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Inicio con clinica exclusivamente neurol 6gica
en el lupus eritematoso sistémico.
Un desafio para el diagnostico

Sr. Director:

El diagndstico del lupus eritematoso sistémico (LES) hoy
dia, sigue siendo un reto tanto para el especialista como para
el médico que recibe al paciente en el Servicio de Urgencias
(SU). Cuando las alteraciones neurol 6gicas dominan el cua-
dro el desafio es mayor, debido a sus multiples manifestacio-
nes, la variabilidad de su presentacién, severidad, duracion,
y alos diferentes mecanismos patogénicos implicados (1).
Presentamos un caso, con afectacion neuroldgica que inicial-
mente hizo sospechar un cuadro ansioso, y mas tarde una
enfermedad desmielinizante (EM) antes de establecer el
diagndstico.

Mujer de 23 afos, que ingresé por parestesias, perdida de
fuerza en extremidades izquierdas (Els) y disartria. El afio pre-
vio referia episodios breves de parestesias en lengua y/o Els,
por lo que habia acudido en varias ocasiones al SU, siendo alta
con ansioliticos. En la exploracion fisica: asimetria facial dere-
cha, hiperreflexiaen Elsy livedo reticularis. En la analitica
destac6: trombopenia, VSG 80, funcién renal, hepéticay com-
plemento normales. Anticuerpos antinucleares (ANA) +
(1/160), patrén homogéneo, anti-DNA y anti-ENA -, anticuer-
pos anticardiolipina (AAC) +. Proteinuria no cuantificada.
Serologia de | Ges falsamente +. Liquido cefalorraquideo: sin
datos patol 6gicos. ECG, ecocardiograma, TAC craneal con/sin
contraste y potenciales evocados normales. Resonancia Mag-
nética (RM): lesiones puntiformes hiperintensas en T2 periven-
triculares de predominio derecho. Por sospecha de EM se trato
con metilprednisolona 1 g/dia, tres dias. Permanecié asintoma-
tica hasta 14 meses después que presento un episodio de pares-
tesias en lengua y Els de minutos de duracion. A los 2 meses
tuvo 2 crisis convulsivas. En la analitica destacd: ANA +
(1/320), patron homogéneo, AAC y anticoagulante [Upico +.
Homocisteina plasmatica de ayuno, antitrombinallll, proteina
C y S normaes. Heterocigota para la mutacion del factor
VR506Q (F.V Leiden). Proteinuria: 2,4 g/dia. Biopsiarenal:
glomerulonefritis difusa, sin semilunas; inmunofluorescencia
con patrén granular, + paralgG, IgM, C3, C1qy fibrinégeno.
Se trat6 con antiagregantes, prednisona 1 mg/kg/diay azatio-

prina 2 mg/kg/dia. Actualmente esta asintomaética con protei-
nuria de 0,35 g/dia.

Como la proteinuria persistente >0,5 g/dia, segunda a glome-
rulonefritis por biopsia es un criterio de exclusion del sindrome
antifosfolipido primario (2) , y siguiendo los criterios revisados
de la American Rheumatism Association, nuestro caso esun LES
(3). Las complicaciones neurol 6gicas en LES pueden afectar a
cualquier zona del sistema nervioso (1). Las infecciones, farma-
cos, hipertension arterial y alteraciones metabdlicas, que concu-
rren en el curso de LES contribuyen alas mismas (4). Los anti-
cuerpos antifosfolipido (AF), antiproteina P ribosomal y
antineuronales se han relacionado en su patogenia (5,6). La afec-
tacion neurol Ggica en este caso creemos tiene una estrecharela-
cion con los AF; siendo en LES donde se han descrito con méas
frecuencia (anticoagulante lUpico 10-20% y AAC 20-40%) (6).
Las trombosis arteriales son uno de los hallazgos prominentes.
Laoclusion de las arterias intracraneal es es la mas frecuente; la
mayoria de |os pacientes se presentan con accidentes cerebro-
vasculares (ACV) (6). Lacoexistenciade F.V. Leiden, implica-
do recientemente con trombosis en jévenes, puede jugar un
papel significativo (7). Los ACV en LES varian entre 5-15%,
ocurren en los 5 primeros afios del diagndstico, y constituyen
una manifestacion precoz o inicial como en nuestro caso, con
unarecurrencia del 64% (8).Las imagenes en RM van desde una
lesién isquémica hasta infartos mdltiples diseminados (9).
Pequefias areas de hipersefial en T2 en la sustancia blanca se
objetivan en pacientes con LES asintométicos; no existiendo
correlacion entre la presencia de trastornos neurolégicos y €l
hallazgo de lesiones en neuroimagen (9). Las crisis comiciales
pueden ocurrir en LES activo o inactivo; los AF se implican en
su patogenia (10). En nuestro caso estan en relacion directa con
LES, no existiendo causa segunda que las explique. Es necesa-
rio, tener presente que LES se puede iniciar con clinica exclusi-
va neurol égica; con episodios paucisintomaticos y atipicos que
hacen que sean frecuentadores de SU antes de establecer el diag-
nostico, como ha ocurrido en esta paciente. Resulta esencial
establecer una estrecha coordinacion entre los SU y Medicina
Interna para orientar un diagnéstico adecuado, 10 mas precoz
posible.

M. D. Macias Robles, A. Gonzélez Franco*, A. Villar L 6pez*,
A. J. Gonzélez Ordofiez**, M. L. Maniega Cafiibano, M. E.
Suérez Gonzalez-Fierro
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| squemia miocardica tras una picadura
de avispa

Sr. Director:

La anafilaxia es un cuadro clinico-inmunolégico urgente. La
liberacion por parte de los mastocitos al exponerse al alérgeno,
por un mecanismo de reaccion inmune tipo | de una IgE especi-
fica e histamina, comporta una variada sintomatol ogia clinica.
Esta puede puede variar desde un banal eritema cutaneo a situa-
ciones que comprometen seriamente al vida del paciente como
son un broncoespasmo severo y el shock anafil actico. Durante
una reaccion anafiléctica puede aparecer isquemia coronariasi €l
paciente esta en shock, sobre todo si tiene lesiones ateromatosas
coronarias o hien por un mecanismo de vasoespasmol. Presenta-
mos un caso de isquemia miocardicatras una picadura de avispa.
Paciente varon de 49 afios de edad, fumador de 40 cigarrillos
diarios como Unico factor de riesgo cardiovascular y sin antece-
dentes patol dgicos de interés. No conocia alergia previa a subs-
tancia alguna, ni parece ser que estuviese previamente en con-
tacto con veneno de avispa. Se encontraba una mafiana
trabajando y fue picado en el antebrazo por una avispa. A los
pocos minutos el enfermo apreci 6 eritema cutaneo generalizado,
sensacion de malestar general y discreta disnea. En ningdn
momento evidenci6 dolor torécico o pérdida de conocimiento.
Acudi6 por su propio pié alos 15 minutos del inicio del cuadro a
un centro de asistencia primaria, donde apreciaron unatension
arterial de 90-60 mm Hg, frecuencia cardiaca de 110 l.p.my
temperatura axilar de 37°C. En aquel momento se le administra-
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ron 60 mg de 6-metil-prednisolonai.v como Unica medicacion y
se practicé un ECG, que mostré una marcada infradesnivelacion
del ST enlacarainferior. Fue trasladado a nuestro hospital, don-
de lleg6 ya asintomatico alos 45 minutos del inicio de laclinica.
A sullegada, latension arterial era de 120-65 mmHg, la FC de
80 I.p.my latemperatura axilar de 37°C. No se apreciaba ala
inspeccién mas que un pequefio eritema cuténeo generalizado y
unalesion habonosa en el antebrazo derecho, correspondiente a
la zona de la picadura del insecto. La exploracion por aparatos
eranormal y se practicd un segundo ECG que no mostraba alte-
raciones significativas. Se extrajo sangre para la determinacion
de un hemograma con férmula leucocitaria (7) glicemia, ionesy
funcién renal, estando todos |os val ores dentro de |os parametros
de referencia del laboratorio. La primera determinacién de CK
fue de 122 UL y se realizaron determinaciones seriadas de la
misma siendo el pico maximo alas 12 horas del ingreso de 307
con una fraccion MB de 22 UL. Una ergometria practicada
segun el protocolo de Bruce al 6° dia del ingreso fue clinicay
el éctricamente negativa, debiendo ser parada alos 5 minutos por
fatiga. Se practico un cateterismo cardiaco que no mostro lesio-
nes angiograficamente significativas. El paciente no acept6 la
practica de un test de ergobasina. Se han descrito episodios de
isquemia miocardica e infarto agudo de miocardio en el trans-
curso de reacciones anafil&cticas (2-4). Este proceso ha sido atri-
buido a la vasoconstriccion y espasmo causado por la liberacion
de mediadores del proceso inflamatorio, en particular histamina
y tromboxano (5-6). Laliberacion de importantes cantidades de
histamina durante la reacciones anafil &cticas puede desestabili-
zar las placas de ateroma coronarias (7). Este hecho estaria pro-
ducido por una parte ala activacion de |os mastocitos existentes
en la placa, favoreciendo la formacién de un trombo (8) y por
otra parte la histamina liberada por éstos mastocitos de la placa
de ateroma provocaria un vasoespasmo (9). En el caso que des-
cribimos creemos que la reaccion anafiléctica es la causa de la
isguemia miocérdica presentada por €l paciente, posiblemente
mediada por un vasoespasmo.

