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Cartas al Director

Mielomamuiltiple IgG lambda: derrame pleural
mielomatoso, una rara forma de presentacion

Sr. Director:

El derrame pleural en e mieloma mdiltiple surge como com-
plicacion evolutiva en un 6% de los pacientes (3,6,10), siendo su
etiologia variada (Insuficiencia cardiaca por amiloidosis, embo-
lismo pulmonar, insuficiencia renal crénica, infecciosay neopléa-
sica), sin embargo la afectacion mielomatosa pleural con derrame
es inusual (7), encontrandose en menos del 0,8% de casos
(6,9,10) siendo en mas del 80% de los casos Mielomamuiltiple Ig
A (3,6,10) quizas como resultado de su mayor tendenciaainvadir
estructuras extradsesas.

Describimos €l caso de un paciente con mdltiple Ig | que
debut6 como derrame pleural.

Varén de 55 afios de edad con antecedentes de lipomatosis en
térax, hallux valgus en pieizquierdo con dedo en martillo, sindro-
me dispéptico, intervenido de pdlipos laringeos y actualmente
uno en cuerda vocal izquierdaen edema de Reincke, herniadiscal
L,-L,. Trabajador de calderia en contacto con lana mineral y
amianto, ex-fumador desde hace 14 afios de 60 cigarros/dia y
bebedor de 1,1 I/diade vino.

Consultas por un dolor de aparicién brusca en base de hemité-
rax izquierdo, de una semana de evolucion, que se irradia hacia
escapulaizquierda, aumentando en declbito y mejoraen bipedes-
tacion, con sensacion subjetiva de malestar general, sin tos ni
expectoracion ni disnea. En la exploracion destacaba la existen-
cia de piorrea, faringe eritematosa y seca, con disminucion del
murmullo vesicular en tercio medio y abolicion en € tercio infe-
rior de hemitérax izquierdo, con abolicién de las vibraciones
vocales en dicha zona, € resto de la exploracion fisica fue nor-
mal. La analitica mostraba proteinas totales=9,08 g/dl con €l res-
to de los parametros dentro de lanormalidad, tanto el sistemético
como la bioquimica sanguinea y la andlitica de oring; VSG 12
hora=10 mm, b2-microglobulina=3,2 mg/dl. Hemostasiay ECG
sin alteraciones, y en laRx de torax y tomografias apareci6 derra-
me pleura izquierdo; GSA Fi O, 21% con Ph=7,35, pCO,=43
mmHg; saturacion O,=83%; HCO,-mosm/l, y pruebas funciona-
les respiratorias con resultado de obstruccién ligera.

Mantoux + de 16 mm; microbiologia y anatomia patolégica
del estupo negativos; ecocardiograma con hipertrofia concéntrica
ligera 'y septal moderada, y serologia virus hepatitis A, B 'y C,
VIH, CMV, VEB negativa.
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El proteinograma detect6 |a presencia de una banda monoclo-
nal en la region de las gammaglobulinas que correspondié a una
Ig G lambda, con Ig M e lg A disminuidas.

La proteinuria de 24 h, €l uroproteinograma y la inmunofija-
cién en orinafueron negativas.

Ante la sospecha de mieloma multiple se realizd inmunoel ec-
troforesis en suero detectando paraproteinalg G1 .

La puncion esternal y mielograma mostraron un infiltrado de
células plasmaticas del 31% formado por plasmoblastos, proplas
mocitos, y palasmocitos maduros.

La puncién pleural y estudio citolégico mostré un liquido
serohematico, con proteinas=6,5 g/dl, LDH=548 U/l, gluco-
sa=110 mg/dl, colesterol=122 mg/dl, ADA=39 (VN<45U/l)), lin-
focitos=67%, neutréfilos=30%, la citologia detecté abundantes
células plasméticas atipicas. La serie 6sea no identifico lesiones
liticas.

Tanto la ecografia abdominal como la gammagrafia con 99
mTc fueron normales, el TAC sdlo detecté el derrame pleural, y
los marcadores tumorales fueron normales excepto el Ca
15,3=78,6 ligeramente aumentado; la RM detectd Unicamente
herniadiscal L,-L,-L..

Laexploracién ORL fue normal y en una gastroscopia se apre-
Ci6 lesion aguda gastrica antral.

Con los datos obtenidos se hizo el diagndstico de mieloma
mditiple Ig G| estadio I1-A, se realizd tratamiento con poliqui-
mioterapia con buena tolerancia, disminuyendo el derrame pleu-
ral y lab2-microglobulina.

Tratandose el derrame pleural de un exudado descartamos un
proceso neoplésico (metastasico, mesotelinoma), infeccioso u
otros, con el diagndstico final de mieloma mditiple y derrame
pleural mielomatoso.

Hay pocos casos documentados en el derrame pleural consti-
tuye la forma de presentacién del mieloma mdltiple, siendo inu-
sua la afectacion pleura por el propio mieloma. la afectacion
pleural se puede producir a partir de lesiones esqueléticas o
parenquimatosas adyacentes, por infiltracién de ganglios linféti-
cos mediastinicos o por implantacion directa en la pleura por via
hemat6gena, esta Ultima etiologia pudo ser la responsable en €
paciente referido.

En el periodo que abarca los Ultimos 10 afios 1987-1997, exis
ten 34 casos descritos de derrame pleural mielomatoso, en algu-
nos casos coexistiendo con derrame pericardico 0 con ascitis
mielomatosa; en 1990 Brabeck y cols. (7) localizd 35 casos pre-
viosen laliteratura.
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Es més frecuente la localizacion izquierda (1,10) del derrame
pleural mielomatoso, como el paciente referido, aunque no existe
explicacion fisiopatol dgica.

Hemos encontrado 8 casos de mieloma multiple que debutaron
clinicamente como derrame pleural mielomatoso, en € periodo
recopilado, Sendo 3 dedloslg GK (1,8,10), LIgA K (3), L1gA
I (6),11gM1 (2) y Bence-Jones (4), existiendo sdlo uno previa-
mente descrito Ig G | (9) que presentd disnea en vez de dolor
torécico, derrame pleural izquierdo, analitica normal excepto el
aumento de proteinas con proteinuria de Bence-Jones negativa,
con disminucién de Ig A elg M, serie 6sea sin lesiones liticas y
V SG aumentada, siendo los dos Unicos casos descritos de pacien-
tes que debutan como derrame pleural mielomatoso sin otra mani-
festacion, yaque €l los otros casos detectados se asociaban alesio-
nes osteol Gticas u otras manifestaci ones acompafiantes.

La afectacion pleural mielomatosa se ha relacionado con mal
(6,8), mala respuesta a tratamiento y supervivencia escasa; nor-
malmente se encuentran en estadio avanzado y tres de ellos €
diagndstico fue realizado en la autopsia.

M. J. Fernandez Gonzdlez, A. C. Matia Cubillo,
R. Gonzalez Sanz, |. Juarez Redondo, A. Jimeno Carrliez

Servicio de Medicina Interna. Hospital Clinico Universitario. Valla-
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Osteolisis maxilar, angiomatosis bacilar
en infeccién por VIH

Sr. Director:

La angiomatosis bacilar es un proceso proliferativo neovascu-
lar de carécter infeccioso con afectacion cutanea y/o viscera que
afecta con mayor frecuencia a pacientes con infeccién por €l
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). Recientemente
agrupados dentro del género Bartonella (B.), la B. henselae y B.
quintana son los microorganismos involucrados en este tipo de
lesién’. Presentamos un caso de angiomatosis bacilar con una
inusual forma de presentacion, gran lesion fistulizante del maxi-

lar superior, como primer sintoma de enfermedad en un paciente
infectado por VIH.

