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Inicio con clínica exclusivamente neurológica 
en el lupus eritematoso sistémico.
Un desafío para el diagnóstico

Sr. Director:
El diagnóstico del lupus eritematoso sistémico (LES) hoy

día, 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 neurológicas dominan el cua-
dro el desafío es mayor, debido a sus múltiples manifestacio-
nes, la variabilidad de su presentación, severidad, duración,
y a los diferentes mecanismos patogénicos implicados (1).
Presentamos un caso, con afectación neurológica que inicial-
mente hizo sospechar un cuadro ansioso, y más tarde una
enfermedad desmielinizante (EM) antes de establecer el
d i a g n ó s t i c o .

Mujer de 23 años, que ingresó por parestesias, perdida de
fuerza en extremidades izquierdas (EIs) y disartria. El año pre-
vio refería episodios breves de parestesias en lengua y/o EIs,
por lo que había acudido en varias ocasiones al SU, siendo alta
con ansiolíticos. En la exploración física: asimetría facial dere-
cha, hiperreflexia en EIs y livedo reticularis. En la analítica
destacó: trombopenia, VSG 80, función renal, hepática y com-
plemento normales. Anticuerpos antinucleares (ANA) +
(1/160), patrón homogéneo, anti-DNA y anti-ENA -, anticuer-
pos anticardiolipina (AAC) +. Proteinuria no cuantificada.
Serología de lúes falsamente +. Líquido cefalorraquídeo: sin
datos patológicos. 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 trató
con metilprednisolona 1 g/día, tres días. Permaneció asintomá-
tica hasta 14 meses después que presentó un episodio de pares-
tesias en lengua y EIs de minutos de duración. A los 2 meses
tuvo 2 crisis convulsivas. En la analítica destacó: ANA +
(1/320), patrón homogéneo, AAC y anticoagulante lúpico +.
Homocisteína plasmática de ayuno, antitrombina III, proteína
C y S normales. Heterocigota para la mutación del factor
VR506Q (F.V Leiden). Proteinuria: 2,4 g/día. Biopsia renal:
glomerulonefritis difusa, sin semilunas; inmunofluorescencia
con patrón granular, + para IgG, IgM, C3, C1q y fibrinógeno.
Se trató con antiagregantes, prednisona 1 mg/kg/día y azatio-

prina 2 mg/kg/día. Actualmente está asintomática con protei-
nuria de 0,35 g/día.

Como la proteinuria persistente >0,5 g/día, segunda a glome-
rulonefritis por biopsia es un criterio de exclusión del síndrome
antifosfolípido primario (2) , y siguiendo los criterios revisados
de la American Rheumatism Association, nuestro caso es un LES
(3). Las complicaciones neurológicas en LES pueden afectar a
cualquier zona del sistema nervioso (1). Las infecciones, fárma-
cos, hipertensión arterial y alteraciones metabólicas, que concu-
rren en el curso de LES contribuyen a las mismas (4). Los anti-
cuerpos antifosfolípido (AF), antiproteína P ribosomal y
antineuronales se han relacionado en su patogenia (5,6). La afec-
tación neurológica en este caso creemos tiene una estrecha rela-
ción con los AF; siendo en LES donde se han descrito con más
frecuencia (anticoagulante lúpico 10-20% y AAC 20-40%) (6).
Las trombosis arteriales son uno de los hallazgos prominentes.
La oclusión de las arterias intracraneales es la más frecuente; la
mayoría de los pacientes se presentan con accidentes cerebro-
vasculares (ACV) (6). La coexistencia de F.V. Leiden, implica-
do recientemente con trombosis en jóvenes, puede jugar un
papel significativo (7). Los ACV en LES varían entre 5-15%,
ocurren en los 5 primeros años del diagnóstico, y constituyen
una manifestación precoz o inicial como en nuestro caso, con
una recurrencia del 64% (8).Las imágenes en RM van desde una
lesión isquémica hasta infartos múltiples diseminados (9).
Pequeñas áreas de hiperseñal en T2 en la sustancia blanca se
objetivan en pacientes con LES asintomáticos; no existiendo
correlación entre la presencia de trastornos neurológicos y el
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 están en relación directa con
LES, no existiendo causa segunda que las explique. Es necesa-
rio, tener presente que LES se puede iniciar con clínica exclusi-
va neurológica; con episodios paucisintomáticos y atípicos que
hacen que sean frecuentadores de SU antes de establecer el diag-
nóstico, como ha ocurrido en esta paciente. Resulta esencial
establecer una estrecha coordinación entre los SU y Medicina
Interna para orientar un diagnóstico adecuado, lo más precoz
p o s i b l e .

M. D. Macías Robles, A. González Franco*, A. Villar López*,
A. J. González Ordóñez**, M. L. Maniega Cañibano, M. E.
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Isquemia miocárdica tras una picadura 
de avispa

Sr. Director:
La anafilaxia es un cuadro clínico-inmunológico urgente. La

liberación por parte de los mastocitos al exponerse al alérgeno,
por un mecanismo de reacción inmune tipo I de una IgE especí-
fica e histamina, comporta una variada sintomatología clínica.
Esta puede puede variar desde un banal eritema cutáneo a situa-
ciones que comprometen seriamente al vida del paciente como
son un broncoespasmo severo y el shock anafiláctico. Durante
una reacción anafiláctica puede aparecer isquemia coronaria si el
paciente está en shock, sobre todo si tiene lesiones ateromatosas
coronarias o bien por un mecanismo de vasoespasmol. Presenta-
mos un caso de isquemia miocárdica tras una picadura de avispa.
Paciente varón de 49 años de edad, fumador de 40 cigarrillos
diarios como único factor de riesgo cardiovascular y sin antece-
dentes patológicos de interés. No conocía alergia previa a subs-
tancia alguna, ni parece ser que estuviese previamente en con-
tacto con veneno de avispa. Se encontraba una mañana
trabajando y fue picado en el antebrazo por una avispa. A los
pocos minutos el enfermo apreció eritema cutáneo generalizado,
sensación de malestar general y discreta disnea. En ningún
momento evidenció dolor torácico o pérdida de conocimiento.
Acudió por su propio pié a los 15 minutos del inicio del cuadro a
un centro de asistencia primaria, donde apreciaron una tensión
arterial de 90-60 mm Hg, frecuencia cardíaca de 110 l.p.m y
temperatura axilar de 37°C. En aquel momento se le administra-