F. Epelde, L. Séenz Cusi*, A. Alvarez Aufion*
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Linfoma primario pericardico en lainfeccion
por VIH

Sr. Director:

La mayor supervivencia de los enfermos con infeccion por el
virus de lainmunodeficiencia humana (VIH), ha condicionado un
aumento en laincidenciade linfomas no Hodgkin (LNH) en estos
pacientes (1-3). Aunque la afectacion secundaria del corazén y
pericardio en los linfomas diseminados no es infrecuente (4), los
linfomas de presentacion primaria cardiaca son muy raros (3-6).
Presentamos un caso de LNH primario pericardico en un enfermo
con infeccion por VIH, que debuté como un taponamiento car-
diaco.

Mujer de 34 afos, con antecedentes de infeccién por VIH
grupo B-2 (candidiasis oral y CD4 400/mm?®), en tratamiento
con didanosina, lamivudina e isoniacida (por intradermorreac-
cion de Mantoux positiva). Consultaba por un cuadro de una
semana de evolucién de dolor retroesternal, disneay ortopnea.
En la exploracién |a paciente estaba afebril, con tension arterial
110/70 mmHg, taguipnea a 24 respiraciones por minuto e ingur-
gitacion yugular. En la auscultacion pulmonar destacaban crepi-
tantes en ambas bases. La auscultacion cardiaca fue normal. Se
pal paba una hepatomegalia de 2 cm sin esplenomegalia ni ade-
nopatias periféricas y se observaban edemas maleolares. En los
datos de laboratorio destacaban leucopeniay trombopenia. La
bioquimica sérica. incluyendo enzimas hepéticas, creatincinasa
y l&cticodeshidrogenasa (LDH) fue normal. Laradiografia de
térax ponia de manifiesto la existencia de cardiomegalia e infil-
trados alveolo-intersticiales bilaterales. Se practicé un ecocar-
diograma en el que se observaba un derrame pericardico con
signos ecocardiograficos de taponamiento (colapso diastolico
del ventriculo derecho). Se realizé una pericardiocentesis, obte-
niendo 500 ml de liquido hemorréagico; el estudio bioguimico
mostré un exudado con LDH 12.170 U/L, adenosindeaminasa
(ADA) 220 U/L (normal < 30 U/L) y 6.400 células/mm? con
60% linfocitos. La citologia mostro la existencia de células lin-
foides atipicas, compatibles con el diagndstico de LHN de alto
grado de malignidad. Se realizé una TAC cérvico-toraco-abdo-
mino-pélvicay una biopsia de médula 6sea, que fueron norma-
les. Los estudios serol6gicos y los cultivos para micobacterias
en esputo, sangre, orinay liquido pericardico fueron negativos.
Serealizé tratamiento con seis ciclos de ciclofosfamida, vin-
cristina, prednisonay adriamicina con buena respuesta clinica.
La paciente se encuentra asintomatica a los veinte meses del
diagndstico, no se ha observado evidencia de recidiva o progre-
sién del linfoma ni derrame pericardico.

La afectacién cardiaca o pericérdica en los LNH se observa
en un 8-20% de los pacientes sin infeccién por el VIH, durante
el curso de la enfermedad; en muchas ocasiones, el diagnostico
no se realiza hasta la necropsia (7). En los enfermos con infec-
cion por €l VIH, los LNH se caracterizan por su mayor tenden-
ciaalalocalizacion extranodal y por su amplia diseminacion,
incluso en fases iniciales (8); se desconoce la frecuencia de
afectacion cardiaca, aunque probablemente sea superior alade
la poblacion seronegativa (1,9,10). Los linfomas primarios car-
diacos, por definicion, afectan exclusivamente a corazon y/o a
pericardio; son tumores muy poco frecuentes (1,3% de los
tumores primarios cardiacos) (4). En los dltimos afios, se han
comunicado varios casos en pacientes con infeccién por el VIH;
su presentacion como taponamiento cardiaco es muy poco fre-
cuente (3,5,6). El manejo del taponamiento cardiaco en estos
enfermos requiere la realizacion de pericardiocentesis evacua-
dora, con obtencidn de liquido pericardico, cuyo estudio citol 6-
gico conduce a diagnostico (3,7,10). La determinacién de ADA
en el liquido puede proporcionar cifras elevadas, por o que no
es de utilidad en el diagnoéstico diferencial con la pericarditis
tuberculosa. Tras el diagndstico, la supervivencia suele ser infe-

rior a6 meses (8,10); son factores de mal prondstico unacifra
de CD4 menor de 200/mm? y el diagnéstico previo de sida. En
los casos, como en el que presentamos, en gque estas circunstan-
cias estan ausentes, € tratamiento con quimioterapia puede
conseguir laremision del tumor, incluso de duracion prolonga-
da (1,3). En conclusion. ante un derrame pericardico con com-
promiso hemodinamico en un paciente con infeccién por €
VIH, debe tenerse en cuenta la posibilidad etiolégica de los
LNH, aun cuando no exista evidencia de enfermedad en otras
localizaciones.

E. Lizarralde Palacios, J. Baraia-Etxaburu Artetxe,
Z.Zubero Sulibarria R. Teira Cobo, J. Mufioz Sanchez,
J. M. Santamaria J4uregui
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L eptospirosis en inmunocompetentes

Sr. Director:

La leptospirosis es una zoonosis poco comun, transmitida por
espiroguetas, cuyo reservorio esta en los animaes savajes y
domésticos y en la que el hombre es el Ultimo huésped (1). La
transmision se produce por contacto de la piel y mucosas con
agua, suelo o vegetacion contaminada por la orina de los anima
les infectados (2). Se puede considerar una enfermedad profesio-
nal, siendo los agricultores, trabajadores de arrozales, acantari-
Ilados, matarifes y veterinarios los individuos de mayor riesgo
(3), a pesar de que en la actualidad cada vez son mas frecuentes
los casos asociados a actividades recreativas como la caza, la pes-
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ca o los bafios en lagos. Esta distribuida por todo €l mundo y es
maés frecuente en el periodo estival.

