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durante 21 días. Con mejoría clínica progresiva, siendo dado de
alta sin secuelas neurológicas.

La Listeria monocytogenes es un bacilo grampositivo que
se ha aislado en el suelo, polvo, agua y vegetales, en animales
y en las heces del 5% de personas sanas (5). El modo de trans-
misión de este bacilo no es bien conocido, salvo en los casos
de transmisión transplacentaria en el recién nacido (5) y en los
veterinarios por contacto directo (1). La vía digestiva, por
consumo de alimentos contaminados (leche y derivados) se ha
implicado como la vía de contagio tanto en brotes epidémicos
como en casos esporádicos (2,4). En el caso presentado el
paciente habitaba en el medio rural donde el consumo de leche
no comercializada o alimentos contaminados es más probable.

En la bibliografía revisada se han descrito dos casos de menin-
gítis por este gérmen tras la realización de una colonoscopia en
pacientes con cirrosis hepática y colítis ulcerosa, respectivamente
(6,7). La Listeria monocytogenes atraviesa la mucosa intestinal
quizás ayudada por endocitosis activa de las células endoteliales,
y una vez en el torrente sanguíneo el organismo puede diseminar-
se a cualquier sitio con especial predilección por el sistema ner-
vioso y la placenta (5). En nuestro caso la aparición de la menin-
gitis tras la realización de la colonoscopia con toma de biopsia,
implican al tracto intestinal como posible foco de bacteriemia (8),
a pesar de no poder demostrar en los cultivos de heces este ger-
men por precisar para su crecimiento medios enriquecidos.

En los pacientes con VIH la infección por Listeria es una
manifestación tardía y se asocia con un recuento de CD4 <
50/µL2, a pesar de que los pacientes mas susceptibles de desarro-
llar enfermedad sintomática son los que presentan trastornos
severos de la inmunidad celular (l-4). Esta escasa frecuencia se
atribuye a la actividad macrofágica y a los altos niveles de factor
de necrosis tumoral que presentan estos pacientes, así como a la
actividad bactericida del trimetroprim-sulfametoxazol frente a la
Listeria (9,10). En nuestro caso el diagnóstico practicamente
coincidente en el tiempo de meningitis por Listeria e infección
por VIH, podría haber impedido el posible efecto beneficioso del
trimetroprim-sulfametoxazol.
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Reflexiones sobre la Medicina Interna

Sr Director:

Muchos ríos de tinta corren sobre las supuestas pérdidas o cri-
sis de identidad de internistas y especialistas en Medicina Fami-
liar y Comunitaria (MFyC), así como de las interferencias que
estas crisis están provocando entre ambas especialidades (l).

Desde su nacimiento la Medicina Interna ha padecido contra-
dicciones al tratarse de una especialidad básicamente horizontal,
con una formación multidisciplinaria e integradora al igual que la
MyC, pero con la diferencia en su campo de actuación. Posible-
mente esto hace que sea una especialidad dinámica y tenga que
adaptarse al ritmo de los tiempos (2-4).

Nosotros pretendemos ofrecer nuestra visión desde la óptica del
internista que trabaja en un hospital comarcal con un centro perifé-
rico de especialidades que dista 45 km. Es probable que en hospita-
les de ámbito provincial o regional, el internista haya ido perdiendo
terreno en favor de la supra o multiespecialización y allí tenga una
falta de ilusión por la especialidad o sufra cierta crisis de identidad.
En el hospital comarcal creemos que esto no sucede así, pues a par-
te de las especialidades contempladas, el internista dispone de un
amplio campo para desarrollar su labor tanto en variedad como en
cantidad, así como de enriquecer y enriquecerse de conocimientos
por el contacto diario con otros especialistas (5).

