, como son la
atropina, escopolamina e hiosciamina, empledndose como planta
medicinal asi como droga alucindgena (1,2). La intoxicacién con
ella puede producir un cuadro anticolinérgico potencialmente
mortal, aunque en general el prondstico es bueno (3-5). Presenta-
mos los casos de una intoxicacion accidental de una familia por
la ingesta de semillas de Datura stramonium.

Cinco miembros de una familia acuden al Servicio de Urgencias
por presentar sintomatologia consistente en sequedad de boca mar-
cada, dificultad para iniciar la miccién, sensacién de mareo y vision
borrosa, sumandose en dos de ellos alteracion de la marcha. Los
sintomas comienzan una hora después de ingerir unas “gachas” pre-
paradas con harina de maiz, que segtn referia el padre, ésta estaba
mezclada con unas semillas de una planta conocida como “higueri-
ca”. En la exploracion fisica todos los pacientes presentaban midria-
sis reactiva bilateral y sequedad de mucosas, sumandose ataxia de la
marcha en dos de ellos. La familia ingresa con clinica de sindrome
anticolinérgico tras ingesta de harina de maiz contaminada por unas
semillas, que ante las explicaciones del padre y el cuadro clinico
que presentaron, se sospeché que pudiera corresponder a la ingesta
de Datura stramonium, siendo identificada la misma por el paciente
al visualizar unas fotografias de dicha planta. Los pacientes en las
primeras 12-24 horas del ingreso quedaron asintomaticos, sin apari-
cién de ninguna complicacion, no precisando de firmacos anticoli-
nesterdsicos procediéndose al alta a las 48 horas del ingreso.

La intoxicacion por Datura stramoniun es mas comun en aque-
llas personas que consumen esta planta como droga alucinégena
(6,7), siendo la intoxicacién accidental mas infrecuente, dandose
ésta sobre todo en edad pedridtrica. El diagndstico normalmente es
clinico y debe iniciarse un tratamiento precoz consistente en des-
contaminacion intestinal, tratamiento de soporte y anticolinesterasi-
cos si precisa por la situacion clinica (8). El diagnéstico diferencial
con otras intoxicaciones que producen sindrome anticolinérgico es
amplio, incluyendo farmacos (atropina, antidepresivos triciclicos,
neurolépticos, antihistaminicos, amantadina...), setas, otras plantas
(Atropa Belladona, Hyosciamus Niger). En nuestro caso se 1lego al
diagndstico tras una detallada historia clinica y tras la identificacion
de uno de los miembros de la familia de la planta al mostrarle una
imagen de la misma obtenida por internet, pudiendo ser este medio
en el caso de intoxicaciones por plantas y setas de vital importancia,
dada la diferente toxicidad en cada caso.

J. M. Calbo Mayo, M. A. Barba Romero, L. Broseta Viana,
F. Medrano Gonzalez

Servicio de Medicina Interna. Hospital General Universitario.
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Embolia pulmonar tras fleboesclerosis de varices
en extremidad inferior

Sr Director:

La fleboesclerosis o esclerosis farmacoldgica de varices
secundarias y variculas en las extremidades inferiores es un pro-
cedimiento terapéutico frecuente, de practica a nivel de consulta
externa y en general de bajo riesgo. Presentamos el caso de una
paciente que tras una fleboesclerosis de varices desarrolld un
cuadro documentado del tromboembolismo pulmonar (TEP).

Paciente de 58 afios, sexo femenino y afecta de varices secun-
darias, variculas y telangiectasias en extremidades inferiores oli-
gosintomadticas. Sin antecedentes personales de interés, colecis-
tectomia hacifa 5 afios con analitica y estudio preoperatorio
normal. Constitucién y peso normal, no fumadora y sin factores
de riesgo de enfermedad tromboembdlica venosa.

El 23 de abril del 2002 se realizé en consulta de Cirugia Car-
diovascular fleboesclerosis de varices en extremidad inferior
izquierda; inyectdndose 3 ml de polidocanol al 0,5% y realizdn-
dose después vendaje semicompresivo. El procedimiento fue sin
incidentes y la paciente abandono la consulta en buen estado.