Varén de 27 afios de edad, consumidor de drogas por via
parenteral. Refiere ulceracion bucal tras extraccion de 2° molar
superior derecho desde hace tres meses, siendo diagnosticado de
infeccion por VIH y candidiasis oral y tratado con tetraciclinas,
penicilina y aztreonam en relacion a este proceso, con dudoso
seguimiento terapéutico. Ingresa en nuestro Servicio por sindro-
me febril de 10 dias de evolucién con astenia, anorexiay tos con
escasa expectoracion. En la exploracion se aprecia el evacion tér-
mica (38,5 °C), leucoplasia oral vellosa, candidiasis oral, muilti-
ples adenopatias en cadenas ganglionares accesibles y una gran
comunicacion fistulizante entre la cavidad oral y nasal a través
del paladar 6seo, de bordes necréticos. La auscultacion cardio-
pulmonar fue anodina. En abdomen se pal paba hepatomegalia de
6 cm. y esplenomegalia de 4 cm. y en las extremidades se obser-
varon multiples lesiones cutaneas papulares eritematosas de 0,5
cm de didmetro. La hematimetria mostro la presencia de desvia-
cionizquierday linfopenia (10% de cayados, 940 linfocitos/mi,
linfocitos CD4+ 26/mm?). En la bioquimica destacaba afectacién
hepdtica (GOT 124 U/l, GPT 68 UA, Gamma GT 505 Ul F.
Alcalina 1916 U/l, LDH 660 U/l, hipoalbuminemia 29 gA e
hipergammaglobulinemia 4,76 g/l). Los cultivos de sangre, espu-
to, orina, broncoaspirado, lavado broncoalveolar y heces, asi
como las serologias frente a hepatitis B y C, toxoplasma, Crip-
tococo, CMV, Leishmania donovani, Brucella, Chlamydia
Psiffaci, Coxiella Bumeffi, Legionella, Yersinia y Coccidioides
inmitis no aportaron hallazgos rel evantes. Se objetivo positividad
en las serologias frente a Mycoplasma Pneumoniae, Histoplasma
capsulatum, VRS, VDRL, TPHA, VIH Acy VIH Ag. El estudio
de LCR fue bioguimicamente normal con serologia luética, latex
criptococico y cultivos negativos. La Rx de térax mostro peque-
fias adenopatias hiliares y un patrén intersticial en ambos hemité-
rax. LaRx de craneo y ortopantomografia maxilar mostraron una
imagen osteolitica en maxilar superior con ocupacion del seno
maxilar derecho. La ecografia abdominal mostraba Unicamente
hepatoesplenomegalia. La TAC cranea y el ecocardiograma fue-
ron normales. En la broncoscopia tan sélo se observaron secre-
ciones purulentas. En la puncién-aspiracion de médula ésea se
aprecio hipocelularidad sin verse Leishmanias. Se realizo biopsia
hepética que mostré una hepatitis granulomatosa con BMR intra-
celulares, aislandose en su cultivo Mycobacterium Avium-Intrace-
lulare. La biopsia de la lesién oral fue informada como lesién
ulcerada con proliferacion de vasos, transformacion epitelioide
de células endoteliales, entremezclados con polinucleares neutré-
filosy eosindfilos, siendo similar alalesion apreciada en labiop
sia cutanea que se realizo y ambas sugestivas de Angiomatosis
Bacilar. A pesar de ser tratado con trimetroprim sulfometoxazol,
eritromicina, ciprofloxacino, rifampicina, isoniacida, pirazinami-
da, etambutol, cefriaxonay fluconazol el paciente fallecio tras 44
dias de ingreso, si bien se objetivé desaparicion de las lesiones
cutaneas y epitelizacion de su fistula oral (Fig. 1).

Laangiomatosis bacilar es un infeccién bacteriana infrecuen-
te, producida por B. quintana y B. henselae (1), que ocurre
comunmente en situaciones de inmunosupresion, especial mente
relacionada con infeccién por VIH, asociada clinicamente a sin-
tomas y signos constitucionales como malestar general, fiebre,
escalofrios, anorexia y pérdida de peso de forma progresiva (2).
Las lesiones cutaneas son la forma més frecuente de presenta-
cioén (2,3), pudiéndose afectar también las mucosas (2,4,5). La
afectacion visceral con o sin lesiones cutdneas es también fre-
cuente, pudiendo producir |esiones hepéticas o esplénicas (pelio-
sis hepéatica o esplénica), osteoliticas, linfadenopatias y menos
frecuentemente otras localizaciones (2,3). Las lesiones Oseas
ocurren aproximadamente en el 10% de los pacientes y pueden
aparecer antes de la afectaci 6n de otros 6rganos. Frecuentemente
se trata de un foco osteolitico doloroso, mas comiUnmente en
huesos largos (2), y ocasionamente localizadas bajo de un
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Fig. 1. Cavidad oral. Lesion fistulizante en paladar 6seo a nivel del
espacio correspondiente al segundo molar superior derecho.

lesion cuténea 0 mucosa (3). Si bien se han descrito lesiones de
la mucosa ora la osteolisis maxilar es infrecuente (4-6). La
histopatologia de las lesiones es tipica, caracterizada por una
proliferacién vascular lobular con células endoteliales epitelio-
des, neutrdéfilos especialmente alrededor de agregados granula-
res eosindfilos, los cuales con la tincién de Warthin-Starry
muestran numerosos bacilos intray extracel ulares, cuya presen-
cia se puede confirmar con € microscopio electronico (3). El
diagnéstico diferencial debe establecerse con otros procesos con
proliferacién vascular, especialmente el sarcoma de Kaposi. Las
lesiones revierten en tratamiento antibiético con eritromicina o
tetracidinas, no ocurren usualmente recidivasy en la mayoria de
los casos no es necesario una terapia cronica (2). Si no se trata
adecuadamente la infeccion puede ser mortal. El interés del caso
que presentamos radica en la rareza de su localizacién y en la
intensa destruccion del paladar 6seo hasta su fistulizacion nasal.
La evolucién desfavorable del paciente se debi6 ala simultanea
asociacion con otras infecciones oportunistas y desarrollo de
SIDA. Queremos destacar que el diagndstico de angiomatosis
bacilar debe ser considerado en toda persona con infeccion por
VIH con lesiones cutdneo-mucosas de carécter vascular asi
como en aquellos con cuadros de osteomielitis subaguda.

L. Metola Sacristan, V. Acha Arrieta, C. Merino Rubio, M.
D. GarciadelLucas, J. M. Casas Fernandez de Tegjerina
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Metéstasis intramedular de un carcinoma no
microcitico de pulmén

Sr. Director:

Las metastasis intramedulares son raras y generalmente estan
asociadas a una neoplasia avanzada. En una revision reciente de
la literatura recogen solamente ciento setenta y cuatro casos
publicados en el periodo de tiempo entre 1966 y 1994 (1). Fre-
cuentemente las metéstasis intramedulares son un hallazgo
durante el diagndstico diferencia de una compresion medular en
un paciente con cancer y en raras ocasiones son la forma de pre-
sentacion de una neoplasia. Su diagndstico se ha facilitado en los
ultimos afios con el desarrollo de las técnicas de imagen. Dada su
rareza creemos de inter comunicar un nuevo caso en un paciente
con cancer no microcitico de pulmén y comentar algunos aspec-
tos diagndsticos de este problema.

Se trata de un varén de 61 afios diagnosticado previamente de
una metastasis parieto-occipital izquierda que fue resecada. La
anatomia patoldgica mostré un carcinoma de células grandes.
Posteriormente recibié radioterapia holocraneal. En el estudio de
extension inicial se observé una tumoracion de cm en el |6bulo
superior izquierdo sin adenopatias mediastinicas en la TAC. La
fibrobroncoscopia fue normal.Mientras estaba pendiente de ciru-
giatoracica € paciente ingresd por dorsalgia con paraparesia de
miembros inferiores de rgpida evolucion estrefimiento y reten-
cion urinaria. Se realiz6 una resonancia nuclear magnética de
columna que s6lo mostré una imagen intramedular hipercaptante
con gadolineo a nivel de D7-D8 (Fig. 1) sugestiva de metéstasis.
Fue tratado con dexametasona a dosis atasy recibid radioterapia
sin mejoria sintomatica. Durante el ingreso se demostré también
una progresion locorregional del tumor primario.