No creemos que los internistas estén interesados en desembar-
car en atención primaria (AP), ni tampoco creemos que lancen
globos sonda de manera periódica para ver la reacción de otros
especialistas, en particular de AP (6), no es su cometido ni campo
de actuación. Otra circunstancia es que haya casos de internistas
que estén trabajando en AP. Aunque nuestra labor es básicamen-
te hospitalaria, ésta no es exclusiva y nos remitimos al origen y
trayectoria de la especialidad, así como en el campo de actuación
de muchos internistas, tanto de la medicina pública como de la
privada. Recordemos además que durante los primeros años de la
reforma sanitaria hubo una importante oferta de plazas de AP y
unos baremos que valoraban el título de internista en situación
intermedia entre MFyC y otras especialidades. Esto favoreció
que internistas optaran por estas plazas, no por crisis de identi-
dad, sino por necesidad de tener una estabilidad laboral. Tampo-
co ha sido excepcional el caso contrario de especialistas en
MFyC que hayan trabajado en los Servicios de Medicina Interna
de algunos hospitales comarcales o se les solicite para trabajar en
los Servicios de Urgencias de cualquier hospital.

Se nos reprocha que infravaloramos a nuestros compañeros de
AP (l). Esto no deja de ser una apreciación subjetiva de quienes
lo dicen. Nosotros no emitimos juicios de calificación acerca de
la competencia profesional, lo que sí tenemos, son dudas sobre si
la nueva AP ha sabido solucionar ciertos defectos de organiza-
ción heredados del pasado y que tras varios años, desde el inicio
de la reforma sanitaria, no percibimos que estén resueltos. Cree-
mos que gran parte del debate que se ha originado obedece a algo
tan sencillo como una falta de comunicación entre los niveles de
atención sanitaria, así como de asumir de una manera exclusivis-
ta los campos de actuación de cada una de las especialidades
médicas. No pretendemos que los médicos de familia funcionen
como filtros o porteros del sistema sanitario. Su misión principal
es la de actuar bien, de manera individual o colectiva, para pre-
servar el máximo nivel de salud de su comunidad.
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Nosotros aportamos como soluciones: el establecimiento de
vias de comunicación entre los médicos de AP y Atención Espe-
cializada. Una forma ya se inició con los Programas de Forma-
ción de residentes en MFyC, teniendo éstos como tutores a inter-
nistas. Además los residentes en Medicina Interna podrían rotar,
durante su periodo de formación, en el Servicio de Medicina
Interna del Hospital Comarcal más cercano, realizar cursos de
reciclaje para médicos de AP, junto con el establecimiento de
sesiones clínicas conjuntas, guías de actuación e incluso los tan
llevados protocolos. Al mismo tiempo el hecho de atender la con-
sulta externa de manera periódica, facilita que algunos médicos
de cabecera establezcan un contacto más directo con nosotros,
que siempre resulta positivo para ambas partes (6). Esta colabora-
ción racionalizaría el flujo de pacientes, evitará derivaciones ina-
decuadas o a múltiples especialistas. Todo ello permitiría una
atención adecuada a cada enfermo y el momento de su enferme-
dad, disminuiría la lista de espera y por supuesto liquidará las
suspicacias existentes entre todos los colectivos implicados (7).

Si especialidad es aquello a lo que uno se consagra de una
manera especial, la Medicina Interna es la especialidad de los
auténticos internistas (8).
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Pancreatitis aguda inducida por eritromicina

Sr. Director:
La pancreatitis por eritromicina es infrecuente y ha sido des-

crita en algunas publicaciones médicas nacionales (1-5) y extran-
jeras (6-8). Presentamos, a continuación, un nuevo caso recogido
en un varón adulto, afecto de infección por Legionella pneumop -
hila.

Varón de 64 años, fumador habitual, con historial clínico de
bronquitis crónica y cardiopatía isquémica, que ingresó por cua-
dro febril de tres días de evolución, acompañado de tos, expecto-
ración mucosa escasa, disnea de pequeños esfuerzos y diarrea. En
la exploración física destacaba un cuadro de obnubilación, fiebre
de 39° C y crepitantes en campo medio y superior izquierdo.
Analítica: 12.600 leucocitos/mm3 con desviación a la izquierda,

