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mediastino asociado a fumar marihuana o inhalar cocaína
(3,10). Se piensa que el neumomediastino que aparece en los
montañeros se produce por la maniobra comúnmente empleada
por estos de inhalar profundamente y exhalar de forma forzada
a través de los labios fruncidos (3). Un familiar de nuestro
paciente recordaba haberle visto realizar maniobras respirato-
rias similares durante sus episodios de crisis de angustia, lo que
podría explicar el caso.

Aunque el neumomediastino prácticamente nunca tiene conse-
cuencias fisiológicas, y el tratamiento es meramente de soporte
(analgesia y reposo, pudiendo pautarse oxigenoterapia para favo-
recer su reabsorción) (3,4), se han descrito raros casos de colapso
cardiovascular secundario y muerte (3).

Es de destacar que la sintomatología asociada al neumome-
diastino en nuestro caso no era muy diferente cualitativamente
(aunque sí cuantitativamente) de sus episodios previos de crisis
de angustia, por lo que es conveniente descartar ésta u otras com-
plicaciones clínicamente más relevantes (v.g: neumotórax, que
ocasionalmente complica al neumomediastino) en pacientes con
este tipo de antecedentes. 
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Púrpura trombocitopénica asociada a infección por
Mycoplasma pneumoniae en un paciente adulto

Sr. Director:

El Micoplasma pneumoniae es el patógeno responsable de
entre el 5 al 37% de las neumonías adquridas en la comunidad
(1). Suele afectar a niños o adultos jóvenes sanos y puede aso-
ciarse con diversas complicaciones extrapulmonares (miringitis,

eritema multiforme, púrpura anafilactoide, artritis), algunas de
las cuales son extremadamente graves (coagulación intravascular
diseminanda, mielitis transversa, púrpura fulminante, etc.) (2). La
anemia hemolítica inducida por anticuerpos fríos es la manifesta-
ción hematológica encontrada con mayor frecuencia en estos
sujetos, sin embargo la trombocitopenia es rara y ha sido descrita
principalmente en niños (3-5). Aportamos el caso de un paciente
adulto con púrpura trompocitopénica grave y síntomas respirato-
rios banales en el que se demostró serología positiva frente
Mycoplasma pneumoniae.

Paciente de 24 años de edad que consulta por tos seca persisten-
te. No refiere antecedentes patológicos de interés y niega hábitos
tóxicos. Acude al Servicio de Urgencias de nuestro hospital por pre-
sentar tos seca de intensidad y frecuencia creciente de una semana
de evolución que no ha mejorado tras tratamiento con mucolítico. A
la exploración física destaca temperatura axilar de 37,5 °C. buen
estado general, eupneico, ausencia de adenopatías y eritema. Aus-
cultación cardiaca: tonos rítmicos a 100 latidos por minuto. Auscul-
tación pulmonar: roncus en base derecha. No se palpan viscerome-
galias abdominales y se observan petequias en región tibial anterior
de ambas extremidades inferiores. En la analítica practicada en
urgencias destaca: leucocitos 9,7 x 109/l (neutrófilos: 2,7 x 109/l; lin-
focitos: 5,93 x 109/1; monocitos: 0,8 x 10 9/1), plaquetas 3 x 109/ l .
LDH: 358 U/l GPT/ALT: 114 U/l GOT/AST: 72 U/l. Actividad de
protrombina, fibrinógeno y PDF normales. En la Radiografía de
tórax se apreciaba un engrosamiento bronquial leve en base derecha
sin definir claramente un infiltrado.

Ante el diagnóstico de presunción de neumonía atípica con
trombopenia grave asociada se decide ingreso en nuestro servi-
cio. Se inicia tratamiento con claritromicina 500 mg cada 12
horas y prednisona a dosis de 1 mg por Kg de peso y día. El
paciente permanece estable, afebril y con buen estado general
durante su estancia en planta, manteniendo tos persistente aunque
de menor intensidad. Se realiza ecografía abdominal donde no se
aprecian alteraciones de interés. La serología frente Brucella,
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), Lues, virus de la
hepatitis C y B (VHC,VHB), así como autoanticuerpos antinucle-
ares y anfifosfolípidos (ANA, ACA) son negativos. Tras 4 días
de tratamiento la cifra de plaquetas aumentó a 53 x 109/1 y los
niveles de transaminasas hepáticas habían descendido
(GPT/ALT: 88 U/l GOT/AST: 44 U/l), por lo que es dado de alta.
Al quinto día se reciben los resultados de la serología que detecta
anticuerpos IgM frente Mycoplasma pneumoniae mediante técni-
ca de ELISA. El paciente completa tratamiento antibiótico y este-
roideo durante 15 días, y es revisado tras dos meses del alta, per-
manece asintomático, no se observan petequias, las cifras de
plaquetas y transaminasas hepáticas son normales.

