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Cartas al Director

Carcinoma pulmonar de células gigantes en
paciente con infeccion por €l virus de la
inmunodeficiencia humana

prueba se suspendi6 precozmente por sangrado local y €l escaso
material obtenido fue negativo para malignidad. No existian ade-
nopatias periféricas. Se desestimé toracoscopia por €l tamafio de
la lesién. Se le planted toracotomia pero €l paciente, en ese

momento, se negd sufrir pruebas mas agresivas y se continué

El carcinoma pulmonar (CP) es una entidad poco frecuenteen  seguimiento ambulatorio. A finales de Enero de 1996, ingresd
los pacientes infectados por e virus de la inmunodeficiencia  por hemoptisisy fiebre que respondieron al tratamiento sintomé-
humana (VIH-1), su prevalencia en nuestro medio esdel 0,19%-  tico. Tenia 200 linfocitos CD4/mn’. Lalesion del LSD habiacre-
0,55% (1,2). En estas series no se demuestra un aumento enla  cido hasta unos 7 cm (Fig. 1). Se realiz6 un nuevo estudio de
incidenciadel CP en enfermos VIH positivosen los Gltimos afios, ~ TAC torécico. El paciente accedié alarealizacion de biopsia por
apesar de haberse prolongado significativamente su superviven-  toracotomia. En el acto quirdrgico se resec6 un tumor de 7 cm de
cia El Grupo Cooperativo Italiano de Siday Cancer sdlo ha  tamafio que en €l estudio anatomo-patol6gico se diagnostico de
comunicado 19 casos (3) y en laliteraturarevisada se recogen  carcinomabronquial de celulas gigantes con afectacion de pleura

unos 150 pacientes con serologia positivaparaVIH y CP (4).
Independientemente del area geogréficay de laviade adquisicion
de lainfeccidn, el tipo histol6gico més frecuente es el adenocar-
cinoma, lainmensa mayoria de los pacientes son fumadoresy sue-
len tener mas de 200 células CD4 en el momento del diagnadstico.

Tras realizar una consulta bibliogréafica por € sistema MED-
LINE no hemos encontrado ninglin caso de CP de células gigan-
tes en sujetos con infeccién por € VIH-1.

Varén de 50 afios de edad. Hemofilia A. Conocido como VIH
+ desde 1984. Negaba uso de drogas por via endovenosa. Fuma-
dor activo de unos 70 paguetes/afio. Desde 1989 padeciaingresos
frecuentes por hemoptisis de escasa-moderada cuantia, que tras
extensos estudios (que incluyeron la redlizacion de TAC y
broncoscopia en diversas ocasiones) se atribuyeron bronquiecta-
sias en |6bulo superior izquierdo. En agosto de 1995 ingresd por
neumonia neumocdcica. En ese momento estaba en estadio B2,
con un total de 210 linfocitos CD4+, tomaba AZT en monotera-
piay acudia con frecuencia a medicinas alternativas. En un TAC
torécico realizado al ingreso no se observo ningunalesion patol 6-
gicaexcepto laneumoniabasal izquierday las bronquiectasiasya
conocidas del vértice pulmonar izquierdo. En octubre de ese afio,
en un estudio radiol6gico rutinario, se demuestra por primeravez
un nodulo pulmonar bien delimitado de 1-1,5 cm, situado en €l
[6bulo superior del pulmén derecho. En el TAC torécico no exis-
tian caracteristicas sugestivas de malignidad. La broncoscopiay
el BAL fueron normales. Los cultivos para mycobacterias y hon-
gos fueron negativos. Mesy medio después lalesion habia creci -
do y media unos 4 cm de didmetro mayor. El estado general era

bueno y € paciente estaba asintomético. En el TAC torécico €

nodulo era periférico, homogéneo sin adenopatias mediastinicas ~ Fig. 1. Radiografia simple de torax en la que se observa una masa

valorables. Se intentd la PAAF del nddulo dirigidapor TAC. La  en I6bulo superior del pulmén derecho.
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parietal. Los bordes de reseccién bronquia y los ganglios linféti-
cos extraidos, estaban libres de afectacion neoplasica.

Antes de la intervencion quirdrgica se le administraron dosis
altas de factor VI y se descart6 la presencia de anticuerpos anti-
factor VIII. A pesar de ello, trasla cirugia present6 una hemorra-
giaintratorécicamasivay fallecio alas 18 horas de la operacién.

El carcinoma pulmonar de célula gigante (CPCG) es una
variante del carcinoma pulmonar de células grande que supone €
4% de todos los CP en la poblacién general. Histol 6gicamente €l
CPCG se caracteriza por lapresencia (en un porcentaje superior a
30%) de células pleomdrficas y multinucleadas gigantes muy indi-
ferenciadas (5). Suele asociarse a tabaquismo. Las manifestaciones
clinicas son larvadas y cuando da sintomas lo més frecuente es que
sea en forma de hemoptisisy tos. Es un tumor de crecimiento rapi-
do, asentado frecuentemente en el 16bulo superior del pulmén
derecho, de localizacion periféricay con tendenciaainvadir la
pared torécica. En e momento del diagnéstico suelen demostrarse
una o mas masas pulmonares, generalmente de gran tamafio y esta-
dio avanzado, |o que ensombrece su prondstico (5,6).

En laliteratura nacional (revistasincluidas en el Index Medi-
cus), se han publicado hasta la fecha 14 casos de CP en pacientes
VIH positivos (ninguno de ellos era hemofilico). Siete eran adeno-
carcinomas, cuatro epidermoides y tres carcinomas de células
grandes. Estos datos son superponibles alos que se encuentran en
otros paisesy similares alo descrito en CP en pacientes menores
de 40 afios, donde predominan estos mismos tipos histol 6gicos (7).

Lapresenciadel VIH-I, no parece modificar las manifestacio-
nes clinicas ni radiol6gicas del CP (4,8), pero puede dificultar su
diagnastico. El contexto clinico del paciente llevaapensar en una
patologiainfecciosa o linfoproliferativay el diagnostico de CP se
obtiene de manerainesperada (1).

La edad de nuestro paciente, e antecedente de tabaquismo e
incluso laimagen radiol Ggica, sugerian un CP. El hecho de estar
infectado por €l VIH y €l crecimiento rapido de lalesién nos lle-
varon a pensar en otras entidades. Asi pues, a parte de la rareza
histoldgica del tumor, este caso pone de manifiesto la necesidad
deincluir el CP en el diagndstico diferencia de las lesiones pul-
monares en pacientes VIH positivos, sobre todo si se recoge €l
antecedente de tabaguismo.

B. Sopefia, J. L. Garcia-Tegjedor*, J. de la Fuente, A. Rivera,
C. Martinez-Vazquez

Servicio de Medicina Interna. Unidad de Enfermedades Infeccio -
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Xeral-Cies. Vigo
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Metéstasis dsea como primera manifestacion
de carcinomafolicular detiroides

Sr. Director:

Habitualmente, el carcinoma folicular de tiroides se presenta
como un nédulo tiroideo solitario, casi siempre frio en lagamma-
grafia, y, excepcionamente, como una metéstasis 6sea (1). El
caso que presentamos debuté como hombro doloroso, por lesién
liticaen & cuello humeral izquierdo.

La historia clinica corresponde a una paciente de 66 afios que
acudié a su médico por presentar hombro doloroso, de unos
meses de evolucion. Entre sus antecedentes, destacaban un bocio
tiroideo de afios de evolucién, hemorragia digestiva atay anemia
ferropénica. En los estudios iniciales, se comprobd la anemiay
una trombocitosis discreta. Las niveles séricos de T3y T4 esta
ban en rangos normales. La radiografia del brazo mostraba una
lesidn litica de unos 4 cm, que parecia romper la cortical, y que,
inicialmente, se interpreté como una lesién tumoral primaria. La
resonancia magnética también era mas concordante con una
metastasis, sin descartar una lesién de tipo quistico benigna pri-
maria del hueso. Se realizd puncién-biopsia de la misma, cuyo
estudio histopatol dgico fue concluyente para metéstasis de carci-
noma con patron folicular, probablemente de tiroides (Fig. 1). A
la palpacion tiroidea, destacaba un nddulo derecho, duro, de unos
7 cm, del que se realizo citologia por PAAF. Esta correspondia
claramente a un tumor folicular, por lo que se decidi6 yalainter-
vencion quirdrgica. Previamente, se solicité gammagrafia Gsea,
encontrando captaciones patologicas anivel del cuello humeral y
tarso izquierdos, y rodilla derecha.