L as metastasis intramedul ares representan € 0,85 a 3,9. de
las metéstasis espinales sintométicas (1). La causa més fre-
cuente de metéstasis intramedulares es el cancer de pulmoén
(1,2) y en esta localizacion la histologia mas frecuente es €
carcinoma microcitico (2). En segundo lugar pero mucho
menos frecuentes estan el melanomay e cancer de mama. La
clinica de las metéstasis intramedul ares se caracteriza por una
mielopatia de répida evolucion lo que las diferencia de los
tumores primarios medulares que tienen una evolucion mas
lenta. La resonancia nuclear magnética es la prueba diagnésti-
ca clave en aquell os pacientes en los que se sospeche la presen-
cia de metastasis intramedulares (1,3). El uso de contrastes
paramagnéticos es muy Util para el diagnéstico (4,5) como
también demostré nuestro caso. Por Ultimo la utilizacién de la
tomografia por emisién de positrones en |os estudios de exten-
sion de ciertos tumores como €l cancer de pulmén podria per-
mitir el diagnostico precoz de metastasis inesperadas a nivel
intramedular (6) que se confirmarian posteriormente con una
resonancia nuclear magnética.
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Fig. 1. Resonancia en tiempo T1 con gadolinio, corte sagital.

J. M. Barén Saura*, R. Yagie Agueda**, S. Hernandez* **
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Coma secundario por intoxicacion por atropina
como intento autolitico

Sr. Director:
El coma es uno de los cuadros sindrémi cos que podemas ver en

un Servicio de Urgencias y que puede plantear dificultades diag-
nésticasimportantes. Traslaevaluaciéniniciad junto con las explo-
raciones complementarias (anditica en sangre, en liquido cefao-
rraquideo y mediante técnicas de imagen) podemos llegar a
diagndstico etioldgico en un nimero importante de casos (1) . A
veces a pesar de estos datos, se concluye con la posibilidad de
comade origen tdxico. Si los familiares aportan informaci 6n de los
posibles téxicos consumidos o hay alguin dato tipico en laexplora
Ciodn o en los complementarios, € toxico puede sospecharse e ini-
ciarse un tratamiento contra éste (2). Cuando no se dan estas cir-
cunstancias, el descubrimiento del téxico ingerido es una labor
detectivesca.

Presentamos a continuacion el caso de un enfermo que fue tra-
ido a hospital con un cuadro de comajunto con datos de blogqueo
colinérgico debido a un intento de suicidio mediante laingestion
oral de un colirio de atropina.

Varon de 22 afios que es traido a hospital por su familia por
encontrarlo en su habitacion con intensa agitacion psicomotriz
seguido de disminucién progresiva del nivel de conciencia. No
referian que hubiera presentado fiebre, cefalea, traumatismo cra-
neal ni otra sintomatologia los dias previos. No referian antece-
dentes personales de interés y no tomaba ninguna medicacion
habitual. Era enfermero de profesion y su padre regentaba una
farmacia

En la exploracion fisica se encontraba con una temperatura de
37,8 °C, una frecuencia cardiaca de 100 Ipm y una TA normal.
La piel estaba secay no presentaba sefiales de venopuncién. El
resto de la exploracion somatica fue normal. En la exploracion
neurol dgica se encontraba en coma, sin apertura palpebral ni res-
puesta verbal ante ningln tipo de estimulo. Las pupilas eran
midridticas y arreactivas. Presentaba postura de descerebracion
bilateral ante estimulos dolorosos con reflgjo cutaneo plantar
extensor bilateral. Los reflejos corneales y oculocefalicos estaban
intactos y no habia movimientos desconjugados oculares.

El hemograma, bioquimica bésica, el CT y RMN cerebrad, y
la puncién lumbar fueron normales. Se obtuvo muestra para
toxicosy seinici6 tratamiento empirico con oxigenoterapia, glu-
cosa, vitamina B1 y flumazenil sin objetivarse respuesta positi-
va. El paciente ingresd en UCI con el diagndstico de coma de
probable origen téxico. A las 48 horas comenzo a recuperar de
forma progresiva €l nivel de conciencia quedando en su situa-
cién previa unas 10 horas después sin focalidad neurolégica
alguna. Interrogado €l enfermo confeso haber ingerido 2 frascos
de colirio de atropina (sulfato de atropina a 1%) con fines auto-
liticos.

Discusion: en el enfermo que se presenta en coma de origen
toxico es fundamental € realizar una exploracion fisica con deta-
Ile que puede darnos una idea del grupo farmacol6gico implica
do: anticolinérgicos, colinérgicos o simpaticomiméticos (2).

En nuestro caso presentaba un coma con datos de bloqueo
colinérgico: midriasis, piel seca, taquicardia, etc. Los grupos far-
macol6gicos que con mayor frecuencia producen este tipo de
toxicidad son los antidepresivos triciclicos, los antihistaminicos,
los antisicéticos y los antiparkinsonianos (2,3).

En ocasiones se describen casos clinicos esporédicos de sin-
dromes anticolinérgicos como consecuencia del consumo de
acaloides de la belladona como es |a atropina. Los casos descri-
tos de intoxicacién por atropina han sido habitualmente acciden-
tales como varios casos asociados a la toma de té en hojas (4-6),
al utilizar colirios de anticolinérgicos (7) o a utilizarlaviai.v. en
adictos (8).

Este es @ primer caso descrito de intoxicacion por atropina
(mediantelaingestion oral de colirio) con fines suicidas. El tipo de
profesén del paciente (diplomado de enfermeria) junto con la de
su padre (regentaba una farmacia) hizo posible este intento de sui-
cidio tan excepcional. Ante intoxicaciones en individuos que dis-
pongan de acceso a muchos farmacos, € diagndstico de sospecha
del farmaco implicado puede ser muy dificil.
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J. Pardo Moreno, M. Castro del Rio, C. Martin Estefania, E.
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versitario San Carlos. Madrid
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Broncoespasmo en relacion con heroina inhalada

Sr Director:

La asociacion entre el consumo de heroina por via inhalatoria
calentada sobre papel de aluminio y cuadros clinicos superponi-
bles a asma bronquial han sido sugeridos en trabajos previos
(1,2). El episodio asmatico puede ser severo, requiriendo ventila-
cién mecénica e incluso provocar la muerte (3). Dado que € con
sumo de heroinainhalada es una variante de drogadicion rel ativa
mente extendida en los Ultimos afios, creemos oportuno
comunicar estos tres casos, para enfatizar su papel etioldgico en
crisis de asma agudo.

Varones de edad joven, fumadores de tabaco habitual einhaa-
dores de heroina desde hace 1,5 afios, no adictos por via endove-
nosa. No antecedentes de exposicion laboral a ningun alérgeno
conocido. No historia de atopia familiar o personal. Ingresan por
un cuadro aislado de disnea sibilante progresiva de diferente
tiempo de evolucion, compatible con cuadro clinico de broncoes
pasmo, sin claro factor desencadenante infeccioso o alérgico. En
la tabla | se exponen sus caracteristicas clinicas, fisicas, y los
diferentes estudios complementarios. Tratados con oxigenotera-
pia, salbutamol nebulizado y corticoterapia sistémica experimen-
taron una rapida mejoria clinica y absoluta normalizacién de los
gases arterialesy del pico flujo espiratorio maximo. La espirome-
triabasal, prueba broncodilatadoray pruebas cuténeas en periodo
estable fueron normales.

