102 CARTASAL DIRECTOR

AN. MED. INTERNA (Madrid)

Fig. 1. Resonancia magnética vascular de térax y abdomen. Notese
la existencia de un aneurisma de aorta que se extiende desde la
salida de la arteria subclavia izquierda hasta la bifurcacién aértica.

sion arterial en tratamiento (nifedipino y enalapril) y hemoptisis
masiva en mayo de 1998 relacionada con un aneurisma de aorta.
Entonces, la broncoscopia mostré restos heméticos difusos, este-
nosis del BLII por un codgulo y signos de compresion extrinseca
en latraguea, mientras que en la TC se evidenci6 un aneurisma de
aorta con trombosis mural y un infiltrado alveolar en L11, sugesti-
vo de hemorragia a dicho nivel. Debido a la extension del aneu-
risma se desestimé la opcién quirdrgica. El paciente mejord con
tratamiento conservador.

Laradiografia de térax pone de manifiesto una dilatacién de
la aortatorécica. El electrocardiograma es normal. En los andli -
sisde sangre y orina destaca hematocrito 34%, €l resto de deter-
minaciones con autoanticuerpos y complemento son normales.
En el esputo: Ziehl-Léwenstein y citologias negativos. IRM vas -
cular: aorta toracica descendente aneurismética y parcialmente
trombosada (78 mm de didmetro maximo), que se extiende desde
lasalida de la arteria subclaviaizquierda hasta la bifurcacion adr-
tica(Fig. 1).

Con tratamiento conservador (reposo, control de la presion
arterial, codeina y acido aminocaproico) desaparece la hemopti-
sisy se procede a ata hospitalaria doce dias después.

El aneurisma de aorta es una rara causa de hemoptisis amena-
zante que habitualmente, en ausencia de un tratamiento quirurgi-
Co precoz, tiene un prondstico fatal a corto plazo, como conse-
cuencia de una fistula aortobronquial que en el 90% de los casos
drena en el &rbol bronquia izquierdo y ocasiona la muerte por
asfixia. En este sentido, Pérez del Llano, y cols. (3) comunican el
caso de un varén de 74 afios con hemoptisis recurrente de 20 dias
de evolucién, que faleci6 17 dias después por hemoptisis masi-
va, en e que como en el paciente actual, se habia rechazado €l
tratamiento quirdrgico. Por e contrario, Julia Serda, y cols. (4)
presentan tres casos de fistulas aortobronquiales que se manifes-
taron como hemoptisis masivay fueron tratados quirdrgicamente.
Ferretti, y cols. (5) han comunicado recientemente el caso de un
varén de 82 afios con hemoptisis recidivante de 12 meses de evo-
luciéon por una fistula aortobronquial, aunque a diferencia del
paciente actual, habia sido intervenido por traumatismo de aorta
varios afios antes. De hecho, se ha sefialado que aunque el 87%
de las fistul as aortobronquial es se deben a aneurismas, el 75% de
los casos son secundarios a reparaciones de anomalias congéni-
tas, como la coartacién adrtica (2).

Aunque las exploraciones radiolégicas no invasoras (TC,
IRM) pueden sugerir la existencia de una fistula aortobronquial,
la aortografia es la exploraciéon de referencia. Sin embargo, a

menudo es dificil documentarla porque s6lo excepcionalmente se
observaen las primeras y, cuando esta obstruida por coagulos de
sangre, no es evidente en la segunda. En este sentido, 1a TC pue-
de mostrar larelacién del aneurisma con las estructuras adyacen-
tes asi como una consolidacion pulmonar contiglia ala aortao la
presencia de coagulos de sangre dentro del arbol bronquial. La
demostracién de un tracto continuo entre laaortay € arbol bron-
quia sélo ha sido documentada recientemente por ElImadbouh, y
cols. (6) en una fistula aortotraqueal postquirdrgica. En la
broncoscopia, € orificio de la fistula aparecié como una altera-
cién inespecifica de lamucosa traqueal .

