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Hipoglucemia intensa de ayuno secundaria a
caquexia tuberculosa

Sr. Director:

La hipoglucemia en pacientes no diabéticos tiene multiples
etiologias, pero rara vez un estado de caquexia comporta una
hipoglucemia sintomatica intensa, como en el caso que describi-
mos. No hemos encontrado ninguna descripcién similar en la
bibliografia médica (MEDLINE, 1950-2003, palabras clave:
hypoglycemia, cachexia, tuberculosis).

Un vardn de 47 afios ingreso por astenia, anorexia, tos y dis-
nea en el ultimo mes, constatindose infiltrados cavitados pulmo-
nares bilaterales, con identificacion de bacilos 4cido-alcohol
resistentes en el esputo. Un afio antes ya fue diagnosticado de
tuberculosis pulmonar y sigui6 tratamiento supervisado durante 6
meses con el esquema tradicional (2 meses isoniacida, rifampici-
na y piracinamida/4 meses isoniacida y rifampicina), por lo que
se considerd que actualmente presentaba una recaida bacteriold-
gica. Con posterioridad, el antibiograma mostré sensibilidad a
todos los farmacos de primera linea. No tenia antecedentes de
abuso de alcohol ni tomaba ninguna medicacion. El paciente
pesaba 39,5 kg, la serologia VIH fue negativa y la glucemia basal
era de 77 mg/dL. Se instaurd tratamiento antituberculoso (2
meses isoniacida, rifampicina, piracinamida, etambutol/4 meses
isoniacida, rifampicina, etambutol), que se continud bajo supervi-
sién en otro centro. Tolerd bien la medicacién, pero los cultivos
de esputo seguian siendo positivos al finalizar el cuarto mes de
tratamiento. Dado que perdia peso de forma progresiva, se proce-
di6 a suplementar la ingesta oral con nutricidn enteral a través de
sonda nasogastrica y fue remitido de nuevo a nuestro hospital
para valoracién. En la exploracién fisica se constatd: presion
arterial 100/60 mmHg, temperatura 36,7 °C, peso 34,4 kg, talla
152 cm, caquexia intensa, ausencia de bocio, adenomegalias u
organomegalias, estertores en dpices pulmonares y resto de
exploraciéon normal. En la analitica destacaba: hemoglobina 7,2
g/dL, plaquetas 604x10° /L, tiempo de protrombina 83%, glucosa
23 mg/dL, creatinina 0,17 mg/dL, colesterol 77 mg/dL, proteinas
5,6 g/dL, albimina 2,4 g/dL, bilirrubina 0,3 mg/dL, GGT 82 U/L,
AST 13 U/L, ALT 10 U/L, ferritina 559 ng/mL, sodio 138,6
mEq/L, potasio 4,5 mEq/L, tirotropina 3,01 mU/L (normal hasta
5 mU/L). En una tomografia computarizada (TC) tordcica se

apreciaron grandes cavitaciones en ambos lébulos superiores y
signos de diseminacién broncégena. Durante el ingreso el pacien-
te presentd episodios repetidos de hipoglucemias de ayuno con
sintomas de neuroglucopenia, de los que se recuperaba lentamen-
te tras la administracion de glucosa intravenosa y glucagén. Esto
obligé a mantener la nutricién enteral por sonda nasogdstrica en
infusién continua, a pesar lo cual las cifras de glucemia capilar
oscilaban entre 50 y 60 mg/dL. Se practicé una prueba de ayuno
que tuvo que ser suspendida al cabo de 3 horas por coma hipoglu-
cémico, durante la cual se constataron unos niveles plasmaticos
de glucosa de 23 mg/dl, insulina sérica < 7 pmol/L (normal de 40
a 110 pmol/L) y péptido C < 0,165 nmol/L. El cortisol basal era
de 555 nmol/L (normal de 221 a 780 nmol/L), incrementando sus
concentraciones hasta 753 nmol/l a los 30 minutos y hasta 875
nmol/L a los 60 minutos de la administraciéon de 250 mg de
ACTH por via intravenosa. La deteccién de sulfonilureas en san-
gre fue negativa y la TC abdominal fue normal. Se consideré que
el paciente padecia una tuberculosis activa, con fracaso farmaco-
l6gico y caquexia secundaria. Después de la exclusién de otras
causas a través de las pruebas complementarias mencionadas,
atribuimos la hipoglucemia a la caquexia. Se remiti6 al paciente a
una unidad de tuberculosis, donde falleci6 al cabo de 2 semanas.
No se realiz6 autopsia.

El diagndstico diferencial de una hipoglucemia de ayuno en el
paciente adulto incluye: administracion de agentes hipogluce-
miantes, consumo excesivo de alcohol o de ciertas medicaciones
(salicilatos, sulfamidas, quinina), tumores secretores de insulina
(insulinoma), tumores productores de factores similares a la insu-
lina (sarcomas, hepatomas), deficiencias de hormonas contrarre-
guladoras como los glucocorticoides (enfermedad de Addison),
sindromes raros de hipoglucemia mediada por mecanismos
inmunes (asociados a hiperinsulinemia) y comorbilidad grave
como los estados de caquexia, sepsis, insuficiencia hepatica
avanzada, insuficiencia renal o insuficiencia cardiaca. En este
dltimo supuesto, la hipoglucemia se explicaria por la reduccién
de los depdsitos de precursores gluconeogénicos como el gluco-
geno muscular y los aminodcidos glucogénicos.

Que el musculo esquelético es una importante fuente de sus-
tratos gluconeogénicos durante el ayuno lo demuestra la predis-
posicion de algunos pacientes con enfermedades neuromuscula-
res como distrofias congénitas, atrofia muscular espinal o
enfermedad de Duchenne, para desarrollar hipoglucemias (1-3).
Los pocos casos descritos se acompaiiaban ademas de un bajo
peso corporal, circunstancia que se asocia con deplecién de los
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depositos de glucdgeno hepético. El caso que aportamos muestra
que otras causas de atrofia muscular intensa, como la caquexia
secundaria a una tuberculosis pulmonar, pueden potencialmente
provocar hipoglucemias graves.

A. B. Madronero, J. M. Porcel

Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Arnau de
Vilanova. Lleida
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Anédlisis de los costes derivados de la medicaciéon
antirretroviral durante los afios 2002 y 2003 en un
hospital del grupo 2

Sr. Director:

La introduccién de la terapia antirretroviral de gran actividad
(TARGA), en el tratamiento de los enfermos afectos de infeccion
por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), ha mostrado
un efecto altamente favorable, asi se ha observado en los ultimos
aflos una dramadtica reduccién en los indices de mortalidad hasta
ahora presentes (1,2).

Sin embargo debido a la reduccién de la mortalidad y al
aumento en el nimero de pacientes infectados, los gastos deriva-
dos del tratamiento antirretroviral se estdn incrementando progre-
sivamente. El coste estimado derivado de la utilizacién de los
medicamentos, analitica, personal sanitario y soporte psicosocial,
se estima entre 12.000 y 20.000 délares por paciente y afio (3).