ron 60 mg de 6-metil-prednisolona i.v como única medicación y
se practicó un ECG, que mostró una marcada infradesnivelación
del ST en la cara inferior. Fue trasladado a nuestro hospital, don-
de llegó ya asintomático a los 45 minutos del inicio de la clínica.
A su llegada, la tensión arterial era de 120-65 mmHg, la FC de
80 l.p.m y la temperatura axilar de 37°C. No se apreciaba a la
inspección más que un pequeño eritema cutáneo generalizado y
una lesión habonosa en el antebrazo derecho, correspondiente a
la zona de la picadura del insecto. La exploración por aparatos
era normal y se practicó un segundo ECG que no mostraba alte-
raciones significativas. Se extrajo sangre para la determinación
de un hemograma con fórmula leucocitaria (7) glicemia, iones y
función renal, estando todos los valores dentro de los parámetros
de referencia del laboratorio. La primera determinación de CK
fue de 122 UL y se realizaron determinaciones seriadas de la
misma siendo el pico máximo a las 12 horas del ingreso de 307
con una fracción MB de 22 UL. Una ergometría practicada
según el protocolo de Bruce al 6° día del ingreso fue clínica y
eléctricamente negativa, debiendo ser parada a los 5 minutos por
fatiga. Se practicó un cateterismo cardíaco que no mostró lesio-
nes angiográficamente significativas. El paciente no aceptó la
práctica de un test de ergobasina. Se han descrito episodios de
isquemia miocárdica e infarto agudo de miocardio en el trans-
curso de reacciones anafilácticas (2-4). Este proceso ha sido atri-
buido a la vasoconstricción y espasmo causado por la liberación
de mediadores del proceso inflamatorio, en particular histamina
y tromboxano (5-6). La liberación de importantes cantidades de
histamina durante la reacciones anafilácticas puede desestabili-
zar las placas de ateroma coronarias (7). Este hecho estaría pro-
ducido por una parte a la activación de los mastocitos existentes
en la placa, favoreciendo la formación de un trombo (8) y por
otra parte la histamina liberada por éstos mastocitos de la placa
de ateroma provocaría un vasoespasmo (9). En el caso que des-
cribimos creemos que la reacción anafiláctica es la causa de la
isquemia miocárdica presentada por el paciente, posiblemente
mediada por un vasoespasmo.
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Linfoma primario pericárdico en la infección 
por VIH

Sr. Director:
La mayor supervivencia de los enfermos con infección por el

virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), ha condicionado un
aumento en la incidencia de linfomas no Hodgkin (LNH) en estos
pacientes (1-3). Aunque la afectación secundaria del corazón y
pericardio en los linfomas diseminados no es infrecuente (4), los
linfomas de presentación primaria cardiaca son muy raros (3-6).
Presentamos un caso de LNH primario pericárdico en un enfermo
con infección por VIH, que debutó como un taponamiento car-
diaco.

Mujer de 34 años, con antecedentes de infección por VIH
grupo B-2 (candidiasis oral y CD4 400/mm3), en tratamiento
con didanosina, lamivudina e isoniacida (por intradermorreac-
ción de Mantoux positiva). Consultaba por un cuadro de una
semana de evolución de dolor retroesternal, disnea y ortopnea.
En la exploración la paciente estaba afebril, con tensión arterial
110/70 mmHg, taquipnea a 24 respiraciones por minuto e ingur-
gitación yugular. En la auscultación pulmonar destacaban crepi-
tantes en ambas bases. La auscultación cardiaca fue normal. Se
palpaba una hepatomegalia de 2 cm sin esplenomegalia ni ade-
nopatías periféricas y se observaban edemas maleolares. En los
datos de laboratorio destacaban leucopenia y trombopenia. La
bioquímica sérica. incluyendo enzimas hepáticas, creatincinasa
y lácticodeshidrogenasa (LDH) fue normal. La radiografía de
tórax ponía de manifiesto la existencia de cardiomegalia e infil-
trados alveolo-intersticiales bilaterales. Se practicó un ecocar-
diograma en el que se observaba un derrame pericárdico con
signos ecocardiográficos de taponamiento (colapso diastólico
del ventrículo derecho). Se realizó una pericardiocentesis, obte-
niendo 500 ml de líquido hemorrágico; el estudio bioquímico
mostró un exudado con LDH 12.170 U/L, adenosindeaminasa
(ADA) 220 U/L (normal < 30 U/L) y 6.400 células/mm3 c o n
60% linfocitos. La citología mostró la existencia de células lin-
foides atípicas, compatibles con el diagnóstico de LHN de alto
grado de malignidad. Se realizó una TAC cérvico-toraco-abdo-
mino-pélvica y una biopsia de médula ósea, que fueron norma-
les. Los estudios serológicos y los cultivos para micobacterias
en esputo, sangre, orina y líquido pericárdico fueron negativos.
Se realizó tratamiento con seis ciclos de ciclofosfamida, vin-
cristina, prednisona y adriamicina con buena respuesta clínica.
La paciente se encuentra asintomática a los veinte meses del
diagnóstico, no se ha observado evidencia de recidiva o progre-
sión del linfoma ni derrame pericárdico.

La afectación cardiaca o pericárdica en los LNH se observa
en un 8-20% de los pacientes sin infección por el VIH, durante
el curso de la enfermedad; en muchas ocasiones, el diagnóstico
no se realiza hasta la necropsia (7). En los enfermos con infec-
ción por el VIH, los LNH se caracterizan por su mayor tenden-
cia a la localización extranodal y por su amplia diseminación,
incluso en fases iniciales (8); se desconoce la frecuencia de
afectación cardiaca, aunque probablemente sea superior a la de
la población seronegativa (1,9,10). Los linfomas primarios car-
diacos, por definición, afectan exclusivamente al corazón y/o al
pericardio; son tumores muy poco frecuentes (1,3% de los
tumores primarios cardiacos) (4). En los últimos años, se han
comunicado varios casos en pacientes con infección por el VIH;
su presentación como taponamiento cardiaco es muy poco fre-
cuente (3,5,6). El manejo del taponamiento cardiaco en estos
enfermos requiere la realización de pericardiocentesis evacua-
dora, con obtención de líquido pericárdico, cuyo estudio citoló-
gico conduce al diagnóstico (3,7,10). La determinación de ADA
en el líquido puede proporcionar cifras elevadas, por lo que no
es de utilidad en el diagnóstico diferencial con la pericarditis
tuberculosa. Tras el diagnóstico, la supervivencia suele ser infe-

rior a 6 meses (8,10); son factores de mal pronóstico una cifra
de CD4 menor de 200/mm3 y el diagnóstico previo de sida. En
los casos, como en el que presentamos, en que estas circunstan-
cias están ausentes, el tratamiento con quimioterapia puede
conseguir la remisión del tumor, incluso de duración prolonga-
da (1,3). En conclusión. ante un derrame pericárdico con com-
promiso hemodinámico en un paciente con infección por el
VIH, debe tenerse en cuenta la posibilidad etiológica de los
LNH, aun cuando no exista evidencia de enfermedad en otras
l o c a l i z a c i o n e s .

E. Lizarralde Palacios, J. Baraia-Etxaburu Artetxe,
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Leptospirosis en inmunocompetentes

Sr. Director:
La leptospirosis es una zoonosis poco común, transmitida por

espiroquetas, cuyo reservorio está en los animales salvajes y
domésticos y en la que el hombre es el último huésped (1). La
transmisión se produce por contacto de la piel y mucosas con
agua, suelo o vegetación contaminada por la orina de los anima-
les infectados (2). Se puede considerar una enfermedad profesio-
nal, siendo los agricultores, trabajadores de arrozales, alcantari-
llados, matarifes y veterinarios los individuos de mayor riesgo
(3), a pesar de que en la actualidad cada vez son más frecuentes
los casos asociados a actividades recreativas como la caza, la pes-
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ca o los baños en lagos. Está distribuida por todo el mundo y es
más frecuente en el periodo estival.

En nuestra región, la leptospirosis es poco frecuente, por lo
cual presentamos tres casos registrados en pacientes inmunocom-
petentes.

