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mayor coste (derivado en parte del coste de los fracasos en la
erradicacion) que parecia apuntarse en su estudio anterior necesi-
taba (por la muestra insuficiente) y merecia (por su importancia
clinicay econémica) confirmacion. Sin embargo, €l ensayo clini-
co actual sdlo tiene un poder estadistico del 53% para detectar
diferencias como las del estudio anterior (calculado para un afa
de 0,05 y un contraste unilateral). Por tanto, aunque no las
encuentre sigue siendo muy probable que existan diferencias
importantes, y la conclusién de igualdad de eficacia entre ambos
tratamientos no esta justificada. Es mas, si se calcula el intervalo
de confianza a 95% de la diferencia de porcentgjes de erradica-
cién por intencion de tratar (3), se encuentra que sus limites van
desde un 11,4% favor de OCA-7 hasta un 13,4% a favor de
RBCA-7.

Tras este estudio siguen, por tanto, sin estar suficientemente
claras ni la eficacia ni los costes (que en gran parte se derivan
de laineficacia) de ambos tratamientos y, desde luego, como
se ha dicho, la conclusién de que ambos tratamientos tienen
igual eficacia no esta soportada por |os datos que el trabajo
aporta.
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Agradecemos €l interés mostrado por € Dr. Cuena Boy en la
lectura del articulo referenciado, sin embargo queremos hacer
alguna aclaracién. El objetivo de nuestro estudio era comparar,
en nuestro medio, la eficacia de dos tratamientos de erradicacion
frente al Helicobacter pylori (HP), uno contrastado (OCA-7) y
otro mas novedoso. El estudio no teniacomo objetivo inicial ana-
lizar el coste econdmico de cada uno de |os tratamientos erradica-
dores.

Para obtener el calculo muestral nos basamos en estudios pre-
liminares propios, no publicados, en €l que obteniamos una tasa
de erradicacién con la asociacién de ranitidina citrato bismuto,
claritromicinay amoxicilina durante 7 dias (RBCA-7) del 89%,
mientras que con €l tratamiento clasico (OCA-7) era aproximada-
mente del 73%. En base a estos resultados previos realizamos un
célculo del tamafio muestral para un nivel de confianza (1-b) del
95% y un poder (1-a) del 80%, obteniendo un tamafio muestral
de 105 pacientes por grupo de tratamiento, datos no detallados en
material y métodos. Los criterios de seleccion fueron estrictos,
obteniendo grupos homogéneos por lo que creemos que € estu-
dio tiene una validez interna buena El tamafio muestral no lo
obtuvimos del trabajo multicéntrico internaciona (1) en el que
participaron 25 hospitales de dos paises y en el que se incluyeron
154 pacientes debido a que probablemente no reflgjara las cir-
cunstancias de nuestro medio ya que el nimero medio de pacien-
tes incluidos por hospital era 6,1 pacientes, muy inferior a los
datos preliminares propios.
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Tratamiento ambulatorio de la intoxicacion por
plomo
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En laintoxicacion por plomo, € tratamiento estandar se basa
en la administracion conjunta de BAL, en dosis Unica intramus-
cular, seguido de EDTA célcico disddico intravenoso durante 5
dias. Esto implicalanecesidad de ingreso.

Queremos presentar un nuevo caso de tratamiento con Succi -
mero oral, en un paciente adulto afecto de saturnismo, haciendo
hincapié en su buena tolerancia y la posibilidad de tratamiento
ambulatorio.

Se trata de un paciente de 47 afios sin hébitos toxicos. Trabaja-
dor de fundicién de plomo, sin seguir las minimas medidas de
seguridad. Antecedentes de gota y cirugia por hernia discal.
Tomaocasional de AINEs.

Remitido por cirujano ortopédico a detectar anemia en con-
trol rutinario.

El paciente refiere cuadro de asteniay crisis de gota frecuen-
tes. No pérdida de apetito, ni disminucion de peso. No refiere
otros datos en la anamnesis dirigida.