Aparte de la fistula aortobronquial, otro mecanismo de
hemoptisis es la compresion del pulmoén por € aneurisma, que
puede provocar una erosion de pequefios vasos o un colapso
bronquial con infeccion posterior del parénquima pulmonar sub-
yacente (3).

En definitiva, a pesar de no realizar una aortografia, lahemop-
tisismasivay consolidacion pulmonar basal izquierda junto alos
datos de broncoscopiay TC permiten sospechar, segin nuestra
opinién, la existencia de una fistula aortobronquial en €l caso ac-
tual, lo que hace excepcional la supervivencia documentada, pro-
bablemente por la obstruccion intermitente de dicha fistula por
coagulos.
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Diagnostico simultaneo de leucemia linfocitica
crénicay policitemia veraen un paciente

Sr. Director:

La coexistencia en un mismo paciente de una enfermedad lin-
foproliferativay otra mieloproliferativa, es un hecho raroy pocas
vecesrecogido en laliteratura (1). Laleucemialinfocitica crénica
(LLC) se asocia con relativa frecuencia a tumores solidos, pero
raramente coincide con otras neoplasias hematol 6gicas. Concre-
tamente, resulta ciertamente inusual el diagndstico simultaneo de
policitemiavera (PV) y LLC en un mismo paciente (2-4), habién-
dose descrito asi mismo de forma excepciona la aparicion de
LLCend curso deunaPV.

Describimos €l caso de un var6n de 84 afios, con antecedentes
de hipertension arterial esencial e intervenciones quirdrgicas
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hacia cinco afios de hipertrofia prostatica benignay de hernia
inguinal, no siendo fumador ni bebedor, y en tratamiento domi-
ciliario con &cido acetilsdlicilico 200 mg/dia, diacepam 5
mg/dia, fluoxetina 10 mg/dia'y un farmaco hipotensor que no
recordaba. El paciente esremitido a nuestra consulta por su
médico de cabecera al encontrarle en un control analitico rutina-
rio un aumento de las tres series sanguineas. Como unica sinto-
matologia el paciente referia dolores en rodilla izquierda no
demasiado intensos y limitados, digestiones * pesadas’ y acidez
en relacién con comidas copiosas, y sensacion de mareo e ines-
tabilidad hacia unos meses. En el interrogatorio por aparatos
reconocia algin episodio de epistaxis ocasional y autolimitado.
A la exploracién destacaba un habito corporal asténico, eritrosis
facial y de manos con algunas telangiectasias en regiones mala-
res (es campesino y toma mucho el airey sol), algunalesion
angiomatosa en labios, abdomen y térax normales, ruidos car-
diacos ritmicos a 70 latidos/minuto, y presion arterial 160/100
mmHg. El hemograma mostrd |os siguientes datos: leucocitos
19,2 x 109/L (neutréfilos 38,9%, linfocitos 54,6%, monocitos
4,2%, eosinofilos 1,6%, basofilos 0,7%), hemoglobina 18 g/dL,
hematocrito 0,53 L/L, VCM 84,5 fL, HCM 28,3 pg, plaquetas
477 x 109/L. Se observaban manchas de Gumprecht en el frotis
de sangre. En la bioquimica destacaba: BUN 25 mg/dL, creatini-
na 1 mg/dL, &cido Urico 7 mg/dL, bilirrubinatotal 1,6 mg/dL
(indirecta 1,3 mg/dL), y resto dentro de limites normales. La
radiografia de térax fue normal. Se descartaron causas de eritro-
citosis secundaria (no habia datos clinicos sugestivos, la satura-
cion arterial de O2 era del 96%, la ecografia abdominal y renal
fueron normales), el indice de FAG fue de 103, la eritropoyetina
sérica 1 mUl/mL (valores normales 3,7-15,2 mUl/mL) y el cél-
culo de la masa erltrOC| taria mediante técnica isotépica con
hematies marcados con *'Cr dio como resultado 55,18 mL/Kg.
De acuerdo con los criterios diagnésticos estandarizados por el
Polycythemia Vera Study Group (PVSG) y alos criterios de
Pearson, nuestro paciente se diagnostico de policitemia vera
Simultaneamente se i nvestl g0 lalinfocitosis absoluta (linfocito-
sis en sangre 10,5 x 10°/L) que presentaba, constituidaen un

