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prueba adecuada para conocer el grado de sustitucion glucocor-
ticoidea porque solo reflgjala fraccion de cortisol circulante que
excede |la capacidad de fijacion de la CBG (7). Todo ello explica
gue sean parametros clinicos, como €l peso, latension arterid, la
sensacion o no de fatiga, etc., los fundamentales para conocer si
la sustitucién glucocorticoidea es o no la adecuada. Esta hiperse-
crecion de ACTH por la mafiana puede ser corregida o mejorada
al menos, por la sustitucién de hidrocortisona nocturna por una
dosis equivalente de dexametasona (8).

Para conocer s la sustitucion de mineralocorticoides es
correcta, disponemos junto a criterios clinicos, parametros anali-
ticos como la kaliemia y sobre todo la actividad de renina plas-
matica, que es un parametro bien establecido para gjustar ladosis
de mineralocorticoides (9).

V. Estopifian Garcia, J. A. Martinez Burgui, J. Maj6 LLo-
part, I. Chilet Navarro

Unidad de Endocrinologia. Hospital Obispo Polanco. Teruel

1. Candel Gonzédlez FJ, Matesanz David M, Candel Monserrate |. Insu-
ficiencia corticosuprarrenal primaria. Enfermedad de Addison. An Med
Interna (Madrid) 2001; 18: 492-8.

2. Ten S, New M, Maclaren N. Addison's disease 2001. J Clin Endocrinol
Metab 2001 (Madrid); 86: 2909-22.

3. Scott RS, Donald RA, Espiner EA. Plasma ACTH and cortisol profilesin
addisonian patients receiving conventional substitution therapy. Clin
Endocrinol 1978; 9: 571-6.

4. Tache Y. Cyclic vomitig syndrome: the corticotrophin-releasing factor
hypothesis. Dig Dis Sci 1999; 44 (suppl 8): 79S-86S.

5. Estopifian V, Gracia P, Fortea L. Nulo valor de la determinacién de hor-
mona corticotropa en el seguimiento de la enfermedad de Addison. Med
Clin 1990; 94: 679.

6. Jara-Albarran A, Bayort J, Caballero A, et al. Probable pituitary adenoma
with adrenocorticotropin hypersecretion (corticotropinoma) secondary to
Addison's disease. J Clin Endocrinol Metab 1979; 49: 236-41.

7. Grinspoom SK, Biller BM. Laboratory assessment of adrenal insuffi-
ciency. JClin Endocrinol Metab 1994; 79: 923-31.

8. Himsworth RL, Lewis JG, Rees LH. A possible ACTH secreting tumoral
of the pituitary developing in a conventionally treated case of Addison's
disease. Clin Endocrinol 1978; 9: 131-9.

9. Thompson DG, Stuart Mason A, Goodwin FJ. Mineral ocorticoid replace-
ment in Addison's disease. Clin Endocrinol 1979; 10: 499-506.

Linfadenitis tuberculosa cervical en un paciente sin
factores deriesgo

Sr. Director:

L os indices notificados de tuberculosis (Thc) han ido descen-
diendo progresivamente en |os paises industrializados en las dos
Ultimas décadas (1). Sin embargo, en los Ultimos afios, y debido
principalmente al aumento de pacientes inmunodeprimidos (SIDA,
trasplantados, etc.), se ha producido un rebrote de esta enfermedad
en este subgrupo de la poblacion, con mayor indice de manifesta-
ciones extrapulmonares que en laforma clasica (2-3). Actua mente,
excepto en inmunodeprimidos y en pacientes con enfermedad cro-
nica pulmonar, la Thc esinfrecuente, y debe sospecharse en pacien-
tes con historia de exposicion ala Thce y clinicacompatible (2). Pre-
sentamos el caso de una paciente joven sin factores de riesgo ni
exposicion ala The que presentd unalinfadenitis cervica tuberculo-
sa, como Unica manifestacion de la enfermedad.