Sin embargo, hay que matizar con respecto a los gastos sanita-
rios, que éstos son claramente diferentes segun los distintos esta-
dios de la infeccidn, asi en el estadio A (paciente asintomatico),
la media de los costes anuales asciende a 2.373 dolares, en el
estadio B de 8.401 ddlares y en el estadio C de 23.373 ddlares.
Por supuesto, la partida mds importante implica a los gastos deri-
vados de la hospitalizacién (4), que ha seguido una tendencia cla-
ramente descendente en los dltimos afios, por lo que coste global
no se ha aumentado, pese al incremento de los gastos derivados
de los pacientes atendidos en las consultas externas (5).

Los nuevos farmacos tienen en muchas ocasiones un precio
mas elevado, lo que incrementa a su vez el coste derivado de su
utilizacion (6).

Hemos decidido presentar los resultados de un pequefio estu-
dio en el que analizabamos los costos directos derivados de la uti-
lizacién de medicacién antirretroviral durante los afios 2002 y
2003, en una consulta monogréfica de VIH en un hospital del
grupo 2, para comprobar el presumible incremento del coste far-
macéutico derivado del nimero cada vez mas elevado de enfer-
mos incluidos en programas de tratamiento antirretroviral. A su
vez queriamos comprobar qué firmacos de cada grupo eran los
mads utilizados y el coste derivado de los mismos.

En el anio 2002, un total de 60 enfermos recibieron tratamiento
antirretroviral, el gasto ocasionado por la utilizacién de andlogos
de nucleésidos inhibidores de la transcriptasa inversa (ANITI),
fue de 184.845 euros, correspondiendo a la asociacién combivir
(zidovudina y estavudina ) con 62.000 euros y trizivir ( zidovudi-
na, estavudina y abacavir) con 37.916 euros, seguido de estavudi-
na con 35.510 euros, los farmacos que originaron el mayor coste.
El gasto derivado de la utilizacién de no andlogos de nucledsidos
inhibidores de la transcriptasa inversa (NNITI), fue de 70.600
euros, correspondiendo el mayor gasto a la nevirapina con 47.302
euros. Finalmente el gasto derivado de la utilizacion de los inhi-
bidores de proteasa (IP), ascendié a 69.000 euros, correspondien-
do el mayor gasto al nelfinavir con 30.000 euros, seguido del
lopinavir/ritonavir con 11.830 euros.

El coste total por la utilizaciéon de medicacién antirretroviral
en el afio 2002 ascendid a un total de 324.454 euros, lo que signi-
fica un gasto por paciente y afio de 5407,5 euros.

En el afio 2003, un total de 69 pacientes recibieron tratamiento
con farmacos antirretrovirales ( por lo tanto el incremento en el
nimero de enfermos fue del 15%). Analizando por grupos, el
coste derivado de la utilizacion de ANITI fue de 177.156 euros,
correspondiendo el mayor gasto a la combinacién de zidovudina
y estavudina (combivir) con 63.658 euros, seguido de la asocia-
cién trizivir, con un total de 32.404 euros y de estavudina con
29.881 euros. El coste derivado de la utilizacién de NNITI fue de
71.782 euros, destacando nevirapina con 39.474 euros. El coste
derivado de la utilizacién de IP, fue de 72.464 euros, destacando
nelfinavir con 41.111 euros y lopinavir/ritonavir con 18.871
euros. Durante el afio 2003 se introdujo en el tratamiento de nues-
tros enfermos, un farmaco nuevo, nucleétido inhibidor de la
transcriptasa inversa- NITI, tenofovir, con un coste de 32.323
euros.

El coste total derivado de la utilizacién de medicacion antirre-
troviral durante el ano 2003, ascendié a un total de 353.725
euros, lo que representa un gasto por paciente y afo de 5126,45
euros, existiendo una reduccién de los costes por paciente y afio
de 281,11 euros. Con respecto al afio 2002, el coste del consumo
del tratamiento por antirretrovirales se incrementé en 29.271
euros, pero teniendo en cuenta que el nimero de enfermos en tra-
tamiento en la consulta de VIH fue de 9 pacientes mds, hemos
conseguido un ahorro neto total de 19.396 euros, resultado de
multiplicar 281,11 x 69 enfermos en tratamiento en la actualidad.

La explicacién de este ahorro puede deberse a los programas
de simplificacion del tratamiento antirretroviral, a los programas
de interrupcién del tratamiento antirretroviral, cuando se habia
iniciado siguiendo unos criterios diferentes a los admitidos en la
actualidad, fundamentalmente en los enfermos en los que se ini-
ci6 con mas de 350 CD 4, en ocasiones cercanos a 500, siguiendo
criterios de carga viral, y que durante el seguimiento no hubieran
presentado ninguna complicacion de la infeccidn y en algin caso
a interrupciones del tratamiento durante unos meses, por toxici-
dad metabdlica severa.

F. Marcos Sanchez, 1. Albo Castaio, F. Arbol Linde, D. Joya
Seijo, P. del Valle Loarte
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Utilidad de las extensiones de sangre periférica en
sepsis meningocdcicas

Sr. Director:

Presentamos dos casos de sepsis en dos adolescentes de 15 y
14 afios respectivamente. En el primer caso (paciente 1), un joven
de 15 afos acude al Servicio de Urgencias de nuestro hospital
con pérdida de consciencia, vomitos, fiebre (40 °C), incontinen-
cia urinaria y fecal, y miltiples petequias diseminadas en brazos
y tronco. No se encuentra foco neurolégico ni ningin otro sinto-
ma de inflamacién meningea. El estudio radiogréfico, la tomo-
grafia axial realizada y el estudio del liquido cefalorraquideo
resultan normales (aspecto claro, glucosa 60 mg/dL, proteinas
24,4 mg/dL, ADA 5.2 U/L, tinciones de Gram y naranja de acri-
dinina negativas). Se aprecia leucocitosis (16,5 x 10° leucoci-
tos/L) con desviacion izquierda, y la visién de la extension de
sangre periférica revela la presencia de diplococos tanto extrace-
lulares como en el interior de los leucocitos polimorfonucleares
(Fig. 1), que también fueron observados en tinciones de Gram y
naranja de acridina realizadas en sangre periférica.

En el segundo caso (paciente 2), otro adolescente de 14 afios
ingresa en el Servicio de Urgencias refiriendo malestar general,
dolor de garganta, vomitos diarrea, fiebre (38,3 °C), y la presen-
cia de petequias diseminadas. Se aprecia cianosis (pH arterial
7.117) con valores normales de leucocitos de 6,4 x 10°/L (73,9%
PMN) y en las extensiones de sangre periférica realizadas, al
igual que en las tinciones de Gram y naranja de acridina, se
observan diplococos extra e intracelulares. Se extrae muestra de
sangre para hemocultivo.