Laincidencia de crisis asmaéticas por €l uso de inhalacion
de heroina en pacientes sin antecedentes de asma se desconoce
pues hay observaciones muy aisladas (4). Esta morbilidad se
incrementa en la poblacién con antecedentes de atopia. A
excepcion del papel que pueda desempefiar el tabaco, el habito
téxico es el Unico aparente factor capaz de desencadenar bron-
coespasmo en estos casos. La asociaci 6n temporal es evidente,
aunque el intervalo de tiempo de aparicion del cuadro clinico
trasiniciar lainhalacién de heroina es variable. El mecanismo
patogénico no estaclaro (5), pero probablemente sea multifac-
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TABLA |

CARACTERISTICAS CLINICAS, FISICAS Y PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS DE LOS TRES CASOS REVISADOS

Casos 1 2 3
Edad (afios) 27 36 39
Tiempo evolucion 6 1 4
de la disnea (meses) (meses) (dias)
Temperatura (°C) <37° 37,3° <37°
TA (MmHG) 120/80 150/100 110/70
FC/FR (por minuto) 80/24 80/20 120/20
AP sibilancias roncus sibilancias
Eosindfilos (10°x nl)  1.343 150 233
IgE UI/ML <100 <100 <100
Rx tdrax normal normal normal
pH/pCO,/p0, 7,38/43/53  7,50/32/52  7.39/47/54
(mmHg)
PEF inicial (I/min) 170 180 145
Serologia VIH negativa negativa negativa

TA: tension arterial. FC; frecuencia cardiaca. FR: frecuencia respira-
toria. AP: auscultacion pulmonar. PEF: pico maximo.

torial: opiaceos que favorecen la liberacién de histamina,
depresion del sistema respiratorio central, sustancias que adul-
teran la heroina y/o los vapores de aluminio que se desprenden
al recalentarlay provocarian hiperreactividad bronquial. Estu-
dios realizados en personas expuestas laboralmente a los
vapores de aluminio han demostrado clinica de asma bron-
quial (6). Se requeririan test diagndsticos especificos con pre-
parados de aluminio y heroina, aislados, para dilucidar ctal de
los diferentes elementos son |os responsables del cuadro clini-
co. La respuesta clinica al tratamiento convencional ha sido
muy favorable.

Ante el uso extendido de este tipo de drogadicién 'y por su gra-
vedad potencial debe ser reconocido precozmente por sus impli-
caciones prondsticas, e incluirlo como una causa més en la
amplia lista de asma agudo.

M. lzquierdo Patroén, J. Martinez-Moratalla, G. Gonzélez
Valladeres

Seccién de Neumologia. Hospital General de Albacete. Albacete
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quia en relacion con la inhaacion de heroina y vapores de aluminio.
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La Unidad de Corta Estancia Médica (UCEM)
de A Corufa: cumplimos cinco afios

Sr. Director:

Barbado y cols. (1) publicaron en su Revista la experiencia de
la Unidad de Corta Estancia dependiente de Medicina Interna del
Hospital Clinico Universitario de Valladolid. En primer lugar
gueremos felicitarles, no solo por el articulo publicado sino por €l
trabajo diario que reflgja dicho estudio. Como médicos que traba-
jamos en la UCEM de A Corufia sabemos que los resultados por
ellos obtenidos no serian posibles sin entregay entusiasmo en €l
trabajo de todos los dias.

En 1997 publicamos en su Revista el andlisis de nuestro pri-
mer afio de experiencia (2). En Abril de 1999 cumplimos los cin-
co afos desde que se inauguré nuestra Unidad, y en septiembre
de este mismo afio presentamos €l resumen de nuestra actividad
en estos afos en € VII Congreso de la Sociedad Madrid-Castilla
La Mancha que se celebré en Toledo (3). Continuamos trabajan-
do en la Unidad 4, adjuntos de Medicina Interna dirigidos por el
Jefe del Departamento en una planta de hospitalizacion con capa:
cidad para 41 pacientes y con una consulta diaria. Los datos méas
relevantes de la actividad |os recogemos en latablal.

Losresultados del funcionamiento de nuestra UCEM en €l pri-
mer afio son bastante superponibles alos descritos por Barbado y
cols. Creemos que la diferenciaen €l nimero de pacientes atendi-
dos reflgja la distinta disponibilidad de camas y de médicos tra-
bajando en las dos UCEM. La edad de los pacientes es similar, y
también coincide el franco predominio de varones. Pensamos que
existe una relacion inversa entre pacientes trasladados y estancia
hospitalaria. Barbado y cols. tienen una estancia mas corta que la
nuestra (2,37 vs 3,22%), y en cambio el porcentaje de traslados es
discretamente mayor (37,6 vs 32,1%) (1).

A lo largo de los afios la UCEM de A Coruiia ha mejorado su
rentabilidad aumentando significativamente el nimero de pacien
tes ingresados en ella de 1.814 en el 94 a 3.206 cinco afios des-
pués. Por los datos que tenemos hasta el momento, el afio 1999
presentard resultados casi idénticos a los de 1998, por lo que
parece estabilizarse la cifra de ingresos en torno a los 3.200
pacientes a afio, manteniendo una estancia media que global-
mente ha sido de 3.45 dias.

En estos 5 afios no ha cambiado €l paciente tipo manteniéndo-
se la misma edad, sexo y diagnosticos mas frecuentes, que fue-
ron: insuficiencia cardiaca (12,3%), EPOC (8,9%), angor inesta-
ble (7,8%), dolor torécico inespecifico (6,9%), arritmia cardiaca
(4,6%) y ACVA (3,2%). El estudio de Barbado y cols. presenta
los diagndsticos agrupados por aparatos o sistemas (1), pero pro-
bablemente sean muy superponibles alos nuestros, salvo, quizas,
por un niimero mas bajo de enfermos con problemas cardiacos en
Valladolid.

Queremos destacar que en estos 5 afios en A Coruiia han dis-
minuido los tradados a Unidades convencionales del 32,1 al

15,5% de 1998, sin que aumentase de formallamativala estancia.
Estamos absolutamente convencidos que la existencia de una
Consulta Externa dgil y sin demoras, apoyando ala plantade hos-
pitalizacion, es una de las piezas fundamentales para conseguir
este objetivo. Como sereflgjaen laTablal € nimero de pacien-
tes que revisamos ambul atoriamente aument6 de forma exponen-
cia alo largo de estos afios y hemos aprendido a mejorar lalabor
desempefiada en dicha Consulta.

Estamos de acuerdo con Barbado y cols. (1) que, en ocasiones,
los servicios hospitalarios funcionan con estructuras 'y conceptos
no modificados a lo largo de muchos afios. La Medicina Interna
entendida como especialidad exclusivamente intrahospitalaria,
sin relacion con la actividad ambulatoriay la Atencién Primaria,
es probablemente una vision cicatera de la especiaidad, y una
merma en la calidad de la atencién ambulatoria que pueden reci-
bir los pacientes, a privarseles de médicos especificamente
entrenados para valorar con vision globalizadora sus problemas
de salud. Tenemos el pleno convencimiento de que las Unidades
de Corta Estancia Médicas pueden contribuir a un cambio en €
model o de hospital hacia el que caminamos, en el que eficiencia,
estancia adecuada, etc. serén puntos de referencia del quehacer
diario. Estas Unidades tienen més razon de ser en hospitales de
gran complejidad organizativa, como los de Tercer Nivel en los
que con mucha frecuencia se vive la “esquizofrénica situacion”
de poder trasplantarle a un paciente varios 6rganos a la vez, y
encontrarse el hospital bloqueado por sobresaturacion de pacien-
tes con patologia muy prevalente (“poco trasplantable”, si nos
permiten utilizar un tono humoristico), que “alguien” debe ges-
tionar con la mayor eficiencia posible. Para nosotros, “aguien”
igual a“médicosinternistas’.