Mujer de 26 afios de edad que consulté por bultoma laterocervi-
ca izquierdo de tres meses de evolucion, discretamente doloroso y
con fiebre, de hasta 38,5 °C, a inicio del cuadro. A laexploracion
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presentaba adenopatia a nivel laterocervical izquierdo con signos
inflamatorios. Se realizé una puncion aspiracién con agujafina
(PAAF) obteniendo material de aspecto caseoso y siendo los culti-
VOS negativos. Posteriormente se repitid la PAAF obteniendo los
mismos resultados. Ante la sospecha de tuberculosis, a pesar de ser
los cultivos para micobacterias y latincién de Zielh-Nielsen nega-
tivas, seinicio tratamiento con rifampicina, isoniacinay etambutol.
La adenopatia fue disminuyendo progresivamente de tamafio, aun-
gue alas dos semanas aparecié un nuevo bultomacervical, sobrela
horquilla esternal, con signos inflamatorios locales. Se realiz6 una
PAAF de este bultoma, obteniendo material caseoso, con los culti-
vos Y tinciones nuevamente negativos. La TAC cervicotorécica
mostré anivel subcutaneo, por delante de la glandulatiroides, una
gran masa con centro hipodenso y mayor densidad en la periferia,
compatible con conglomerado adenopético (Fig. 1). Ante esta
situacion se modificod d tratamiento inicia por unacombinacién de
hidracida, rifampicinay piracinamida. Las pruebas de identifica-
cion gendmiea (PCR) de micobacterium tubereulosisen e material

obtenido, fueron positivas, confirmandose la sospechainicial de
tuberculosis. El bultoma cervical fue creciendo progresivamente,

apareciendo signos de fluctuacion, por |o que seintervino, encon-
trando gran absceso cervical premuscular con multiples restos de
adenopatias necrosadas, que se desbridd. La paciente completd su
tratamiento tubercul ostético durante 6 meses, presentando durante
este periodo un cuadro de hepatotoxicidad que preciso gjuste de la
medicacion.

La Thc se presenta clinicamente a nivel pulmonar, siendo la
linfadenitis cervical tuberculosa infrecuente. Sin embargo, ante
unalinfadenitis cervical siempre debe sospecharse una Thc, pues
hay que recordar que ésta no es una enfermedad erradicada y a
nivel cervical se ha definido como la “gran enmascaradora’ por
simular otras patologias (1). Siempre debe realizarse el diagndsti-
co etiol6gico pues hay otras patologias que pueden dar linfadeni -
tis cervical, tanto benignas (turalemia, enfermedad por arafiazo
de gato, actinomicosis, quistes cervicales, etc.) como malignas
(enfermedad de Hogdkin, metéstasis, €tc.), y su tratamiento es

Fig. 1. Tomografia Axial Computerizada Cervical: Gran masa con
centro hipodenso y periferia de mayor densidad localizada a nivel
subcuténeo, por delante de la glandula tiroides.
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distinto. La sospecha de Thc esta més fundada en los pacientes
inmunodeprimidos, con enfermedad pulmonar crénicao bien con
historia de exposicion previaala Thc.

Laprimera prueba arealizar en estos pacientes es laradiogra-
fiadetorax paravalorar la existencia o no de lesiones pulmona-
res sugestivas de Thc, ya que es infrecuente la existencia de Thc
cervical sin enfermedad pulmonar (4-S), hecho que no se consta-
té en nuestro paciente. Las técnicas de imagen anivel cervicoto-
racico (ecografia, TAC y/o RMN) deben realizarse para delimi-
tar la extension de la linfadenitis y detectar posibles lesiones
asociadas que puedan indicar la etiologia del cuadro, ya que la
exploracion cervical esinsuficiente para precisar la etiologia
pues su distribucion es similar (6-8). Excepto en los casos de
infiltracién tumoral o neoformaciones cervicotoracicas que indi-
guen malignidad, los datos que aportan estas pruebas son poco
definitorios. Laimagen més tipicade la Thc cervical eslapre-
sencia de unalesién con baja densidad central y borde periférico
engrosado e irregular (6), o bien de un conglomerado de masas
nodulares con baja densidad central y rebordes engrosados e
irregulares (7).

Unade las pruebas més fiables alahorade redlizar €l diagnds-
tico etiol6gico (99% de los casos) es la PAAF con obtencion de
una muestra para cultivo y citologia (5,9). En nuestro caso la
radiografia de térax resulté normal, la citologia era negativa para
malignidad, los cultivos negativos, y las imagenes de la TAC
eran compatibles aunque no tipicas, con lo cual no teniamos un
diagndstico etiol égico aunque si habiamos descartado la etiologia
tumoral maligna. En estos casos con sospecha de Thc, pero sin
confirmacion, tiene una alta sensibilidad para € diagnéstico la
PCR (10), como ocurrié en nuestro caso.