sodio plasmático de 130 mmol/L, con el resto de la bioquílnica
nonnal. Gasometría arterial: hipoxemia aislada de 60 mm Hg.
Orina: microhematuria. Microbiología: cultivo de esputo negati-
vo. Inmunofluorescencia  directa (IFD) para  Legionella pnemop -
hila: negativa. Inmunofluorescencia  indirecta (IFI) a Legionella
pnemophila: negativa al ingreso, a las dos semanas con título a
una dilución de 1/2048. R. tórax: condensación en língula y seg-
mento posterior del lóbulo superior izquierdo. Datos evolutivos:
el paciente fue tratado tras su ingreso con lactobionato de eritro-
micina por vía intravenosa, a dosis de 1 g/8 horas. añadiendo oxi-
genoterapia y eufilina intravenosa. Al cabo de cuatro días remitió
el cuadro febril, con mejoría clínica acompañante. Se suspendió
la sueroterapia por cuadro de flebitis, continuándose el tratamien-
to antibiótico por vía oral (etilsuccinato de eritromicina, 500
mg/6 horas), añadiéndose  sucralfato y teolilina. Cuatro días más
tarde el paciente comenzó con dolor epigástrico irradiado a
ambos flancos acompañado de náuseas, vómitos y elevación de
amilasemia plasmática (770 U/I. VN: <120 U/I); se realizó eco-
grafía abdominal, detectándose hallazgos compatibles con pan-
creatitis edematosa. El cuadro doloroso remitió tras la suspensión
de la eritromicina, normalizándose las cifras de amilasemia en los
tres días siguientes al comienzo del dolor.

Discusión: la eritromicina es un fármaco que estimula la moti-
lidad intestinal, debido a su acción agonista sobre los receptores
de motilina, presentes en antro y duodeno (9). Al excretarse pre-
ferentemente  por vía biliar, alcanza grandes concentraciones en
la bilis, pudiendo provocar espasmo del esfínter de Oddi y reflujo
biliar hacia el páncreas con inflamación glandular. En nuestro
caso, el paciente comenzó con el cuadro de pancreatitis en la fase
de resolución de su cuadro infeccioso, remitiendo la sintomatolo-
gía tras la suspensión de la eritromicina. Estos dos datos sugieren
una relación causal del antibiótico con la pancreatitis, más proba-
ble que una manifestación extrapancreática de la legionelosis,
también descrita en la literatura médica (10). Se recomienda, por
tanto, sospechar la posibilidad de una pancreatitis aguda ante
todo paciente con dolor abdominal que reciba tratamiento con
eritromicina.

F. J. Guerrero Igea, *J. A. Lepe Jiménez, **A. Garrido
Serrano, S. Palomo Gil

Servicio de Medicina Interna. *Sección de Microbiología.
**Unidad de Digestivo. Hospital de Riotinto. Minas de Riotinto.
Huelva

1. Mediavilla García JD, López-Gómez M, Bianchi Llave JL, Mateas Ruiz
F. Pancreatitis aguda secundaria a la administration intravenosa de eri-
tromicina. An Med Interna 1996;13: 99-100.

2. Antón Aranda E, Altuna Basurto E. Pancreatitis aguda y eritromicina.
Med Clin (Barc) 1991; 27, 96: 638.

3. Pascual Velasco F, Goicoechea Ibarra L, Bichara Antanios G. Pancre-
atitis  aguda inducida por eritromicina: un nuevo caso. Med Clin (Barc)
1991; l2, 97: 473-474.

4. Surinach JM, Alegre J, Fernández de Sevilla T, Queralt M. Pancreatitis
aguda por eritromicina. Rev Clin Esp 1993; 192(9): 458.

5. Teillet L, Chaussade S, Mory B, Roche H, Couturier D, Guerre J. Drug-
induced acute pancreatitis following intravenous  erythomycin  antibiot-
herapy. Gastroenterol  Clin Biol 1991; 15(3): 265-266.

6. Trimble GX .Acute pancreatitis induced by erythromycin. Am J Med
1989; 87(6): 701.

7 . Gumaste VV. Erythromycin-induced  pancreatitis. Am J Med 1989; 86: 725.
8. Fang CC, Wang HP, Lin JT. Erythromycin-induced acute pancreatitis. J

Toxicol Clin Toxicol 1996; 34 (1): 93-95.
9. Weber FH,Richards RD, McCallum RW.Erythromycin: a motilin ago-

nist and prokinetic agent. Am J Gastroenterol 1993; 88: 485-490.
10. Eitrem R, Forsgren A, Nilsson C. Pneumonia and acute pancreatitis

most probably caused by a Legionella longbeachae infection. Scand J
Infect Dis l987; 19 (3): 381-382.

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

62