Fig. 1. La microfotografia ilustra la metastasis. Observar los frag-
mentos 6seos a la izquierda y el tumor con patrén folicular a la
derecha. Hematoxilina-Eosina, 100x.

Se practico tiroidectomiatotal, encontrando un tumor Unico de 9
cm de didmetro principal en € |ébulo derecho, con &reas quisticasy
hemorrégicas. Histol 6gicamente, correspondia a un carcinomafoli-
cular moderadamente diferenciado, con penetracion capsular y per-
meacién venosa. A nivel humeral, sele practico enclavamiento.

La enferma tuvo una buena recuperacion. A 10s nueve meses,
después del primer ciclo de yodo radioactivo, se encuentra, préctica-
mente, asintomética, tinicamente con molestias anivel del hombro.

Nuestro caso ilustra una forma de presentacion atipicadel carci-
nomafolicular, que si bien suele dar metéstasis seas por via san-
guinea, estas suelen ser tardias en su desarrollo. Hemos encontrado
agunas referencias de comienzo como metastasis 6sea. Asi, Rodri-
guez y cols. (2) aportan un caso que se manifesté como una metés-
tasis en el hueso iliaco izquierdo, y su historiaes similar alade
nuestro caso. Vicentey cols. (3) aportan otro caso de carcinoma
tiroideo que debutd como compresion espina por metastasis.
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Algunos estudios espafioles, han puesto de manifiesto un
incremento de los carcinomas foliculares en las areas bocidgenas
(4). Nuestra paciente presentaba un bocio de larga evolucion,
pero hacia ya afios que no se controlaba. Hacemos hincapié en
que la citologia por PAAF de tiroides es hoy una técnica muy
normalizaday f&cil de realizar, que, ain con todas sus limitacio-
nes, tiene un gran valor para cribar los nédul os tiroideos.

M. Medina-Pérez*, E. Navarro Gonzalez**, M. Reyes Cere-
ZO***

F.E.A. * Anatomia Patoldgica. Hospital de Osuna. **Endocrino -
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na. Sevilla
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Hamartoma endobronquial: presentacion
de un nuevo caso

Sr. Director:

Los tumores pulmonares benignos representan menos del 1%
de los tumores que afectan a pulmon. El hamartoma es el tumor
benigno pulmonar mas frecuente después del adenoma bronquial.
Cléasicamente se ha considerado que los hamartomas son malfor-
maciones constituidas por una mezcla anormal en cantidad y/o
disposicion de los distintos componentes tisulares del 6rgano
correspondiente, debidas a alteraciones en su desarrollo embrio-
génico (1). Los hamartomas endobronquiales son una forma de
presentacion rara dentro de los hamartomas pulmonares y supon-
drian, segun las distintas series, alrededor de un 10% del total (2).
Presentamos un nuevo caso de hamartoma endobronquial que
debuta como atelectasia parcia del LSD y hemoptisis leve.

Vardn de 41 afios de edad con antecedentes de fumador de 20-
30 cigarrillos/dia desde hace 22 afios, bebedor |eve, hipercoleste-
rolemia, hiperglucemia ocasional. Criterios clinicos de bronquitis
cronica. Trabaja en oficina. Apendicectomizado. Lipoma en
nuca. Acudio a nuestro Hospital por cuadro de febricula vesperti-
na, astenia y anorexia de un mes de evolucion, refiriendo igual -
mente cambios recientes en las caracteristicas del esputo. Expec-
toracién mucosa en los dias previos a ingreso. Un mes antes del
ingreso presentd expectoracién hemoptoica durante 3-4 dias.
Desde €l inicio del cuadro refiere molestias en region dorsa de
hemitorax derecho de caracteristicas mecanicas. La exploracion
fisica es normal excepto discreta hipoventilacion en vértice pul-
monar derecho. En la analitica genera de rutina sdlo destaca
V SG de 25 con resto de parametros hematol 6gicos y bioguimicos
en lanormalidad. La Rx de térax muestra pérdida de volumen de
LSD con desplazamiento de cisura menor e infiltrado a nivel
parahiliar derecho todo €ello compatible con atel ectasia segmenta
ria del LSD con neumonitis obstructiva acompafiante. Rosa de
Bengala negativo. Mantoux negativo. Esputo negativo para
BAAR. TAC tor&cico: lesion endobronquial en segmentario pos-
terior de LSD con mediastino normal. Se practicé FBC en laque

Fig. 1. Imagen endoscépica que muestra tumoracion sesil de base
ancha proveniente de segmentario posterior del LSD.

se aprecid lesion tumoral sesil a expensas del segmento posterior
del LSD de aspecto benigno, toméndose citologiade BAS'y biop-
sias de la lesion que resultaron negativas para malignidad. El
paciente fue remitido para valoracion de reseccion endoscopica a
otro hospital, realizandose exploracion con broncoscopio rigido
bajo anestesia general en la que se aprecio a la entrada a bron-
quio del LSD masalisay vascularizada que |o obtura totalmente,
procediéndose a fotorreseccion con laser con repermeabilizacion
total del bronquio del LSD y observandose base de implantacion
tumoral en segmentario posterior de dicho I6bulo. El diagnostico
anatomopatol 6gico de la pieza fue de hamartoma.

Se trata de un nuevo caso de hamartoma endobronquia que
debuta con expectoracion hemoptoica, clinica de infeccidn respi-
ratoria persistente y atelectasia parcial del LSD en un varn
joven. seglin aparece descrito en las distintas series los hamar-
tomas pulmonares son més frecuentes en varones que en mujeres
y €l pico de edad de presentacion se sitlia entorno a los sesenta
afos (3,4). La presentacién clinica de estas tumoraciones endo-
bronquiales benignas puede ir desde asintomaticas a infecciones
respiratorias recurrentes sobre un mismo territorio pulmonar
(3,4). LaRx de térax puede mostrar datos que sugieren obstruc-
cion endobronquial, como sucede en nuestro caso. Destacar la
aportacion del TAC en €l diagndstico de estos tumores endobron-
quiales ya que existen datos radiol 6gicos que permiten caracteri-
zar estas lesiones (5). En nuestro caso la broncoscopia puso de
manifiesto la existencia de unalesidn endobronquial con aspecto
endoscépico benigno realizandose tomas de varias biopsias que
no fueron diagndsticas. Esto se justificaria porque estos tumores
suelen tener un recubrimiento de epitelio normal, tal y como se
ha descrito en la literatura, y esto dificultaria su diagnostico por
FBC (3). El abordaje terapéutico de estos tumores se puede hacer
mediante realizacién de broncoscopia rigida y reseccion por
broncolaser, que en nuestro caso se realiz6 con fines diagndsticos
y terapéuticos (6). Se ha descrito asociacion de estas neoplasias
benignas a tumores malignos por 1o que se recomienda posterior
seguimiento de estos pacientes (7).

J. Calvo Bonachera, J. F. Pascual Lledo, M. S. Bernal Rosi-
que*, M. D. Calvo Bonachera*
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Tuberculosis genital e infeccion por VIH

Sr. Director:

La afectacion genital es una forma clésica de presentacion de
tuberculosis (TB), debida a diseminacién hematégena desde un
foco primario lejano, habitualmente el pulmdn (1). La coinfeccion
VIH-TB haincrementado la proporcion de TB extrapulmonar,
sobre todo ganglionar, miliar o diseminada, pero no TB genital
(2,3). No es habitual que TB genital, como Unico érgano afectado,
constituya la primera manifestacion clinica de SIDA (2,4).