F. delalglesia Martinez, V. Ramos Polledo, C. Pellicer Véz-
quez, R. NicolasMiguel, F. Diz-LoisMartinez

Unidad de Corta Estancia Médica (UCEM). Complexo Hospita -
lario Juan Canalgjo. A Corufia
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An Med Interna (Madrid) 1999; 16: 504-510.
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Interna (Madrid) 1997; 14: 125-127.
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Medina Interna, Toledo. An Med Interna (Madrid) (N.° ext.) Sep-
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TABLA |
ACTIVIDAD DE LA UNIDAD DE CORTA ESTANCIA MEDICA DE A CORUNA, 1994-1998

1994 1995 1996 1997 1998
N° de ingresos (pacientes) 1.814 1.983 2.414 3.053 3.206
Estancia media (dias) 3,22 3,51 3,62 3,25 3,63
Consultas Externas (n.° pac.) 216 682 1.611 1.959 2.981
Pacientes trasladados (%) 32,1 24,7 23,2 19,2 15,5
Edad media (afios) 64,71 64,75 64,85 65,01 64,89
Varén/Mujer (%) 57,8/42,1 59,5/40,4 58,6/41,5 59,2/40,7 59,3/40,6
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A propo6sito de una consulta especializada
de hipertension arterial

Sr Director:

He leido con mucho interés larevision, publicada en su Revis
ta, que realizan Vaero Capilla y Masana Marin (1) sobre las
caracteristicas de una consulta de hipertension arteria a nivel
hospitalario. Me llama la atencién una serie de cuestiones que no
guedan claras 0 son sorprendentes en su estudio.

Es llamativo que siendo una consulta de nivel hospitalario de
la asistencia sanitaria, y por lo tanto lugar de referencia del Area
Sanitaria, la cantidad de pacientes remitidos desde Atencion Pri-
maria, sea muy escasa. También seria conveniente conocer desde
qué tipo de consultas del Hospital eran enviados los pacientesy si
en el mismo hospital existen otras consultas, monogréaficas o no,
Ilevadas por otras especialidades que pudieran introducir cierto
sesgo en el tipo de pacientes atendidos, |o que daria lugar a unas
frecuencias de patologias concomitantes, en cierta medida, dis-
torsionadas.

Que e nimero de pacientes, ya tratado farmacol 6gicamente
cuando se incorporan ala consulta, seatan elevado, puede distor-
sionar € estudio inicial ya que es|6gico pensar que los pacientes
estarian en parte controlados o con cierto grado de proteccién,
gracias alos farmacos que tomaban.

Es real mente sorprendente el gran nimero de urografias intra-
venosas y angiografias aorto-renales que se hacen, 1o que quizas
hace pensar que los estudios estah muy orientados a patologias
renales, por lo que td vez lapatologiarenal, como causa de hiper-
tension secundaria, esté sobredimensionada. Por otra parte, €l
ndmero de expl oraciones ecocar diogréficas es escaso pensando en
que, por la procedencia de los enfermos, muchos tendran patologi-
as cardiacas ya desarrolladas, como lo demuestra el nimero de
complicaciones cardiovascul ares graves que presentan |os pacien-
tes y de los factores de riesgo asociados, aunque como indican
dichas complicaciones, en su mayor parte yalas habian presenta-
do. No se comenta si alos pacientes se les realizé monitorizacion
de la presion arterial ambulatoria, estudio tan necesario paravalo-
rar tanto 5 €l control delatens on arterial es verdadero durante las
24 horas, 0 si los pacientes presentan € fenémeno de “hiperten-
S6n de bata blanca’, tan frecuente en consultas hospitalarias.

Se comenta que € numero de pacientes que alcanzaron un
nivel éptimo de control tension es del 31%, pero dado que més de
la mitad, 342 en total, s sumamos los que pasaron a control
ambulatorio y los sujetos que no se presentaron a sucesivas revi-
siones, de los pacientes incluidos en €l estudio, no se podra saber
cud esel nimero rea de controlados ya que, como es sabido, alo
largo del tiempo los pacientes que, en un principio estan bien
controlados, pueden dejar estarlo por infinidad de situaciones,
como es el abandono de tratamiento parcial o total, las complica-
ciones médicas que se van inexorablemente presentando, etc.

Otro punto a que no se refieren, es laincidencia de complica-
ciones cardiovasculares y falecimientos que ocurren durante el
periodo analizado. Es 16gico pensar que durante € seguimiento
delos pacientes, incluso en los que latension arterial esta optima
mente controlada, algunos habran tenido eventos clinicos que
precisarian ingreso en su hospital, asi como su inevitable falleci-
miento, y dado que un gran nimero de pacientes actualmente
mueren en el hospital, se podria haber hecho un andlisis de los
patologiasy causas de fallecimiento durante el periodo analizado,
lo que nos podria corroborar, una vez mas, la gran necesidad de
un mejor control de la hipertensién arterial.

L. M. Cuadrado Gomez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Principe de

Asturias. Departamento de Medicina. Universidad de Alcala de
Henares. Madrid
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1. Vaero Capilla FA, Masana Marin L Caracteristicas clinicas y evoluti-
vas de |0s pacientes asi stidos en una consulta especializada de hiperten-
sion arterial. Experiencia de 10 afios. An Med Interna (Madrid) 1999;
16: 498-503.

Sindrome de Turner con isocromosoma X :
diagndstico tardio

Sr. Director:

El sindrome de Turner eslaalteracion del cromosoma X més
frecuente en las mujeres afectando aproximadamente a un 3% de
los embriones de sexo femenino aunque su frecuencia entre las
recién nacidas se reduce a 1 de cada 1.500/2.500 ya que se cal cu-
laque solo un 15% de los embriones con cariotipo 45, XO llegan
atérmino (1). Como en otras alteraciones genéticas, este sindro-
me puede presentar cariotipos diversos y por lo tanto una gran
variedad de presentaciones fenotipicas. Los estigmas sométicos
son generalmente més leves en las pacientes con mosaicismo y
en agunas ateraciones estructurales del cromosoma X (2). La
falta de “estigmas’ caracteristicos puede llevar a un diagnostico
tardio y un consecuente retraso en € tratamiento (3). Se descri-
ben a continuacién las caracteristicas clinicas de dos pacientes
con sindrome de Turner y cariotipo 46,Xi (Xq) cuyo diagndstico
se realizo tardiamente.

La paciente n.° 1, una mujer de 47 afios, acudi6 a la consulta
por un hipertiroidismo. Entre los antecedentes personales desta-
caba una amenorrea primaria que no habia sido estudiada con
anterioridad. No existian antecedentes familiares de tallabaja y/o
endocrinopatias. En la exploracion fisica la paciente presentaba
un aspecto sano con fenotipo externo femenino. Su peso era de
50,7 kg, su estatura de 142,8 cm y sus cifras de tension arteria
eran normales (130/85 mmHg). La paciente no presentaba rasgos
dismérficos mayores llamando Unicamente la atencion una aus-
cultacion cardiopulmonar con tonos fuertes y soplo sistélico de
intensidad leve. La andlitica hormonal confirmé la existencia de
un hipertiroidismo autoinmune y de un hipogonadi smo hipergona-
dotropo. El andisis de su cariotipo mostro la presencia de unafor-
mula cromosomica 46,X iso (Xq) en todas |as metafases estudia-
das (Fig.1d). Launicama formaci 6n asociada de lapaciente erala
presencia deinsuficiencia adrtica de grado 11, insuficiencia tricus-
pidea ligera con hipertension arterial pulmonar moderada, con-
tractilidad cardiaca hiperdinamica e insuficienciamitral ligera.