En nuestra region, la leptospirosis es poco frecuente, por 1o
cual presentamos tres casos registrados en paci entes inmunocont
petentes.

Caso 1. Paciente de 39 afios, de profesion camionero, sin ante-
cedentes de interés que acude al hospital por cuadro de 8 dias de
evolucion consistente en fiebre de 39°C, escalofrios, mal estado
general, sudoracién, mialgias, artralgias, cefalea, enrojecimiento
y molestias oculares y orinas oscuras. En la exploracion fisica
destacaba inyeccion conjuntival y pequefias adenopatias latero-
cervicales no dolorosas, sin visceromegalias ni erupciones cuta
neas. Mantoux negativo. El laboratorio anodino, destacando uni-
camente una velocidad de sedimentacion de 74 y un sedimento
urinario con proteinuria, hematuria y cilindros granulosos. El
andlisis del liquido cefalorraguideo fue normal y con cultivos
negativos. Hemocultivos y urocultivo negativos. La tincion de
anidina en orina paraleptospiras negativo. Serologia de paratiphi,
brucella, mycoplasma, toxoplasma, legionella, histoplasma,
borrelia, VIH y marcadores de hepatitis fueron negativos. La
serologia (hemaglutinacion indirecta), fue de 1:200. A lavistade
los resultados se diagnosticod de |eptosspirosis anictérica y fue
tratado con doxiciclina por via oral durante 10 dias con buena
evolucion clinica

Caso 2. Paciente de 42 afios, trabajador del marmol, con ante-
cedentes de cuadro amigdalar de 20 dias antes, que ingresa por
fiebre, escalofrios, mialgias, diarrea, vomitos, anorexia, mareos e
hipotensién. En la exploracion fisica destacaba palidez, con mala
perfusién periférica, ictericia muco-cutanea, hepatomegaia y
crepitantes basales bilaterales. En la andlitica presentaba un
aumento de creatinina en sangre de 2,6, bilirrubina de 4,6 GOT
de 40, CPK de 1.588 y 25.000 plaquetas. El sedimento urinario se
observaban cilindros granulosos. En la radiografia de torax, se
apreciaban infiltrados algodonosoos bilaterales. En pocas horas
experimentd un fallo multiérganico (renal, hepético, respiratorio
y una coagulacion intravascular diseminada -ClID-, requiriendo
ingreso en UCI con ventilacion mecanica y hemodidlisis conti-
nua). Los hemocultivos, urocultivo y serologias negativas. La
serologia (hemaglutinacion indirecta) fue positiva con un titulo
de 1:100. No se objetivaron leptospiras en orina. Se diagnosticod
de leptospirosis ictero-hemorrégica (enfermedad de Weill) y se
tratd con penicilina G sddica intravenosa durante 10 dias con
buena evolucién clinica.

Caso 3. Paciente de 57 afios, de profesién trabgjador de la
construccion, sin antecedentes de interésy en contacto con agua
estancada sin utilizar botas de proteccion, que ingresd por un cua-
dro de fiebre de seis dias de evolucidn sin focalidad. Preciso
ingreso en la unidad de cuidados intensivos por sepsis con fraca
so multiorganico. A la exploracion destacaba palidez, con mala
perfusién periférica, ictericia muco-cutanea, hepatomegalia y
crepitantes basales bilaterales. En la andlitica presentaba un
aumento de creatinina en sangre de 1,6, bilirrubina de 4,6 GOT
de 40, GGT de 146. El sedimento urinario se observaban cilin-
dros granulosos. En laradiografia de térax, se apreciaban infiltra:
dos algodonosos. Tractos fibrosos antiguos. Los hemocultivos,
urocultivo y serologias negativas. La serologia (hemaglutinacion
indirecta) fue positiva con un titulo de 1:100. No se objetivaron
leptospiras en orina. Se diagnosticd de leptospirosis icterohemo-
rragica (enfermedad de Weill) y se traté con doxiciclina durante
10 dias con buena evolucién clinica

El género leptospira se divide en dos especies: la leptospira
biflexa (saprofito) y leptospira interrogan (patdégena), dividida a
su vez en 23 sudgrupos (4), de los cuéles las més frecuentes son
laleptospira pomona (cerdo), canicola (perro) e icterohemorragi -
ca (roedores) (5).

Las leptospiras atraviesan la piel y mucosas e invaden rapida
mente la sangre diseminandose por el organismos incluyendo el
sistemna nervioso central y humor acuoso (5).
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La enfermedad presenta un patrén estacional bien definido,
con mayor incidenciaen verano y otofio, tal y como ha demostra
do la serie recientemente publicada de Benito y cols. (6). En
nuestra casuistica dos de ellos se desarrollaron en periodo estival.

Laleptospiropsis puede manifestarse de dos formas (4-6) lafor-
ma anictérica (85-90%) se suele presentar como una enfermedad
autolimitada, similar aun cuadro gripal con dos estadios € primero
(septicémico) durade 3 a7 dias con clinicaflorida consistente en
fiebre, hiperemia conjuntival, hepatomegdia, esplenomegdia,
mialgias, vomitosy diarreasy en este periodo se pueden aislar las
leptospiras en orina durante 1 a 3 semanas. Dicha formade leptos-
pirosis es bastante inespecifica y puede confundirse con otras
enfermedades infecciosas. La otraformaes laleptospirosisictero-
hemorréagica o enfermedad de Weil. Es una afeccion grave mullti-
sistémica caracterizada por una vasculitis extensa con dafio endote-
lial (7), disfuncién hepatorrenal, didtesis hemorrégica, confusion
mental e ictericia de evolucién répida que puede poner en peligro
lavidadel paciente, requiriendo tratamiento en una unidad de cui-
dados intensivos como ocurrio en € segundo y tercero de nuestros
enfermos.

La afectacion pulmonar més frecuente es la tos seca, aunque
puede manifestarse como neumonia atipica, incluso neumonitis,
con hemoptisisy dolor torécico (8). Las manifestaciones radiol 6-
gicas aparecen entre el 3°y 10° dia de la enfermedad con infiltra-
dos alveolares bilaterales, méas frecuentes en lébulos inferiores
répidamente progresivos y su resolucion ocurre de forma mas
rapida que en otras afecciones neumanicas.(8)

La meningitis aséptica puede aparecer entre un 24 y un 68%
segun las diferentes publicaciones (9) caracterizandose por pleo-
citosis linfocitariay glucosanormal (6).

El diagnostico se realiza por el aislamiento de leptospiras en
sangrey LCR en laprimerafase y en orinaen la segundafase, o
por aumento del titulo de anticuerpos cuatro veces mas que €l
titulo inicial. Latécnica de referencia es la microaglutinacion en
campo oscuro. Otros métodos usados actualmente son la agluti-
nacion macroscopica como despistaje de la infeccién reciente,
técnica usada en paises en vias de desarrollo 0 €l ELISA y reac-
cién de cadena de polimerasa para laidentificacion de las serova
riedades.

El tratamiento recomendados actuamente es la doxiciclina,
ampicilina, amoxicilinao penicilinaG sédicajunto al tratamiento
de mantenimiento (10).

No existe tratamiento erradicador de la leptopirosis (10) por-
gue es una zoonosis universal de alta vulnerabilidad epidemiol 6-
gicay como hemos visto en nuestro primer caso presentado, no
siempre serelacionalaactividad profesional con laviade entrada
del germen y es cada vez més frecuente su estrecha relacién con
actividades de tipo recreativo.

Las medidas preventivas consisten en vacunar a ganado y ani-
males domésticos y evitar contacto con aguas estancadas o reser -
vorios (1,6).