Caso 1: se procesa muestra de sangre para cultivo, y se admi-
nistran al paciente vancomicina y ceftriaxona via iv. 24 horas mds
tarde, el paciente desarrolla fallo hemodindmico, fallo renal con

Fig. 1.

anuria, fallo respiratorio, importante coagulopatia por consumo y
severa trombopenia. Dias después se practicé6 amputacion infra-
condilea de las dos piernas y de varias falanges de ambas manos.
El diagnéstico inicial fue de shock séptico y sepsis meningocdci-
ca (N. meningitidis serogrupo C aislado del hemocultivo) sin
meningitis.

Caso 2: trasladado inmediatamente a la Unidad de Cuidados
Intesivos, fallece en menos de 2 horas desde la llegada a nuestro
centro. La evolucién sugiere una sepsis fulminante, probable-
mente meningocdcica. Un dia después del fatal desenlace y pese
a no obtener crecimiento en los frascos de hemocultivo, se detec-
t6 antigeno de N. meningitidis serogrupo C. Este hallazgo fue
confirmado posteriormente por estudio PCR en muestras de sue-
ro y sangre periférica enviadas al Centro Nacional de Microbio-
logia.

A pesar de los avances en la atencién y los tratamientos en
Servicios Hospitalarios como Urgencias y Cuidados Intensivos,
seguimos encontrando unas morbilidad y mortalidad elevadas
asociadas a sepsis meningocdcicas y purpuras fulminantes (1). La
conjuncidn de técnicas ordinarias tan sencillas y frecuentes en un
Laboratorio de Urgencias como la tincién cldsica de Giemsa en
sangre periférica, y las técnicas microbioldgicas tanto cldsicas
(tinciones de Gram, naranja de acridina,...) como las mds novedo-
sas (PCR), puede atin hoy dia ayudar no sélo a la emisién de un
rapido diagndstico presuntivo (2) sino incluso a reducir los indi-
ces de mortalidad en patologias tan agresivas como la descrita.

J. Ferrer Canabate, J. M. Zarauz Garcia, A. Periago Peralta,
C. Cava Almohalla, L. C. Alberola

Servicio de Andlisis Clinicos. Hospital Rafael Méndez. Lorca.
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Sindrome confusional agudo asociado a la
infeccién de un dispositivo intravascular

Sr. Director:

La incidencia de infeccion de dispositivos intravasculares,
materiales sintéticos protésicos, es del 1 al 5%, siendo menor a
nivel de aorta e ilfacas (1%) y mayor cuando se atraviesa la
region inguinal, a nivel aorto-femoral o femoro-poplitea (2-5%).
La infeccién se suele producir intraoperatoriamente, por exten-
sién desde los tejidos adyacentes (puede protegerse realizando
ligamiento de los linfaticos) o por siembra hematégena (1). Los
gérmenes mds frecuentes son el Stapylococcus aureus (25-35%
de las protesis infectadas) y los Staphylococcus coagulasa nega-
tivos, siendo polimicrobianas en el 12-37%. El tiempo medio que
transcurre desde la intervencion es de unos 10 meses. La clinica
dependera de la zona anatémica implicada, apareciendo ademds
datos que reflejan una infeccion indolora como fiebre intermiten-
te, mal estado general y/o pérdida de peso. Asi si la clinica local
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es escasa o nula, dado que los sintomas generales son tan inespe-
cificos la sospecha diagndstica es fundamental.

Varén de 77 afios, con antecendentes personales de exfuma-
dor, diabetes mellitus tipo 2, fibrilacién auricular paroxistica,
gastrectomia parcial e isquemia crénica de extremidades inferio-
res grado IV. Nueve meses antes de este ingreso (abril-02) ingre-
s6 por un pie diabético con infeccién por Staphylococcus aureus
meticilin sensible, tratado con amoxicilina-clavuldnico y clinda-
micina durante 6 dias, retirado por exantema; realizindose poste-
riormente (a los 15 dfas) un puente femoropopliteo izquierdo con
Gore tex® y simpatectomia lumbar izquierda. Reingreso en ciru-
gia vascular dos meses después (junio-02) con el diagndstico al
alta de sindrome postrombdtico y celulitis inespecifica, tratado
con amoxicilina-clavulanico 500/125 mg cada 8 horas via oral.
Un mes después (julio-02) ingres6 en neurologia por deterioro
general con dificultad para la marcha y alteraciones de la conduc-
ta, segin la familia desde la intervencion quirtrgica, con impor-
tante agitaciéon nocturna y alucinaciones visuales ocasionales.
Durante ese ingreso presentd fiebre que fue achacada a una infec-
cién urinaria y tratada con amoxicilina-clavuldnico. Tras estudio
serolégico, analitico y de neuroimagen se detectd leve atrofia
cortico-subcortical y un déficit de vitamina B, inicidndose trata-
miento sustitutivo enviando al paciente a su domicilio. Al ingreso
en nuestra planta destacaba el cuadro confusional, sin focalidad
neuroldgica aparente, sin datos exploratorios generales relevan-
tes. Analiticamente el hemograma y la bioquimica estaban en
rangos normales, destacando una elevacién de la velocidad de
sedimentacion y de las alfa2 globulinas. A las 24 horas presentd
pico febril, extrayéndose 2 hemocultivos e inicidndose tratamien-
to empirico con cefepime 1 g/8 horas. Posteriormente el servicio
de Microbiologia nos informé de la positividad de ambos hemo-
cultivos con crecimiento de S. aureus, modificando la antibiote-
rapia. Tras revisar la historia clinica y teniendo en cuenta que el
cuadro actual apareci6 tras la intervencion quirdrgica y la infec-
cién, previa a la cirugia, en la extremidad intervenida por el mis-
mo germen, se realizaron una tomografia axial computerizada
(TAC) y una gammagrafia con leucocitos marcados, que confir-
maron la infeccion de la prétesis. Se realizaron una TAC cerebral
y un ecocardiograma transtordcico descartando complicaciones.
Valorado por el servicio de Cirugia Vascular se decidio traslado a
su servicio para plantear tratamiento definitivo. El paciente mejo-
16, con el tratamiento antibiético, de forma muy importante, reco-
brando su estado neurolégico normal y su autonomia previa. Al
paciente se le propuso la retirada del puente infectado con restitu-
cién de la circulacion mediante interposicion de puente autélogo
venoso o bioldgico, rechazdndolo, decidiendo tratamiento con
cloxacilina oral. A los dos meses se realizé eco-doppler aprecian-
do dilatacién fibrosa periprotésica en tercio superior-medio y en
la zona de anastomosis distal terminal y nueva gammagrafia per-
sistiendo los focos sobre linea del trayecto vascular.