S6lo en casos sin diagndstico claro, se aconsgjalarealizacion de
cirugia para obtener unabiopsiay redizar estudio histolégico y cul-
tivo de lapieza (4,5,9). En nuestro caso ocurrid lo que se denomina
tuberculosis ganglionar con reactivacion paraddjica, que ocurre en
€l 10-20% de los pacientes con escréfula, y que implicalaevolu-
cién de lalinfadenitis a pesar de un tratamiento adecuado.

En conclusion, podemos decir que la The no es una enfermedad
erradicada, y debe sospecharse ante una linfadenitis cervical aunque
no sea en pacientes de riesgo y exploracion pulmonar normal.
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Hipoperfusién unilateral pulmonar secundariaa
carcinoma broncogénico

Sr. Director:

El estudio gammagréfico de perfusion- ventilacion constituye
en la actualidad una técnica importante en €l diagnéstico y en la
evaluacion de pacientes con sospecha de tromboembolismo pul-
monar (TEP).

Presentamos un caso de un paciente de 63 afios de edad con
una masa parahiliar derecha secundaria a un carcinoma bronco-
génico, con un defecto practicamente global de perfusion pulmo-
nar. Consideramos importante |a presentacion de este raro patron
gammagrafico, por dos factores: por poder originar una estima-
cionirrea del volumen espiratorio maximo por segundo (VEMS)
postoperatorio y por la posibilidad de ocasionar un diagndstico
falso positivo de tromboembolismo pulmonar.

Paciente de 63 afios de edad, con antecedentes clinicos de
carcinoma epidermoide de epiglotis, pleutitis de probable ori-
gen tuberculoso y enfermedad pulmonar obstructiva crénica de
tipo moderado. Tratado con lobectomia del I6bulo superior
derecho (1995) y con segmentectomia atipica del |6bulo supe-
rior izquierdo (L SI) (1997), por carcinoma epidermoide de pul-
mon. En 1998, ante la sospecha de progresion de la enfermedad,
se practica TC toracico, que permitio evidenciar una masa hiliar
derechade 4 x 2,5 cm con amputacion del bronquio principal
derecho y contacto con la arteria pulmonar homolateral, adeno-
patias mediastinicas contralaterales y nddulos en pex derecho.
Ante el diagndstico de recaida locoregional irresecable se admi-
nistraron 3 ciclos de quimioterapia (cisplatino mas gemcitabi-
na), remitiéndose al paciente al servicio de Radioterapia para
valorar un nuevo tratamiento locoregional, solicitandose prue-
bas funcionales respiratorias (FVC= 1,80 Its; VEM S= 0,96 Its;
VEMS/FV C= 53%) y gammagrafia cuantificada de perfusion-
ventilacion. El estudio isotdpico practicado de forma conven-
cional permiti6 evidenciar una gran hipocaptacion del radiotra-
zador en la gammagrafia de perfusion afectando a pulmoén
derecho, con congruencia de déficit en la ventilacién en los
I6bulos superior y medio. La cuantificacion realizada ofrecia
unos valores de funcion pulmonar derecha del 13% e izquierda
del 87%, desestimandose |a aplicacion de radioterapiay admi-
nistrandose quimioterapia (TAXOL- Carboplatino). En abril de
1999 se efectud una radioterapia paliativa, ante la aparicion de
una nueva progresion local y a distancia (metéstasis cerebrales)
de laenfermedad. Cinco meses mas tarde se informé del falleci-
miento del paciente.

Una disminucién global de la perfusién pulmonar con o sin
alteraciones en la ventilacion continda constituyendo un hallazgo
infrecuente, apareciendo aproximadamente en un 2% de las gam-
meagrafias de perfusion- ventilacion (P/V) en la asistencia diaria
médica (1). Dentro del grupo de las masas hiliares y mediastini-
cas, las neoplasias primarias, especialmente el carcinoma bronco-
génico, representa una de las causas mas importantes capaz de
dar lugar a una hipoperfusién unilateral pulmonar (3).

En pacientes con carcinoma broncogénico con afectacion hiliar
normalmente, existe un predominio de la alteracion de la perfu-
sidn sobre la ventilacion pulmonar. Existen dos factores que con-
tribuyen a este fendmeno: a) anatdmicamente la pared del bron-
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