Mujer de 29 afios, antigua UDV P, con hepatitis crénica por
VHC einfeccién por VIH (estadio B-3), con cargaviral alta, en
tratamiento antiretroviral triple. En €l afio 86 fue diagnosticada de
enfermedad pélvica inflamatoria (EPI), recibiendo tratamiento
antibiético y quirdrgico (liberacién de adherencias y lavados de
trompas). En €l afio 92 ingreso por brote agudo de EPI, con imé&-
genes de absceso tubo-ovarico izquierdo que evoluciond favora-
blemente con tratamiento médico. En abril 96, coincidiendo con
unamejoriainmunol égica, presentd reaccion de Mantoux positiva
(previamente anérgica). Estaba asintomatica, con BAAR y cultivo
de Lowenstein en esputo negativos y Rx de torax y sedimento de
orinanormales, tras lo que seinicié quimioprofilaxis con isoniaci-
da. En diciembre 96 ingreso por fiebre y dolor hipogastrico, con
masas anexiales liquido-sdlidas, bilaterales. Recibié tratamiento
antibidtico (clindamicina, ceftriaxonay doxiciclina), con lo que
mejord. En enero 97 reingresd por un cuadro similar. Presentaba
leucocitosis discreta, VSG elevada, alteracién leve de transami-
nasas, piuriay microhematuria con cultivos de orina negativos
(interferidos por tratamientos antibiéticos) y en 9 muestras de ori-
na 8 BAAR negativosy 1 positivo, con cultivos para micobacte-
rias en orina (3 muestras) y sangre negativos. Mediante ecografia
Se apreciaron masas anexiales mixtas, por o que seiniciaron nue-
vas tandas de antibi6ticos, sin mejoria. Se practico laparotomia,
apreciando pelvis blogueada por adherencias con masas anexiales.
Se realiz6 anexectomia derecha, salpinguectomia izquierda y
biopsia de ovario izquierdo. L os cultivos bacterianos fueron nega-
tivosy las biopsias mostraron inflamacion inespecifica, pero la
tincién de FITE fue positiva. No se remitieron muestras para culti-
Vo de micobacterias. Seinicié tratamiento antituberculoso con 4
farmacos y hubo que modificar el tratamiento antiretroviral (reti-
rando €l inhibidor de la proteasa) tras |o que la enferma se encuen-
tra asintomética, después de meses de seguimiento.

Los sintomas de TB genital pueden solaparse con una EPI que
no responde a tratamiento antibiético. La piuria estéril obligaa
descartar TB renal. La baciloscopia en orina es poco sensible y
poco especifica (presencia de saprofitas como Mycobacterium
smegmatus), pero en condiciones adecuadas €l cultivo de Lowe-
nstein ofrece ato rendimiento (1). En la infeccion por VIH el
deterioro de la inmunidad celular puede dificultar la formacion
de los granulomas caracteristicos de TB, por o que esimprescin-
dible practicar rutinariamente tincionesy cultivos adecuados para
descartar infecciones micobacterianas (4,5).

T.deVega, M. A. Méndez, V. Olavarria, M. A. Amasuno,
J. Napal
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Paciente con hipercalcemiay tumor de células de
los islotes pancredticos (paratirinoma)

Sr. Director:

Laincidencia calculada de presentacion del paratirinoma pan-
creético (1-3) (tumor productor de PTH-rp con hipercalcemia) es
de menos de 0,2 casos por millén de habitantes y afio en Irlanda
(4). Solo arededor de una veintena han sido descritos en la
literatura mundial segin busqueda bibliogréfica practicada por
nosotros mediante sistema Medline, de los que aqui sdlo resefia-
mos unos pocos (5-8). A continuacion describimos un nuevo caso
de paratirinoma pancredtico que tuvimos ocasi6n de diagnosticar.

Observacién clinica: Paciente varén de 38 afios de edad, sin
antecedentes personales ni familiares de interés, que unos 2
afos antes de su ingreso en nuestro Hospital comenzd con
mol estias abdominales difusas, ardor epigastricoy aerofagia
progresivas, junto con astenia e hiporexiay pérdida de unos 18
Kg de peso. Enlas2 6 3 semanas previas a ingreso se afadio
polidipsiay poliuriaintensas. Ingresa en nuestro Hospital por
torpeza mental. La exploracion fisica del paciente eranormal a
excepcion de bradipsiquia, desorientacion en tiempo, espacio y
persona, con fabulaciones; obesidad moderada proporcionaday
debilidad muscular generalizada. EI hemograma era normal, a
excepcion de una VSG de 90 mm/hy unaHb de 11,8 g/dl . La
creatininaera de 5,35 mg/dl, laurea 201 mg/dl y el calcio 16,8
mg/dl. Tras tratamiento intensivo con perfusién de soluciones
salinas, furosemiday clodronato, se control6 la hipercalcemia
dentro de limites aceptables, y serevirtio su insuficienciarenal,
mejorando notablemente su estado general. Otros datos de inte-
rés fueron: GPT 83 U/L, LDH 491 U/L, Fosfatasa alcaina
2.740 U/L, CA 19,9 = 443,31 U/L ( normal < 37), PTHi 3.9
pg/ml (normal <65), PTHrp 47,2 pmol/L (normal< 5). La hista-
mina fue de 12 mcg/dl (normal < de 7). El &cido 5-hidroxi-indo-
lacético y la serotonina en orina de 24 horas fueron de 15,3 mg
(normal < 10) y 1285 mcg (normal entre 159 y 220) respectiva-
mente. Las determinaciones en plasma o sangre total de gluco-
sa, Na, K, triglicéridos, colesterol total, hierro, inmunoglobuli-
nas, bilirrubina, amilasa, CEA, afa-fetoproteina, Ca 125,
beta-HCG, serotonina, cortisol, glucagon, gastrina, prolactina,
Coombs Directo, reticulocitosy hemostasia, y en orina de 24
horas AMPc, catecolaminas y &cido vanilmandélico resultaron
dentro de limites normales. En la Rx de manos se apreciaron
signos de reabsorcion subperidstica. La gammagrafia 6sea mos-
tré una captacion difusa de todo el esqueleto (compatible con
hiperparatiroidismo, y no con metéastasis), en ambos pulmones
y zonas parcheadas de captacion en abdomen. La Rx de térax,
la gammagrafia de paratiroidesy el TAC de cuello, craneoy
térax fueron normales. En la ecografia abdominal y en la gam-
magrafia hepética se objetivaron multiples nddul os hepéticos
metastasicos. En € TAC abdominal ademas de los nddulos
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Fig. 1. Gammagrafia 6sea con captacién difusa 6sea y pulmonar, y
parcheada a nivel abdominal.

hepaticos se apreciaba crecimiento del tamafio del pancreas con
adenopatias peripancreaticas. Las tres citologias obtenidas tras
puncion aspiracion con agujafinay la biopsia practicadas de los
nddul os hepaticos no mostraron datos concluyentes. Final mente
en una laparotomia se objetivo un tumor pancreatico con metas-
tasis en epiplon menor, mesenterio de delgado, hilio hepatico e
higado, cuyo estudio histol6gico mostré un tumor neuroendo-
crino. A pesar del tratamiento con Estreptozotocinay clodrona-
to el paciente fallecié 2 meses después.

Los carcinomas de células de |os islotes pancredticos , en una
alta proporcion, suelen ser funcionantes (9) principalmente insu-
linomas, gastrinomas, glucagonomas, somatostatinomas, carci-
noides, etc. En éstos tumores la asociacién con hipercalcemia ha
sido descrita frecuentemente tanto en tumores carcinoides como
en VIPomas (1,3,6). Pero hipercalcemia en relacion con un para
tirinoma, como el que nos ocupa, con secrecién de PTHrp es una
rareza (1), de excepcional presentacion (3).

Broughan et al. (2) encontraron 2 casos de paratirinoma entre
los 84 de tumores de células de los islotes por €ellos descritos.
Pero la mayor experiencia acumulada sobre tumores neuroendo-
crinos pancreaticos en general ha sido publicada por la Seccién
de Cirugia de la Clinica Mayo describiendo 122 pacientes (10,
11). En su revisién mas reciente (11) describen solo 2 paratirino-
mas pancredticos de un total de 64 pacientes, o cual daunaidea
mas de la sumamente rara presentacion de ésta enfermedad.