El diagndstico, ademds de si existe clinica de infeccion local,
se debe realizar mediante estudios radioldgicos para demostrar
las alteraciones anatémicas o la inflamacién periprotésica: TAC,
resonancia magnética (2), ecografia (limitada) y gammagrafia
con leucocitos marcados (sensible y especifica). En un 50% exis-
te bacteriemia. El tratamiento consiste en antibioterapia las pri-
meras 4-6 semanas y cirugia. La mortalidad es del 17-20% y la
amputacion es necesaria en el 20-25%. La gammagrafia con leu-
cocitos marcados a los 30 minutos y a las 24 horas, demuestra un
incremento patoldgico de la captacién persistente sobre el drea
protésica; existen estudios comparativos entre TAC y gammagra-
fia concediendo, a esta dltima, una sensibilidad del 100% y una
especificidad del 95% (3,4). Dado que se trata de una septicemia,
ademds de la clinica de infeccién local (en ocasiones muy escasa)
aparecen manifestaciones como los estados confusionales, siendo
muy dificil orientar el caso salvo que los antecendentes estén
bien recogidos en la historia clinica y el grado de sospecha sea
alto.

C. Toyas Miazza, R. Ortas Nadal, E. Prats Rivera’', B. Redal
Baigorri
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Peritonitis bacteriana espontdnea como forma de
debut de adenocarcinoma de colon

Sr. Director:

La peritonitis bacteriana espontdnea (PBE) se caracteriza por
la infeccién del liquido ascitico sin evidencia de un foco infeccio-
so abdominal. Es una complicacion frecuente en pacientes con
ascitis de origen cirrdtico (8-10%) (1). Se ha descrito asociada a
ascitis de etiologia no cirrética en enfermos con sindrome nefré-
tico, y de forma excepcional, en la ascitis tumoral (1-3). Las esca-
sas publicaciones realizadas sobre la aparicién de PBE en pacien-
tes con ascitis de etiologia neopldsica, consideran necesaria la
existencia previa de hipertension portal previa (HTP) (3). Presen-
tamos un caso de peritonitis bacteriana espontanea en paciente
con ascitis secundaria a adenocarcinoma de colon.

Varén de 72 afios, con antecedentes personales de diabetes
mellitus tipo 2, fumador con enfermedad pulmonar obstructiva
crénica y accidente cerebrovascular seis afios antes con pareste-
sias residuales en la mano izquierda. No referfa ingesta de alco-
hol. Seguia tgatamiento habitual con Glibenclamida, Bromuro de
ipratropio y Acido acetil salicilico. Consulta por dolor abdominal
generalizado, con alteracion del hdbito intestinal, vomitos post-
pandriales, aumento del perimetro abdominal y sindrome consti-
tucional de dos meses de evolucién. No referia fiebre, disminu-
cién de diuresis, aumento del perimetro en miembros inferiores,
ni rectorragia. En la exploracion destacaba temperatura de 37,8
°C, con deterioro del estado general, no presentaba datos de hepa-
topatia crénica, ingurgitacion yugular ni adenopatias periféricas,
abdomen levemente doloroso a la palpacién generalizada con
semiologia de ascitis, extremidades sin edemas ni datos de flebi-
tis. En la analitica destacaba hemograma con 25.600 leucoci-
tos/mm?(88% segmentados), Hb 9,7 g/dL, Hto 29%, VCM 90 fL,
548.000/uL plaquetas, coagulacién con actividad de protrombina
100%, aPTT 29 segundos, bioquimica con urea 44 mg/dl, creati-
nina 0,9 mg/dl, bilirrubina total 0,65 mg/dl, AST 17 UI/L, ALT 9
UI/L, GGT 50 UI/L, amilasa 86 UI/L, LDH 1315 UI/L, fosfatasa
alcalina 117 UI/L. Proteinograma con proteinas totales 5,7 g/dl,
albimina 2 g/dl, Ig G 610 mg/dl, Ig M 425 mg/dl, PCR 43 mg/dl,
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fracciones del complemento C3 y C4 normales. Hormonas tiroi-
deas normales. Autoanticuerpos ANA, anti DNA, antiVHC,
HBsAg y HBcIgM negativos. Los valores de alfa-feto proteina y
PSA fueron normales , los de CA 19,9 mayores de 500 U/ml
(normal < 37) y los de CEA 80 ng/ml (normal < 5). Se realiz6
paracentesis de liquido ascitico, en el andlisis bioquimico se
encontraron 2.300 hematies/mm?®, 4.800 leucocitos /mm’ (70%
polimorfonucleares), glucosa 104 mg/dl, ADA 40 Ul/ml, LDH
673 UI/L, proteinas totales 3,4 g/dl, albimina 2,09 g/dl, gradiente
albimina sérica - liquido ascitico menor de 1. La tincién para
bacilos dcido-alcohol resistentes, el andlisis de ADN para Myco-
bacterium Tuberculosis y la citologia para células tumorales
malignas fueron informadas como negativas. El cultivo fue posi-
tivo para Bacteroides sp., se realizé tratamiento segin antibiogra-
ma con resolucion del cuadro de peritonitis.

En la TC toraco-abdominal con contraste, se describieron dos
imédgenes pseudonodulares puntiformes inespecificas en los 16bu-
los superior e inferior del hemitérax derecho, ascitis masiva con
peritoneo parietal visible y realzado y aumento de densidad en el
omento mayor sugestiva de infiltracion tumoral; en bazo e higado
no se encontraron alteraciones significativas. La gastroscopia
realizada no mostré hallazgos. En la colonoscopia se observé
mucosa de aspecto pseudopolipoide, neoformativa de 3 cms de
extension localizada a 10 cm del margen anal. Se tom¢ biopsia de
la zona, cuyo informe anatomopatolégico fue de adenocarcinoma
de intestino grueso.

El paciente fue diagnosticado de adenocarcinoma de colon
con peritonitis bacteriana espontdnea. Tras ser valorado por
oncologia y teniendo en cuenta la extension tumoral, se decidié
realizar tratamiento paliativo quimio-radioterapico.

La peritonitis bacteriana espontdnea se define por la infeccién
del liquido ascitico con cultivo positivo y recuento elevado de
leucocitos polimorfonucleares (> = 250 céls/mm’), sin que exista
una causa intraabdominal tratable quirdrgicamente (4-7). El crite-
rio mds importante es la elevacion del nimero de leucocitos, con
una especificidad diagnéstica del 85-91% (4). El cultivo suele ser
monomicrobiano. Los patégenos mds frecuentemente aislados
son Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Streptococcus
pneumoniae y Estafilococo sp. Los anaerobios se aislan s6lo en el
1% de los casos (2,6). La patogenia se relaciona con el sobrecre-
cimiento de la flora intestinal y su diseminacion por via linfatica
y hematégena, junto a la alteracién en la funcién del sistema
mononuclear-fagocitico (2).

Las manifestaciones clinicas mds frecuentes son fiebre, dolor
abdominal y estado confusional. Puede cursar con encefalopatia,
aumento de ascitis previa ¢ deterioro de la funcion hepatica. La
complicacién mas habitual es el sindrome hepatorrenal, el cual
ocurre en el 30% de los casos y ocasiona una elevada mortalidad
(6,7).