La paciente n.° 2, de 15 afios, acudié a la consulta por talla
baja. No existian antecedentes familiares de talla baja y/o endo-
crinopatias. En la exploracion fisica se observé una paciente de
aspecto sano con fenotipo externo femenino, con un peso de 45,2
kg, una estatura 146,2 cm, unas cifras de tension arterial norma-
les (110/80 mmHg), ausencia de caracteres sexual es secundarios,
signos de psoriasis en las extremidades y un discreto pterigum
colli. La paciente no habia tenido la menarquia. El estudio del
cariotipo confirmd la existencia de un isocromosoma de brazos
largos del cromosoma X [46,Xi (Xq)] (Fig. 1b). En esta paciente
el ecocardiograma resulté ser normal y la ecografia abdominal
revel 6 solo un Utero atréfico y unos anejos hipoplasicos. Laanali-
ticahormonal puso de manifiesto la existencia de un hipotiroidis
mo subclinico con unos anticuerpos antitiroideos positivos asi
como un hipogonadismo hipergonadotropo. En esta paciente €l
diagnostico se realiz6 mas precozmente por [0 que se instaurd
tratamiento estrogénico. En el momento del diagnéstico la madu-
racion Gsea era completa por lo que no fue posible instaurar trata-
miento con hormona de crecimiento.

L as manifestaciones clinicas en las pacientes con Sindrome de
Turner con isocromosoma X pueden ser muy variables (2). La
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Fig. 1. Cariotipos de la paciente n.°1 (a) y de la paciente n.°2 (b) en
los que se confirma la existencia de un sindrome de Turner por iso-
cromosoma X. Los cariotipos fueron extraidos tras cultivo durante 72
horas de linfocitos y posterior estimulacion con fitohemaglutinina.

falta de “estigmas’ caracteristicos puede llevar, como en estos
dos casos al diagnostico tardio. La amenorrea primaria por disge-
nesia gonadal y el déficit estatural son las caracteristicas de mas
frecuente aparicion, dandose casi en el 100% de | os casos descri -
tos en la literatura aunque pueden darse también pacientes con
ciclos menstruales espontaneos (4). La coartacion adrtica 'y los
edemas linf&ti cos periféricos son infrecuentes en | as pacientes 46,
Xi (Xg). Ademés, en las pacientes con este cariotipo € caracte-
ristico “cuello alado” cuando aparece, suele ser poco marcado
como se vio en la paciente n.° 2. Son frecuentes sin embargo las
enfermedades relacionadas con trastornos autoinmunes y espe-
cialmente las alteraciones tiroideas (5). Dado que aproximada-
mente el 17% de las pacientes con sindrome de Turner tiene un
isocromosoma X y que esta variedad genotipica cursa con rasgos
fenotipicos mas leves (6), es necesario tener presente esta entidad
en aquellas pacientes fenotipicamente normales que presentan
retraso estatural y/o del desarrollo. Un diagnéstico més precoz
permitirainstaurar a tiempo |os tratamientos adecuados.

P. Gil del Alamo, 1. Cano Rodriguez

Servicio de Endocrinologia y Nutricion. Hospital de Ledn. Ledn
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5. Saenger MD. Turner’s syndrome. N Engl J Med 1996; 335 (23): 1749-
1754,

6. Saenger P. The current status of diagnosis and therapeutic intervention
in Turner’s syndrome. J Clin Endocrinol Metab 1993; 77: 297-301.

Dolor abdominal agudo en el anciano

Sr. Director:

La consulta por dolor abdominal agudo en el anciano supone
un reto por su manifestacion insidiosa, con escasos sintomas y
signos, y los datos poco especificos que se obtienen en las prue-
bas bésicas urgentes (hemograma, bioquimicay radiografias sim-
ples).

A propdsito de un caso vamos a repasar las caracteristicas que
hacen diferente el dolor abdominal agudo en los ancianos, sobre
todo las dificultades que vamos a encontrar para hacer un diag-
nostico exacto.

Mujer de 89 afios de edad con antecedentes de DMNID,
EPOC, Insuficiencia Cardiaca y estrefiimiento. Ingresa por un
aumento progresivo de la disnea hasta hacerse de reposo, con
ortopnea de 3 amohadas y aumento de edemas en miembros
inferiores, coincidiendo con un cuadro catarral de vias altas. Al
ingreso la enferma se encontraba afebril, taguipnéica, con trabajo
respiratorio, cianosis e ingurgitacion yugular. En la auscultacion
cardiaca estaba arritmica, a 140 Ipm y en la pulmonar se auscul-
taban crepitantes en 2/3 inferiores de ambos hemitérax. Laexplo-
racion abdominal era normal, con ruidos hidroaéreos presentes,
sin masas ni visceromegalias, ni dolor ala palpacién. Presentaba
edemas en miembros inferiores con févea hasta rodillas. Hemo-
grama: leucocitos 16.000 (Gr 86%, L 6%, Mo 2%), Hb 14,6 g/dI,
Hto 42%, VCM 89. Plaquetas 123.000. Bioguimica con glucemia
136 mg/dl, urea 144 mg/dl, creatinina 1.2 mg/dl, siendo los valo-
res de GOT, GPT, GGT, F. acalina, LDH, Nay K normales.
Coagulacion con fibrindgeno: 610 g/l, resto normal. ECG: Fibri-
lacion auricular con respuesta ventricular a 140 I[pm. La Rx de
térax presentaba cardiomegalia con infiltrado intersticial bilate-
ral. Seiniciatratamiento con oxigenoterapia, furosemida, digoxi-
na y tratamiento antibiético con amoxicilin clavulanico, con
mejora progresiva de la enferma, desapareciendo paul atinamente
los edemas en miembros inferioresy disminuyendo la sintomato-
logia. A los 7 dias del ingreso la enfermarefiere dolor en hemiab-
domen izquierdo. En la exploracién se encuentra afebril, con TA
120/70, bien perfundida e hidratada. EI abdomen esta distendido,
con escasos ruidos y dolor ala palpacion en hipocondrio izquier-
do, sin signos de irritacion peritoneal. No refiere sintomatologia
urinaria, siendo la pufiopercusion renal negativa. Se realiza un
control analitico urgente, con hemograma: leucocitos 9.400 (Gr
86%, L 17,7%, Mo 6%), Hb 13,1 g/dl, Hto 37%, VCM 891l, Pla
quetas 167.000. Bioquimica: glucosa 76 mg/dl, urea 74 mg/dl,
creatinina 1,2 mg/dl, amilasa 28 Ul/I, Nay K normales. Niveles
dedigoxina>2. GAB (con FiO, 24%): pH 7,43, pCO, 64, pO, 73,
HCO, 43. Serealizauna Rx de Abdomen (imagenes de litiasisen
hipocondrio derecho), y una Ecografia abdominal urgente, donde
se aprecia una vesicula biliar con imagenes litidsicas en su inte-
rior, sin signos de colecigtitis, y rifiones de tamafio y ecogenidi-
dad normales, siendo € resto de la exploracion normal. Se solici-
ta valoracion por el Servicio de Cirugia, y ante la sospecha de
diverticulitis, se inicia tratamiento con reposo intestina y trata-
miento antibiotico de amplio espectro frente a aerobios y anaero-
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bios. A los dos dias la enferma se encuentra afebril, estable
hemodinamicamente, con diuresis conservada, pero presenta
taguipnea y refiere intenso dolor en hipocondrio izquierdo, pre-
sentando abdomen distendido, timpanico, sin ruidos hidroagreos,
pal pandose una masa mal delimitada en hiponcondrio izquierdo.
En la Rx abdominal urgente no se observan imégenes sugestivas
de obstruccion intestinal, y se realiza una Rx de torax presentan-
do aire libre intraperitoneal. La enferma es sometida a cirugia
urgente, presentando diverticulitis con perforacion intestinal y
peritonitis fecaloidea.

Mientras que en €l paciente joven la causa mas frecuente de
dolor abdominal es el dolor abdominal inespecifico y laapendici-
tis, en los ancianos, en la mayoria de las series, es la patologia
biliar y la obstruccion intestinal la responsable de consulta por
dolor abdominal, ademés de otras patologias que son muy infre-
cuentes en los jévenes, como la patologia tumoral o la vascular
(Tablal) (1-6).