J.C. Romero Pérez , |. Erdozain Ruiz, M.J. Amérigo Garcia,
A. PereraMolinero*, F. Romero Candau, J.E. Rosguete Gon-
zalez

Seccion de Medicina Interna y * Servicio de Anatomia Patologi -
ca. Complejo Hospitalario Nuestra Sefiora de Candelaria. Santa
Cruz de Tenerife
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Diagnostico tardio de lepra lepromatosa en
paciente geriétrico

Sr. Director:

La lepra es todavia un problema de primer orden en agunas
areas del mundo por fata de recursos socioecondmicos, sin
embargo, todavia es posible encontrar casos aislados en nuestro
medio. Presentamos €l caso de un paciente de 80 afios de edad
gue ingreso en nuestro Servicio de Medicina Interna para estudio
de un sindrome constitucional y se llegé al diagndstico de lepra
lepromatosa.

Se trata de un paciente de 80 afios con antecedentes de miopia
magna, herniorrafiainguinal derecha, prostatectomia, prétesis de
caderaizquierday sinusitis. No se le conocian alergias ni hébitos
téxicos. Actualmente residia en la provincia de Santa Cruz de
Tenerife pero en su juventud emigré a Venezuela por motivos
|aborales donde permaneci6 durante 45 afios.

Segun refiere el paciente el motivo de consulta es por presen-
tar, desde hace afios (no puede precisar), deterioro del estado
general de forma progresiva, para caminar y manejar objetos con
las manos, episodios febriles autolimitados coincidentes con
epistaxisy erupciones cutaneas en brazos y piernas que se resol-
vian espontdneamente. En los Ultimos seis meses el paciente
sufre un agravamiento de su estado general quedando encamado
y con un sindrome toxico (astenia, anorexiay pérdida de peso).
A la exploracién nos encontramos con un paciente orientado,
palido, bien hidratado, desnutrido. L as constantes eran anodinas;
Ta37°, FC 85x’, FR 14x’, TA 110/60 mmHg. Cabezay cuello:
madarosis con desaparicion de los surcos faciales, nariz anchay
aplanada con un aumento del tamario de |os labios e hipertrofia
de los pabellones auriculares. Rinoscopia: fosa nasal izquierda
con sinequia en tercio medio que la excluye, fosa nasal derecha:
septum erosivo con lesién discretamente vegetante que sangra al
contacto. El resto de la exploracién fue anodina; torax: AC:
tonos cardiacos ritmicos y sin soplos, AP: murmullo vesicular
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conservado. Abdomen: blando, no doloroso, se palpa hepatoes-
plenomegalia, sin masas, peristaltismo conservado. MM.SS.:
onicolisis con atrofia de la eminencia tenar e hipotenar, asi como
aplanamiento de los dedos de las manos. MM.I1.; onicolisis con
atrofia de pies con hiperqueratosis. El tegumento de la economia
presenta un aspecto brillante con piel infiltrada que no se deja
pellizcar con maculas hipocrémicas y nddul os blanguecinos. La
exploracion neurol égica es normal salvo anestesia para el calor,
frio, dolor y tactil en guantey calcetin.

Las pruebas complementarias aportaron los siguientes datos:
Hemograma: Hb 9,3 g/dl, Hcto 27,7%, VCM 69 fl, plaguetas
124.000/microl, resto dentro de lanormalidad. VSG 127 mm/hora.
Estudio de la coagulacion: TP 56%, TTPA 60,3 segundos. Bioqui-
mica sanguinea rigurosamente normal. Proteinograma: 1gG 2.260
mg/dl, IgA 758 mg/dl, IgM 371 mg/dl, proteina C Reactiva 7,28
mg/1, factor reumatoide en suero 116Ul/ml. Inmunologia: ANAs
1/640, patrén nucleolar. Serologiaaltes: VDRL positivo, FTA
positivo. Estudio de anemia: hierro 57 meg/dl, transferrina121
mg/dl, ferritina 820,5 ng/ml, haptoglobina, B12 y &cido fdlico den-
tro de limites normales. Aspirado de médula 6sea: médula 6sea
reactiva. Hormonas tiroideas: normales. Poblaciones linfocitarias:
linfocitos totales 1750 cel/microl, T4 613 c/microl, T8 908 c/microl,
T4/T8 0,67. Orina A/S: proteinas 30 mg/dl, indicios de hilirrubina
nitritos positivo, 25 hes/campo y 70 leu/campo. Cultivo de orina:
positivo a E. coli. Orinade 24 horas: cadenas kappa 583 mg/dl,
lambda 12,5 mg/dl. Los hemocultivos fueron negativos. Rx Tx,
abdomen, créneo y senos paranasales sin alteraciones. Rx de manos
y pies: engrosamiento de partes blandasy artrosis de las articulacio-
nes metacarpo y metacarpo-falangicas . ECG: ritmo sinusal, blo-
queo de larama derechadel Haz de Hiss. TAC téraco-abdominal:
litiasis biliar, hepatoesplenomegalia sin otras ateraciones. Estudio
de conduccién sensitiva: no se obtiene respuesta de los nervios
cubital y mediano. Conduccion motora; aumento de las latencias
distales delos nervios mediano y cubital derechos con caidaimpor-
tante de laamplitud en ambos y disminucién moderada de laveloci-
dad en este Ultimo, en extremidades inferiores no se pudo obtener
respuestaiincluso con estimulo maximo, en conclusion: existe afec-
tacion neurol6gica generalizada de predominio en extremidades
inferiores con mayor afectacion axonal que desmielinizante, aun-
gue, ésta tambien esta presente. Frotis nasal: bacilo de Hansen posi-
tivo. Frotis delacolade cegja: positivo parabacilo de Hansen. Biop-
sia de nddulo cutaneo: cubierta epidérmica sin alteraciones, en
dermis se apreciainfiltrado inflamatorio separado de la epidermis
por una estrecha banda de colégeno (banda de Unna), mientras que
en la profundidad se organizan placas o nédulos que engloban
estructuras anexiales y vasculo-nerviosas con extension a tejido
celular subcuténeo, dicho infiltrado inflamatorio comprende ele-
mentos linfocitarios y abundantes células histiocitarias vacuoladas
(células de Virchow), con latécnicade Ziehl-Nielsen y preferente-
mente en células de Virchow se aprecian numerosos BAAR, que
con cierta frecuencia configuran agregados a modo de “ paguetes de
cigarros’ (Bacilo de Hansen o Mycobacterium leprae) (Fig. 1).

Labaja patogenicidad y escasatoxicidad del Bacilo de Hansen
(BH) ademas de la alta resistencia en la edad adulta conduce a
que solo un 3-6% de las personas proximas contraigan la enfer-
medad, siendo necesario un contacto intimo, repetido y directo.
Las vias de emision de BH son sobre todo las mucosas nasal y
oral, y lapid y laforma de penetracion através de laviarespira-
toriay, en menor medida, lapiel. Laedad mas receptiva es duran-
te lainfanciay la juventud pero puede presentarse en todas las
edades siendo muy importantes | os factores socioecondémicos.

La clasificacion actual esta basada en € Congreso Interna
cional de Madrid de 1953 con alguna modificacién, distinguién-
dose varias formas clinicas: unainicia indeterminada (L1), que
muchas veces pasa desapercibida y puede curar espontéaneamen-
te, desde donde puede evolucionar a la forma lepromatosa (LL),
gue es sistémica, multibacilar, contagiosa y grave con una pro-
funda afectacion de lainmunidad celular, o, por €l contrario, ala
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Fig. 1. Macrofagos con citoplasmas vacuolados (células de Virchow)
con ocasionales bacilos acido-alcohol resistentes. Ziehl-Nielsen x
400.

formatuberculoide (LT) que es paucibacilar, limitada, quiescente
con una eficaz respuesta celular con destruccion del bacilo, con
Unica o escasas lesiones cutaneas y un acusado neurotropismo.
Ademés existe una forma dimorfa o borderline (LB) intermedia
entre las dos polares y segun esté mas cerca de uno u otro polo se
subdivide en borderline lepromatosa (BL), borderline borderline
(BB) y borderline tuberculoide (BT). Laforma clinicalepromato-
sa se caracteriza por presentar primero maculas eritematosas y
eritematohi percromicas de borde difuso y no preciso, brillantes,
numerosasy simétricasy es caracteristicalainfiltracion. El nddu-
lo o leproma es una lesion més tardia, de superficie brillante e
hipercrémicay de localizacion dermo-epidérmica en cara, frente
y arcos superciliares, pabellones auriculares, nariz y regiones
malares numerosos y confluyentes proporcionando €l aspecto de
“fascies leonina’. También predomina en extremidades superio-
res e inferiores y tronco, siendo excepcional en axila, pubisy
cuero cabelludo. Los angjos estan afectados especialmente €l
foliculo pilosebéceo con alopecia de las cgjas, iniciandose por la
cola, también las de labarbay, aguna veces, lanuca, puede exis
tir anhidrosis. En € 72% de los casos se afecta la mucosa nasal,
también las mucosas bucal, faringea 'y lalenguay, a veces, hay
destruccién de la Gvula, destruccion del paladar duro y de lalen-
gua. Las lesiones laringeas son posteriores a las nasales y farin-
geasy se presentan en los enfermos con LL avanzados (7,8).