Caso 1. Paciente de 39 años, de profesión camionero, sin ante-
cedentes de interés que acude al hospital por cuadro de 8 días de
evolución consistente en fiebre de 39°C, escalofríos, mal estado
general, sudoración, mialgias, artralgias, cefalea, enrojecimiento
y molestias oculares y orinas oscuras. En la exploración física
destacaba inyección conjuntival y pequeñas adenopatías latero-
cervicales no dolorosas, sin visceromegalias ni erupciones cutá-
neas. Mantoux negativo. El laboratorio anodino, destacando úni-
camente una velocidad de sedimentación de 74 y un sedimento
urinario con proteinuria, hematuria y cilindros granulosos. El
análisis del líquido cefalorraquídeo fue normal y con cultivos
negativos. Hemocultivos y urocultivo negativos. La tinción de
anidina en orina para leptospiras negativo. Serología de paratiphi,
brucella, mycoplasma, toxoplasma, legionella, histoplasma,
borrelia, VIH y marcadores de hepatitis fueron negativos. La
serología (hemaglutinación indirecta), fue de 1:200. A la vista de
los resultados se diagnosticó de leptosspirosis anictérica y fue
tratado con doxiciclina por vía oral durante 10 días con buena
evolución clínica.

Caso 2. Paciente de 42 años, trabajador del mármol, con ante-
cedentes de cuadro amigdalar de 20 días antes, que ingresa por
fiebre, escalofríos, mialgias, diarrea, vómitos, anorexia, mareos e
hipotensión. En la exploración física destacaba palidez, con mala
perfusión periférica, ictericia muco-cutánea, hepatomegalia y
crepitantes basales bilaterales. En la analítica 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 radiografía de tórax, se
apreciaban infiltrados algodonosoos bilaterales. En pocas horas
experimentó un fallo multiórganico (renal, hepático, respiratorio
y una coagulación intravascular diseminada -CID-, requiriendo
ingreso en UCI con ventilación mecánica y hemodiálisis conti-
nua). Los hemocultivos, urocultivo y serologías negativas. La
serología (hemaglutinación indirecta) fue positiva con un título
de 1:100. No se objetivaron leptospiras en orina. Se diagnosticó
de leptospirosis ictero-hemorrágica (enfermedad de Weill) y se
trató con penicilina G sódica intravenosa durante 10 días con
buena evolución clínica.

Caso 3. Paciente de 57 años, de profesión trabajador de la
construcción, sin antecedentes de interés y en contacto con agua
estancada sin utilizar botas de protección, que ingresó por un cua-
dro de fiebre de seis días de evolución sin focalidad. Precisó
ingreso en la unidad de cuidados intensivos por sepsis con fraca-
so multiorgánico. A la exploración destacaba palidez, con mala
perfusión periférica, ictericia muco-cutánea, hepatomegalia y
crepitantes basales bilaterales. En la analítica 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 la radiografía de tórax, se apreciaban infiltra-
dos algodonosos. Tractos fibrosos antiguos. Los hemocultivos,
urocultivo y serologías negativas. La serología (hemaglutinación
indirecta) fue positiva con un título de 1:100. No se objetivaron
leptospiras en orina. Se diagnosticó de leptospirosis icterohemo-
rrágica (enfermedad de Weill) y se trató con doxiciclina durante
10 días con buena evolución clínica.

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

Las leptospiras atraviesan la piel y mucosas e invaden rápida-
mente la sangre diseminándose por el organismos incluyendo el
sistema nervioso central y humor acuoso (5).

La enfermedad presenta un patrón estacional bien definido,
con mayor incidencia en verano y otoño, 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.

La leptospiropsis puede manifestarse de dos formas (4-6) la for-
ma anictérica (85-90%) se suele presentar como una enfermedad
autolimitada, similar a un cuadro gripal con dos estadios el primero
(septicémico) dura de 3 a 7 días con clínica florida consistente en
fiebre, hiperemia conjuntival, hepatomegalia, esplenomegalia,
mialgias, vómitos y diarreas y en este periodo se pueden aislar las
leptospiras en orina durante 1 a 3 semanas. Dicha forma de leptos-
pirosis es bastante inespecífica y puede confundirse con otras
enfermedades infecciosas. La otra forma es la leptospirosis ictero-
hemorrágica o enfermedad de Weil. Es una afección grave multi-
sistémica caracterizada por una vasculitis extensa con daño endote-
lial (7), disfunción hepatorrenal, diátesis hemorrágica, confusión
mental e ictericia de evolución rápida que puede poner en peligro
la vida del paciente, requiriendo tratamiento en una unidad de cui-
dados intensivos como ocurrió en el segundo y tercero de nuestros
e n f e r m o s .

La afectación pulmonar más frecuente es la tos seca, aunque
puede manifestarse como neumonía atípica, incluso neumonitis,
con hemoptisis y dolor torácico (8). Las manifestaciones radioló-
gicas aparecen entre el 3º y 10º día de la enfermedad con infiltra-
dos alveolares bilaterales, más frecuentes en lóbulos inferiores
rápidamente progresivos y su resolución ocurre de forma más
rápida que en otras afecciones neumónicas.(8)

La meningitis aséptica puede aparecer entre un 24 y un 68%
según las diferentes publicaciones (9) caracterizándose por pleo-
citosis linfocitaria y glucosa normal (6).

El diagnóstico se realiza por el aislamiento de leptospiras en
sangre y LCR en la primera fase y en orina en la segunda fase, o
por aumento del título de anticuerpos cuatro veces más que el
título inicial. La técnica de referencia es la microaglutinación en
campo oscuro. Otros métodos usados actualmente son la agluti-
nación macroscópica como despistaje de la infección reciente,
técnica usada en paises en vías de desarrollo o el ELISA y reac-
ción de cadena de polimerasa para la identificación de las serova-
riedades.

El tratamiento recomendados actualmente es la doxiciclina,
ampicilina, amoxicilina o penicilina G sódica junto al tratamiento
de mantenimiento (10).

No existe tratamiento erradicador de la leptopirosis (10) por-
que es una zoonosis universal de alta vulnerabilidad epidemioló-
gica y como hemos visto en nuestro primer caso presentado, no
siempre se relaciona la actividad profesional con la vía de entrada
del germen y es cada vez más frecuente su estrecha relación con
actividades de tipo recreativo.

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

En conclusión, y apesar de ser una entidad poco frecuente
debemos pensar en ella ante la coexistencia de fiebre, cuadro
pseudogripal y/o fallo multiórganico, aunque no existan datos
claros epidemiológicos.

G. Tiberio, B. Gorraiz, M. Rivero J. M. Urtasún*, K. Abú, V.
Martínez Artola**
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Quiste broncogénico con continuidad a esófago

Sr. Director:
Los quistes broncogénicos (QB) constituyen una anomalía

congénita que resulta del brote y ramificación anormales del
árbol bonquial durante el desarrollo fetal (1).

Suelen asentar en mediastino medio y habitualmente cursan de
modo asintomático, siendo descubiertos de forma accidental en
pacientes jóvenes tras la realización de estudios radiológicos de
tórax por otros motivos.

Reviste especial interés el hecho de que el QB es una entidad
infrecuente, de difícil diagnóstico y que puede simular múltiples
lesiones desde benignas a malignas (2).

