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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
hipertréfica, aunque en € diagndstico diferencial radiologico se
han de incluir otras entidades como el 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 idiopética, aunque es necesario descartar procesos
infecciosos como latuberculosis, sifilis, infecciones por hongos o
parasitos, 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 etiologia 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 plaquetario en pacientes con alto riesgo de fendme
nos tromboembodlicos a inhibir la union ADP-dependiente del
fibrinbgeno a la membrana plaguetaria. Entre los efectos secun-
darios los de mayor gravedad son los hematol 6gicos y raramente
lahepatitis colestésica.

El primer caso de hepatitis colestasica 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 ticlopidina, por Sanchez y col (2). Presentamos un
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nuevo caso de hepatitis col estasica atribuido razonablemente ala
ticlopidina con buena evolucién clinica tras su suspension.

Mujer de 71 afios con antecedentes de HTA controlada con
dieta, DMID en tratamiento con insulina, nefropatia diabética
con insuficienciarenal 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 evolucién deictericia, hipocolia
y prurito muy intenso. No presentd dolor abdominal, ni vémitos,
ni fiebre, ni cuadro constitucional. En la exploracion fisica desta-
caba una marcada ictericia sin estigmas de hepatopatia ni otras
alteraciones. En la anadlitica destacaba: urea 96, creatinina 1.5,
colesterol 602 mg/dl, AST 509, ALT 576, GGT 2450, fosfatasa
alcalina 1488, LDH 762, bilirrubinatotal 16,3 y bilirrubinadirec
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 para los 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
torax, ecografiay TAC abdominales fueron normales. Al ingreso
se retird laticlopidina produciéndose una mejoria progresiva con
desaparicion del prurito y normalizacién de las pruebas de fun-
cion hepatica alos dos meses del comienzo del cuadro.

La alteracion de las pruebas de funcidn hepética en pacientes
gue 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
ampliadifusion y utilizacion de laticlopidina.

La histologia hepatica suele mostrar un patrén colestésico aso-
ciado ainflamacion portal (3,4) siendo el mecanismo por el cual
se induce la lesién hepatica desconocido, aunque 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 cuténess y fiebre, aunque esto eslo menos
frecuente. En €l caso que presentamos |a paciente no presentd nin-
guna manifestacién que sugiriera un mecanismo inmunoal érgico.

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

El conocimiento de ésta complicacién, habiendo descartado
previamente y de forma razonable otras causas responsables de
lesion hepética, permite evitar actuaciones agresivas tales como
biopsia hepatica y/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
que pensamos que €l cuadro que presentd 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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Endocarditis por cable de marcapasos

Sr. Director:

Laendocarditis relacionada con lainfeccion del cable del mar-
capasos, es una complicacion rara asociada a los marcapasos
endocavitarios. La incidencia de endocarditis que aparece tras la
implantacién de un marcapasos endocardia permanente oscila
entreel 0,13%y el 19,9% (1). La historia natural de lainfeccion
en algunos casos es sombria, con un porcentaje de mortalidad
ato, entre un 30-35%, segun diferentes estudios (2,3). A conti-
nuaci 6n presentamos el caso de una paciente con endocarditis por
cable de marcapaso en la que fue necesariala extraccion del mis-
mo.