La púrpura trombocitopénica es una complicación poco fre-
cuente en la infección por Mycoplasma pneumoniae. El caso
aportado representa la plaquetopenia más grave causada por
dicho microorganismo en un paciente adulto, ya que la mayoría
de los casos descritos en la bibliografía consultada (MEDLINE:
1975-2000) son niños (3-5). La fisiopatología de este proceso no
es conocida con exactitud, aunque para algunos autores el fenó-
meno podría estar desencadenado por la producción de inmuno-
complejos frente a las plaquetas y sus precursores (5,6) La mayo-
ría de las neumonías atípicas presentan manifestaciones
anodinas, la tos es la referida con mayor frecuencia (7), como
ocurrió en nuestro paciente. La escasez de síntomas respiratorios,
unida en ocasiones a la inexistencia de signos específicos en la
radiografía de tórax, como en el caso que nos ocupa, hace difícil
su diagnóstico, siendo preciso un alto índice de sospecha para lle-
gar al mismo. Ante estas aseveraciones, es plausible pensar que
algunas de las púrpuras trombocitopénicas designadas como idio-
páticas puedan deberse a esta causa (8,9).

El diagnóstico del presente caso se basa en la serología. Lo
que podría parecer insuficiente en una enfermedad mediada por
inmunocomplejos, no obstante, en todas las reseñas bibliográfi-

Vol. 19, N.º 7, 2002 CARTAS AL DIRECTOR 379



cas encontradas, excepto la de Isowa et al (3) el diagnóstico de
infección por M. pneumoniae, se realiza por la detección de anti-
cuerpos IgM frente a este agente (4,5). Además diversos autores
consideran diagnóstica la presencia de este tipo de anticuerpos
durante la fase aguda de la enfermedad (10).

Nuestro paciente fue tratado con corticoides y antibióticos
macrólidos con buena respuesta clínica. Ambos tratamientos por
separado (4,5) así como el uso de gammaglobulinas endovenosas
(3) han mostrado su eficacia en la terapéutica de esta complicación.

Por todo lo expuesto y como reflexión final. creemos que se
debería incluir la determinación de anticuerpos frente el Myco -
plasma pneumoniae entre las pruebas diagnósticas dc un paciente
con púrpura trombocitopénica, sobre todo si refiere tos u otros
síntomas asociados a este tipo de infección.
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Ictericia progresiva en varón de 56 años

Sr. Director:

El captopril es un inhibidor de la enzima convertidora de
angiotensina muy empleado en el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca y la hipertensión arterial.

Su hepatotoxicidad es extremedamente rara. Son muy pocos
los casos comunicados al respecto. En la revisión que hemos rea-
lizado a través del MEDLINE hemos podido constatar que todos
ellos estaban recibiendo al mismo tiempo otras medicaciones
potencialmente hepatotóxicas, lo que no sucedía en nuestro caso.

El propósito de este artículo es presentar la evolución clínica
de un paciente que desarrolló hepatotoxicidad en relación con la
administración de captopril y revisar lo publicado hasta el
momento sobre este problema.

Varón de 56 años que ingresó para estudio por ictericia, colu-
ria y acolia de un mes de evolución.

Un mes antes había sido diagnosticado de hipertensión arterial
iniciando tratamiento con captopril a una dosis de 50 mg cada 8
horas. No refería consumo de alcohol, drogas u otros fármacos.

La exploración física era normal salvo por la presencia de una
franca ictericia. No existía fiebre ni órganomegalias.