En conclusion, y apesar de ser una entidad poco frecuente
debemos pensar en ella ante la coexistencia de fiebre, cuadro
pseudogripal y/o fallo multiérganico, aunque no existan datos
claros epidemiol dgicos.
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Quiste broncogénico con continuidad a esdfago

Sr. Director:

Los quistes broncogénicos (QB) constituyen una anomalia
congénita que resulta del brote y ramificacién anormales del
arbol bonquial durante €l desarrollo fetal (1).

Suelen asentar en mediastino medio y habitual mente cursan de
modo asintomético, siendo descubiertos de forma accidental en
pacientes jévenes tras la realizacion de estudios radiol6gicos de
térax por otros motivos.

Reviste especia interés el hecho de que el QB es una entidad
infrecuente, de dificil diagndstico y que puede simular multiples
lesiones desde benignas a malignas (2).

A continuacion presentamos el caso de un paciente diagnosti-
cado de quiste broncogénico (QB) de mediastino posterior con
continuidad con la pared del esdgafo.

Caso 1. Paciente de 39 afios de edad, sin antecedentes perso-
nales de interés, que ingresd en nuestro servicio por presentar
dolor costal bilateral, que aumantaba con los movimientos respi-
ratorios. Sin tos, sin expectoracion, sin disnea, sin tirgie ni fiebre.

Exploracién fisica: Tension arterial 120/70 mm Hg, pulso de
70x, temperatura axilar de 36,5 °C. Buen aspecto general, buena
hidratacion, consciente orientado. Buena coloraciéon de piel y
mucosas. Eupneico. Boca normal. Faringe normal. No ingurgita-
cién yugular. Tiroides normal. Ausculatacién cardiaca ritmica,
sin ruidos patologicos. Auscultacion pulmonar sin ateraciones
patolégicas significativas. No adenopatias. Abdomen, blando,
depresible sin masas, ni visceromegalias, ni puntos dolorosos.
Sucusion rena y vertebral negativa. No edemas en extremidades
inferiores.

Analitica: Hemograma, coagulacion, bioquimica, velocidad
de sedimentacion normal. Serologia de hidatidosis y marcadores
tumorales negativos. Orinay sedimento normal.

Exploraciones complementarias: Radiografia de térax: Masa
bien delimitada en mediastino medio-posterior con desplaza-
miento anterior de la traquea.

Tomografia axial computarizada torécica: A nivel de medias-
tino medio por detrés de traguea se evidencia una masa hipoden-
sa redondeada de 8 cm de diamétro. En su crecimiento impronta
y desplaza alatraquea hacia delante, presenta asi mismo impron-
ta sobre €l cayado aortico, esdfago y cayado de vena écigos. No
variacion trasla administracion de contraste. No mas alteraciones
anivel mediastinico.

Resonancia magnética nuclear torécica: Lesion bien definida
en medistino medio-posterior hipodensaen T1y muy hiperdensa
en T2 con realce de la pared.

El paciente ante la sospecha de que pudiera tratarse de un
quiste broncogénico se consulté con cirugia torécica, decidiéndo-
se la intervencion quirdrgica. Se le practicd una toracotomia
derecha. Descripcion operatoria: Toracotomia derecha anterola-
teral. Seccién de planos musculares. Se abre 4a espacio intercos-
tal derecho. Se seccionana adherencias del 16bulo superior dere-
cho y se llega a mediastino posterior, donde se aprecia mas
blanda, se diseca lavena &cigos. Seinicialaliberacién del quiste
pegado ala cpsula, por delante y arriba esta adherido a traquea
por de detras se despega bien del esdfago, salvo en la parte supe-
rior en donde parece que se continua con la pared del eséfago. Se
diseca la cara inferior y la cara izda. que se despega de cayado
aortico y de lalra. porcion de aorta. En el pediculo esoféagico se
cierra con suturametalica.

Estudio histolégico: Descripcion macroscopica, formacion
quisticade 7 x 6 x 4 cm (Fig. 1). Al tacto fluctua. Coloracion
rosada. A su apertura abundante contenido liquido de coloracion
marron claro. Superficie interna regular, descripcion microscopi-
ca, la masa remitida corresponde a un quiste broncogénico, La
pared del mismo se encuentra revestida de un epitelio pseudoes-
tratificado, ciliado con células mucosecretoras.

Fig. 1. Pieza operatoria. Aspecto quistico de 7 x 6 x 4 cm.

El postoperatorio fue sin complicaciones y e enfermo en la
ctualidad se encuentra asintomético.

Conocemos que entre la embriologia gastrointestinal y pulmo-
nar existe una intima relacion. Al parecer hacia la sexta semana
de gestacion se forman los quistes congénitos y son como conse-
cuencia del desprendimiento anémalo del segmento ventral del
intestino primitivo (3).

Los quistes broncogénicos mediastinicos suponen una inci-
dencia del 7-8 y constituyen una entidad de dificil diagnéstico
diferencia (4).

Segun su localizacion los QB pueden clasificarse en paratra-
queales, carinales, hiliares, paraesofagicos. Esta Ultima entidad,
no presentan conexién con el aarbol traqueobronquial, pero en
estrecha relacion con el eséfago, nuestro caso presentaba dicha
localizacién y se aprecid intraoperatoriamente que contactaba
con €l ésofago. Excepcionalmente se pueden encontrar fuera del
mediastino (5).

La mayoria de los QB son asintomaticos y suelen encontrarse
de forma casual en radiografia de térax rutinaria. Los sintomas
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mas frecuentes son latosy el dolor torécico (6), nuestro paciente
acudié y consulto por dolor torécico, no present6 disfagia a pesar
de que el QB era paraesofagico. Si existe 0 se establece comuni-
cacion con € arbol bronquial pueden aparecer sintomas 0 signos
de infeccion, fiebre, hemoptisis 0 expectoraciéon hemoptoica
(7,8).

Laradiografia de térax y la TAC son los procedimientos mas
Utiles para €l diagndstico de QB. Pero se debe saber sin embargo,
es una entidad de dificil diagnéstico ya que puede simular a dife-
rentes etiologias. Generalmente la radiografia de térax muestra
unaimagen bien definida, con bordes nitidos y generalmente cir-
cunscrita a nivel de mediastino. La TAC nos demarca mejor las
caracteristicas y nos delimita con las estructuras vecinas y sus
correlaciones (8) .

Ultimamente se esta utilizando |a resonancia magnetica nucle-
ar (RMN), mediante lacual se puedellegar adiferenciar laslesio-
nes quisticas de las sdlidas y nos delimitan con mas precisiéon la
relacion con otras estructuras (9). En nuestro caso fue la RMN
quién evidencio la existencia de un quiste broncogénico.

Algunos autores propugnan larealizacién de puncién con agu-
jafina con fines diagndsticos y en ocasiones terape(ticos con la
finalidad de evacuar €l contenido de los quistes (10). No obstante
con respecto a manejo delos QB, lamayoria de los autores reco-
miendan cirugia (9), a pesar de que se encuentren asintomaticos
ya que se ha demostrado que con €l tiempo presentan sintomas.
En nuestro paciente como ya hemos comentado presentaba dolor
torécico, presumiblemente secundario a la compresion que pro-
vocaba con estructuras vecinas, por lo que se le recomendo la
intervencion quirdrgica.