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

Caso 1: Paciente de 39 años de edad, sin antecedentes perso-
nales de interés, que ingresó en nuestro servicio por presentar
dolor costal bilateral, que aumantaba con los movimientos respi-
ratorios. Sin tos, sin expectoración, sin disnea, sin tiraje ni fiebre.

Exploración física: Tensión arterial 120/70 mm Hg, pulso de
70x, temperatura axilar de 36,5 °C. Buen aspecto general, buena
hidratación, consciente orientado. Buena coloración de piel y
mucosas. Eupneico. Boca normal. Faringe normal. No ingurgita-
ción yugular. Tiroides normal. Ausculatación cardíaca rítmica,
sin ruídos patológicos. Auscultación pulmonar sin alteraciones
patológicas significativas. No adenopatías. Abdomen, blando,
depresible sin masas, ni visceromegalias, ni puntos dolorosos.
Sucusión renal y vertebral negativa. No edemas en extremidades
inferiores.

Analítica: Hemograma, coagulación, bioquímica, velocidad
de sedimentación normal. Serología de hidatidosis y marcadores
tumorales negativos. Orina y sedimento normal.

Exploraciones complementarias: Radiografía de tórax: Masa
bien delimitada en mediastino medio-posterior con desplaza-
miento anterior de la tráquea.

Tomografía axial computarizada torácica: A nivel de medias-
tino medio por detrás de tráquea se evidencia una masa hipoden-
sa redondeada de 8 cm de diamétro. En su crecimiento impronta
y desplaza a la tráquea hacia delante, presenta así mismo impron-
ta sobre el cayado aórtico, esófago y cayado de vena ácigos. No
variación tras la administración de contraste. No más alteraciones
a nivel mediastínico.

Resonancia magnética nuclear torácica: Lesión bien definida
en medistino medio-posterior hipodensa en T1 y muy hiperdensa
en T2 con realce de la pared.

El paciente ante la sospecha de que pudiera tratarse de un
quiste broncogénico se consultó con cirugía torácica, decidiéndo-
se la intervención quirúrgica. Se le practicó una toracotomía
derecha. Descripción operatoria: Toracotomía derecha anterola-
teral. Sección de planos musculares. Se abre 4a espacio intercos-
tal derecho. Se seccionana adherencias del lóbulo superior dere-
cho y se llega a mediastino posterior, dónde se aprecia más
blanda, se diseca la vena ácigos. Se inicia la liberación del quiste
pegado a la cápsula, por delante y arriba está adherido a tráquea
por de detrás se despega bien del esófago, salvo en la parte supe-
rior en donde parece que se continua con la pared del esófago. Se
diseca la cara inferior y la cara izda. que se despega de cayado
aórtico y de la lra. porción de aorta. En el pedículo esofágico se
cierra con sutura metálica.

Estudio histológico: Descripción macroscópica, formación
quística de 7 x 6 x 4 cm (Fig. 1). Al tacto fluctua. Coloración
rosada. A su apertura abundante contenido líquido de coloración
marrón claro. Superficie interna regular, descripción microscópi-
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.

El postoperatorio fue sin complicaciones y el enfermo en la
ctualidad se encuentra asintomático.

Conocemos que entre la embriología gastrointestinal y pulmo-
nar existe una íntima relación. Al parecer hacia la sexta semana
de gestación se forman los quistes congénitos y son como conse-
cuencia del desprendimiento anómalo del segmento ventral del
intestino primitivo (3).

Los quistes broncogénicos mediastínicos suponen una inci-
dencia del 7-8 y constituyen una entidad de difícil diagnóstico
diferencial (4).

Según su localización los QB pueden clasificarse en paratra-
queales, carinales, hiliares, paraesófagicos. Esta última entidad,
no presentan conexión con el aárbol traqueobronquial, pero en
estrecha relación con el esófago, nuestro caso presentaba dicha
localización y se apreció intraoperatoriamente que contactaba
con el ésofago. Excepcionalmente se pueden encontrar fuera del
mediastino (5).

La mayoría de los QB son asintomáticos y suelen encontrarse
de forma casual en radiografía de tórax rutinaria. Los síntomas
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Fig. 1. Pieza operatoria. Aspecto quístico de 7 x 6 x 4 cm.
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más frecuentes son la tos y el dolor torácico (6), nuestro paciente
acudió y consultó por dolor torácico, no presentó disfagia a pesar
de que el QB era paraesófagico. Si existe o se establece comuni-
cación con el arbol bronquial pueden aparecer síntomas o signos
de infección, fiebre, hemoptisis o expectoración hemoptoíca
(7,8).

La radiografía de tórax y la TAC son los procedimientos más
útiles para el diagnóstico de QB. Pero se debe saber sin embargo,
es una entidad de difícil diagnóstico ya que puede simular a dife-
rentes etiologías. Generalmente la radiografía de tórax muestra
una imagen bien definida, con bordes nítidos y generalmente cir-
cunscrita a nivel de mediastino. La TAC nos demarca mejor las
características y nos delimita con las estructuras vecinas y sus
correlaciones (8) .

Ultimamente se está utilizando la resonancia magnetica nucle-
ar (RMN), mediante la cual se puede llegar a diferenciar las lesio-
nes quísticas de las sólidas y nos delimitan con más precisión la
relación con otras estructuras (9). En nuestro caso fue la RMN
quién evidenció la existencia de un quiste broncogénico.

Algunos autores propugnan la realización de punción con agu-
ja fina con fines diagnósticos y en ocasiones terapeúticos con la
finalidad de evacuar el contenido de los quistes (10). No obstante
con respecto al manejo de los QB, la mayoría de los autores reco-
miendan cirugía (9), a pesar de que se encuentren asintomáticos
ya que se ha demostrado que con el tiempo presentan síntomas.
En nuestro paciente como ya hemos comentado presentaba dolor
torácico, presumiblemente secundario a la compresión que pro-
vocaba con estructuras vecinas, por lo que se le recomendó la
intervención quirúrgica.

En conclusión, los quistes broncogénicops constituyen una
malformación congénita, en la que pensaremos ante una imagen
de masa homogénea, densa, bien delimitada y de localización
mediastínica en paciente adulto, aconsejando siempre la exéresis
bien mediante cirugía 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 metatarsofalángica, tobi-
llo, mediopié o rodilla, si bien puede aparecer en cualquier otra
articulación. Es producida por cristales de urato monosódico que
pueden detectarse fácilmente hasta en un 95% de los casos con
microscopía de luz polarizada e incluso con microscopía óptica
convencional (1,2), siendo la hiperuricemia un dato característico
pero no específico. Se ha observado asociación entre esta patolo-
gía y casos de obesidad, hiperlipidemia y resistencia a insulina
(obedeciendo a factores genéticos). También se ha descrito aso-
ciación entre artritis gotosa y consumo de alcohol, diuréticos o
salicilatos (3,4). El motivo de la presente carta es un caso que se
presenta en un paciente de edad más joven y como forma de
poliartritis aditiva. El citado caso se manifestó como a continua-
ción describimos:

Varón de 32 años, sin antecedentes patológicos de interés, que
en Diciembre acude a Urgencias por dolor y tumefacción de rodi-
lla derecha. Veinte días después vuelve a Urgencias, realizándose
una resonancia magnética que sólo destaca gran cantidad de
líquido en bolsas suprarrotulianas. Pasado un mes, se añade
tumefacción de rodilla y tobillo izquierdo y fiebre de un día de
duración, por lo que es ingresado para estudio.