Los signos neuroldgicos son: @) manifestaciones subjetivas,
parestesias, disestesias y algias en los territorios de la cara y las
extremidades: b) hipoestesia 0 anestesia de la sensibilidad térmi-
ca, dolorosa y téctil por este orden y siendo las zonas afectadas
acras y simétricas; ¢) motores posteriormente; amiotrofia, pardli-
sis y contracturas por afectacion de los nervios facial, cubital,
mediano, radial, ciatico popliteo externo y tibial posterior; d) por
ultimo, los tréficos afectando las fibras auténomas y producien-
do; ulceraciones, hiperqueratosis, piel gruesa y poco eastica,
fisuras, fibroedema, acroosteolisis, anhidrosis, etc. El engrosa-
miento de troncos nerviosos y nervios superficiales es un signo
especifico y préacticamente exclusivo, asi como la presencia de
bacilos, unica micobacteria que coloniza €l nervio a partir de las
lesiones dérmicas o por via hematdgenao linfética (4,7).

LahistopatologiadelaLL se caracteriza por granulomas abun-
dantes localizados en dermis e hipodermisy estén formados por
histiocitos vacuolados (células de Virchow) rellenos de numero-
sos bacilos, incluso en globis y lipidos que se tifien de rojo sudan'y
negro sudan con aspecto espumoso, siendo |os linfocitos escasos,
y suele haber escasa afectacion neura y el infiltrado comprime el
nervio. Existe una banda subepidérmica respetada por el granulo-
ma, Banda de Unna. El diagnostico se basa en las alteraciones de
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la sensibilidad superficial, € engrosamiento de los nervios penfé-
ricosy € hallazgo del BH enlapie y mucosanasal, junto a cono-
cimiento de las lesiones cutanesas (1). El tto. se basa en el empleo
simultaneo de varias medicaciones; sulfonas (dapsona), clofazimi-
nay rifampicina. En lalepramultibacilar, como este caso, laOMS
recomienda :rifampicina 600 mg unavez al mes supervisada, dap-
sona 100 mg/diay clofazimina 50 mg/diay clofazimina 50 mg/dia
0300 mg unavez a mes durante dos afios. Algunos autores usan
esta pauta hasta que el enfermo esté inactivo clinicay bacteriol 6-
gicamente. Las sulfonas son bacteriostéticas, la clof azimina bacte-
riostaticay tiene accion antiinflamatoriay la rifampicma es bacte-
ricida. Tambien son bactericidas | as fluorquinolonas (6).

Como conclusion, en este caso fueron inicialmente las lesio-
nes cutaneas las que hicieron sospechar la infeccién por BH,
reforzdndose por la afectacion neurolégicatipicadelalLL, y las
ateraciones inmunitarias propias de la enfermedad. Confirman-
dose posteriormente con losfrotis nasalesy de colade cgja, y con
la anatomia patolégica de los nédulos. Se instaurd tratamiento
con sulfonas, rifampicinay clofazimina segin el protocolo de la
OMS siendo exitus un mes después debido a la afectacién mul-
tiorganica que padecia el paciente por la enfermedad de Hansen.
Se trata de un paciente con muchos afios de evolucion que pasd
desapercibido pese avivir siempre en zonas geograficas de riesgo
para padecer la enfermedad (Venezuela y, en nuestro pais, las
Islas Canarias).

J. A. Escobedo Palau, A. Dominguez, M. F. Davila

Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario Universita -
rio Nuestra Sefiora de Candelaria-Ufra. Santa Cruz de Tenerife
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Coagulacion intravascular diseminada secundaria a
brucelosis aguda

Sr. Director:

Labrucelosis es una antropozoonosis transmisible, de distribu-
¢ién mundial, producida por bacterias del género Brucella. Su ato
grado de morbimortalidad, tanto en animales como en humanos, es
una causa importante de pérdidas econémicas y representa un serio
problema de salud publica en muchos paises desarrollados. Bruce -
Ila es una bacteria pequefia, gram-negativa, capaz de sobrevivir y
multiplicarse en las células del sistema mononuclear fagocitico, |o
que explicalaatafrecuencia de enfermedad de larga evolucion, su
tendenciaalafocalizacion en determinados Grganos, su curso reci-
divantey ladificultad que € tratamiento antibiético tiene paraerra-
dicar completamente lainfeccion. Las alteraciones hematol 6gicas
son frecuentes, aunque sélo de forma ocasional constituyen una
verdadera complicacion y solo de modo ocasional son la primera
manifestacién de la enfermedad. La coagulacién intravascular

diseminada (CID) es una complicacion descrita en raras ocasi ones,
sin gran expresion clinicay resolviéndose normal mente en estos
casos con el tratamiento de lainfeccion.

Se trata de un varén de 30 afios, con antecedentes personales
de HTA, nefrectomia derecha, apendicectomia, posible siringo-
mielia en estudio, que niega habitos toxicos, ingesta de productos
sin control sanitario y contacto con animales. Una semana antes
del ingreso comienza con cuadro de astenia, mialgias, fiebre ter-
mometrada de 39°C, nauseas y dolor en epigastrio. No mejord
con antitérmicos, acudiendo a urgencias, objetivandose tempera-
tura de 39°C, subictericia conjuntival, esplenomegaliay deterioro
del estado general, por lo que ingresd en la Unidad de Enferme-
dades Infecciosas. En la analitica de ingreso destacaba: leucoci-
tos 3000/ mm? (55% linfocitos, 8% monocitos y 36% granuloci-
tos), plaguetas 86.000/mmn?, hemoglobina 13,4 g/dl, hematocrito
38%, frotis sanguineo con leucopenia, neutropenia, 6% de caya-
dos, pseudopelger, 15% de linfocitos activados, serie roja sin
ateraciones y plaguetas disminuidas con anisotrombia; LDH
2259 UI/L, GOT 528Ul/L, GPT 358 UI/L, coagulacion y resto de
parametros dentro de la normalidad. Ecografia abdominal nor-
mal, excepto discreta esplenomegalia, radiografia de térax sin
hallazgos significativos y mantoux negativo. A los 7 dias de
ingreso se recibieron hemocultivos positivos a brucella sp. y
serologia con aglutinacion a brucella de 1/1.280, inicidndose tra-
tamiento con rifampicina y doxicicling; € resto de serologia a
bacterias atipicas y virus fue negativo. A las 48 horas comienza
con hipotensidn, deterioro de la funcion rena con creatinina de
5,4 mg/dl, pancitopenia progresiva, hiperbilirrubinemia directay
coagulopatia de consumo con actividad de protrombina de 58%,
TPTA aargado 53 segundos y dimero D de 8 mg/L, iniciandose
tratamiento con aporte de volumen, heparinay plasma fresco.

Ante la persistencia del cuadro, se decidio6 ingreso en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos, donde ingresd normotenso, sudoro-
SO, CON respiracion espontanea, taguipneico, ictericia de piel y
mucosas y con 15 puntos en la escala de Glasgow. Seinici6 trata-
miento con volumen y diuréticos, afadiéndose gentamicina al
tratamiento antibidtico previo. En ningdn momento se evidencio
sangrado activo, por lo que no se administré plasma ni heparina.
Durante el ingreso el paciente permanecié estable hemodinémi-
camente, con respiracion espontanea, mejorando la funcion renal
hasta creatinina de 1,1 mg/dl, y recuperandose la coagulopatia y
pancitopenia, siendo dado de dtaa plantaalos 6 dias.