En conclusién, los quistes broncogénicops constituyen una
malformacién congénita, en la que pensaremos ante una imagen
de masa homogénea, densa, bien delimitada y de localizacion
mediastinica en paciente adulto, aconsejando siempre la exéresis
bien mediante cirugia abierta o por videotoracoscopia.
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Oligoartritis aditiva en paciente joven

Sr. Director:

La artritis gotosa se presenta normalmente en varones entre la
quinta y séptima décadas de la vida, en forma de monoartritis
localizada con frecuencia en la primera metatarsofal éngica, tobi-
Ilo, mediopié o rodilla, si bien puede aparecer en cualquier otra
articulacién. Es producida por cristales de urato monosodico que
pueden detectarse fécilmente hasta en un 95% de los casos con
microscopia de luz polarizada e incluso con microscopia Optica
convencional (1,2), siendo la hiperuricemia un dato caracteristico
pero no especifico. Se ha observado asociacion entre esta patolo-
gia y casos de obesidad, hiperlipidemia y resistencia a insulina
(obedeciendo a factores genéticos). También se ha descrito aso-
ciacion entre artritis gotosa y consumo de alcohol, diuréticos o
salicilatos (3,4). EI motivo de la presente carta es un caso que se
presenta en un paciente de edad méas joven y como forma de
poliartritis aditiva. El citado caso se manifesté como a continua
cién describimos:

Varon de 32 afios, sin antecedentes patol 6gicos de interés, que
en Diciembre acude a Urgencias por dolor y tumefaccion de rodi-
Ila derecha. Veinte dias después vuelve a Urgencias, realizandose
una resonancia magnética que sélo destaca gran cantidad de
liquido en bolsas suprarrotulianas. Pasado un mes, se afiade
tumefaccion de rodillay tobillo izquierdo y fiebre de un dia de
duracion, por lo que esingresado para estudio.

El paciente muestra buen estado general. Habito constitucio-
nal atlético. Auscultacion cardiorrespiratoria: normal. Gonartritis
bilateral y acusada artritis de tohillo izquierdo. Exploracién de
articulaciones sacroiliacas y cadera: negativas. No afectacion de
columna vertebral ni de pequefias articulaciones. No alteraciones
muco-cutaneas ni oculares. No adenopatias objetivables. Estudio
radiol6gico: normal. Analitica: bioguimica general sistematica
dentro de la normalidad, salvo GPT: 51 UI/L; &cido Urico: 9,1
mg/dl; colesterol: 235 mg/dl; leucocitos: 11000 ml; Hb: 15,8
g/dl; VSG: 45 mm/1h; ASLO: 102; PCR: 3,4. Factor reumatoide
y serologias para Salmonella y Brucella negativas. Mantoux 5
mm. Liquido sinovial: ph: 7,60; leucocitos: 15800 ml; polimorfo-
nucleares: 90%; linfocitos: 10%; glucosa: 113 mg/dl; proteinas:
5,1 g/dl; LDH: 1010 UI/L. ADA: 18 Ul/L; GRAM, BAARY cul-
tivo, negativos. Exudado uretral, frotis faringeo, coprocultivo,
HLA B27, ANA y ANCA negativos. Serologias paralUes, Myco -
plasma, Borrelia, Chlamydia, Yersinia y Shigella, y para los
virus de la hepatitis B y C, negativas. Nuevas serologias para
Brucellay Salmonella negativas. Acido Urico en liquido sinovial
10,5 mg/dl (rango normal: 2 a 7 mg/dl). En las dos primeras
determinaciones no se observaron microcristales en € liquido
sinovia; pero ante nuestra sospecha diagndstica por la hiperuri-
cemiay la ausencia de algun otro dato confirmatorio, sugerimos
una posible relacion entre la negatividad de dichas determinacio-
nes, con € decalgje entre la extraccién y e andlisis (5). Esto se
evito en unatercera determinacion, en que se examiné € liquido
de forma inmediata a su extraccién, 1o cual aumenta la sensibili-
dad diagnéstica. En esta tercera ocasion se objetivaron cristales
de urato monosodico, lo cual nos proporciond el diagndstico defi-
nitivo (2).
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Denotamos larareza en |a presentacion de nuestro caso por la
edad y la clinica, dado que la forma poliarticular es muy infre-
cuente, normalmente febril y precedida de episodios autolimita-
dos de monoartritis; por ello podriamos pensar en otros diagnos-
ticos, de entre los que destacariamos e contexto de una artritis
reactiva, en cuyo despistagje se hizo especia hincapié, sabiendo
gue en un 25% de éstas no se llega a determinar la causa. Tam-
bién resulta atipica la fecha de aparicién, dado que la artritis
gotosa muestra carécter estacional, presentandose con mayor fre-
cuenciaen primavera (6). A lo anterior podemos afadir la ausen-
cia de antecedentes personal es de consumo de alcohol, diuréticos
o salicilatos, ademés de no tratarse de un sujeto obeso.

Insistimos en lanecesidad de estudiar de formarepetiday siste-
méticael liquido sinovial, buscando minuciosamente todos aquellos
datos que éste pudiere aportar. Hemos de recordar que, esporadica
mente, pueden no evidenciarse cristales en el examen inicial para
ser fécilmente detectados en examenes ulteriores (2). En ocasiones,
un estudio no exhaustivo de este liquido puede inducir ala deriva-
cioén hacia pruebas de diagndstico por imagen, que no arrojan datos
concluyentes, demoran €l diagndstico definitivo y encarecen el cos-
te del proceso (7).
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Ectasia vascular antral como causa de anemia
ferropénica

Sr. Director:

La anemia ferropénica en pacientes de edad avanzada es una
causa frecuente de consulta en los servicios de Medicina I nterna,
teniendo como origen frecuente las pérdidas hematicas por €
tracto gastrointestinal .

Hemos creido interesante comunicar el caso de una paciente
con anemia ferropénica crénica asociada a una entidad descrita
recientemente, la ectasia vascular antral.

Paciente de 74 afios de edad, sin habitos toxicos, diagnostica
da 2 afios antes del actual ingreso de gastropatia petequial severa
con anemia ferropénica secundaria. Desde entonces habia estado

sometida a tratamiento con hierro por viaoral y parenteral, preci-
sando multiples transfusiones por anemia severa sintomédtica. Es
remitida a nuestro hospital por disnea de esfuerzo y episodios de
mareo. En la historia clinica no se recogian sintomas dispépticos,
episodios de hematemesis 0 melenas ni antecedente de consumo
de farrnacos antiinflamatorios no esteroideos.

En el examen fisico latension arterial erade 140/70 mmHg, la
frecuencia cardiaca 104 latidos/minuto y la respiratoria de 1
8/minuto. Excepto por una intensa palidez cutanea'y mucosa, €l
resto de la exploracion eranormal.

En el andlisis de sangre periféricala hemoglobinade 5,3 g/dL,
el volumen corpuscular medio erade 58 fL y la hemoglobina cor-
puscular media de 17. El recuento de plaquetas y leucocitos fue
normal. La cifras plasméticas de hierro, transferrina y ferritina
eran de 23 mg/dL, 432 mg/dL y 15 mg/dL respectivamente. La
prueba de Coombs directa e indirecta asi como los anticuerpos
antigliadinay antinucleares fueron negativos.

En la gastroscopia practicada durante el ingreso, se aprecié un
patrén de gastritis petequial antral muy intenso, con vasos visi-
bles que tendian a confluir en &l canal pilérico. No se detect6 san-
grado espontaneo. El resto de la mucosa gastrica, eséfago, piloro
y duodeno aparecian macroscopi camente normales. La prueba de
la ureasa fue negativa.

La paciente recibié tratamiento mediante Nd:YAG Laser coa-
gulacion, 14 sesiones, con progresiva reuperacion de las cifras de
hemoglobina. En el seguimiento ulterior durante 7 meses no ha
requerido suplementos de hierro y ha permanecido asintomética,
con cifras de hemoglobina normales.

