
tes con sangrado gastrointestinal masi-
vo o en quienes el resultado de ellas fue
normal. De todas formas, a pesar de un
rápido reconocimiento de la patología
esta patología conlleva una alta morta-
lidad, fundamentalmente cuando con-
lleva un estado de shock, pero una
correcta técnica quirúrgica y una pro-
longada medicación antibiótica posto-
peratoria minimizan esta situaciór (3).

Cuando existe un sangrado impor-
tante, aunque no masivo, no están indi-
cadas las exploraciones que demoren el
diagnóstico, y debe procederse a la
mayor brevedad a la arteriografía, que
permitirá la localización del punto san-
grante, para orientación del cirujano, y
ocasionalmente la realización de ciertas
medidas terapéuticas, como pudieran
ser la realización de embolizaciones o la
inyección con vasopresina. En los casos
especialmente graves deberá obviarse
la arteriografía para pasar directamen-
te a la cirugía de urgencia.
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Paciente con infección por el
VIH y acromegalia

Sr. Director:
La hormona del crecimiento es una

potente proteina anabólica que ha sido
evaluada en el síndrome de caquexia
asociado al VIH (1-3). Desde el punto
de vista inmunológico existen eviden-
cias de que esta hormona estimula la
producción de diferentes células y cito-
quinas implicadas en la replicación del
VIH (4).

Presentamos el caso de un paciente
con infección por VIH con criterios de
larga supervivencia en el que se diag-
nostica una acromegalia. Aunque esta
asociación puede ser debida al azar, no

se puede descartar un posible efecto
inhibitorio sobre la replicación viral a
causa de la hiperproducción endógena
de hormona del crecimiento prolongada
en el tiempo.

Varón de 32 años de edad, con ante-
cedentes de adicción a drogas por vía
parenteral, e infección por el VIH des-
de 1986; año en que se diagnostica de
diabetes mellitus, a raíz de un cuadro
de descompensación cetoacidótica. En
esta ocasión la cifra de linfocitos CD4
fue de 690 x 106/L. Durante el período
entre 1987 hasta 1990 el paciente fue
perdido de seguimiento puesto que
ingresa en prisión. Desde 1990 hasta
1992, vuelve a estar en control ; objeti-
vándose cifras de linfocitos CD4 siem-
pre superiores a 500 x 106/L. 

En 1993 el paciente ingresa por
cuadro febril y dificultad respiratoria
como consecuencia de un empiema
estreptocócico, que se solventa con
tratamiento antibiótico y drenaje
pleural. En esta ocasión el paciente
refirió cambios somáticos, caracteri-
zados por crecimiento de partes acras
y deformidad facial, que se constata-
ron en una comparación fotográfica
retrospectiva. 

Se solicita estudio hormonal y RMN
(RMN) cerebral. La RMN mostró la
existencia de un macroadenoma hipo-
fisario con extensión supra e infraselar
(Fig. 1). El nivel basal de la hormona
del crecimiento (HG) fue de 43,1 mg/L
(N: 0-5). A los 20 y 40 minutos fue de
46 y 44 mg/L respectivamente. IGF-I
(Insulin Like GF I) fue de 1.600 ng/ml
(N: 171-333). El estudio de los ejes
adrenal, tiroideo y gonadal no mostró
alteraciones; la cifra de linfocitos CD4
fue de 510 x 106/L y la beta 2 microglo-
bulina de 169 nmol/L. 

Se inició tratamiento con octreotido
a dosis de 100mg subcutáneos cada 8
horas de forma indefinida así como
radioterapia paliativa, hasta el año
1995 donde se aborda neuroquirúrgica-

mente al paciente, procediéndose a
resección parcial del macroadenoma.
La última cifra de linfocitos CD4 de
octubre de 1997 fue de 416 x 106/L.

La hormona del crecimiento es una
potente proteína anabólica que ha sido
evaluada desde el punto de vista tera-
péutico en varios ensayos clínicos en el
síndrome caquéctico asociado a la infec-
ción VIH (1-3). En estos estudios se usa-
ron dosis terapéuticas a corto plazo de
rhGH; obteniéndose resultados acepta-
bles desde el punto de vista nutricional,
mínimos efectos secundarios y, apa-
rentemente ningún efecto sobre la repli-
cación viral. Este último evento fue eva-
luado mediante la determinación del
antígeno P-24 y el recuento de linfocitos
CD4 en todos los ensayos. Los pacientes
en general presentaban importante
deterioro de la inmunidad celular y los
periodos de tratamiento fueron inferio-
res a tres meses. 

Desde el punto de vista inmunológi-
co, existen evidencias a favor de que
la hormona del crecimiento pueda
estimular la producción de células T y
monocitos, así como la producción de
citoquinas como la IL-1, IL-2 y TNF-
alfa ; factores que están implicados en
la replicación del VIH in vitro (4). Por
otro lado, el provirus DNA-VIH en su
fragmento LTR (Long Terminal Repe-
at) contiene varias secuencias consen-
sus de citoquinas, que incluyen a un
elemento palindrómico compartido
por la pro-GH, y ubicado en la región
NRE (Negative Regulatory Element);
como  sabemos la LTR está directa-
mente implicada en la expresión pre-
coz de los genes reguladores del VIH
(5). 

J. Laurence et al (6), en un mode-
lo experimental, observaron que la
rhGH incrementaba la replicación
viral en células mononucleares de
sangre periférica infectadas de forma
aguda con el VIH. Este efecto fue
observado a concentraciones farma-
cológicas de rhGH. Paradójicamen-
te, en los experimientos en los que se
utilizaron altas dosis de rhGH, la
replicación viral revertía a concen-
traciones basales o sub-basales. Este
efecto fue interpretado como un efec-
to divergente en la producción de
citoquinas y en la proliferación celu-
l a r .