A su ingreso la analítica hepática mostraba un patrón mixto,
citolítico y colestásico, con una bilirrubina total de 14,2 mg/dl
(directa de 11,1 mg/dl), fosfatasa alcalina 356 U/l, alfa-nucleoti-
dasa 6 , GGT 291 U/l, AST-GOT 164 U/l y ALT-GPT 677 U/l.
El resto de los parámetros bioquímicos así como el recuento y
reparto celular eran rigurosamente normales. La ecografía abdo-
minal no reveló dilatación de la vía biliar intra o extrahepática, ni
ninguna alteración a nivel de la vesícula biliar o del páncreas
visualizado (parte de la cabeza y del cuerpo); en el segmento pos-
terior del lóbulo hepático derecho se observó una lesión hipere-
cogénica de 21 x 17 mm de diámetro compatible con un heman-
gioma. Un CT con contraste confirmó el diagnóstico de
hemangioma hepático así como la ausencia de alteraciones en el
páncreas, la vesícula y la vía biliar.

Las serologías para virus de la hepatitis A, B y C, VEB y CMV
fueron negativas. El estudio de anticuerpos antinucleares, antimito-
condriales, antimúsculo liso y anti-LKM también resultó negativo.

En el momento del ingreso se suspendió el tratamiento con cap-
topril, a pesar de lo cual las cifras de bilirrubina fueron elevándose
progresivamente hasta 21,86 mg/dl (fracción directa: 14,53), fosfa-
tasa alcalina 390 U/l, GGT 100 U/l, GOT 34 U/l y GPT 104 U/l,
por lo que a las dos semanas se realizó una biopsia hepática. El
resultado fue compatible con el diagnóstico de hepatitis tóxica:
arquitectura conservada con espacios porta de configuración y
tamaño normales sin evidencia de infiltrado inflamatorio significa-
tivo; abundante pigmento biliar en canalículos y hepatocitos, pre-
dominantemente en la zona centrolobulillar con discretos depósitos
de hemosiderina; ausencia de fibrosis.

Se instauró tratamiento con metilprednisolona a una dosis de
0,5 mg/kg peso a pesar de cual los niveles de bilirrubina conti-
nuaron ascendiendo a lo largo de las dos semanas siguientes has-
ta alcanzar un máximo de 44,97 mg/dl. En este momento se
aumentó a 2 mg/kg peso. Durante las seis semanas siguientes las
cifras de bilirrubina junto con el resto de los parámetros hepáti-
cos fueron descendiendo lentamente hasta alcanzar unos niveles
de 9,2 mg/dl (directa 8,8 mg/dl), GOT 57 U/l, GPT 66 U/l, fosfa-
tasa alcalina 303 U/l y GGT 371 U/l.

El captopril es un inhibidor competitivo de la enzima converti-
dora de angiotensina muy empleado en el tratamiento de la hiper-
tensión arterial y la insuficiencia cardíaca. Se conocen bien sus
efectos adversos a nivel dermatológico, hematológico y pulmonar,
pero no es tan bien conocida su hepatotoxicidad. Aunque extrema-
damente rara (1)  debe ser siempre tenida en cuenta dado el uso tan
habitual de este fármaco y la gran importancia que tiene en la evolu-
ción del enfermo la rápida suspensión del tratamiento.

La afectación hepática es polimorfa. El patrón observado con
mayor frecuencia es el colostásico pero también se han descrito
casos con importante componente citolítico asociado (2).

No está claro que sea dosis dependiente. Aunque la mayoría
de los casos se resolvió tras la suspensión del fármaco en un
periodo de tiempo muy variable (entre dos semanas y nueve
meses), en otro la evolución fue fulminante a pesar de ello (3).

Los mecanismos subyacentes aún son una incógnita. La hiper-
sensibilidad pudiera ser uno de ellos. A favor de esta hipótesis se
encuentran su baja frecuencia, que no exista una clara relación
dosis-efecto, que en algunos casos se asocie fiebre, mialgias ,
rash e hipereosinofilia (hallazgos típicos en las reacciones de
hipersensibilidad), y que el patrón encontrado con más frecuencia
en la biopsia sea el colostásico (4), el más común en estas cir-
cunstancias. Otro mecanismo, la alteración en el metabolismo
eicosanoide, se baraja ante la aparente reactividad cruzada encon-
trada en ocasiones entre algunos IECA (5,6). Dado que varios
IECA difieren en su esructura química, su hepatotoxicidad podría
estar mediada por una alteración en el metabolismo de las bradi-
quininas y como consecuencia en el metabolismo hepático de los
eicosanoides (7).
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