Laectasia vascular antral géstrica difusa fue descritainicial-
mente por Jabbari en 1984 (1). Se empleo este término para
describir el hallazgo endoscopico consistente en un antro géstri-
co plegado, con vasos visibles, en forma de radios confluentes
hacia el piloro, que recordaba alapiel de una sandia (waterme -
lon stomach). Aunque ésta es la apariencia mas frecuente, se
pueden observar otros patrones endoscopicos, tales como lesio-
nes angiodispl asicas que coal escen formando unalesién en red,
gue recuerda laimagen de un panal de abejas, o unatercera
variedad, menos frecuente, con lesién Gnica de aspecto fungoi-
de(2).

La anatomia patol 6gica muestra una hiperplasia mucosa, con
capilares dilatados y trombosados y una hiperplasia fibromuscu-
lar de lal&mina propia, con ectasia venosa submucosa.

Desde € punto de vista clinico, se caracteriza por una anemia
ferropénicasevera, que persiste apesar del tratamiento con hierro
y que generalmente precisa gran nimero de transfusiones, como
ocurrié en nuestra paciente.

El hallazgo endoscopico, junto con una historia médica com-
patible, es suficiente para establecer el diagndstico. La antrec-
tomia es el tratamiento definitivo, pero la mortalidad durante la
intervencion se sitlia entre un 5-10% (3,4). El tratamiento me-
diante coagulacion con laser Nd:YAG es eficaz para eliminar la
necesidad de transfusiones sanguineas, especialmente en los
pacientes con la forma descrita como watermelon stomach (5,6).
En pacientes refractarios a esta terapia la administracion de estr6-
genos puede ser eficaz (7).

E. Arnillas Gémez, J. dela Fuente Aguado*, F. Iglesias,

MacC. Frere, C. Fernandez**
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Mesotelioma peritoneal en un vardn que habia
transportado asbesto

Sr. Director:

El mesotelioma primario del peritoneo es una neoplasia poco
frecuente que se relaciona con la exposicion previa a ashesto,
con un riesgo mayor proporcional a la duracion e intensidad de
dicha exposicion (1-3). Es un tumor originado a partir de las
superficies serosas. pleura 70%, peritoneo 25%, pericardio 10%
y testiculo. La localizacion peritoneal se asocia en casi la mitad
de los casos con la pleural. En los Ultimos afios se ha observado
un aumento del nimero de casos; la mayor incidencia se da entre
los 50 y 70 afios. El tiempo de latencia es de veinte a cuarenta
afos, dependiendo del tiempo de exposicion a asbesto, tipo de
fibra, asi como la concentracion y tamafio (6). También se ha
descrito una relacién con la radioterapia previa (7). Presentamos
un caso de un enfermo con mesotelioma peritoneal, sin afecta
cion pleural, era un varon de 66 afios, que habia transportado
asbesto (frenos hidraulicos) veinte afios antes. El motivo de con-
sulta fue dolor y distension abdominal. En el estudio ecogréfico
se observé una coleccién liquiday ascitis en pequefia cantidad. El
diagnéstico de sospecha se realizd en la TAC y se confirmo tras
la puncion aspiracion y laparotomia. Antes de instaurar trata-
miento el enfermo falleci6 de unainsuficienciarenal.

Varén de 66 afios, transportista, fumador de un paquete al
dia. Antecedentes: fiebre tifoidea, hernia discal lumbar, tlcera
duodenal, apendicectomia, infarto de miocardio doce afios
antes. Referia dolor abdominal impreciso en los cuatro meses
previos, ocasionalmente mas intenso en region paraumbilical
derecha bajo la cicatriz transrrectal; habia sido visitado en
Urgencias siendo diagnosticado de suboclusion por hernia en
relacién con laintervencion previay prescribiéndole analgési-
cos. Acude ala consulta por persistencia del dolor, sensacién de
distension abdominal ocasional, hiporexiay pérdida de 5 kg de
peso. En la exploracién se pal paba una masa imprecisa paraum-
bilical derecha. RX: asas de delgado rechazadas. Ecografia:
liquido coleccionado de 6,5 x 3 cm y en fosailiaca derecha otra
coleccion tubular de 3 cm, bagjo cicatriz, ascitis en pequefia can-
tidad. TAC: lesion de densidad heterogénea superior ala del
Ifquido en regién anterior del abdomen, con un espesor de 50
mm, la densidad se incrementa con la perfusion de contraste,
compatibles con lesion vascularizada peritoneal ; ascitis encap-
sulada. Puncién guiada por ecografia: abundante celularidad de
conformacion papilar, ndcleo grande vesiculado con frecuentes
mitosis y citoplasma basé6filo PAS negativo. Técnicas inmu-
nohistoquimicas: vimentina con positividad focal y B-72.3,
LEU M-l y CEA negativo, positividad difusacon CAM5.2. Se
decidio realizar laparotomia que confirmd la sospecha diagnés-
tica de mesotelioma peritoneal, no realizando reseccion. Falle-
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¢i6 a cabo de una semana por un fracaso renal.

El mesotelioma peritoneal clinicamente suele manifestarse
por ascitisy ocasionalmente por crisis de obstruccion intesti-
nal recurrente (8). Aunque produce metastasis, es mas desta-
cable su capacidad invasora local. El diagnéstico se confirma
con lacitologia del liquido ascitico, aunque no siempre ya que
tiene hasta un 40% de fal sos negativos. Las pruebas de diag-
nostico por laimagen no suelen ser efectivas en el diagnéstico
preciso ya que no suelen ser grandes, obteniéndose buenos
resultado con la laparoscopia (9-10). El estudio anatomopato-
l6gico de labiopsia es el que debe ofrecer el diagnostico defi-
nitivo, confirméandose con datos bioquimicos, de microscopia
electrénica e inmunohistoquimicos (Queratina + Vimentina +
Leu MI-). La microscopia permite observar acido hialurénico
intracelular y tincion PAS diastasa negativa (11). En la actua-
lidad la quimioterapia con cisplatino o adriamicina (12) ha
mejorado el prondstico, ya que la evolucién natural no alcanza
supervivencias superiores al afo, siendo superior en los trata-
dos con cirugiay radioterapia. Para evitar larecidiva de la
ascitis se puede hacer un shunt peritoneo-venoso o inyectar
intraperitonelamente 5-fluoracilo o interferon beta. También
se han tratado algunos casos con interferon-alfa (13). En con-
clusion este caso confirma la dificultad diagnéstica del meso-
telioma peritoneal, especialmente cuando no hay afectacion
pleural, y el mal prondstico.
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Hipoglucemia severa como primera manifestacion
de unaleucemia linfoblastica Burkitt-like

Sr. Director:

Son muy escasos |os pacientes que presentan una hipogluce-
mia severa en € curso de la evolucién de una leucemia aguda.
Las publicaciones que hemos encontrado a este respecto mues-
tran casos aislados y tienen algunos afos (1-4). Mediante una
busqueda por € sistema Medline no hemos encontrado ningin
caso en los Ultimos 5 afios. Por supuesto siempre hay que descar-
tar que la hipoglucemia sea un artefacto producido por € marca
do incremento de la glucolisisin vitro por los leucocitos andma-
los (5). Cuando no exista leucocitosis importante y aparecen
sintomas o signos de hipoglucemia y fundamentalmente cuando
Se aprecia una mejoria evidente tras tratamiento con sueros glu-
cosados parece claro que no se trata de una hipoglucemiafacticia
Recientemente hemos tenido ocasion de estudiar €l caso de una
paciente afecta de unaleucemiallinfobl astica Burkitt like que pre-
sentd una hipoglucemia severa y mantenida durante 48 horas.
Dado su rareza nos parece interesante presentar el caso breve-
mente. Paciente de 70 afios de edad con antecedentes personal es
de hipertensién arterial en tratamiento con nifedipino. Depresion
diagnosticada diez afios atrés y en tratamiento actual con paroxe-
tina. 8 meses antes de su cuadro actual fue diagnosticada de celu-
litis del miembro inferior izquierdo en e seno de una lipodistro-
fia severa. Acude a urgencias refiriendo presentar desde 10 dias
atrés un cuadro de astenia, anorexia y dolor en €l hipocondrio
izquierdo. En los Ultimos 3 dias tiene tendencia a suefio. A la
exploracién destaca bradipsiquia y moderada deshidratacion.
Esplenomegalia dolorosaa 12 cm del reborde costal y hepatome-
gdlia a 6 cm. Lesiones de lipodistrofia en miembros inferiores.
No adenopatias periféricas. Se observan 5 lesiones nodulares
rojas de 5 mm de didmetro en plano anterior del térax, por enci-
made las mamilas. Laboratorio Coulter: L: 7.800; Ht°: 34,8; Hb:
11,5 g; 170.000 plaguetas; actividad de protrombinadel 56%. En
la bioquimica destaca glucemia de 36 mg/dl; urea de 82 mg/dl;
K: 3,1 mmol/l; orina elemental: cilindros hialino-granulosos; 15-
20 hematies por campo; abundantes leucocitos, gasometria arte-
rial; Ph: 7,43; PO,: 57 mmHg; PCO,: 40 mmHg; COH: 27
mmol/l; Rx térax y ECG normales. La paciente fue ingresada y
tratada con perfusion de suero glucosado al 10%. Durante las
siguientes 8 horas se siguen objetivando glucemias entre 30 y 50
mg/dl. En e SMA destaca GOT de 460 U/l, GPT de 55 U/I.
GGT: 95 U/I; F. acainade 579 U/l; LDH de 12.400 U/I; ac. Uri-
co de 20 mg/dl. Presenta oligoanuria, por lo que se inicia trata-
miento con bicarbonato sodico en perfusién, furosemida, manitol
y aopurinol. A las 12 horas en el coulter se objetivan 39.400 lew-
cocitos (22 segmentados, 30 linfocitos, 29 cayados, 3 basofilos, 5
monocitos, 4 metamielocitos, 3 mielocitos y un 4% de blastos).
Se efectlia una biopsia medular que muestra que la médula esta
sustituida por una poblacién heterogénea de aspecto blastico. Se
observan células de tamafio mediano y grandes nucleolos irregu-
lares y citoplasma con intensa basofilia y multiples vacuolas.
Existe hiperplasia histiocitaria (Fig. 1). Una ecografia abdominal
mostré una esplenomegalia de 19 cm, con un higado homogéneo,
pancreas, portay rifiones normales. Un TAC abdominal eviden-
cio que en € bazo existian zonas de hipo e hiperdensidad compa
tibles con infartos. Se biopsié una de las lesiones nodulares del
torax, que tenian un aspecto metastésico. En las siguientes horas
presenta hemorragia digestiva por gastritis hemorrégicay sangra
do por orinay orificios de venopuncién. En lahemostasialas pla-
quetas descienden a 34.000. Actividad de protrombina del 18%.
Fibrindgeno de 90 mg/dl. PDF positivos, por |o que cumple crite-
riosde CID. Lafuncion renal se vadeteriorando de modo progre-
sivo, asi a las 24 horas de su ingreso, la creatinina es de 2,5
mg/dl. Persiste hipoglucemia y la conciencia desciende hasta
situacion de coma. Un TAC cerebral muestra atrofia cerebral y
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Fig. 1.

cerebelosa. Fallece alas 48 horas de su ingreso. No se concede la
necropsia. Posteriormente recibimos determinaciones de Insulina
en sangre (extraidas en situacion de hipoglucemia) con unos
valores de 11,9 y 8,3 mcU/ml (norma hasta 25). El diagndstico
anatomopatol dgico del fragmento cuténeo extirpado fue informa
do como infiltracién dérmica por linfoma de ato grado con mor-
fologia correspondiente a linfoma linfoblastico. En lainmunohis
toquimica presenta positividad a CD 30 en €l 10% de las células
y muestra IgM de superficie con cadenalambda. Las células pro-
liferantes presentan un fenotipo CD 74+, CD 43+,CD 45R+,CD
45RA+ y negatividad aCD 5, CD 23, CD 21y CD 6. Siendo €l
diagndstico deinfiltracion por linfoma B de célula grande difuso,
que sugiere Burkitt-like.

La causa mas frecuencia de hipoglucemia en pacientes con
neoplasias son los tumores insulares del pancreas. Cuando no se
trata de este problema hay que admitir que grandes masas tumo-
rales consumen mucha glucosa. Otra posibilidad es por secrecion
de sustancias insulin-like 0 que promuevan la produccion de
insulina por las células tumorales (IGF-I, IGF-11, somatomedinas
Ay C). También se puede explicar la hipoglucemia por la exis-
tencia de hepatotoxicidad por la quimioterapia o por infiltracidn
tumoral (1,6). También puede ocurrir que fracasen los mecanis-
mos de contrarregulacion para prevenir la hipoglucemia (dismi-
nuye la glucogenolisis y la neoglucogénesis. Se reduce la secre-
cion de ACTH, glucocorticoides y hormona de crecimiento, etc.).
La hipoglucemia se asocia a acidosis |&ctica (7). Cuando compli-
ca una leucemia aguda tiene una considerable mortalidad y mor-
bilidad. Hay que vigilar regularmente la glucemia, que sera total -
mente imprescindible cuando un paciente afecto de cualquier
neoplasia presenta un cuadro de mareo, confusion o deterioro del
nivel de conciencia (1).
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Anemia hemolitica autoinmune e hipernefroma

Sr. Director:

El carcinoma de células renales se puede presentar con una
gran variedad de fendmenos paraneoplasicos, que también pue-
den implicar a sistema hematopoyético. La anemia hemolitica
autoinmune (AHALI) se haasociado con gran nimero de enferme-
dades, fundamentalmente con procesos linfoproliferativos, como
leucemia linfoide crénica, linfoma no-Hodgkin o enfermedad de
Hodgkin. Laasociacion con carcinomas es poco comun.

Presentamos un paciente con probable hipernefroma diagnos-
ticado a evaluar una AHAI, revisando |os casos previos descritos
y Si ésta asociacion es algo mas que una hallazgo casual.

Paciente de 86 afios con antecedentes de bronquitis crénica
gue ingresa por tos, disneay fiebre. No tomaba ninguna medica-
cién habitualmente. En la exploracion fisica destacaba fiebre de
38 °C, palidez de mucosas y roncus, en ambos campos pulmona
res. Analitica: hematies 2.900.000; reticulocitos 7%; Hb 9,7,
VCM 98 velocidad de sedimentacion 111; leucocitos 13.500; pla-
quetas 251.000; urea 39 mg/dl; creatinina 1,2 mg/dl; hierro 50
po/dl; ferritina 37 pg/l; &cido félico y vitamina B12 fueron nor -
males. Pruebas seroldgicas para factor reumatoide y anticuerpos
antinucleares negativas. Test antiglobulina indirecto positivo y
directo positivo con anti 1gG. Crioaglutininas negativas. TC
abdominal: agenesiarenal izquierda. En rifién derecho masade 6
cm de ge sagital, 7 cm craneocaudal y 4 cm axia de contornos
polilobulados en dos tercios superiores de rifion derecho, que tras
la administracion de contraste presenta valor de atenuacion
menor que parénquima renal con centro hipodenso, resultando la
imagen muy sugestiva de hipernefroma parcial mente necrosado.
Por la situacién general del paciente y considerando |a agenesia
rena se desestimo intervencion quirdrgica. Se inicio tratamiento
esteroideo aumentando las cifras de hemoglobina a 11,1. Poste-
riormente el paciente presentd una neumonia nosocomial y falle-
ce. No se pudo redlizar necropsia.