El paciente muestra buen estado general. Hábito constitucio-
nal atlético. Auscultación cardiorrespiratoria: normal. Gonartritis
bilateral y acusada artritis de tobillo izquierdo. Exploración de
articulaciones sacroilíacas y cadera: negativas. No afectación de
columna vertebral ni de pequeñas articulaciones. No alteraciones
muco-cutáneas ni oculares. No adenopatías objetivables. Estudio
radiológico: normal. Analítica: bioquímica general sistemática
dentro de la normalidad, salvo GPT: 51 UI/L; ácido úrico: 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 serologías para Salmonella y Brucella negativas. Mantoux 5
mm. Líquido sinovial: ph: 7,60; leucocitos: 15800 ml; polimorfo-
nucleares: 90%; linfocitos: 10%; glucosa: 113 mg/dl; proteínas:
5,1 g/dl; LDH: 1010 UI/L. ADA: 18 UI/L; GRAM, BAAR y cul-
tivo, negativos. Exudado uretral, frotis faríngeo, coprocultivo,
HLA B27, ANA y ANCA negativos. Serologías para lúes, Myco -
plasma, Borrelia, Chlamydia, Yersinia y Shigella, y para los
virus de la hepatitis B y C, negativas. Nuevas serologías para
Brucella y Salmonella negativas. Ácido úrico en líquido sinovial
10,5 mg/dl (rango normal: 2 a 7 mg/dl). En las dos primeras
determinaciones no se observaron microcristales en el líquido
sinovial; pero ante nuestra sospecha diagnóstica por la hiperuri-
cemia y la ausencia de algún otro dato confirmatorio, sugerimos
una posible relación entre la negatividad de dichas determinacio-
nes, con el decalaje entre la extracción y el análisis (5). Esto se
evitó en una tercera determinación, en que se examinó el líquido
de forma inmediata a su extracción, lo cual aumenta la sensibili-
dad diagnóstica. En esta tercera ocasión se objetivaron cristales
de urato monosódico, lo cual nos proporcionó el diagnóstico defi-
nitivo (2).
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Denotamos la rareza en la presentación de nuestro caso por la
edad y la clínica, dado que la forma poliarticular es muy infre-
cuente, normalmente febril y precedida de episodios autolimita-
dos de monoartritis; por ello podríamos pensar en otros diagnós-
ticos, de entre los que destacaríamos el contexto de una artritis
reactiva, en cuyo despistaje se hizo especial hincapié, sabiendo
que en un 25% de éstas no se llega a determinar la causa. Tam-
bién resulta atípica la fecha de aparición, dado que la artritis
gotosa muestra carácter estacional, presentándose con mayor fre-
cuencia en primavera (6). A lo anterior podemos añadir la ausen-
cia de antecedentes personales de consumo de alcohol, diuréticos
o salicilatos, además de no tratarse de un sujeto obeso.

Insistimos en la necesidad de estudiar de forma repetida y siste-
mática el líquido sinovial, buscando minuciosamente todos aquellos
datos que éste pudiere aportar. Hemos de recordar que, esporádica-
mente, pueden no evidenciarse cristales en el examen inicial para
ser fácilmente detectados en exámenes ulteriores (2). En ocasiones,
un estudio no exhaustivo de este líquido puede inducir a la deriva-
ción hacia pruebas de diagnóstico por imagen, que no arrojan datos
concluyentes, demoran el diagnóstico 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 Interna,
teniendo como origen frecuente las pérdidas hemáticas por el
tracto gastrointestinal.

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

Paciente de 74 años de edad, sin hábitos tóxicos, diagnostica-
da 2 años antes del actual ingreso de gastropatía petequial severa
con anemia ferropénica secundaria. Desde entonces había estado

sometida a tratamiento con hierro por via oral y parenteral, preci-
sando múltiples transfusiones por anemia severa sintomática. Es
remitida a nuestro hospital por disnea de esfuerzo y episodios de
mareo. En la historia clínica no se recogían síntomas dispépticos,
episodios de hematemesis o melenas ni antecedente de consumo
de fárrnacos antiinflamatorios no esteroideos.

En el examen físico la tensión arterial era de 140/70 mmHg, la
frecuencia cardíaca 104 latidos/minuto y la respiratoria de 1
8/minuto. Excepto por una intensa palidez cutánea y mucosa, el
resto de la exploración era normal.

En el análisis de sangre periférica la hemoglobina de 5,3 g/dL,
el volumen corpuscular medio era de 58 fL y la hemoglobina cor-
puscular media de 17. El recuento de plaquetas y leucocitos fue
normal. La cifras plasmáticas 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 así como los anticuerpos
antigliadina y antinucleares fueron negativos.

En la gastroscopia practicada durante el ingreso, se apreció un
patrón de gastritis petequial antral muy intenso, con vasos visi-
bles que tendían a confluir en el canal pilórico. No se detectó san-
grado espontáneo. El resto de la mucosa gástrica, esófago, píloro
y duodeno aparecían macroscópicamente normales. La prueba de
la ureasa fue negativa.

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

La ectasia vascular antral gástrica difusa fue descrita inicial-
mente por Jabbari en 1984 (1). Se empleo este término para
describir el hallazgo endoscópico consistente en un antro gástri-
co plegado, con vasos visibles, en forma de radios confluentes
hacia el píloro, que recordaba a la piel de una sandía (w a t e r m e -
lon stomach). Aunque ésta es la apariencia más frecuente, se
pueden observar otros patrones endoscópicos, tales como lesio-
nes angiodisplásicas que coalescen formando una lesión en red,
que recuerda la imagen de un panal de abejas, o una tercera
variedad, menos frecuente, con lesión única de aspecto fungoi-
de (2).

La anatomía patológica muestra una hiperplasia mucosa, con
capilares dilatados y trombosados y una hiperplasia fibromuscu-
lar de la lámina propia, con ectasia venosa submucosa.

Desde el punto de vista clínico, se caracteriza por una anemia
ferropénica severa, que persiste a pesar del tratamiento con hierro
y que generalmente precisa gran número de transfusiones, como
ocurrió en nuestra paciente.

El hallazgo endoscópico, junto con una historia médica com-
patible, es suficiente para establecer el diagnóstico. La antrec-
tomía es el tratamiento definitivo, pero la mortalidad durante la
intervención se sitúa entre un 5-10% (3,4). El tratamiento me-
diante coagulación con laser Nd:YAG es eficaz para eliminar la
necesidad de transfusiones sanguíneas, especialmente en los
pacientes con la forma descrita como watermelon stomach (5,6).
En pacientes refractarios a esta terapia la administración de estró-
genos puede ser eficaz (7).