La existencia de ascitis previa es indispensable para el desa-
rrollo de PBE. La carcinomatosis peritoneal es el principal meca-
nismo de produccién de la ascitis de origen tumoral, se suele
deber a neoplasias de colon, estomago u ovario que infiltran el
peritoneo. Otras veces, se produce por hipertension portal secun-
daria a metastasis hepaticas u obstruccién de venas suprahepati-
cas, y a la obstruccion o rotura de linfaticos (8).

Los casos publicados de PBE en ascitis neopldsica, coinciden
en sefialar lo excepcional de esta presentacion (1,3). Kurt et al.
realizaron una revisién de 101 pacientes que habian presentado
ascitis neopldsica. S6lo encontraron tres casos con cultivo positi-
vo en el liquido ascitico. Sin embargo, tras realizar un analisis
detallado se demostré que ninguno cumplia criterios de PBE. En
dos de ellos existian factores iatrégenos previos y el tercer
paciente presentaba una sepsis generalizada (1).

Posteriormente, Bac et al. analizaron 60 casos de PBE diag-
nosticados en un periodo de cinco afos. S6lo en dos pacientes, la
infeccidn del liquido ascitico se habia producido en el contexto
de ascitis de etiologia neoplasica. Tras realizar una revision de la

literatura, estos autores afirman que la PBE asociada a ascitis
tumoral aparece exclusivamente en pacientes con hipertension
portal previa, probablemente debida a la existencia de metdstasis
hepéticas masivas 6 trombosis portal . Por este motivo, se consi-
der6 que era un requisito indispensable para el desarrollo de la
infeccién’. La HTP se suele acompaiiar de una baja concentra-
cioén de proteinas en el liquido ascitico y de los niveles de com-
plemento, lo que favorece que se produzca la infeccién al descen-
der la capacidad de opsonizacion y eliminacién bacteriana (2).

Sin embargo, nuestro paciente no presentaba ninguno de los
factores de riesgo habituales para el desarrollo de PBE. No se
demostré hipertension portal, descenso de proteinas en el liquido
ascitico, alteracion de la funcion hepatica, episodios anteriores
similares, ni habia precisado colocacion de catéteres previos. A
pesar de lo cual, desarrollé6 PBE como primera manifestacion de
la neoplasia subyacente. Por tanto, esto nos hace considerar que
la HTP no es una condicién indispensable para que se produzca
la infeccién del liquido ascitico, pudiendo aparecer en pacientes
que no la presentan, aunque de forma excepcional como sucedié
en nuestro caso.
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Hipotiroidismo y miositis por lovastina

Sr. Director:

Existe una estrecha relacién entre hipotiroidismo, hipercoles-
terolemia y toxicidad por estatinas. Por una parte el hipotiroidis-
mo puede producir elevacion de cifras de creatincinasa (CK) e
hipercolesterolemia (1-3). De hecho se ha visto que en una con-
sulta de lipidos la prevalencia de hipotiroidismo es el doble que
en una consulta general (4). Ademads es una causa de falta de res-
puesta al tratamiento con hipolipemiantes (5). Por otra parte el
hipotiroidismo incrementa el riesgo de toxicidad por estatinas
(1,2). La asociacion de hipotiroidismo y toxicidad muscular por
estatinas ha sido descrita en pacientes tratados con sinvastatina,
cerivastatina y pravastatina (3,5,6), pero en nuestro conocimiento
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no con lovastatina. Presentamos el caso de una paciente con hipo-
tiroidismo no conocido que debuté como miositis por lovastatina.

Mujer de 73 afios hipertensa y diabética a tratamiento crénico
con amlodipino, valsartdn, indapamida, glicacida. En los dltimos
2 meses tomaba también lovastatina (20 mg/dia) por la deteccion
de hipercolesterolemia. La paciente relataba un cuadro de un afio
de evolucién de astenia y estrefiimiento. En los tdltimos dos
meses la astenia era mas intensa y se acompafiaba de debilidad y
dolor en ambas piernas. En la exploracién fisica no presentaba
ningtn dato relevante. En la analitica destacaba: mioglobina: 341
ng/mL (0-75), CK: 1082 UI/L (1-110), GOT: 36 UI/L (0-25),
GPT: 31 UI/L (0-29), Cr: 1,7 mg/dL. Tras suspender la lovastati-
na la evolucién fue favorable con descenso de cifras de CK aun-
que sin llegar a normalizarse (CK: 377 UI/L). En el resto de estu-
dios realizados se detecté: TSH: 180 Mui/L (0,35-5,50), T3: 0,07
pg/mL(2,30-4,20), T4: 0,24 ng/dL (0,89-1,80), Acs anti TPO:
740 UI/MI( 0-33) y colesterol total: 377 mg/dL (120-254). Se ini-
cié tratamiento con levotiroxina con normalizacién de cifras de
CKy de colesterol.

Las estatinas son farmacos muy usados en el tratamiento de
las hipercolesterolemias (1,2). Son seguros aunque entre los efec-
tos secundarios mds conocidos se encuentra la toxicidad muscu-
lar (7). Recientemente se ha propuesto la clasificacion en cuatro
sindromes del dafio muscular por estatinas: miopatia (cualquier
alteracién muscular relacionada con los farmacos), mialgia (sin-
tomas musculares sin elevacion de CK), miositis (sintomas mus-
culares con elevacion de CK) y rabdomiolisis (elevacion de CK
superior a 10 veces el limite normal, con elevacién de las cifras
de creatinina debido a nefropatia por mioglobina) (1). Sin embar-
g0, la terminologia utilizada en los estudios publicados hasta el
momento no es homogénea, lo que dificulta cuantificar la inci-
dencia real de cada uno de estos cuadros. La elevacion leve y
asintomadtica de las cifras de CK es segin distintos autores la for-
ma mas frecuente (1,2). La rabdomiolisis es la complicacién mas
grave pero menos frecuente; la incidencia de rabdomiolisis fatal
es de 0,15 muertes/ millén de prescripciones (1,2), sin que se
haya visto diferencias significativas entre las diferentes estatinas
comercializadas actualmente. Entre el 1-5% de pacientes presen-
tan mialgias sin elevacion enzimatica y en algunos de ellos se
objetivaron datos de disfuncién mitocondrial en la biopsia mus-
cular (1). La aparicién de sintomas musculares con elevacion de
CK inferior a 10 veces el limite normal (englobado dentro del tér-
mino miositis) ha sido reportado en 49 de 42.323 pacientes trata-
dos con estatinas (0,11%) frente a 44 de 41.535 tratados con pla-
cebo (0.10%) (1). En el caso concreto de la lovastatina
Unicamente en un estudio se recoge la incidencia de miositis sin
encontrar diferencias respecto a placebo (0,63% en ambos gru-
pos) (1).