Brucella spp. es un cocobacilo gramnegativo, aerdbico, no
movil e intracelular facultativo puede sobrevivir durante tiempo
en € interior de los fagocitos. La especie mas virulenta es B.
mellitensis, seguida por B. suis y abortus (1). La brucelosis es
una infeccion sistémica con un amplio espectro clinico, que pue-
deir desde formas asintométi cas hasta casos graves que producen
la muerte. El periodo de incubacién esta entre 7 diasy 3 meses,
habiéndose descrito periodos de hasta 10 meses, |o que explica el
hecho de que la sintomatol ogia pueda comenzar en un lugar dife-
rente al de lainfeccién. La enfermedad inicialmente se manifies-
ta como un sindrome febril, sin foco aparente, escal ofrios, sudo-
racion profusa, astenia, artralgias y mialgias en el 90% de los
casos. La brucelosis también puede afectar a cualquier 6rgano o
sistema de la economia, causando formas focalizadas de larga
evolucién en un 30% de los casos, siendo mas frecuente en ague-
Ilos pacientes en los que € diagndstico y tratamiento se retrasa.
El signo fisico més frecuentemente encontrado es la esplenome-
galia, a menudo acompafiado de elevacion de enzimas hepaticas
y en menor porcentaje de hepatomegalia (2).

La brucelosis se acompafia frecuentemente de alteraciones
hematol 6gicas, con afectacién de médula ésea, como pancitope-
nia, hemofagocitosis, ferropenia, anemia hemolitica Coombs
positiva, CID, etc. La més frecuente es la pancitopenia, que ocu-
rre en un 5-20% de los casos, principal mente por hemofagocito-
Sis, en cuya patogenia pueden verse implicados mecanismos muy
diversos, habiéndose relacionado maés frecuentemente € hiperes-
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plenismo y la presencia de granulomas en médula 6sea (3). Den-
tro de la pancitopenia, la alteracién mas frecuente es la anemia
normocitica normocrémica (4). La leucopenia es también muy
frecuente, siendo la alteracion més frecuente en algunas series
(2); laleucocitosis es encontrada solo en raras ocasiones (3).

LaCID esun trastorno adquirido de la coagul acion que apare-
ce como complicacion de multiples procesos entre los que se
encuentran la sepsis por gérmenes gramnegativos. A pesar de ello,
los casos de CID como complicacion de brucel osis encontrados en
las grandes series o publicados aisladamente son escasos (2,3,5-
7). Lamayoria de estos casos presentaron nula o escasa expresion
clinica, con minimos sangrados autolimitados que normal mente
no necesitan transfusion sanguinea u otras medidas terapéuticas,
remitiendo con € tratamiento antibi6tico habitual (2).

El tratamiento de la brucelosis requiere cursos prolongados,
preferentemente con una combinacion de antibiéticos, debiéndo-
se incluir al menos un farmaco con buena penetracion intracelu-
lar. Las tetraciclinas son hasta ahora el antibiético de eleccién,
siendo doxiciclina el més efectivo con una administracién mas
comoda y menos efectos secundarios (8). La combinacién con
aminoglucésidos, principalmente con estreptomicina ha sido la
mas utilizada, con curacion de un 92% de los pacientes, aunque
actualmente se recomienda el tratamiento con rifampicinay doxi-
ciclina. La asociacion de gentamicina ha demostrado buenos
resultados y puede tener menos efectos adversos (9).

En nuestro caso las complicaciones hematol égicas no fueron
la primera manifestacion de la infeccién, ni presentaron expre-
sion clinica que necesitase tratamiento especifico, siendo la evo-
lucién favorable con tratamiento sintomético y la adiccion de un
aminoglucésido a laterapéutica antibidtica previa

F.J. Tgada Ruiz, A. Lépez Rodriguez, M. Antona Diaz, J. A.
Julii Narvaez

Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital Regional Universitario
Infanta Cristina. Badajoz
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Trombopenia asociada a enfermedad mixta del
tegjido conectivo y esplenectomia laparoscdpica

Sr. Director:
La Enfermedad Mixta del Tejido Conectivo (EMTC) fue des-
crita en 1972 por Sharp y cols. (1). Puede presentarse con una
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serie de alteraciones propias del lupus eritematoso sistémico,
esclerodermia, artritis reumatoide y polimiositis/dermatomiositis,
como son la artritis, € fenémeno de Raynaud, la esclerodactilia,
lamiositis, la afectacion pulmonar y las alteraciones de la motili-
dad esofégica, entre otras. Analiticamente se caracteriza por la
presencia de anticuerpos antinucleares con patron moteado y
anticuerpos frente a una ribonucleoproteina nuclear que contiene
una sola especie de RNA nuclear [lamado U1, siendo los anti-
cuerpos mas especificos de EMTC los dirigidos contra la frac-
cion de 68 KD. Son frecuentes también la positividad del Factor
Reumatoide y la presencia de hipergammaglobulinemia policlo-
nal (2). Latrombopeniaen laEMTC es poco frecuente.

Presentamos € caso de una paciente con diagnéstico de
EMTC (2) con trombopenia rebelde a tratamiento, en la que se
indicé la esplenectomia. Esta fue realizada via laparoscopica, no
encontrando en la literatura descrito ningulin caso previo de esple-
nectomia laparoscopica en trombopenia asociada a EMTC; si
hay, sin embargo, un nimero creciente de articulos en los Ultimos
afos que hacen referencia a la utilidad de la esplenectomia por
esta viaen la pdrpura trombocitopénicaidiopatica (3-7).

Se trata de una paciente de 21 afios, mujer, diagnosticada en
1990, a la edad de 13 afios, de EMTC. Debut6 con poliartritis
migratoria, fiebre, eritema heliotropo, disfagia y fenémeno de
Raynaud. La analitica inicial mostré6 hemograma y bioquimica
general normales, VSG de 70 mm ala primera hora, gammapatia
policlonal 1gG e IgM, y positividad para Factor reumatoide, anti -
cuerpos antinucleares (1/2560) y anti RNP, siendo negativos los
anticuerpos anti DNA, SSA y SSB. Se inicid tratamiento corti-
coideo con buena respuesta y retirada progresiva, quedando la
paciente asintomatica. Cuatro afios después, presenta epistaxis,
hipermenorreay petequias en caray tronco. El hemograma detec-
ta una cifra de plaquetas de 1.000 por mm cubico, con hemoglo-
bina de 11,6 mg/dl y hematocrito de 35%. No se encontraron
diferencias en las cifras de plaquetas con EDTA o citrato. El estu-
dio de anticuerpos anticardiolipina (IgM e IgG) fue negativo, asi
como € anticoagulante l0pico. Los anticuerpos antiplaguetares
fueron negativos en €l test directo paralgM e IgG, con test indi-
recto también negativo; el eluido resultd positivo débil. Las prue
bas de hemdlisis fueron negativas. Se administr6 prednisona a
dosis de 1,5 mg/kg/dia y azatioprina 50 mg cada 12 horas con
buena respuesta. La cifra de plaquetas al ata fue de 127.000 por
mm clbico. Entre 1994 y 1997, la paciente reingresd en 5 ocasio-
nes por presentar recuentos de plaguetas por debajo de 5.000 por
mm cubico junto con clinica hemorragica, generamente en for-
ma de epistaxis, hipermenorrea, hematomas y petequias. A pesar
del tratamiento de mantenimiento con diversos farmacos (corti-
coides, azatioprina, danazol), la paciente requeria frecuentemente
la administracion de dosis altas de corticoides y gammaglobuli-
nas via intravenosa para mantenerse libre de sintomas. Por este
motivo se indicd la esplenectomia que se realizd via laparoscopi -
ca sin complicaciones y con un breve periodo postoperatorio.
Previamente se administraron las vacunas de Haemophilus
inluenzae tipo B conjugada, |a polivalente antineumocécicay la
antimeningocdcica polisacarida, siguiendo las recomendaciones
al respecto de los comités de expertos (8). El recuento de plague-
tas al dlta, cinco dias después de la intervencion fue de 137.000
por mm cubico. En |os controles practicados alos dos meses de la
intervencion se mantuvieron las cifras de plaguetas normales sin
requerir corticoterapia. Sin embargo, alos seis meses de la esple-
nectomia se produjo una recaida de la trombopenia que obligd a
reintroducir el tratamiento con corticoides y azatioprina (100 mg
/ did). No havuelto a presentar clinica hemorrégica severani pre
cisado ingreso hospitalario ni administracién de gammaglobuli-
nas intravenosas tras dos afios de seguimiento. No observamos
diferencias significativas en e consumo de corticoides compa-
rando la dosis media de prednisona (obtenida como media de los
mg de prednisona que estaba tomando la paciente en cada con-
trol) en los dos afios previos a la esplenectomia, con la dosis
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media en los dos afios siguientes. Si observamos diferencias sig-
nificativas en las medias de plaquetas en |os dos afios pre y pos-
tesplenectomia (Tablal).