E. Arnillas Gómez, J. de la Fuente Aguado*, F. Iglesias,
Mª C. Freire, C. Fernández**
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Mesotelioma peritoneal en un varón que había
transportado asbesto 

Sr. Director:
El mesotelioma primario del peritoneo es una neoplasia poco

frecuente que se relaciona con la exposición previa al asbesto,
con un riesgo mayor proporcional a la duración e intensidad de
dicha exposición (1-3). Es un tumor originado a partir de las
superficies serosas: pleura 70%, peritoneo 25%, pericardio 10%
y testículo. La localización peritoneal se asocia en casi la mitad
de los casos con la pleural. En los últimos años se ha observado
un aumento del número de casos; la mayor incidencia se da entre
los 50 y 70 años. El tiempo de latencia es de veinte a cuarenta
años, dependiendo del tiempo de exposición al asbesto, tipo de
fibra, así como la concentración y tamaño (6). También se ha
descrito una relación con la radioterapia previa (7). Presentamos
un caso de un enfermo con mesotelioma peritoneal, sin afecta-
ción pleural, era un varón de 66 años, que había transportado
asbesto (frenos hidráulicos) veinte años antes. El motivo de con-
sulta fue dolor y distensión abdominal. En el estudio ecográfico
se observó una colección líquida y ascitis en pequeña cantidad. El
diagnóstico de sospecha se realizó en la TAC y se confirmó tras
la punción aspiración y laparotomía. Antes de instaurar trata-
miento el enfermo falleció de una insuficiencia renal.

Varón de 66 años, transportista, fumador de un paquete al
día. Antecedentes: fiebre tifoidea, hernia discal lumbar, úlcera
duodenal, apendicectomía, infarto de miocardio doce años
antes. Refería dolor abdominal impreciso en los cuatro meses
previos, ocasionalmente mas intenso en región paraumbilical
derecha bajo la cicatriz transrrectal; había sido visitado en
Urgencias siendo diagnosticado de suboclusión por hernia en
relación con la intervención previa y prescribiéndole analgési-
cos. Acude a la consulta por persistencia del dolor, sensación de
distensión abdominal ocasional, hiporexia y pérdida de 5 kg de
peso. En la exploración se palpaba una masa imprecisa paraum-
bilical derecha. RX: asas de delgado rechazadas. Ecografía:
líquido coleccionado de 6,5 x 3 cm y en fosa ilíaca derecha otra
colección tubular de 3 cm, bajo cicatriz, ascitis en pequeña can-
tidad. TAC: lesión de densidad heterogénea superior a la del
líquido en región anterior del abdomen, con un espesor de 50
mm, la densidad se incrementa con la perfusión de contraste,
compatibles con lesión vascularizada peritoneal; ascitis encap-
sulada. Punción guiada por ecografía: abundante celularidad de
conformación papilar, núcleo grande vesiculado con frecuentes
mitosis y citoplasma basófilo PAS negativo. Técnicas inmu-
nohistoquímicas: vimentina con positividad focal y B-72.3,
LEU M-l y CEA negativo, positividad difusa con CAM5.2. Se
decidió realizar laparotomía que confirmó la sospecha diagnós-
tica de mesotelioma peritoneal, no realizando resección. Falle-

ció al cabo de una semana por un fracaso renal.
El mesotelioma peritoneal clínicamente suele manifestarse

por ascitis y ocasionalmente por crisis de obstrucción intesti-
nal recurrente (8). Aunque produce metástasis, es más desta-
cable su capacidad invasora local. El diagnóstico se confirma
con la citología del líquido ascítico, aunque no siempre ya que
tiene hasta un 40% de falsos negativos. Las pruebas de diag-
nóstico por la imagen no suelen ser efectivas en el diagnóstico
preciso ya que no suelen ser grandes, obteniéndose buenos
resultado con la laparoscopia (9-10). El estudio anatomopato-
lógico de la biopsia es el que debe ofrecer el diagnóstico defi-
nitivo, confirmándose con datos bioquímicos, de microscopia
electrónica e inmunohistoquímicos (Queratina + Vimentina +
Leu MI-). La microscopia permite observar ácido hialurónico
intracelular y tinción PAS diastasa negativa (11). En la actua-
lidad la quimioterapia con cisplatino o adriamicina (12) ha
mejorado el pronóstico, ya que la evolución natural no alcanza
supervivencias superiores al año, siendo superior en los trata-
dos con cirugía y radioterapia. Para evitar la recidiva de la
ascitis se puede hacer un s h u n t peritoneo-venoso o inyectar
intraperitonelamente 5-fluoracilo o interferón beta. También
se han tratado algunos casos con interferón-alfa (13). En con-
clusión este caso confirma la dificultad diagnóstica del meso-
telioma peritoneal, especialmente cuando no hay afectación
pleural, y el mal pronóstico.
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Hipoglucemia severa como primera manifestación
de una leucemia linfoblástica Burkitt-like

Sr. Director:
Son muy escasos los pacientes que presentan una hipogluce-

mia severa en el curso de la evolución de una leucemia aguda.
Las publicaciones que hemos encontrado a este respecto mues-
tran casos aislados y tienen algunos años (1-4). Mediante una
búsqueda por el sistema Medline no hemos encontrado ningún
caso en los últimos 5 años. Por supuesto siempre hay que descar-
tar que la hipoglucemia sea un artefacto producido por el marca-
do incremento de la glucolisis in vitro por los leucocitos anóma-
los (5). Cuando no exista leucocitosis importante y aparecen
síntomas o signos de hipoglucemia y fundamentalmente cuando
se aprecia una mejoría evidente tras tratamiento con sueros glu-
cosados parece claro que no se trata de una hipoglucemia facticia.
Recientemente hemos tenido ocasión de estudiar el caso de una
paciente afecta de una leucemia linfoblástica Burkitt like que pre-
sentó una hipoglucemia severa y mantenida durante 48 horas.
Dado su rareza nos parece interesante presentar el caso breve-
mente. Paciente de 70 años de edad con antecedentes personales
de hipertensión arterial en tratamiento con nifedipino. Depresión
diagnosticada diez años atrás y en tratamiento actual con paroxe-
tina. 8 meses antes de su cuadro actual fue diagnosticada de celu-
litis del miembro inferior izquierdo en el seno de una lipodistro-
fia severa. Acude a urgencias refiriendo presentar desde 10 días
atrás un cuadro de astenia, anorexia y dolor en el hipocondrio
izquierdo. En los últimos 3 días tiene tendencia al sueño. A la
exploración destaca bradipsiquia y moderada deshidratación.
Esplenomegalia dolorosa a 12 cm del reborde costal y hepatome-
galia a 6 cm. Lesiones de lipodistrofia en miembros inferiores.
No adenopatías periféricas. Se observan 5 lesiones nodulares
rojas de 5 mm de diámetro en plano anterior del tórax, por enci-
ma de las mamilas. Laboratorio Coulter: L: 7.800; Ht°: 34,8; Hb:
11,5 g; 170.000 plaquetas; actividad de protrombina del 56%. En
la bioquímica destaca glucemia de 36 mg/dl; urea de 82 mg/dl;
K: 3,1 mmol/l; orina elemental: cilindros hialino-granulosos; 15-
20 hematíes por campo; abundantes leucocitos; gasometría arte-
rial; Ph: 7,43; PO2: 57 mmHg; PCO2: 40 mmHg; CO3H: 27
mmol/l; Rx tórax y ECG normales. La paciente fue ingresada y
tratada con perfusión de suero glucosado al 10%. Durante las
siguientes 8 horas se siguen objetivando glucemias entre 30 y 50
mg/dl. En el SMA destaca GOT de 460 U/l, GPT de 55 U/l.
GGT: 95 U/l; F. alcalina de 579 U/l; LDH de 12.400 U/l; ac. úri-
co de 20 mg/dl. Presenta oligoanuria, por lo que se inicia trata-
miento con bicarbonato sódico en perfusión, furosemida, manitol
y alopurinol. A las 12 horas en el coulter se objetivan 39.400 leu-
cocitos (22 segmentados, 30 linfocitos, 29 cayados, 3 basófilos, 5
monocitos, 4 metamielocitos, 3 mielocitos y un 4% de blastos).
Se efectúa una biopsia medular que muestra que la médula esta
sustituida por una población heterogénea de aspecto blástico. Se
observan células de tamaño mediano y grandes nucleolos irregu-
lares y citoplasma con intensa basofilia y múltiples vacuolas.
Existe hiperplasia histiocitaria (Fig. 1). Una ecografía abdominal
mostró una esplenomegalia de 19 cm, con un hígado homogéneo,
páncreas, porta y riñones normales. Un TAC abdominal eviden-
cio que en el bazo existían zonas de hipo e hiperdensidad compa-
tibles con infartos. Se biopsió una de las lesiones nodulares del
tórax, que tenían un aspecto metastásico. En las siguientes horas
presenta hemorragia digestiva por gastritis hemorrágica y sangra-
do por orina y orificios de venopunción. En la hemostasia las pla-
quetas descienden a 34.000. Actividad de protrombina del 18%.
Fibrinógeno de 90 mg/dl. PDF positivos, por lo que cumple crite-
rios de CID. La función renal se va deteriorando de modo progre-
sivo, así a las 24 horas de su ingreso, la creatinina es de 2,5
mg/dl. Persiste hipoglucemia y la conciencia desciende hasta
situación de coma. Un TAC cerebral muestra atrofia cerebral y

