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pero, en algunos pacientes, especia mente cuando existen defectos
inmunes o enfermedades de base pueden ser mortales (10).

Desgraciadamente desconocemos la evolucion fina de nues-
tro paciente, ya que, fue trasladao a un hospital de su pais de ori-
gen. Pero una vez redlizada la revisién bibliogréfica sobre el
Mycobacterium fortuitum creemos que debemos comunicar €
caso por la bgja incidencia como causa de infeccion respiratoria
y, como causa excepcional de derrame pleural.
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Paquimeningitis hipertréfica granulomatosa
craneal

Sr. Director:

La paquimeningitis hipertréfica crénica es una entidad poco
frecuente que se caracteriza por un engrosamiento e inflamacion
de la duramadre que produce una compresion progresiva de
estructuras neuroldgicas. En un principio su etiologia se atribuia
asifilis y tuberculosis, siendo en los Ultimos afios |la mayoria de
los casos de origen idiopdtico. La oportunidad de poder estudiar
un paciente que presentaba una paquimeningitis hipertréfica gra-
nulomatosa con respuesta a tratamiento tuberculostético nos
motiva ala publicacion de este caso.

Mujer de 39 afios que presenta cuadro de mes y medio de
duracion de cefalea continua y progresiva localizada en regién
periorbitaria derecha, €l dolor es de caréacter pulsédtil y aumenta
con los movimientos de la cabeza, y no se asocia con nauseas ni
vomitos, sin presentar ninguna otra sintomatologia. En la explo-
racion fisica presentaba una hipoestesia de la primera 'y segunda
rama del trigémino, siendo €l resto de la exploracion normal.
Como antecedentees de interés citar que la paciente trabajaba
como auxiliar de enfermeria, era fumadora de 20 cigarrillos dia-
rios, habia presentado litiasis de glandulas salivares y un afio
antes se habia demostrado un Mantoux positivo, sin haber recibi -
do quimioprofilaxis. A su ingreso se realizdé un hemograma, bio-
quimica, coagulacion, electrocardiograma y radiografia de térax

Fig. 1. RNM. Masa con morfologia en placa en el borde libre del
tentorio derecho.

gue resultaron normales. Las serologias para VIH 1y 2, lGes 'y
Brucella fueron negativas, los anticuerpos antinucleares y antici-
toplasma de neutrdéfil os resultaron negativos, y la enzima conver-
tidora de la angiotensina fue de 5. Se realiz6 una RNM cerebral
gue demostré una masa con morfologia en placa, de 4,5 centri-
metros de diametro anteroposterior situada en el borde libre dere
cho ddl tentorio, isointensaen T1y T2, con marcado realcetrasla
administracion de gadolinio, con un discreto efecto masa sobre el
asta occipital y temporal derechas (Fig. 1). Con la sospecha de
meningioma en placa de redliza intervencion quirdrgica, y €l
informe anatomopatol 6gico de |a pieza descubre un tejido fibroso
con abundantes granulomas epiteliodes necrotizantes, grandes,
irregularesy aveces confluentes, sin células de Langhans. Latin-
cion Ziehl-Neelsen fue negativa, asi como el cultivo en medio
Lowestéin. Con estos hallazgos se inicié tratamiento tubercul os-
tético con cuatro farmacos, siendo la evolucion clinicafavorable,
en la RNM de control redlizada tras completar el tratamiento
demostré unaresolucion completa de lalesion.

La paguimeningitis hipertréfica es una enfermedad poco fre-
cuente consistente en un engrosamiento focal o difuso de ladura
madre a nivel espinal o craneal, que produce compresion de
estructuras neuroldgicas (1-4). Los hallazgos histol 6gicos suelen
consistir en un proceso inflamatorio crénico con infiltracién de
linfocitos, células plasmaticas y algunas células gigantes con
areas de necrosis; siendo poco frecuente la aparicién de granul o-
mas (1,2,5), siendo en estos casos donde se ha de descartar una
infeccion por Mycobacterium tuberculosis. Aparece con la mis-
ma frecuencia en hombres que en mujeres, y la presentacion cli-
nica habitual depende de la localizacién de las lesiones, apare-
ciendo una radiculopatia o mielopatia en los casos de
localizacién espinal y cefalea, afectacion de pares craneales y
ataxia en los de localizacion craneal, que suelen afectar ala base
del craneo o alafosaposterior (1,6,7). Como datos de laboratorio
se ha descrito un aumento de la velocidad de sedimentacion eri-
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trocitaria y una proteinorraquia y pleocitosis mononuclear en
aproximadamente un 75% de casos (1-4). El diagndstico se basa
en la demostracion mediante TAC o RMN de una duramadre
hipertrofica, aunque en el diagnéstico diferencial radioldgico se
han de incluir otras entidades como e meningioma en placas, la
carcinomatosis dural o linfomas (1,2). En la actualidad la mayo-
ria de los casos de paguimeningitis hipertrofica son considerados
de naturaleza idiopatica, aunque es necesario descartar procesos
infecciosos como latuberculosis, sifilis, infecciones por hongos o
parésitos, y procesos autoinmunes como la sarcoidosis, artritis
reumatoide, granulomatosis de Wegener o enfermedad mixta del
tejido conectivo (1,2,8,9). En nuestro caso |os hallazgos del estu-
dio anatomopatoldgico y la favorable respuesta a tratamiento
nos hacen pensar en la etiol ogia tubercul osa.
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Hepatitis por ticlopidina. Presentacion de un nuevo
caso