TABLA |

CONSUMO DE PREDNISONA Y CIFRAS DE PLAQUETAS PRE
Y POSTESPLENECTOMIA

Mg prednisona Plaquetas / mm?
Media (DE) Media (DE)
2 afios pre-esplenectomia 55 (DE 25) 59.928 (DE 72.184)
2 afios post-esplenectomia 48 (DE 32) 149.750 (DE 147.287)
P no sig P 0,024 (*)

DE: Desviacion estandar. (*) t test.

L a trombopenia asociada a enfermedades autoinmunes puede
responder a multiples mecanismos como presencia de anticuerpos
antiplaguetares o antifosfolipidicos, trombopoyesis ineficaz,
esplenomegalia, vasculitis, etc. El tratamiento (8) de primera elec-
cion son los corticoides e inmunosupresores (azatioprina, ciclo-
fosfamida). También se han usado otros farmacos como €l dana-
zol, lavincristinay en casos en |os que es necesario €l incremento
répido de las cifras de plaguetas (sangrado, cirugia), las gamma-
globulinas intravenosas. La esplenectomia se reserva para casos
rebeldes a los farmacos mencionados o en los que los efectos
secundarios de los mismos no son tolerables para el paciente. Su
eficacia en la trombopenia asociada a conectivopatias, sobre todo
el lupus eritematoso sistémico es cuestionada (9) por la altatasa
derecidivas alargo plazo. En nuestro caso, seindico la esplenec-
tomia por la necesidad de tratamiento de mantenimiento con atas
dosis de corticoides con recidivas precoces ante los intentos de
disminuir la dosis de los mismos a pesar de asociar tratamiento
inmunosupresor, acompafidndose ademés estas recidivas, de clini-
ca hemorragica que obligd a mdltiples ingresos hospitalarios.
Constatamos la recidiva de la trombopenia unos meses después de
la esplenectomia, con la necesidad de reinstaurar €l tratamiento
con corticoides y azatioprina, pero, sin embargo, si se aprecio de
forma evidente unamayor facilidad para el control de la enferme-
dad con una mejoraimportante de la calidad de vida de la pacien-
te. Aunque la esplenectomia en €l tratamiento de la trombopenia
asociada a enfermedades autoinmunes no puede recomendarse
como un tratamiento establecido, si debe tenerse en cuentaen
determinados casos individual es refractarios a otras terapias.

Desde su descripcion en 1992 por Delaitre y cols. (10), la
esplenectomia laparoscdpica ha ido imponiéndose progresiva-
mente como técnica de eleccion en aquellas enfermedades que
cursan con un bazo de tamafio normal o solo ligeramente aumen-
tado, como la pUrpura trombocitopénica idiopéticay otras trom-
bopenias asociadas a enfermedades hematol gicas autoinmunes o
alainfeccién VIH. Son contraindicaciones relativas las enferme-
dades malignas hematol égicas (por la necesidad de obtener mues-
tras adecuadas para su estudio anatomo-patol 6gico) y las espleno-
megalias moderadas; y absolutas, |as esplenomegalias masivas y
la hipertensién portal (3). Entre sus ventgjas, los diferentes autores
destacan |a rgpida recuperacion postoperatoria (alrededor de cua-
tros dias) y entre sus problemas potenciales, susceptibles de con-
trol, més riesgo de sangrado quirdrgico y lamayor duracion dela
intervenciéon (en clararelacion con la experiencia del cirujano),
cuando se compara con la esplenectomia abierta (3, 6, 10).

J. A. Todoli Parra, L. Mico Giner, J. R. Calabuig Alborch
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Vasculitis cuténeay drogas

Sr. Director:

Hemos leido con gran interés la carta al Director de Pérez
Vézquez y cols. (1) donde describen un caso infrecuente de vas-
culitis cutdnea confirmada mediante biopsia en relacion con
ciprofloxacino. Nuestro hospital es €l Unico centro de referencia
para estas enfermedades en una region bien definida de Galicia
(2). A partir de una serie amplia, no seleccionada de enfermos
vistos en el Hospital Xeral-Calde de Lugo desde enero de 1988
hasta Diciembre de 1997 con vasculitis, treinta y tres pacientes
(23 hombres, 10 mujeres) presentaron vasculitis en relacion con
drogas (3). La proporcion de vasculitis asociada a drogas encon-
trada en nuestra serie fue del 23,9%. Los antibidticos, especial-
mente |os B-lactdmicos, y |os analgésicos o |os antiinflamatorios
no esteroideos fueron las medicaciones méas frecuentemente
implicadas en el desarrollo de estas vasculitis de pequefio vaso.
No encontramos ningln caso en relacion con ciprofloxacino.
Todos los adultos con vasculitis asociada a drogas cumplian los
criterios de clasificacién del Colegio Americano de Reumatolo-
gia para vasculitis de hipersensibilidad o purpura de Schonlein
Henoch (4,5). Basandonos en los criterios de Michel y cals. (6),
26 pacientes (78,8%) fueron clasificados como vasculitis de
hipersensibilidad y 7 pacientes como puarpura de Schonlein
Henoch. Ninguno de ellos cumplia criterios del Colegio Ameri-
cano de Reumatol ogia para otras vasculitis sistémicas tales como
poliarteritis nodosa o granulomatosis de Wegener. Ademas en los
12 casos en que fueron analizados |os anticuerpos anticitoplasma
de neutrofilo fueron negativos. El seguimiento de estos enfermos
mostré un curso benigno y escasa morbilidad. Resaltamos la
importancia de tener en cuenta el antecedente de medicacion pre-
via en pacientes que se presentan con vasculitis cutanea.

C. Garcia Porrtda, M. A. Gonzélez Gay, M .2 J. Rivas, B.
Ramos Gudino

Secci6n de Reumatologia. Hospital Xeral-Calde. Lugo
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Aplicacién del AEP en el &rea de Urgencias
de un hospital

Sr. Director:

Hemos leido con gran interés el articulo escrito por e Dr.
Vecina et a acerca de la utilizacion del AEP en el Servicio de
Urgencias de su Centro (1). Como en otros estudios (2-4) se trata
de determinar el sobreuso de |os recursos hospitalarios y las cau-
sas que o producen con €l objeto de optimizar € funcionamiento
de las Instituciones Sanitarias. Debido a la importancia de esta
herramienta de evaluacién, tras lalectura de su articulo encontra-
mMos una serie de interrogantes que despertaron nuestra curiosi-
dad y que le exponemos a continuacion.

Con respecto al uso del AEP propiamente dicho, la forma-
cion previaalaaplicacion del protocolo fue un aspecto metodo-
16gico que nos sorprendid muy gratamente. Nos quedo la duda
de si losinvestigadores utilizaron y aplicaron segun propone €l
manual de usuario del AEP (5) en lamodalidad quirdrgicaalos
paci entes correspondientes traumatol 6gicos y quirdrgicos pro-
piamente dichos), que suponian algo mas del 20% del total de la
poblacién estudiada, y en caso de no hacerlo, si o hicieron con
€l objeto de homogeneizar a toda la poblacién estudiada.

Un ndmero no determinado de pacientes fue excluido del estu-
dio debido a discordancias entre los observadores. Nos interesa-
riaconocer € nimero total de pacientes no incluidos por tal moti-
vo y de ser posible una descripcion de la naturaleza de las
discrepancias interobservadores.

En cuanto a la inadecuacién de las admisiones, nos pregunta-
mos s se realiz6 algun estudio sobre los actores que influyeran
en lainadecuacion y si a una admision inapropiada le correspon-
dia un mayor numero de estancias inapropiadas 0 una estancia
media més prolongada. Los motivos de admision, detalladamente
expuestos por |os autores, nos levaron a plantearnos la aplicabili-
dad de los criterios del AEP a un Servicio de Urgencias, puesto
gue en un gran nimero de casos las alteraciones pueden ser tran-
sitorias 0 asociadas a patologias cronicas del individuo, que
segun el manual del usuario del AEP, hacen inadecuado el ingre-
s0. Podria aportarnos algunainformacion a este respecto compro-
bar cuantos pacientes que habian sido admitidos adecuadamente
se marcharon de alta a domicilio.