90% por células pequefias maduras morfol égicamente tipicas de
leucemia linfocitica cronica (LLC), y se solicitdé un estudio
inmunofenotipico mediante citometria de flujo. Los linfocitos
del paciente presentaban las siguientes positividades. CD19
79,8%, CD5 56,8%, coexpresion CD5/CD19 40,4%, CD23
39,8%, CD22 13,6%, CD25 10%, CD79b 2%, cadenas ligeras
kappa 1,4%, cadenas ligeras lambda 1,7%, FMC7 0,5%. Por tan-
to, se trataba morfol 6gica e inmunofenotipicamente de unaLLC.
Dadala edad del pacientey lo evidente del caso no serealizaron
aspirado ni biopsia medulares. Inicialmente se tomé una actitud
de observacion, pero alos dos meses presentdé en un nuevo
hemograma un hematocrito de 0,57 L/L, plaquetas 583 x 10°/L,
y IaC|fra de leucocitos aument6 a 24,4 x 10°/L (linfocitos 13,9 x
107/L), pautandose tres sangrias de 400 mL en dos semanas y
unadosis de hidroxiurea de 1 g/dia. Desde entonces la serie roja
ylas plaquetas se han mantenido controladas en torno a 0,45 L/L
y 300 x 10°/L respectivamente, después de quince meses del
diagnostico.

Nuestro conocimiento actual acerca de la patogénesis de los
sindromes mieloproliferativos crénicos, incluida la policitemia
vera, se basa en la asuncion de que representan un proceso clonal
resultado de la transformacién de una célula madre pluripotencial
hematopoyética (5). Por su parte, la leucemia linfocitica cronica
se caracteriza por la proliferacion y acumulacion de elementos
linfoides peguefios CD5+, aparentemente maduros, cuya corres-
pondencia en €l proceso ontogénico de los linfocitos B alin no
esta clara. En general se piensa que, de coincidir ambos procesos,
mieloproliferativo y linfoproliferativo, en un mismo paciente,
éstos son independientes, y que no existe unarelacion etiopatogé-
nica entre ambos. Asi, por giemplo, Maher y cols. demostraron
un origen celular diferente (dos clonas distintas) para un paciente
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en e cual se diagnosticaron simultaneamente leucemia mieloide
cronicay LLC (6). Laausencia en la préactica de procesos bifeno-
tipicos o bilineales de naturaleza crénica, apoya claramente esta
idea. Sin embargo, otros autores defienden la hipétesis de laexis
tencia de una célula madre pluripotencial capaz de diferenciarse
en elementos linfoidesy eritroides (1,7).

Resulta muy interesante el efecto que pueda g ercer un proce-
so sobre €l otro. Si bien en algln caso se ha observado un efecto
supresor de una de las dos enfermedades proliferativas sobre la
otra, yafueradelapolicitemiaverasobrelaLLC (8) odelaLLC
sobre el proceso policitémico (9), e incluso un efecto de “control
mutuo” entre ambas, de tal forma que resultarainnecesario tratar-
las a menos durante un periodo de tiempo prolongado (10), en
nuestro paciente ninguna de estas circunstancias tuvo lugar. Por
€l contrario, si bien laLLC se hamantenido en fase quiescente, |la
PV harequerido tratamiento activo desde un primer momento.
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Donovanosis; incremento de su incidencia en
nuestro medio debido a casos importados de zonas
endémicas

Sr. Director:

El granulomainguinal o ladonovanosis es una enfermadad de
transmision sexual (ETS) causada por e Calymmatobacterium
granulomatosis, un bacilo gramnegativo encapsulado que se
detecta facilmente en cortes histoldgicos tefiidos con Giemsa o
Wright como tipicos “cuerpos de Donovan” dentro de los histio-
citos (1).

Esta ETS es endémica de ciertas areas tropicales y subtropica-
les como Nueva Guinea Oeste, América Latina, Sur Africa, India
y €l Caribe (2), siendo rara en Europa (3). Sin embargo, aunque