No solamente es diferente la etiologia del dolor abdominal en
el anciano respecto a los jévenes, sino que son numerosas las
dificultades ala hora de valorar adecuadamente a éstos enfermos
(7,8), pudiéndolas resumir en un decél ogo:

1. Al contrario que los enfermos jovenes, que consultan nada
mas presentar la sintomatologia, los ancianos suelen consultar
pasadas horas o dias del inicio delaclinica.

2. Los ancianos suelen presentar otras enfermedades de base
(hasta €l 65% se acomparian de al menos una enfermedad acom-
pafiante), que se descompensan y hacen dificil lavaloracion.

3. Deseo, tanto por parte del enfermo como del médico, de un
manejo conservador, evitando tanto estudios como tratamientos
innecesarios.

4. A veces es imposible o dificil de obtener los datos de la
anamnesis, porque algunos de los enfermos presentan demencia,
patologia neuroldgica o alteracién del nivel de conciencia.

5. La sintomatologia suele ser de presentacion subaguda y
menos intensa. Los ancianos tienen una menor sensibilidad para
el dolor, de forma que no suelen consultar por dolor de inicio
agudo e intenso, sino por dolor larvado (4).

6. Escasez de signos fisicos en la exploracién. Los ancianos no
suelen presentar signos de abdomen agudo, siendo infrecuente la
presencia de abdomen en tabla. Suelen presentar dolor abdominal

difuso, debiendo prestar atencién a la defensa involuntaria y al
dolor de rebote como signosindirectos de posible peritonitis.

7. Falta de ateraciones en los signos vitales. No suelen pre-
sentar fiebre ni taquicardia, siendo més frecuente encontrar hipo-
termia

8. Es infrecuente la presencia de leucocitosis en e hemogra-
ma. Se suelen encontrar alteraciones hidroel ectroliticos y aumen-
to delacreatinina, 1o que puede llevarnos a diagnosticar casos de
fleo paralitico secundario a alteraciones hidroelectroliticas, en
vez de pensar que son la consecuencia de la patologia abdominal.

9. LaRx de Abdomen es anormal solo en el 10% de | os casos.
En los casos de sospecha de obstruccion intestinal, es donde més
utilidad encontramos en la Rx de abdomen, aungue en las fases
iniciales de la obstruccion la Rx puede ser normal sin observarse
niveles hidroagreos.

10. No solamente debemos pensar en patologia abdominal,
sino que puede ser dolor abdominal referido, procedente de pato-
logiaextrabdominal, por lo que se debe realizar unaRx detérax y
un ECG. En los casos de dolor abdominal agudo, la combinacién
de una placa abdominal en decubito supino y una placa de térax
frontal es la que més precision diagndstica tiene, llegando a un
98% (9).

Si lacausadel dolor abdominal no esté aclarada debemos sos-
pechar la posibilidad de patologia tumoral o vascular. Aproxima-
damente el 10% de los pacientes mayores de 50 afios con dolor
abdominal no filiado son de causa neoplascia, y € 10% de las
consultas en mayores de 70 afios son por patologia vascular (1).
La patologia vascular suele presentarse en paciente con factores
deriesgo cardiovascular, con dolor abdominal severo no localiza-
do y con pocos hallazgos fisicos. Como screening se ha sugerido
la acidosis metabdlica y la elevacion de la fosfatasa acalina,
LDH y amilasa, siendo la Arteriografiala prueba diagnéstica con
mayor sensibilidad y especificidad (10).

En nuestro caso, la enferma no presenté fiebre ni signos de
inestabilidad hemodindmica. La ausencia de leucocitosis posible-
mente se puedajustificar por el tratamiento antibi6tico que estaba
recibiendo. En la exploracion fisica no presentaba signos de irri-
tacion peritoneal, y solamente al tercer dia, coincidiendo con un
aumento del dolor abdominal, se palpaba una masa en hipocon-
drio izquierdo, en relacion con un probable plastron inflamatorio,

TABLA |

% PONKA FENYO BENDER IRVIN MUINO DOMBAL

(1961-62) (1977-78) (1980-84) (1984-87) (1988) (1982-93)
Dolor inespecifico 22,5 9,2 15,7
Apendicitis 8 3,5 4 4,2 0,7 15,2
Obstruccion 17,5 10,7 33 28 12,3
Urolégico 3,2 16,1
Biliar 27,5 26 19 8,9 15,4 20,9
Diverticular 10 7 8,5 55
Trauma abdominal 0,4
Cancer abdominal 2 55 4.1
Ulcus péptico 10.5 8,4 10 6,1 5,4
Pancreatitis 7,5 41 3,8 7,3
Aneurisma Aorta 1 3
Ginecoldgico 1 0,2
Ell 11
Gastroenteritis 0 11,5
Vascular 6 1,5 2,3
Hernia 55 4.8 18 18,5 3,1
Meédico 11
Miscelaneo 13,5 35,5 1,9
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presentando abdomen distendido y con escasos ruidos hidroaére-
os. Durante los tres dias de seguimiento del dolor abdominal se
hicieron Rx de abdomen seriadas, sin aportar nuevos datos a los
ya presentes.

M. Gémez Antlnez, A. Zaera Olombrada, V. Vifia, T. Pas-
cual, A. MarcoMur
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Respuesta paraddjica sistémica a tratamiento
tubercul ostético, a propdsito de un caso

Sr. Director:

La Respuesta Paradgjica Sistémica (RPS) a tratamiento (tto.)
tuberculostatico es un sindrome infrecuente caracterizado por
desarrollo de lesiones tubercul osas no existentes antes de la tera-
pia o bien por empeoramiento de las iniciales con una pauta ade-
cuada. Este fenémeno puede estar en relacion con una alteracion
de lareactividad inmunolégica local producida por liberacion de
metabolitos por parte de las bacterias atacadas por farmacos, por
una depresion de la inmunidad celular puesta de manifiesto por
linfopeniay anergia Las localizaciones mas frecuentes son: gan-
glionar, meningea, renal o lesiones pulmonares graves, pero se ha
visto que pueden aparecer en cualquier organo, dando lugar a
dificultades diagndsticas, no sdlo antes del diagndstico microbio-
logico inicial, si no posteriormente, ante la diversidad de lesiones
con distinta evolucion (1,2). Todo €ello nos lleva a presentar este
caso: paciente de 35 afios con historia iniciada, un afio antes, en
forma de lesiones pruriginosas en glande, depresion, dolor toraci-
co e hipo-epigastrico, nauseas, ritmo intestinal aternante, sindro-
me general con pérdida de 15 kg, fiebre y lesiones duras, doloro-
sas en hipocondrio izquierdo (HI), crestailiacay pierna derecha,
motivo por € que fue visto en otro centro, donde se realizaron
estudios, incluyendo Ziehl en esputo, con resultado positivo para
Mycobacterium Tubercul osis, instaurdndose tto. con rifampicina,
isoniazida y pirazinamida (PRZ). Ante la persistencia de sindro-
me general y dolor téraco-abdominal después de 1,5 meses de