Con respecto a las estancias en la Unidad de Observacién, los
criterios de estancia adecuadas, divididas en >24h y 48h, también
despertaron nuestro interés, pues € manual del usuario del AEP
no contiene la mencionada clasificacion, aunque por otra parte
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aporta una informacion valiosa en cuanto a las caracteristicas de
los pacientes.

El AEP es un instrumento desarrollado y validado para evaluar
ingresos hospitalarios y dias de estancia adecuados. Si bien es
cierto que se han validado modificaciones del protocolo para apli-
cacion en Urgencias (6), no se aclaraen €l texto si la adaptacion
gue los autores realizaron sobre el protocolo original fueron vali-
dadas. De no ser asi, €l estudio, pese a su gran valor descriptivo,
correriael riesgo de sufrir sesgos que dificultaran su aplicabilidad.

Finalmente, coincidimos con el Dr. Vecino et a en cuanto ala
necesidad de existencia de un control de calidad sobre todo en €l
Servicio a partir de donde se produciralamayor parte de las admi-
siones hospitalarias (4) y la utilidad de una herramienta de control
de calidad como el AEP. Pensamos, en cambio, que las modifica-
ciones realizadas sobre el protocolo en caso de no encontrarse
validadas, pueden inducir |a aparicién de errores sisteméticos que
distorsionen la descripcion de larealidad asistencial .

F.J. Rodriguez-Vera, M.R. Alcoucer Diaz, F.J. Rodriguez
GOmez, T. Martinez Garcia, J. Colchero Fernandez, E. Pujol
delalLlave

Servicio de Medicina Interna. Hospital Juan Ramén Jiménez.
Huelva
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Miopatiaen e hipotiroidismo

Sr. Director:

Los casos clinicos descritos por Montoro (1) ponen de mani-
fiesto como lamiopatia puede ser la sintomatol ogia dominante en
el hipotiroidismo, aunque dentro del contexto de afectacion mul-
tiorgénica de esta enfermedad, no es raro que pase desapercibida
s no se busca expresamente. Este aspecto fue motivo de nuestra
atencién en una serie parcia mente ya comunicada (2) de 25 hipo-
tiroidismos, asi como en obras referencias de la literatura (3). De
nuestros casos destacamos que cuando de forma sistemédtica se
dirige la anamnesis, los pacientes refieren debilidad proximal,
mialgias y calambres en e 76,29 y 23% de los hipotiroidismos
primarios. La exploracidn fisica la objetiva en e 70% de los
casos y |as alteraciones bioquimicas sugestivas de miopatia estan
presentes en el 76%, sobretodo |a creatin fosfokinasa que alcanzé
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un méaximo de 4500 U/ml. Algunos de estos porcentajes son mas
atos que los referidos en los comentarios por Montoro, como
reflejo de la atencion focalizada en este aspecto.

Por el contrario no se objetiva miopatia clinica ni analitica en
un pequefio grupo de 8 hipotiroidismo postquirdrgicos, probable-
mente por que el diagndstico se realizé antes de los 3 meses
siguientes a la intervencion, dentro de un protocolo de segui-
miento analitico.

Destacar también que el efecto del tratamiento corrige los sin-
tomas y las ateraciones analiticas en € 80% de los pacientes a
mesy en el 100% alos 3 meses.

Por tanto y como complemento al articulo de Montoro, consta-
tar que aunque es poco frecuente que la miopatia sealaformade
presentacion aislada como describen los autores, es un compo-
nente muy frecuente del complejo contexto clinico del hipotiro-
dismo, que se corrige progresivamente con €l tratamiento.

C. Tornero Estébanez

Servicio de Medicina Interna. Hospital Francisco Borja. Gandia
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Linfomamarginal esplénico, diagndstico por la
esplenectomia

Sr. Director:

El Dr. JM. Calvo Romero ha presentado recientemente en su
revista € caso de una paciente diagnosticado mediante biopsia
percuténea de un linfoma primario de bazo (1).

El paciente presentd dolor en el hipocondrio izquierdo y sin-
drome constitucional. La exploracién demostré la existencia de
esplenomegdia y una ecografia abdominal mostré una lesién
sdlida de ecoestructura heterogénea 'y contornos lobulados en €l
bazo. La biopsia esplénica percutanea fue diagnosticada de linfo-
ma B difuso de células grandes.

En sus comentarios se destaca |a rareza de la af ectacion esplé-
nica primaria, que ocurre en menos del 1% de los enfermos con
linfoma no Hodgkin (2).

Hace agun tiempo tuvimos ocasion de diagnosticar un caso
gue presenté algunas peculiaridades interesantes, por los que
creemos adecuado comentarlo brevemente. Se trataba de un
paciente de 84 afios, con antecedentes de intoxicacion por aceite
de colza 16 afios atrés. Consult6 por pesadez abdominal. No tenia
fiebre ni sindrome constitucional.

A laexploracion se pal paba una esplenomegaliaa 8-10 cm del
reborde costal, escasamente dolorosa. No hepatomegalia ni ade-
nopatias periféricas.

En el hemograma existian 2.400 leucocitos/ml con 1.000 neu-
trofilos, Ht:34%, hemoglobina de 11 gramos/dl, 110.000 plaque-
tas. En la bioquimica destacaba una urea de 60 mg/dl y una crea-

tinina de 1,6 mg/dl. Beta 2 microglobulina de 4,5 mg/l (normal
hasta 3,3). TAC abdominal: gran esplenomegalia de unos 24 cm,
de aspecto homogéneo, no adenopatias abdominales de tamafio
patoldgico. No hepatomegalia. Gastroscopia: hernia de hiato,
esofagitis distal y gastritis atréfica. Biopsia medular: celularidad
global conservada, serie rojay blanca normales, megacariocitos
en buena proporcién, discreta linfocitosis del 12%. Se indico la
conveniencia de efectuar esplenectomia ante la posibilidad de un
linfoma esplénico, pero el enfermo rehuso laintervencion.

Se redlizaron revisiones periodicas sin evidenciarse cambios
significativos. A los 3 afios acept6 la cirugia ante la gran sensa-
Cidn de pesadez en hipocondrio izquierdo. Se realiz6 esplenecto-
mia, €l peso del bazo erade 2.200 gramosy existia unatrombosis
parcial delavena porta. En la anatomia patolégica el parénquima
esplénico estaba sustituido por una proliferacién de células lin-
foides pequefias que infiltraban la pulpa roja con pérdida del
patron folicular normal. Los CD 5 eran negativos y los CD 43
positivos, asi como los CD 20. El diagnostico definitivo fue de
linfoma B de bajo grado marginal esplénico.

En las revisiones posteriores el enfermo se ha encontrado
bien, se han corregido las citopeniasy no se harealizado quimio-
terapia por e momento. Los linfomas de la zona marginal del
bazo estén considerados como una entidad independiente, que
engloba también alos linfomas esplénicos con linfocitos vellosos
(3). Afectan tanto a la pulpa blanca como alarojay las células
neoplésicas tienen la apariencia de las células B existentes en la
zonamarginal. Inmunofenotipicamente expresan inmunoglobuli -
nas de superficie (1gG, IgA o IgM) y antigenos de lalinea B (CD
19,CD 20, CD 21,CD 22), siendo negativos paraCD 5, CD 10y
CD 23 (4). Estos linfomas tienen un bajo grado de malignidad.

Las citopenias producidas por el hiperesplenismo son un
hallazgo muy frecuente y pueden corregirse en ocasiones con la
realizacion de la esplenectomia (5).

La supervivencia de los pacientes con linfoma de la zona mar-
ginal del bazo oscila entre 4 meses y los 3 anos (6); pero sblo en
escasas ocasiones |a causa de la muerte se ha debido directamen-
tealaprogresion de linfoma (5).

En nuestro caso laevolucion actual superalos 5 afios de super-
vivenciatras la primera consulta.
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