Hay diversos factores que incrementan el riesgo de toxicidad,
entre los que se encuentra el uso concomitante de firmacos que
inhiban el citocromo P450, la insuficiencia hepatica, la insufi-
ciencia renal, el hipotiroidismo, la diabetes y la edad avanzada (1,
2, 7). Esta paciente presentaba los ultimos cuatro lo cual multipli-
caba el riesgo de toxicidad. Ademds lo mds probable es que la
hipercolesterolemia estuviese en relacién con el hipotiroidismo
no diagnosticado. De hecho eso explicaria perfectamente la aste-
nia y el estrefiimiento que presentaba asi como la persistencia de
la hipercolesterolemia a pesar del tratamiento hipolipemiante.
Por otra parte la cifra de CK no se normalizé tras suspender la
lovastatina sino una vez instaurado el tratamiento con levotiroxi-
na. Al igual que en este caso, las cifras de colesterol pueden des-
cender una vez tratado el hipotiroidismo y no ser necesario el uso
de estatinas. Esto suele ocurrir cuando el valor de TSH es mayor
de 10 Mui/L (4).

Por tanto ante un paciente con hipercolesterolemia es conve-
niente realizar un despistaje de hipotiroidismo tanto porque pue-
de ser la causa de la misma como porque aumenta el riesgo de
toxicidad por estatinas. La asociacién entre hipotiroidismo y mio-

sitis por estatinas ya habia sido descrita con la simvastatina, ceri-
vastatina y pravastatina (3,5,6) pero no con la lovastatina.
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Hidrotérax hepatico

Sr. Director:

Contamos el caso de un paciente varén de 69 afios que habia
sido diagnosticado de cirrosis hepética por virus C, como resulta-
do de una descompensacion hidrépica inicial. Dos afios después
el paciente volvid a ingresar con una peritonitis bacteriana espon-
tdnea (PBE), moderada cantidad de ascitis y derrame pleural
masivo en hemitérax derecho. Se le realizé una toracocentésis
obteniendo un liquido de aspecto seroso en el que el andlisis bio-
quimico mostré que tenia caracteristicas de transudado. Poste-
riormente se realizd una gammagrafia con macroagregados de
albimina que demostro la existencia de una comunicacién pleu-
roperitoneal (Fig. 1). Se comenzd tratamiento con antibidticos y
diuréticos pero el paciente presentd una insuficiencia renal prere-
nal y no se redujo el derrame pleural requiriendo toracocentesis
evacuadoras de repeticién que empeoraban la situacién. Debido a
la dificultad de control de sus sintomas se decidi6 la colocacién
de un TIPS (shunt portosistémico intrahepdtico transyugular).
Dicha técnica se realizé sin complicaciones, mejorando la diure-
sis del paciente y normalizdndose la cifra de creatinina sérica.
También se produjo una reduccién evidente del derrame pleural
y de sus sintomas respiratorios.

El hidrotérax hepdtico se define como la presencia de derra-
me pleural en un paciente cirrético en ausencia de enfermedad
primaria pulmonar o cardiaca (1). Su frecuencia es de aproxima-
damente un 5% de los pacientes con cirrosis. Por su localizacion
es mas frecuente el derrame pleural derecho (85,4%). Aunque en
la mayoria de los casos se acompafia de ascitis significativa, el
hidrotérax hepatico se desarrolla, a veces, en su ausencia. Su
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Fig. 1. Gammagrafia después de la administracién de macroagrega-
dos de albumina marcada con Tc99m a nivel intraabdominal. Se
observa parte del radiotrazador en la cavidad tordcica 20 minutos
después de su administracién lo que demuestra la comunicacién
peritoneo-pleural.

patogenia estd relacionada con la existencia de defectos diafrag-
maticos los cuales hacen posible la transmisién peritoneo-pleural
de liquido ascitico con las variaciones de la presion intratordcica
(2). En la sintomatologia predomina la disnea cuando el volumen
de liquido pleural es grande. El diagndstico de hidrotérax hepati-
co es la mayoria de las veces facil. En un paciente cirrdtico con
derrame pleural derecho en ausencia de enfermedad concomitan-
te cardiopulmonar, el diagndstico es muy probable. En los casos
en los cuales existen dudas o para establecer el diagndstico dife-
rencial estd indicada la realizacion de una toracocentésis, la com-
posicién bioquimica del liquido pleural es similar a la del liquido
ascitico. Sin embargo, el diagndstico definitivo se establece al
demostrar la comunicacién pleuroperitoneal usando una gamma-
grafia después de inyectar macroagregados de albimina marcada
con Tc-99m intraperitoneal (3). Aunque la especificidad de la
prueba es del 100% la sensibilidad se ha documentado en 71%
debido a la naturaleza intermitente de la comunicacién y a la
diferencia de presion entre el espacio pleural y la cavidad perito-
neal. En cuanto al tratamiento, aunque el defecto diafragmatico
puede cerrarse espontdneamente, resolviendo asi el derrame, lo
normal es que persista, por lo que inicialmente se recomienda tra-
tamiento conservador a base de diuréticos, restriccion salina y
realizando toracocentesis evacuadoras si es necesario. Si no hay
respuesta a los diuréticos o el paciente no los tolera, requiriendo
toracocentesis repetidas para controlar el derrame, se deben de
considerar otras opciones. La colocacién de un tubo de drenaje
endotordcico estd relativamente contraindicada ya que no resuel-
ve el proceso subyacente y se asocia con diversas complicaciones
como alteraciones hidroelectroliticas e hipovolemia ademds de
favorecer el desarrollo de infecciones. La pleurodesis quimica
con tetraciclinas o talco no es efectiva. Los tratamientos mas
agresivos son también los mas eficaces asi la toracotomia para
cerrar el defecto diafragmadtico (pleurodesis quirtrgica) seria el
mads efectivo, sin embargo este procedimiento presenta un riesgo
muy alto en este tipo de pacientes con multiples problemas médi-
cos. Otra opcion es realizar una derivacion portosistémica (4), el
objetivo de esta técnica es lograr una disminucién de la presion
portal, la cual es el origen y la responsable de que el hidrotérax

hepdtico se perpetie. En dos grandes series publicadas hasta la
fecha, la mayoria de los pacientes a los que se les realizé esta téc-
nica mejoraron completa o parcialmente del hidrotdrax, (5,6).
Algunos autores sefialan que el TIPS representa una mejora defi-
nitiva en el manejo del hidrotérax hepatico y que su indicacion es
absoluta (4).
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Piomiositis en paciente diabética

Sr. Director:

La piomiositis es una infeccién aguda del musculo esquelético
frecuente en los tropicos y rara en climas templados. En éstos, se
asocia a factores predisponentes como adiccién a drogas por via
parenteral, infeccién por VIH, hepatopatia alcohdlica, tratamien-
to con corticoides, diabetes mellitus y otras enfermedades que
producen inmunosupresién. El microorganismo responsable mas
frecuente es Staphyloccocus aureus. Clinicamente se caracteriza
por fiebre, dolor, y empastamiento muscular localizado. Presen-
tamos un caso de Pyomiositis del misculo gastrocnemio derecho
por Staphyloccocus aureus en una paciente diabética.