tto. seingresa. Entre sus antecedentes personal es destaca: pedicu-
losis pubis, colecistectomia y ser fumador. A su ingreso, en la
exploracion: paciente delgado, masa supraclavicular derecha,
signos de ascitis y nddulos con pérdida de sustancia superficial
en HI, espinailiaca izquierday extremidad inferior derecha. En
analitica destaca: Leucocitos = 6,104mm?® (1.434 linfocitos
CD,=876/mm’). Plaguetas=827,10°)/mm?. Hemoglobina=10,5
g/dl. VSG= 64/. Hierro=35 mg/dl. Ferritina=356 mg/dL. Acido
Urico=11,5 mg/dl, GGT=62 UI/L. Albimina=3,1 g/l ECA=100.
CA 15,3=66,2, con resto de marcadores tumorales normales;
serologia hepatitis, 10esy VIH negativas. Sedimento urinario: 1-3
hematies/campo. Cultivosy baciloscopias en sangre, orina, heces
y lesiones cuténeas negativos. Multi-test negativo. En estudios de
imagen: Rx. Térax con infiltrados en [6bulo superior derecho y
lesiones liticas en 22y 42 costillas derechas - 22y 32 izquierdas,
Rx. abdomen y ecografia: esplenomegalia y ascitis moderada.
Ecografia escrotal normal; ecografia cervical: masa paratiroidea
izquierda; TAC téraco-abdominal: masa cervical que desciende
por mediastino posterior alto paratraqueal izquierdo, con infiltra-
dos en ambos |6bulos superiores, lisis costales (Fig. 1) y en verte-
bras cervicales bgjas, adenopatias y lesién abscesificada paraes-
pina izqda. Se procede a la puncion de las masas costal y
supraclavicular izqda.: liquido amarillento, negativo para células
malignas, cultivos de bacterias, hongos y tincion de Ziehl/Lowes-
tein; lo mismo ocurre con la biopsia de la lesion cutanea (der-
matitis aguda abscesificada). Se realiz6 escaner 6seo: acimulos
puntiformes en costilla izqda. Los resultados de colonoscopia,
gastroscopia y consulta a Otorrinolaringologia fueron normales.
Con todo esto se sigui6 tto. tuberculostético, mejorando clinica-
mente y radiol gicamente, aunque solo parcialmente. A 1os nue-
ve meses de tto. presenta, de nuevo, sindrome general con fiebre
de tres semanas de evolucion, destacando en analitica
V SG=23/45. Hierro=28 microg/dl. GOT=60 Ul/l. GPT=76 Ul/I.
GGT=418 Ul/L fosfatasa alcalina=285 UIl/L. Sedimento urinario:
3-7 hematies/campo. Hemocultivos negativos. En Rx torax: dis-
minucién de infiltrado de I6bul o superior derecho; TAC torécico:
ausencia de lesiones liticas y patron aveolo - nodular en I6bulo
superior e inferior izdo., sin otras modificaciones; TAC abdomi-
nal: hepatomegalia con adenopatias interaortocavay disminucion
de la lesion abscesificada paraespina izqda. Se punciona, otra
vez, esta zona: liquido similar al inicial, negativo para células
malignas, tuberculosis, bongos y otros gérmenes pero con PCR
positiva para M. Tuberculosis. Se solicita biopsia hepatica:
hepatitis granulomatosa con granulomas que presentan células
multinucleadas tipo Langerhans. Con todo ello se afiade al tto.
previo esteroides, a dosis bajas, observandose una mejoriay, tras
catorce meses de terapia, presenta una analitica normal, salvo

Fig. 1. Masa paratraqueal izqda. necrosada centralmente y lesion
litica costal con masa de partes blandas.
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GGT=129 Ul/l, y TAC téraco-abdominal con, solo, fibrosis en
I6bulo superior derecho. En nuestro paciente, dada la extensa
afectacién organica (pulmén, hueso, piel, peritoneo y ganglio) y
la evolucion torpida, con aparentes recaidas, durante €l trata-
miento, se plantearon varios aspectos. a) la existencia de una
inmunodeficiencia basal, ya congénita, ya adquirida, en formade
infeccion por € virus de lainmunodeficiencia humana o de neo-
plasia oculta, descartado convenientemente, como se ha descrito;
b) mal cumplimiento del tto. o resistencia al mismo, datos en los
gue, como describieron J. Rodriguez Bafios y cols. y Hilles
Smith, debe pensarse siempre, asi como, en malabsorcidn o reac-
cidn a drogas, antes de redizar e diagnéstico de RPS (1,2).
Nosotros comprobamos el cumplimiento del tto. mediante €l
seguimiento de las cifras de &cido Urico, mientras estuvo reci-
biendo PRy después a administrar la medicacién en el Hospital,
durante dos ingresos. Se realizaron sensibilidades a farmacos, no
apareciendo resistencias. Se llevaron a cabo punciones en distin-
tas localizaciones, durante e tto. tuberculostético, siendo los
resultados microbiol6gicos negativos, algo ya descrito en la
literatura, donde se dice que aunque existan bacilos éstos no cre-
cen tras un tiempo de terapia (2). A favor de la base inmunol 6gi-
ca del proceso iria, tanto la desaparicion de lesiones dseas, con
disminucion de pulmonares y aparicion de afectacion hepética
posterior (2), como larespuesta al tto. esteroideo, 1o que se acha
caaque los esteroides producen unainhibicién de la actividad de
lascélulas T Helper | y del factor de necrosistumora alfa (TNF);
todo ello parece estar de acuerdo con lo apuntado por J. Rodri-
guez Bafio y cals. (1).

C. Gutiérrez del Rio, Y. Garcia Alonso*, J. Nufio Mateo, T.
Pascual Pascual**, M. L. G&Alcalde Fernandez, J. Moris de
la Tassa

Servicio de Medicina Interna. *Servicio de Radiologia. **Neu-
mologia. Hospital de Cabuefies. Gijén. Asturias

1. Mendelson J, Mark M. Systemic Paradoxical Response to Antitubercu-
lous Drugs: Resolution with Corticosteroid Therapy. CID 1997; 24: 517-
519.

2. Smith H. Paradoxical responses during the chemotherapy of tuberculosis.
JlInfect 1987; 15: 1-3.

3. Grange M, Stanford JL, Rook GAW. Tuberculosis and cancer: parallels
in host responses and therapeutic approaches. Lancet 1995; 345: 1350-
1352.

Inhibidores de laHM G-CoA reductasa
y disfuncion sexua

Sr. Director:

Los medicamentos hipolipemiantes pueden ocasionar disfun-
cion sexual (1), habiéndose descritos con més frecuenciaen rela
cién con fibratos (2-7) Sin embargo, la asociacion con farmacos
del grupo de los inhibidores de la enzima 3-hidroxi-3-metilgluta-
ril CoA reductasa (HMG-CoA reductasa) es infrecuente (7).
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Creemos de interés comunicar un caso de impotencia asociada al
tratamiento con lovastatina.

Varén de 48 afios de edad remitido a la consulta para estudio
de dislipemia. Tenia antecedentes de HTA controlada con dietay
no existian antecedentes familiares de dislipemia ni de enferme-
dad cardiovascular precoz. Se diagnosticé de hipercolesterolemia
poligénicay, al persistir con cifras de colesterol LDL por encima
de 180 mg/dl después de 6 meses de dieta, se inicié tratamiento
farmacol dgico con lovastatina a dosis de 20 mg/dia presentando,
desde entonces, disminucion de la libido e imposibilidad para la
ereccion. Se determinaron los niveles de testosterona que estaban
discretamente disminuidos y se procedié alaretirada del farmaco
con mejoriaprogresiva de lafuncion sexual y vueltaalanormali-
dad de los valores hormonales. Posteriormente, se reinstauro tra-
tamiento hipolipemiante con pravastatina, sin aparicion de efec-
tos secundarios.

La lovastatina es un farmaco hipolipemiante del grupo de los
inhibidores de la HMG-CoA reductasa ampliamente utilizado,
gue tiene en general buenatolerancia a corto y largo plazo y con
escasos efectos secundarios, siendo, los mas frecuentes, la eleva
cioén leve asintomética de las enzimas musculares y hepéticas sin
traduccion clinica. La disfuncion eréctil ha sido descrita como
maés frecuente en los pacientes dislipémicos sugiriendo partici-
pacién en su etiologia e uso de farmacos hipolipemiantes, sien-
do, por otra parte, dificil de distinguir de los efectos de la enfer-
medad o depresion concomitante (8). En nuestro caso, lamejoria
clara de la sintomatologia a suspender el farmaco asi como, la
normalizacién de los niveles de testosterona y la no reaparicion
delos sintomas a cambiar de estatina sugiere participacion direc-
ta del mismo.
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