cerebelosa . Fallece a las 48 horas de su ingreso. No se concede la
necropsia. Posteriormente recibimos determinaciones de Insulina
en sangre (extraídas en situación de hipoglucemia) con unos
valores de 11,9 y 8,3 mcU/ml (normal hasta 25). El diagnóstico
anatomopatológico del fragmento cutáneo extirpado fue informa-
do como infiltración dérmica por linfoma de alto grado con mor-
fología correspondiente a linfoma linfoblástico. En la inmunohis-
toquímica presenta positividad a CD 30 en el 10% de las células
y muestra IgM de superficie con cadena lambda. Las células pro-
liferantes presentan un fenotipo CD 74+, CD 43+,CD 45R+,CD
45RA+ y negatividad a CD 5, CD 23, CD 21 y CD 6. Siendo el
diagnóstico de infiltración por linfoma B de célula grande difuso,
que sugiere Burkitt-like.

La causa más frecuencia de hipoglucemia en pacientes con
neoplasias son los tumores insulares del páncreas. Cuando no se
trata de este problema hay que admitir que grandes masas tumo-
rales consumen mucha glucosa. Otra posibilidad es por secreción
de sustancias insulin-like o que promuevan la producción de
insulina por las células tumorales (IGF-I, IGF-II, somatomedinas
A y C). También se puede explicar la hipoglucemia por la exis-
tencia de hepatotoxicidad por la quimioterapia o por infiltración
tumoral (1,6). También puede ocurrir que fracasen los mecanis-
mos de contrarregulación para prevenir la hipoglucemia (dismi-
nuye la glucogenolisis y la neoglucogénesis. Se reduce la secre-
ción de ACTH, glucocorticoides y hormona de crecimiento, etc.).
La hipoglucemia se asocia a acidosis láctica (7). Cuando compli-
ca una leucemia aguda tiene una considerable mortalidad y mor-
bilidad. Hay que vigilar regularmente la glucemia, que será total-
mente imprescindible cuando un paciente afecto de cualquier
neoplasia presenta un cuadro de mareo, confusión o deterioro del
nivel de conciencia (1).

F. Marcos Sánchez, F. Juárez Ucelay, F. Solano Ramos, 
F. Árbol Linde

Servicios de Medicina Interna y de Hematología. Hospital del
INSALUD. Talavera de la Reina. Toledo

1. Hilali MM A, Majer RV, Penney O. Hypoglycaemia in acute myelomo-
noblastic leukaemia: report of two cases and review of published work.
Br Med J 1984; 289: 1443-1444.

2. Gamble WS. Hypoglycemia secundary to chronic myelogenous leuke-
mia. South Med J 1969; 62: 680-682.

3. Jaffe N, Kim BS. Hypoglycemia and hypoyhermia in terminal leuke-
mia. Pediatrics 1971; 48: 836-838.

4. Tashima CK, Gala RG, Thomas W. Symptomatic hypoglycemia in ter-
minal leukemia. JAMA 1968; 204: 399-400.

226 CARTAS AL DIRECTOR AN. MED. INTERNA (Madrid)

64

Fig. 1. 



65

5. Field JB, Williams HE. Artefactual hypoglycemia associated with leu-
kemia. N Eng J Med 1961; 265: 946-948.

6. Walden PAM, Dent J, Bagshowe KD. Fatal hypoglycemia after cytoto-
xic chemotherapy. Cancer 1979; 44: 2029-2031.

7. Chen Y, Shade SG, Brynes RK. Prolonged and concurrent lactic acidosis
and hypoglycemia in a patient with monocytic leukemia. South MedJ
1980; 73: 1656-1659.

Anemia hemolítica autoinmune e hipernefroma

Sr. Director:
El carcinoma de células renales se puede presentar con una

gran variedad de fenómenos paraneoplásicos, que también pue-
den implicar al sistema hematopoyético. La anemia hemolítica
autoinmune (AHAI) se ha asociado con gran número de enferme-
dades, fundamentalmente con procesos linfoproliferativos, como
leucemia linfoide crónica, linfoma no-Hodgkin o enfermedad de
Hodgkin. La asociación con carcinomas es poco común.

Presentamos un paciente con probable hipernefroma diagnos-
ticado al evaluar una AHAI, revisando los casos previos descritos
y si ésta asociación es algo más que una hallazgo casual.

Paciente de 86 años con antecedentes de bronquitis crónica
que ingresa por tos, disnea y fiebre. No tomaba ninguna medica-
ción habitualmente. En la exploración física destacaba fiebre de
38 °C, palidez de mucosas y roncus, en ambos campos pulmona-
res. Analítica: hematíes 2.900.000; reticulocitos 7%; Hb 9,7;
VCM 98 velocidad de sedimentación 111; leucocitos 13.500; pla-
quetas 251.000; urea 39 mg/dl; creatinina 1,2 mg/dl; hierro 50
µg/dl; ferritina 37 µg/l; ácido fólico y vitamina B12 fueron nor -
males. Pruebas serológicas para factor reumatoide y anticuerpos
antinucleares negativas. Test antiglobulina indirecto positivo y
directo positivo con anti IgG. Crioaglutininas negativas. TC
abdominal: agenesia renal izquierda. En riñón derecho masa de 6
cm de eje sagital, 7 cm craneocaudal y 4 cm axial de contornos
polilobulados en dos tercios superiores de riñón derecho, que tras
la administración de contraste presenta valor de atenuación
menor que parénquima renal con centro hipodenso, resultando la
imagen muy sugestiva de hipernefroma parcialmente necrosado.
Por la situación general del paciente y considerando la agenesia
renal se desestimó intervención quirúrgica. Se inició tratamiento
esteroideo aumentando las cifras de hemoglobina a 11,1. Poste-
riormente el paciente presentó una neumonía nosocomial y falle-
ce. No se pudo realizar necropsia.