Mujer de 56 afios de edad, con antecedentes de Diabetes
Mellitus tipo 2 en tratamiento con Insulina, que consulta por
dolor e inflamacién en miembro inferior derecho (MID) de 15
dias de evolucién. En la exploracion fisica presenta fiebre 38,5° y
aumento de volumen y temperatura en MID con empastamiento
y dolor a la palpacién en regién gemelar posterior.

En las exploraciones complementarias destaca: leucocitos
11.700 con 65,3% neutrofilos, Hb: 9,1 grp/dl, plaquetas: 676.000;
VSG: 111, fibrinégeno: 940 mg/dl. Glucosa, funcién renal, hepa-
tica y enzimas musculares normales. Hemocultivos x 3 y cultivo
del absceso muscular: Staphyloccocus aureus meticilin sensible.
Serologias VHB, VHC, VIH (1 y 2) negativos.

Estudios de imagen: Rx de MID: aumento de partes blandas.
Ecograffa musculoesquelética de MID: imagen hipoecoica ovoi-
dea de 84 x 27 cm con algin drea tenue de mayor ecogenicidad
en su interior, de bordes bien definidos, de localizacion intramus-
cular compatible con hematoma o absceso muscular. Eco Dop-
pler de MID: sin signos de trombosis venosa profunda (TVP).

Evolucién: La paciente fue tratada con cloxacilina por via
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Fig. 1.

parenteral durante cuatro semanas y drenaje quirdrgico de 400 cc
de liquido purulento con desaparicién del cuadro clinico y recu-
peracién funcional.

La piomiositis se describi6 por primera vez en 1885 por Scriba
como una enfermedad endémica en los trépicos (1), se pensaba
asociada a infecciones parasitarias o déficits nutricionales. Desde
1971, en que se describi6 por primera vez en Estados Unidos has-
ta nuestros dias se ha objetivado un aumento en climas templados
(2) aunque sigue siendo infrecuente (3) por lo que se requiere un
alto indice de sospecha para su diagndstico.

Las piomiositis pueden ser primarias o secundarias . En las for-
mas primarias se acepta que el absceso muscular se forma a partir
de una diseminacién hematégena sobre un musculo previamente
alterado, en condiciones normales es muy baja la incidencia de
infeccion muscular en la sepsis estafilocécica. Existen factores
predisponentes como diabetes mellitus, hepatopatia alcohdlica,
tratamiento con corticoides, enfermedades inmunosupresoras
(leucemia, linfomas otros trastornos hematolégicos) e infeccién
por VIH entre otros.

En el caso de pacientes diabéticos, parece que se desarrollan
alteraciones musculares y circulatorias que junto con la disfun-
cion de los granulocitos y el deterioro de la inmunidad celular
aumentan el riesgo de infeccién muscular.

El patégeno implicado con més frecuencia es Staphyloccocus
aureus, seguido por Streptoccocus del grupo A, pero otros
muchos microorganismos pueden causar esta infeccion (4,5).

La clinica suele ser subaguda y en fase inicial sélo produce dolor
muscular localizado. En la fase tardia aparecen signos de inflama-
cién muscular, eritema, edema, fluctuacion e impotencia funcional,
fiebre y afectacion del estado general. Las formas fulminantes son
raras y cuando ocurren el microorganismo implicado con mayor
frecuencia es Streptoccocus del grupo A. En un 40- 75% de los
casos, se afecta un solo musculo siendo los mds frecuentes los muis-
culos largos de miembros inferiores pero también se han descrito
casos de afectacion de musculos de la pared tordcica o abdominal.

Entre las alteraciones analiticas destaca leucocitosis con neu-
trofilia, a diferencia de las formas tropicales, es rara la eosinofilia
y aumento de la velocidad de sedimentacién. No es frecuente la
elevacion de enzimas musculares a pesar de la extensa destruc-
ciéon muscular. En la piomiositis no tropical la bacteriemia oscila
entre un 5-35% (6).

Las técnicas de imagen como ecografia, TC, gammagrafia y
RNM son dtiles para identificar el nimero, tamafio, extension,
localizacion de los abscesos (7) y guiar la puncién con aguja. En
nuestro caso, la ecografia musculoesquelética fue de gran utilidad
en la orientacién diagnéstica al identificar una coleccién hipoe-

coica con ecos en su interior, imagen caracteristica de piomiositis
(8), localizar y guiar la puncidn-aspiracion para la obtencion de
muestras para el cultivo.

El diagnéstico microbioldgico se basa en los hemocultivos y
cultivo de la muestra del absceso muscular cuya sensibilidad es
del 100% (9).

El diagnéstico diferencial incluye traumatismo muscular, TVP
(en este caso fue el primer diagndstico de sospecha), osteomieli-
tis, celulitis , artritis séptica y tumores malignos.

El tratamiento es medico-quirtrgico, terapia antibidtica y drenaje
quirdrgico de los abscesos; se han comunicado resultados favorables
con drenaje por aspiracion con aguja fina. De forma empirica se
debe iniciar la administracion intravenosa de penicilinas resistentes a
betalactamasas por la elevada prevalencia de estafilococos resisten-
tes a penicilinas; si se afsla Streptoccocus del grupo A cambiar a
Penicilina G. El inicio del tratamiento con antibidticos se debe basar
en la tincién de gram de las muestras obtenidas de los abscesos y
posteriormente en el resultado del cultivo y antibiograma.

El pronéstico es favorable con tratamiento adecuado, la mor-
talidad oscila entre el 1-10% dependiendo de la enfermedad de
base, la rapidez del diagndstico y la instauracion del tratamiento.

M. J. Jaras Hernandez, J. Gonzalez Polo, A. Gomez Lumbreras,
R. Sanchez Garrido, A. Gordo Mejias, A. Noguerado Asensio

Servicio de Medicina Interna V. Hospital General Universitario
Gregorio Mararion. Cantoblanco. Madrid
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Artritis tuberculosa

Sr. Director:

Hemos leido con interés el trabajo de Rubio Barbén y cols.
“Artritis tuberculosa de tobillo” (1). Entre los multiples aspectos
interesantes comentados por los autores, destaca el retraso en el
diagnostico de esta enfermedad. Sin embargo, el caso aportado
presentaba una evolucién previa al diagndstico de 6 meses, frente
a los 12-18 recogidos en otras series (1). En los tltimos afios
hemos atendido a dos pacientes con una larga evolucién y secue-
las por esta infeccion.