Sr. Director:

La ticlopidina es un farmaco ampliamente utilizado como
antiagregante plaguetario en pacientes con alto riesgo de fenéme
nos tromboembdlicos al inhibir la union ADP-dependiente del
fibrindgeno a la membrana plaguetaria. Entre los efectos secun-
darios los de mayor gravedad son los hematol 6gicos y raramente
la hepatitis colestésica.

El primer caso de hepatitis colestésica por ticlopidina descrito
en Espafia fue en 1995 por LOpez en un vardn de 74 afios (1).
Recientemente ha sido publicado €l caso de un paciente con ane-
mia aplasica y hepatitis colestésica simultaneamente tras trata-
miento con ticlopiding, por Sanchez y col (2). Presentamos un
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nuevo caso de hepatitis colestasica atribuido razonablemente ala
ticlopidina con buena evolucioén clinicatras su suspension.

Mujer de 71 afios con antecedentes de HTA controlada con
dieta, DMID en tratamiento con insulina, nefropatia diabética
con insuficiencia renal leve, pardlisis facial desde hacia 38 afios,
arteritis de células gigantes e infarto cerebral lacunar. Desde los
dos meses y medio previos a ingreso estaba en tratamiento con
prednisona, ranitidina y ticlopidina (500 mg/dia). La paciente
referia cuadro de dos semanas de evolucidn deictericia, hipocolia
y prurito muy intenso. No presentd dolor abdominal, ni vomitos,
ni fiebre, ni cuadro constitucional. En la exploracién fisica desta-
caba una marcada ictericia sin estigmas de hepatopatia ni otras
dlteraciones. En la analitica destacaba: urea 96, creatinina 1.5,
colesterol 602 mg/dl, AST 509, ALT 576, GGT 2450, fosfatasa
acalina 1488, LDH 762, bilirrubinatotal 16,3y bilirrubina direc
ta 14,9. El hemograma no mostraba eosinofiliay las pruebas de
coagulacién, cupremia, ceruloplasmina, autoanticuerpos (ANA,
anti-DNA, antimitocondriales, antimusculo liso, anti-LKM) fue-
ron normales. La serologia paralos virus de la hepatitis A, B, C,
herpes, citomegalovirus, Epstein-Barr y virus de la inmunode-
ficiencia humana fueron normales o negativos. La radiografia de
térax, ecografiay TAC abdominales fueron normales. Al ingreso
se retird laticlopidina produci éndose una mejoria progresiva con
desaparicion del prurito y normalizacion de las pruebas de fun-
cion hepatica alos dos meses del comienzo del cuadro.

La alteracion de las pruebas de funcion hepética en pacientes
que consumen ticlopidina varia con unaincidenciaentreel Oy el
4,4%, observandose habitualmente en los tres primeros meses de
iniciar el consumo del farmaco, siendo sin embargo, la hepatitis
colestésica (3-6) una complicacion rara, teniendo en cuenta la
ampliadifusién y utilizacion de laticlopidina.

La histologia hepatica suele mostrar un patrén colestasico aso-
ciado ainflamacion portal (3,4) siendo el mecanismo por el cual
se induce lalesién hepatica desconocido, aungue actualmente se
piensa que pudiera ser idiosincrasico, dada laintensa metaboliza-
cién que sufre el f&rmaco a este nivel con la posible creacion de
metabolitos reactivos toxicos. También se ha especulado con un
posible mecanismo de hipersensibilidad ante la aparicion en algin
paciente (5) de lesiones cuténeasy fiebre, aunque esto eslo menos
frecuente. En el caso que presentamos |a paciente no presentd nin-
guna manifestacién que sugiriera un mecanismo inmunoal érgico.

Las manifestaciones clinicas habituamente ceden antes de
conseguir una normalizacién analitica, llegando en ocasiones a
transcurrir hasta un afio hasta normalizar la bioguimica hepética
(7). En nuestro caso, laictericia, coluria e hipocolia cedieron pro-
gresivamente hasta desaparecer, permaneciendo la paciente alos
dos meses del alta asintomaticay con analiticanormal.

El conocimiento de ésta complicacién, habiendo descartado
previamente y de forma razonable otras causas responsables de
lesion hepatica, permite evitar actuaciones agresivas tales como
biopsia hepaticay/o CPRE, asi como recomendar €l control clini-
co-analitico de los consumidores de ticlopidina durante los tres
primeros meses. Nosotros no practicamos biopsia hepética, dado
gue pensamos que & cuadro que presento la paciente y tras des-
cartar otras etiologias, es similar alo descrito por otros autores en
relacion con el consumo deticlopidinay con una evolucién favo-
rable.
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