Obviamente en el caso que se pre-
senta la asociación de acromegalia e
infección por el VIH con criterios de
larga supervivencia podría ser debida
al azar, sin embargo no podemos des-
cartar un posible efecto inhibitorio
sobre la replicación viral como conse-
cuencia de la hiperproducción de hor-
mona del crecimiento endógena man-
tenida en el tiempo.
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Miastenia gravis tras
tratamiento con tetrazepan

Sr. Director: 
La miastenia grave es una enferme-

dad neuromuscular cuyo trastorno sub-
yacente es una disminución en el núme-
ro de receptores efectivos de
acetilcolina debido a un proceso autoin-
mune. Se ha relacionado con diversos
fármacos, en forma de síndrome mias-
teniforme o miastenia grave verdadera.
Presentamos un caso de miastenia grave
verdadera en posible relación con tetra-
zepan. 

Paciente varón, de 73 años de edad,
con antecedentes patológicos de: sín-
drome depresivo, hiperuricemia,
hipertension arterial, diabetes mellitus
tipo II, nefropatía diabética con insu-
ficiencia renal moderada desde 1990,
infarto agudo de miocardio en 1994 e
ingreso en UCI por coma hiperosmolar
el mismo año. En tratamiento previo

con glibenclamida (5 mg/24 h), furose-
mida (40 mg/24h), amlodipino (5 mg/24
h), zolpidem (10 mg/24 h) y lisinopril (5
mg/24 h). Consulta en el Servicio de
Urgencias del hospital por un cuadro
de astenia de un mes de evolución,
acompañado de contractura muscular
de localización cervical, que fue trata-
do con tetrazepan 50 mg/8 h y diclofe-
naco 50 mg/8 h. Pasados siete días acu-
de de nuevo, refiriendo entonces
pérdida de fuerzas generalizada y, en
la ultima semana, dificultad en la
deglución y ptosis palpebral bilateral.
En la anamnesis refirió, además, pér-
dida de unos 10 kg de peso desde hacía
un mes. En la exploración física desta-
caba imposibilidad de mantener la
cabeza erecta, marcada ptosis palpe-
bral bilateral con parálisis del tercer
par derecho, pérdida de fuerza de pre-
dominio proximal en extremidades
inferiores y distal en extremidades
s u p e r i o r e s .

En la analítica sanguínea: cifras de
urea de 142 mg/dl, creatinina: 5
mg/dl, potasio sérico de 7,28 mEq/L y
acidosis metabólica con un pH de
7,24. Tanto la hiperpotasemia como la
acidosis metabólica remitieron con
tratamiento en 24 horas. Sin embargo,
el paciente continuó con el cuadro
miasteniforme, que se filió con la posi-
tividad del test del Tensilón, realizado
con 2 y con 8 mg y el resultado positi-
vo para los anticuerpos antirreceptor
de acetilcolina, realizados por
radioinmuno-análisis, con valores de
11,8 nmoles/L. El resto de exploracio-
nes complementarias: TAC torácico,
hormonas tiroideas, serologías (víri-
cas y bacterianas)... resultaron nega-
tivas  para la investigación de posible
neoplasia o infección.

Se inició tratamiento con piridostig-
mina, consiguiéndose una ligera mejo-
ría de fuerza en los primeros días.
Posteriormente el paciente presentó
dificultad respiratoria progresiva y
requirió ventilación mecánica en UVI.
Se instauró entonces tratamiento con
corticoides, inmunoglobulinas a dosis
medias (1) y plasmaféresis (2) con los
que no se consiguió mejoría alguna y el
paciente falleció.

La presentación inicial del cuadro
clínico como una contractura muscular
y el tratamiento subsiguiente con mio-
rrelajantes pudo condicionar la apari-
ción aguda de la sintomatología miaste-
niforme y el curso fulminante de la
enfermedad en este paciente. También
es probable que la hiperpotasemia y la
insuficiencia renal jugaran un papel
desencadenante, aunque la hiperpota-
semia se corrigió en las primeras horas
del tratamiento y el metabolismo de los
miorrelajantes es, fundamentalmente

hepático (3). En nuestro conocimiento,
el desarrollo de miastenia gravis fulmi-
nante en relación con la toma de rela-
jantes musculares nunca ha sido esta-
blecido, y no hemos encontrado ningun
caso publicado tras una amplia búsque-
da bibliográfica (4). Probablemente
este hecho se debe a la lógica contrain-
dicación de estos medicamentos en
pacientes con miastenia. Pero es nece-
sario llamar la atención sobre el posible
enmascaramiento clínico al comienzo
del cuadro de miastenia gravis con
otros problemas musculares que sí son
subsidiarios de tratamiento con miorre-
lajantes.
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Tromboembolismo pulmonar
en un Servicio de Medicina
Interna (1992-97)

Sr. Director:
La enfermedad tromboembólica

venosa es un trastorno que por su pre-
valencia y complicaciones médicas pre-
ocupa al especialista en Medicina Inter-
na. Una de estas complicaciones
médicas es el embolismo pulmonar. Con
los datos disponibles hasta el momento
se ha demostrado que más de el 95% de
los émbolos pulmonares se origina en
trombos del sistema venoso profundo
de las extremidades inferiores (1,2). El
tromboembolismo pulmonar (TEP) tie-
ne una incidencia estimada en los Esta-
dos Unidos de 23 casos por 100.000
habitantes/años, con una mortalidad de
200.000 personas por año. El TEP es
con frecuencia una enfermedad infra-
diagnosticada por la dificultad de esta-
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