L as alteraciones hematol 6gicas en pacientes con carcinomade
células renales son diversas. La anemia es, en la mayoria de los
casos en |os que se presenta, de trastorno cronico. Puede haber
eritrocitosis por produccion por € tumor de eritropoyetina. Tam-
bién se ha descrito la presencia de trombocitosis, trombopenia,
disfibrinogenemia, e hiperhaptoglobinemia (1).

La asociacion de hipernefroma y anemia hemolitica ha sido
descrita pocas veces. Hemos encontrado ocho casos referidos en
laliteratura: Venzano y cols. (2) describe un paciente con AHAI
dos afios tras una nefrectomia por hipernefroma, pero cuya apari-
cion coincide con €l hallazgo de metéstasis. Johnson y cols. (3)
describen otro paciente con AHAI por anticuerpos calientes en
un paciente sin otra patologia que un hipernefroma. Cinco publi-
caciones (4-8) describen otros tantos casos de pacientes en los
que la AHAI se curd tras la extirpacion quirdargica del tumor.
Finalmente otro autor (9) describe una caso en que la que la
AHAI desaparecio tras la extirpacion del tumor y reapareci6 con
la aparicion de metastasis, |0 que sugiere obviamente una rela-
cién entre los dos procesos mas que una mera asociacion casual.

L os posibles mecanismos de produccion de la AHAI serian la
produccion de anticuerpos por € tumor, estimulacion por el
tumor de anticuerpos con reacci6n cruzada con los hematies, alte-
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raciones de la inmunorregulacion o deposito de inmunocomple-
jos sobre la membrana de los hematies (8).

Aungue en nuestro caso no existe confirmacién histoldgica y
no conocemos la posible evolucién de la anemia con la actuacion
sobre el tumor, nos ha parecido interesante destacar esta poco
conocidaasociacion y recordar que el hipernefroma debe ser con-
siderado en la evaluaciéon de pacientes con AHAI. Cuando es
posiblelacirugia, ésta puede curar laanemia.

A. Muifio Miguez, J. Fdez.-Bolafios, J. A. Lopez-Herce Cid,
L. Pastor Gémez-Cornejo
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Asociacion arteritis células gigantes-sordera

Sr. Director:

La arteritis de células gigantes (ACG) es un proceso sistémico
de causa desconocida, que afecta a arterias de mediano y gran
calibre, en e que parecen estar implicados mecanismos inmuno-
patoldgicos, especialmente la inmunidad mediada por células.
Las dteraciones fisiopatologicas en los diversos Organos se
deben a la isquemia secundaria a la afectacion de los vasos. El
diagndstico de confirmacién se hace con biopsia de la arteria
temporal y el tratamiento con corticoides durante | 6 2 afios. A
continuacion presentamos un caso en e que se asocia ACG e
hipoacusia neurosensorial bilateral.

Mujer de 72 afios de edad, sin antecedentes patol6gicos de
interés, que ingresa para estudio de cuadro téxico, fiebre, hiperes-
tesia en cuero cabelludo, molestias a los movimientos oculares y
edema facial, de 15 dias de evolucion. Tres dias antes de su
ingreso comenz6 con hipoacusia bilateral, siendo visitada en €l
Servicio de ORL, donde la diagnosticaron de otitis serosa bilate-
ral de origen desconocido y candiasisoral. A la exploracion tan
s6lo destaca una paciente febril, con otitis serosa bilateral, y arte-
rias temporales pulsétiles y dolorosas a la palpacion. La analitica
de ingreso revela una anemia normocitica (Hb. 11,5 g/l, Hto.
0,35%, VCM 81,7 fl), leucocitosis con desviacion a laizquierda
y trombocitosis, asi como alteraciones de las pruebas hepaticas
[AST 87 U/L (N <31 U/l), ALT 69 U/l (N <31 U/l), GGT 197 U/l
(N <32 U/l), fosfatasa acalina 726 U/l (N <279 U/I)] y hematuria
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(en una analitica practicada una semana antes del ingreso, presen-
t6 unos valores semejantes a los mencionados. ademés de una
VSG 106 mm alaprimerahora) Entre los distintos estudios reali-
zados destacan: radiografia de térax, ecografia abdominal y gas-
troscopia sin hallazgos patol dgicos; radiografia simple de abdo-
men gue demuestra la presencia de una imagen redondeada de
densidad calcio (compatible con mioma uterino calcificado);
serologias para Mantoux, sifilis, toxoplasma, estreptococo, VHC
y VHB negativas; Paul Bunnel negativo; seroaglutinaciones EO,
ER y BR negativas; proteina-C-reactiva positiva; revision oftal -
mol 6gica que descarta neuritis 6ptica aguda u obstrucciones vas-
culares; audiometria que revela una hipoacusia neurosensorial
bilateral y biopsia de la arteria temporal que puso de manifiesto
una distorsion parietal, fibrosis intimal, degeneracién y fragmen-
tacion de la elastica, infiltracion inflamatoria con eosinéfilos y
células gigantes multinucleadas, y zonas de calcificacion parietal
compatible con ACG, por lo que se inicia tratamiento con corti-
coides, mejorando significativamente.

La asociacion sordera-arteritis de células gigantes (ACG) no
ha recibido la atencién adecuada en la literatura médica Si hace-
mos un breve recorrido bibliogréfico observamos como la més
temprana referencia a esta asociacion se realiza en 1946, cuando
Cooke y cols. (1) en un estudio de 7 pacientes con ACG, descri-
ben un caso de sordera bilateral que se resolvié espontaneamente.
Mas tarde, en 1971 Cody (2) presenta un caso en € que la sorde-
ra, junto otros sintomas como tinnitus y vértigo, fue un sintoma
de presentacion de ACG, los audiogramas revelaban una hipoa-
cusia neurosensoria bilateral y su recuperacion fue parcial tras
tratamiento con corticoesteroides. Soelberg-Sorensen y Lorent-
zen (3) en un estudio retrospectivo de 63 casos de ACG realizado
en 1977, pusieron de manifiesto una pérdida aguda de audicion
en uno de los pacientes de dicho estudio. Posteriormente, en
1978, Mamwall y Bengtsson (4) en un estudio de 68 pacientes
con ACG, observaron 5 casos de hipoacusia neurosensorial bila-
teral, seglin las audiometrias, que no se modificaron con trata-
miento corticoideo. En 1987, Wolfovitz y cols. (6) presentan un
caso de ACG y sordera (hipoacusia neurosensorial bilateral,
segin audiometrias), en € que demuestran una mejoria del
paciente con tratamiento corticoideo, anteriormente, en 1982,
Francis y Bodie (5) habian descrito un caso similar, con la parti-

cularidad de que €l diagndstico de ACG se realizd mediante crite-
rios clinicos positivos debido a que la biopsia de arteria temporal
fue negativa. Por Gltimo, Zenoney cols. (7) en 1994 describieron
un caso de ACG en el que coexistian ademas otitis media serosa
bilateral y sordera (hipoacusia de conduccién y neurosensorial
bilateral, segun la audiometria), siendo notable la mejoria con
tratamiento con corticoides.

En 1980, Soferman (8) sugeria que la afectacion de la circu-
lacion cocleovestibular terminal formaba parte del mecanismo de
lasorderaenla ACG.

Como se observa en este breve relato bibliogréfico y en €
caso presentado, la asociacion sordera-ACG no parece ser una
mera coincidencia, por o que habria que tenerla presente en los
pacientes con sospecha de ACG, para una rapidainstauracion del
tratamiento corticoesteroideo, dada la reversibilidad de laclinica
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