Las alteraciones hematológicas en pacientes con carcinoma de
células renales son diversas. La anemia es, en la mayoría de los
casos en los que se presenta, de trastorno crónico. Puede haber
eritrocitosis por producción por el tumor de eritropoyetina. Tam-
bién se ha descrito la presencia de trombocitosis, trombopenia,
disfibrinogenemia, e hiperhaptoglobinemia (1).

La asociación de hipernefroma y anemia hemolítica ha sido
descrita pocas veces. Hemos encontrado ocho casos referidos en
la literatura: Venzano y cols. (2) describe un paciente con AHAI
dos años tras una nefrectomía por hipernefroma, pero cuya apari-
ción coincide con el hallazgo de metástasis. Johnson y cols. (3)
describen otro paciente con AHAI por anticuerpos calientes en
un paciente sin otra patología que un hipernefroma. Cinco publi-
caciones (4-8) describen otros tantos casos de pacientes en los
que la AHAI se curó tras la extirpación quirúrgica del tumor.
Finalmente otro autor (9) describe una caso en que la que la
AHAI desapareció tras la extirpación del tumor y reapareció con
la aparición de metástasis, lo que sugiere obviamente una rela-
ción entre los dos procesos mas que una mera asociación casual.

Los posibles mecanismos de producción de la AHAI serían la
producción de anticuerpos por el tumor, estimulación por el
tumor de anticuerpos con reacción cruzada con los hematíes, alte-

raciones de la inmunorregulación o depósito de inmunocomple-
jos sobre la membrana de los hematíes (8).

Aunque en nuestro caso no existe confirmación histológica y
no conocemos la posible evolución de la anemia con la actuación
sobre el tumor, nos ha parecido interesante destacar esta poco
conocida asociación y recordar que el hipernefroma debe ser con-
siderado en la evaluación de pacientes con AHAI. Cuando es
posible la cirugía, ésta puede curar la anemia.

A. Muiño Miguez, J. Fdez.-Bolaños, J. A. López-Herce Cid,
L. Pastor Gómez-Cornejo
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Asociación 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 el que parecen estar implicados mecanismos inmuno-
patológicos, especialmente la inmunidad mediada por células.
Las alteraciones fisiopatológicas en los diversos órganos se
deben a la isquemia secundaria a la afectación de los vasos. El
diagnóstico de confirmación se hace con biopsia de la arteria
temporal y el tratamiento con corticoides durante l ó 2 años. A
continuación presentamos un caso en el que se asocia ACG e
hipoacusia neurosensorial bilateral.

Mujer de 72 años de edad, sin antecedentes patológicos de
interés, que ingresa para estudio de cuadro tóxico, fiebre, hiperes-
tesia en cuero cabelludo, molestias a los movimientos oculares y
edema facial, de 15 días de evolución. Tres días antes de su
ingreso comenzó con hipoacusia bilateral, siendo visitada en el
Servicio de ORL, dónde la diagnosticaron de otitis serosa bilate-
ral de origen desconocido y candiasis oral. A la exploración tan
sólo destaca una paciente febril, con otitis serosa bilateral, y arte-
rias temporales pulsátiles y dolorosas a la palpación. La analítica
de ingreso revela una anemia normocítica (Hb. 11,5 g/l, Hto.
0,35%, VCM 81,7 fl), leucocitosis con desviación a la izquierda
y trombocitosis, así como alteraciones de las pruebas hepáticas
[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 alcalina 726 U/l (N <279 U/l)] y hematuria

Vol. 18, N.º 4, 2001 CARTAS AL DIRECTOR 227



(en una analítica practicada una semana antes del ingreso, presen-
tó unos valores semejantes a los mencionados. además de una
VSG 106 mm a la primera hora) Entre los distintos estudios reali-
zados destacan: radiografía de tórax, ecografía abdominal y gas-
troscopia sin hallazgos patológicos; radiografía simple de abdo-
men que demuestra la presencia de una imagen redondeada de
densidad calcio (compatible con mioma uterino calcificado);
serologías para Mantoux, sífilis, toxoplasma, estreptococo, VHC
y VHB negativas; Paul Bunnel negativo; seroaglutinaciones EO,
ER y BR negativas; proteína-C-reactiva positiva; revisión oftal-
mológica que descarta neuritis óptica aguda u obstrucciones vas-
culares; audiometría que revela una hipoacusia neurosensorial
bilateral y biopsia de la arteria temporal que puso de manifiesto
una distorsión parietal, fibrosis intimal, degeneración y fragmen-
tación de la elástica, infiltración inflamatoria con eosinófilos y
células gigantes multinucleadas, y zonas de calcificación parietal
compatible con ACG, por lo que se inicia tratamiento con corti-
coides, mejorando significativamente.

La asociación sordera-arteritis de células gigantes (ACG) no
ha recibido la atención adecuada en la literatura médica Si hace-
mos un breve recorrido bibliográfico observamos como la más
temprana referencia a esta asociación 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 resolvió espontáneamente.
Más tarde, en 1971 Cody (2) presenta un caso en el que la sorde-
ra, junto otros síntomas como tinnitus y vértigo, fue un síntoma
de presentación de ACG, los audiogramas revelaban una hipoa-
cusia neurosensorial bilateral y su recuperación fue parcial tras
tratamiento con corticoesteroides. Soelberg-Sörensen y Lorent-
zen (3) en un estudio retrospectivo de 63 casos de ACG realizado
en 1977, pusieron de manifiesto una pérdida aguda de audición
en uno de los pacientes de dicho estudio. Posteriormente, en
1978, Malmwall y Bengtsson (4) en un estudio de 68 pacientes
con ACG, observaron 5 casos de hipoacusia neurosensorial bila-
teral, según las audiometrías, que no se modificaron con trata-
miento corticoideo. En 1987, Wolfovitz y cols. (6) presentan un
caso de ACG y sordera (hipoacusia neurosensorial bilateral,
según audiometrías), en el que demuestran una mejoría del
paciente con tratamiento corticoideo, anteriormente, en 1982,
Francis y Bodie (5) habían descrito un caso similar, con la parti-

cularidad de que el diagnóstico de ACG se realizó mediante crite-
rios clínicos positivos debido a que la biopsia de arteria temporal
fue negativa. Por último, Zenone y cols. (7) en 1994 describieron
un caso de ACG en el que coexistían además otitis media serosa
bilateral y sordera (hipoacusia de conducción y neurosensorial
bilateral, según la audiometría), siendo notable la mejoría con
tratamiento con corticoides.

En 1980, Soferman (8) sugería que la afectación de la circu-
lación cocleovestibular terminal formaba parte del mecanismo de
la sordera en la ACG.

Como se observa en este breve relato bibliográfico y en el
caso presentado, la asociación sordera-ACG no parece ser una
mera coincidencia, por lo que habría que tenerla presente en los
pacientes con sospecha de ACG, para una rápida instauración del
tratamiento corticoesteroideo, dada la reversibilidad de la clínica.

A. González Martín
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