A las 18 horas aproximadamente, desarrollé cuadro brusco de
disnea, astenia, mal estado general, sudoracién y dolor en hemi-
térax derecho, siendo ingresada en Urgencias y posteriormente
en la Unidad de Cuidados Intensivos. Se realizé un electrocardio-
grama que mostraba ritmo sinusal y patrén S1, Q3. La analitica de
sangre: pH= 7,41, pCO,= 36 y po,= 60. El ecocardiograma trans-
tordcico mostraba ligera dilatacion de cavidades derechas con
signos de hipertensién pulmonar. E1 TAC helicoidal torédcico con
contraste demostraba la presencia del trombo intraluminal en la
rama inferior de la arteria pulmonar derecha (Fig. 1). Se efectu6
eco-doppler venoso de extremidades inferiores, no detectindose
trombosis venosa y, sin otras anomalias. Con el diagndstico de
TEP agudo, se instaurd tratamiento con perfusién continua de
heparina no-fraccionada y posteriormente y dicumarol, mejoran-
do clinicamente y siendo alta hospitalaria a los 15 dias. Desde
entonces asintomdtica y a tratamiento con dicumarol.

La fleboesclerosis de varices en las extremidades inferiores
tiene un riesgo de mortalidad practicamente nulo, la morbilidad o
riesgo de complicacion es baja. Las complicaciones mas habitua-
les son poco frecuentes y leves y son: flebitis, varicoflebitis, pig-
mentacion residual, necrosis superficial de la piel en el lugar de
puncidn, lipotimia y marco (1). Otras complicaciones de tipo gra-
ve y de muy rara presentacion son: trombosis venosa profunda,
embolia pulmonar, shock anafildctico, parada cardiaca, inyeccién
intraarterial, extravasacion extensa del esclerosante con necrosis
del tejido subcutdneo y otras (1).

En una revision bibliografica hemos encontrado muy pocas
referencias bibliograficas de TEP en relacion con fleboesclerosis
de varices (2,3).



416 CARTAS AL DIRECTOR

AN. MED. INTERNA (Madrid)

INTERP-]

Fig. 1.

C. Abad, M. Antinez', A. Cabrero?

Servicio de Cirugia Cardiovascular-Angiologia. Clinica Nuestra
Seitora del Perpetuo Socorro. 'Servicio de Medicina Interna y de
’Radiologia. Clinica Santa Catalina. Las Palmas de Gran Canaria

1. Séanchez CF, Tropper U. Tratado de escleroterapia, flebectomia ambula-
toria y ulceras venosas. Fundacion Fleboldgica Argentina. Buenos
Aires, 1996: 127-145.

2. Lee BB, Kim DI, Huh S, Kim HH, Choo IW, Byum HS. New experien-
ces with absolute ethanol sclerotherapy in the management of a com-
plex form of congenital venous malformation. J Vasc Surg 2001; 33:
764-772.

3. Harafi M, Orliaget G, Meyer P, Blanot S, Brunell F, Carli P. Embolie
Pulmonaire au curs de la sclerotherapie percutaneé d'un angiome vei-
neux sous anesthesie general chez un enfant. Annales Francaises d'A-
nesthesie et Reanimation 2001; 20: 556-558.

Insuficiencia cardiaca: ;sabemos realmente lo que
estamos tratando?

Sr. Director:

La insuficiencia cardiaca (IC) representa el estadio final comtin
de la mayoria de las enfermedades cardiovasculares. El aumento
progresivo de la esperanza de vida en las dltimas décadas ha produ-
cido una elevacion de la incidencia y prevalencia de esta patologia.
A pesar de los avances realizados en los tltimos afios en el trata-
miento farmacoldgico de esta entidad, la variabilidad clinica y epi-
demioldgica de este tipo de pacientes hace que los tratamientos pau-
tados no sean homogéneos (debido en parte a los escasos estudios
efectuados en pacientes con IC y funcién sistdlica conservada). En
nuestro centro (un hospital publico de media y larga estancia con
150 camas de Medicina Interna, dependiente de la Conselleria de
Sanidad de la Comunidad Valenciana y ubicado en el drea de salud
18 de la provincia de Alicante, en la comarca de I’ Alacant{) hemos
querido conocer el perfil y las caracteristicas clinicas de los pacien-
tes ingresados a cargo de Medicina Interna con el diagnéstico de IC.
Para ello se realiz6 un registro desde octubre del 2002 hasta febrero
del 2003 (cinco meses consecutivos) donde se recogieron datos
sobre edad, sexo, clase funcional basal de la NYHA (previa al
ingreso) , enfermedades asociadas y etiologia de la IC. Se practic6 a
todos los pacientes un ecocardiograma transtordcico (ETT) para

valorar la fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI).
Fueron incluidos en el estudio 50 pacientes, varones el 46% y muje-
res el 54% restante. La edad media fue de 76,3 afios (entre 49 y 94
afios) , siendo similar para ambos sexos. El grado funcional basal de
la NYHA hallado fue: clase I (6%), clase II (46%), clase I1I (44%) y
clase IV (4%). En cuanto a las enfermedades asociadas mas fre-
cuentemente, predominaron: hipertension arterial (70 %), diabetes
mellitus (42%), dislipemia (32%), EPOC (18%), tabaquismo (10%)
y etilismo (4%). Dentro de las etiologias responsables de la IC, la
cardiopatia hipertensiva destaca con el 44 % de los casos, seguida
de la isquémica (30%), valvular (20%), miocardiopatia dilatada
idiopatica (4%) y restrictiva (2%). En el ETT se aprecié una FEVI
mayor del 45% (IC con funcién sistdlica conservada) en el 72% de
los casos, y una FEVI menor o igual al 45% (IC con funcién sistdli-
ca deprimida) tinicamente en el 28 % restante. Tanto los datos de la
edad como del sexo de nuestros pacientes difieren notablemente de
los que son habituales en los ensayos clinicos (varones menores de
65 afios) (1,2). Las etiologias de la IC y la clase funcional basal de
la NYHA son similares a las halladas en el reciente registro del
Grupo de Trabajo de IC de la Sociedad Espafiola de Medicina Inter-
na (SEMI) (1). Respecto a la FEVI, hemos encontrado que esta con-
servada en el 72% de nuestros pacientes, pudiendo estar este llama-
tivo dato relacionado con la gran comorbilidad asociada (70% de
HTA y 42% de DM), la edad avanzada y la exclusién habitual de
los ancianos de la realizacién de ETT en los ensayos clinicos 2-4
(no en nuestro caso), provocando ésto un sesgo importante “a la
baja” de los pacientes encuadrados en el grupo de IC diastélica o
con funcion sistélica conservada. En los escasos estudios realizados
en este tipo de pacientes, su diagnéstico se ha asociado basicamente
al sexo femenino, la senilidad y la HTA (factores con alta inciden-
cia en nuestro estudio) (2-5). A pesar de que actualmente el trata-
miento de la IC con funcién sistdlica conservada se ha extrapolado
desde los estudios con pacientes que presentan una depresion de la
funcién sistdlica (5-7), debemos ser conscientes de qué tipo de
pacientes estamos tratando habitualmente en los Servicios de Medi-
cina Interna. Posiblemente en las Secciones de Cardiologia se traten
mas pacientes jovenes y con cardiopatia isquémica, y sus caracteris-
ticas se aproximen en mayor medida a los cdnones habituales de los
ensayos clinicos (3). Sin embargo, la senilidad y la pluripatologia de
los pacientes que ingresan con cargo a Medicina Interna, condicio-
nan notablemente el tipo de asistencia y el tratamiento que se admi-
nistra a unos enfermos que desafortunadamente no suelen aparecer
reflejados en los ensayos clinicos.

F. Camarasa Garcia, M. 1. Serrano Mateo, L. de Teresa
Parreiio

Servicio de Medicina Interna. Hospital San Vicente. San Vicente
del Raspeig (Alicante)
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