Mujer de 60 afios con antecedentes de diabetes mellitus
tipo 2 e hipertension arterial. Ingresada dos afios antes por
blogueo A-V Mobitz Il con implantacion de marcapasos defi-
nitivo DDD. Al afio de ser colocado el marcapaso es ingresada
por cuadro de trombosis venosa profunda en extremidad supe-
rior derecha asociada al cable del marcapasos, desde entonces
recibe tratamiento con dicumarinicos. Consulta por cuadro de
fiebre de un mes de evolucién que ha sido tratado como infec-
cidn de vias respiratorias con tratamiento antibiotico por via
oral (VO) sin mejoria. A su ingreso, la paciente se encuentra
febril (T237,8°C), auscultacién cardiaca con tonos ritmicos a
60 latidos por minuto, sin soplos. Auscultacién pulmonar con
algun roncus aislado. Abdomen muy globuloso, sin hallazgos
significativos. Analiticamente destaca una Hgb de 10,2 g/dL,
Hto 30,3%, 13.000 leucocitos (70% neutrodfilos). VSG de 80
mm/12 hora'y una Proteina C Reactiva (PCR) de 2.6 mg/dL.
Radiografia de térax, se aprecia cable de marcapasos y gene-
rador. Radiografia de abdomen normal. Los hemocultivos
resultaron negativos. Con la sospecha de endocarditis por
cable de marcapaso se inicia tratamiento antibiético con cefu-
roxima (1,5g ¢ /8h IV) y rifampicina (300 mgc /12 h VO). En
la ecografia transtoracica no se aprecian vegetaciones, por 10
gue se realiza ecografia transesofagica, hallandose en el cable
gue va alaauricula derecha en el tramo proximal tres mame-
lones de un centimetro de didmetro, sugestiva de endocarditis
por cable de marcapaso. Con la confirmacién ecogréafica de
endocarditis se decide retirar los electrodos junto con el gene-
rador bajo circulacion extracorpérea (CEC) y colocacion de
un marcapasos definitivo epicardico . Los cultivos del cable
del marcapaso resultaron negativos. Tras la intervencion y
dada su buena evolucién, se decide su alta con cefuroxima
(500 mg/12h via oral).

A los dos dias ingresa de nuevo por cuadro de disnea brusca.
A la exploracion se encuentra sudorosa con taquipnea (35
r.p.m.). A laauscultacién pulmonar no se aprecian estertores.

Laradiografia de térax y el electrocardiograma son normales.
Se realiza gammagrafia pulmonar de ventilacién / perfusién que
muestra imagenes de alta probabilidad para tromboembolismo
de pulmodn. El hemograma, bioquimicay coagulacion fueron
normales excepto una VSG de 100 mm/h y una PCR de 15
mg/dL. La ecografia doppler de extremidades inferiores no
mostré hallazgos a nivel del sistema venoso profundo. Tras
administracion de heparina |V mejora del cuadro, siendo dada
de alta con tratamiento con dicumarinicos. La paciente mantie-
ne el tratamiento antibiético durante un mes, y en controles
posteriores al mesy alos seis meses |a paciente se encuentra
asintomética.

El diagndstico de endocarditis por cable de marcapasos es
dificil y deberia ser considerado de forma sistemética en todos
los pacientes portadores de marcapasos que presenten fiebre,
infeccién en el lugar deimplantacion cutanea del mismo, o
patologia pulmonar (3). La ecografia transtoréacica es poco sen-
sible parala demostracién de vegetaciones en el cable del mar-
capasos, mientras que la ecografia transesof &gica las muestra en
un alto porcentgje, cercano a 95% de los pacientes con vegeta-
ciones a nivel del cable del marcapasos (4). Estando esta
superioridad de |a ecografia transesof &gica recogida en numero-
sos estudios (3,4), ratifica que es el método més adecuado para
el diagnostico de vegetaciones anivel del cable del marcapasos.

Los Saphylococcus son los causantes de la gran mayoria de
estas infecciones (80-90%) (5), laataincidenciade infeccién por
Staphylococcus confirma la necesidad de terapia antiestafilococi-
caempirica en todos |os casos (3).

Un dato importante que también se ha observado (6), eslapre-
sencia de un alto porcentaje de pacientes con inmunosupresion
previa, como es |la diabetes mellitus. Otros factores predisponen-
tes descritos en otros trabajos y que predisponen a esta infeccion
son la edad, neoplasias, tratamiento con farmacos inmunosupre-
sores, acoholismo y lainsuficienciarenal créonica (3).

En nuestra experiencia, asi como en otros estudios recogidos
en la literatura (7), la terapia con antimicrobianos solos, sin la
extraccion del sistema del marcapasos, no estaria indicada por €l
alto porcentaje de recidiva de la infeccion tras la retirada de los
antibidticos, por lo que creemos necesaria la retirada inmediata
del sistema del marcapasos desde el primer momento, junto con
una prolongada terapia con antimicrobianos, si se quiere contro-
lar lainfeccion sistémica
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