Caso 1: Varon de 53 afios de edad, ex-fumador, sin otros ante-
cedentes clinicos relevantes, con dolor e inflamacién en rodilla
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Fig. 1.

derecha de tres afios de evolucion. Se le practic una artroscopia,
objetivandose una lesién de menisco, y se realizé una reseccién
parcial de menisco. El dolor del paciente empeord precisando
morficos. Dos afios después del inicio de los sintomas, desarrolld
una fistula con exudacién. Dos meses antes de acudir a consulta,
se realiz6 una biopsia sinovial, encontrdndose una sinovitis croni-
ca granulomatosa. Ademas crecié M. tuberculosis, y fue enviado
a la consulta de Enfermedades Infecciosas. El paciente presenta-
ba inflamacién y rigidez de rodilla derecha, aprecidndose exuda-
cién sobre cicatriz quirdrgica. El cultivo de este exudado fue
positivo para M. tuberculosis. En los datos analiticos destacaba
una PCR de 18 mg/L, y una VSG de 91 mm/h. La radiografia de
térax fue normal, y en la radiografia de rodilla era evidente la
destruccion de la interlinea articular y geodas (Fig. 1). Se inici6
tratamiento con isoniacida, rifampicina y piracinamida. El culti-
vo del exudado permaneci6 positivo durante 3 meses, y la fistula
cerrd cinco meses después del inicio de la terapia. Esta se mantu-
vo durante 12 meses, con una importante mejoria, sin precisar
analgesia, y con normalizacién de la VSG y de la PCR. No obs-
tante el paciente presenta graves secuelas en la funcionalidad de
la articulacion.

Caso 2: Varén de 84 afios de edad, con antecedentes de habito
tabaquico, etilico y EPOC, en tratamiento con broncodilatadores.
Veinte afios antes fue diagnosticado de un absceso en muslo
derecho, y de una lesién litica en fémur derecho. El absceso fue
drenado, y en los cultivos habituales crecié un estafilococo coa-
gulasa negativo. Un aflo antes ingresé por una neumonia en 16bu-
lo inferior derecho. Las baciloscopias de esputo fueron negativas,
y evolucioné favorablemente con amoxicilina-clavuldnico y con
resolucién de los hallazgos radioldgicos. En el dltimo afio habia
sufrido reagudizaciones bronquiales por lo que recibié esteroides
sistémicos. Seis meses antes ingresa por un absceso en muslo
derecho de 20 x 10 cm, que fue drenado quirtrgicamente obser-
vandose pus con grumos blanquecinos. En los cultivos habituales
crecid S. aureus, y se practic6 una RNM aprecidndose datos de
osteomielitis del trocanter mayor, cuello y didfisis femoral dere-
cha, asi como una coleccién que afectaba fundamentalmente al
musculo vasto interno. En la analitica destacaba: hemoglobina 11
gr/dl, PCR de 25 mg/L, y una VSG de 60 mm. Tras la consulta
con la Unidad de Enfermedades Infecciosas se decidié limpieza
quirtrgica, y toma de muestras para cultivo y examen histologi-
co. Las baciloscopias fueron negativas pero se observd creci-
miento de M. tuberculosis en el exudado, en el tejido dseo y en
las muestras de musculo. En el examen histolégico del hueso se
observaron granulomas necrotizantes. Fue tratado con isoniacida,
rifampicina y piracinamidaa durante un afio, con buena evolucién

clinica y radiolégica, asi como normalizacién de la PCR y de la
VSG.

Estos casos, asi como los aportados en la literatura muestran
que la tuberculosis osteoarticular es una entidad que debe consi-
derarse, incluso en los pacientes sin afectacion pulmonar. Asi
mismo puede encontrarse en enfermos con una larga evolucién y
con un curso clinico fluctuante. En los casos descritos aqui se
administraron terapias especificas prolongadas, aunque trata-
mientos mas breves tal vez también pueden ser eficaces (1,2).

Afortunadamente en los ultimos afios se han realizado esfuer-
zos y avances para el control de la tuberculosis, pero para su
diagnostico seguimos precisando de un alto indice de sospecha
(3). Los casos aportados demuestran que el diagndstico de la
tuberculosis osteoarticular no es facil, se acompafia en ocasiones
de un importante retraso en su deteccidn, con secuelas importan-
tes y evitables.

A. Chocarro Martinez, I. Garcia Garcia, A. Gonzalez Lopez
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Cuerpo extrafio en la luz endobronquial de origen
post-traumético

Sr. Director:

A propésito del articulo publicado en su revista acerca de una
condensacion pulmonar en un adulto tras una consulta con un
odontdlogo (1), dada la incidencia de la existencia de cuerpos
extrafios en el interior del drbol bronquial (2-4), especialmente
escasa en el caso del adulto (5,6), exponemos nuestra experiencia
sobre la impactacién dental endobronquial, secundaria en esta
ocasion a una etiologia menos predecible como es el traumatismo
tordcico.

Paciente de 45 afos de edad que es remitido a la Unidad de
Cuidados Intensivos tras sufrir un accidente de trafico. Ingresa
intubado y conectado a ventilacién mecénica. En la exploracion
fisica se aprecia hipoventilacién en hemitérax derecho, siendo el
resto de la exploracidn fisica compatible con la normalidad. Se
procede a realizar un estudio radiolégico simple de térax donde
se aprecia la existencia de una atelectasia del hemitérax derecho
en el contexto de un traumatismo tordcico con la visualizacién de
dos cuerpos extrafios de densidad radioopaca (como se muestra
en la Figura 1). Debido a persistencia de alteraciones en la gaso-
metria pese a encontrarse bajo ventilaciéon mecdnica, se realiza
una TC pulmonar de modo urgente, hallindose dos piezas denta-
rias a nivel endobronquial. Posteriormente se procedid a extrac-
cién de las mismas mediante fibrobroncoscopia flexible. Se trata-
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Fig. 1.

ba por tanto de una atelectasia postraumatica por impactacion de
2 piezas dentarias a nivel endobronquial.

Ante la existencia de un politraumatismo, y especialmente en
el traumatismo tordcico que se acompaiia de alteraciones en la
exploracion fisica, en el intercambio respiratorio asi como en la
radiografia de térax es importante sospechar la presencia de
impactacion de un cuerpo extrafio (piezas dentarias) en el arbol
bronquial, producto de la deglucién de los mismos bien por la
violencia con la que se produjo el traumatismo, bien por manio-
bras “traumadticas” derivadas de la intubacién orotraqueal urgente
en el lugar del accidente. Ademds, la realizacion de una TC tora-
cica resulta imprescindible para filiar la etiologia de la atelectasia
(7,8), lo que permite evitar la yatrogenia derivada de la correc-
cion de los pardmetros respiratorios mediante ventilaciéon meca-

nica, e iniciar el tratamiento, que en este caso consiste en la
extraccion de los cuerpos extrafos con fibrobroncoscopia flexi-
ble (1,6,9), resolviendo al mismo tiempo la atelectasia y las alte-
raciones en el intercambio gaseoso.

B. Obon Azuara, I. Gutiérrez Cia, P. Sanchez Santos',
C. Sanchez Polo, B. Villanueva Anadon?

Servicio de Medicina Intensiva. 'Servicio de Radiologia. Hospital
Obispo Polanco. Teruel. *Servicio de Medicina Intensiva. Hospi-
tal Clinico Universitario. Zaragoza
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