Exploracion fisica sin alteraciones. En la analitica presenta
Hb: 10,8g/dl; leuc: 5.300/mcl con férmula normal; plag:
278.000/mcl; Cr: 1,8 mg/dl; urea: 60 mg/dl; &c. Urico: 9,63 mg/dl.
Resto de analitica normal. Estudio de anemia: Fe, ferritina, trans-
ferrina, saturacion, ac. félico, B12 normales. Frotis: anemia nor-
mocitica-normocrémica con aumento de punteado basofilo. Tras
ponernos en contacto con médico de familia recibimos dos deter-
minaciones de plomo en sangre de 80,3 y 89,2 mcg/dl de dos
meses antes de la consulta (indice de exposicién: 30 mecg/dl y
valor limite de exposicién: 70 mecg/dl).

Tras comentar con enfermo y mutua las posibilidades terapel-
ticas se inicia tratamiento con Succimero oral a la dosis de
10mg/k/8h durante 5 dias, 10 mg/k/12 h durante 14 dias.

En los controles de plumbemia se detectaron alos 2,5y 8
meses hiveles de 36,5; 40 y 31 mcg/dl, por lo que no fue necesa-
ria més de una tanda de tratamiento.

No ha presentado complicaciones bajo tratamiento ni clinicas
ni analiticas, siendo muy hien tolerado. El control analitico es
completamente normal, excepto |a hiperuricemiaya conocida.

En el tratamiento de la intoxicacién por plomo, la mas fre-
cuente intoxicacion por metales pesados en nuestro medio, se uti-
liza clasicamente, €l tratamiento combinado con BAL y EDTA y
la penicilamina. Estos tratamientos son mas problematicos para
[levar a cabo, precisando ingreso hospitalario, tienen més efectos
secundarios y, en algunos casos, menor efectividad, que €l &cido
2, 3-dimercaptosuccinico, quelante derivado del BAL, utilizado
ya hace maés de 30 afios en laintoxicacién por plomo.

En la actualidad no ha sido aceptado en Esparfia, por lo que
debe adquirirse como uso compasivo, a estar aprobado en
EE.UU. por la FDA como tratamiento de la intoxicacion en
nifios.

L os articul os publicados previamente, nos hicieron probar este
tratamiento, claramente menos agresivo y mas comodo para
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paciente y médico, mostrandose efectivo a corto y medio plazo,
en una solatanday sin efectos secundarios. Esto nos Ileva a opi-
nar sobre la necesidad de tener acceso a este tratamiento, de pri-
mera eleccion en laintoxicacion por plomo.
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Hipotiroidismo en un paciente con
hiperparatiroidismo primario: asociacion o
coincidencia

Sr. Director:

Las enfermedades del tiroides son frecuentes en los pacientes
con hiperparatiroidismo primario (HPP). En los estudios publica-
doslaincidenciasesitlaentre el 20y el 60%. Las entidades aso-
ciadas son € bocio multinodular, los nédul os benignos, los tumo-
res, latiroiditis crénicay en pocos casos € hipotiroidismo (1,2).
Consideramos de interés aportar nuestra experiencia con un caso
reciente de HPP asociado a hipotiroidismo y discutir la posible
relacién entre ambos procesos.

Se trata de una mujer de 73 afios sin antecedentes de interés
gue ingresd por deterioro cognitivo progresivo y astenia desde
hacia tres meses. La exploracion fisica a ingreso objetivo deso-
rientacion témporoespacial y bradipsiquia. No existia bocio ni
adenopatias y la exploracion cardiopulmonar, abdominal y neu-
rol6gica basicaresultaron anodinas. En laanaliticael hemograma
y la coagulacién fueron normales y la bioquimicaindico glucosa
162 mg/dl, colesterol 294 mg/dl, triglicéridos 218 mg/dl, calcio
13,2 mg/dI, fésforo 1,8 mg/dl y albimina 3 g/dl encontréndose el
resto de parametros dentro de la normalidad. T4 libre 0,57 ng/dl
(VN =5-12), TSH 7,4 mU/ml (VN = 0,5-5) y anticuerpos antiti-
roideos negativos. Calciuria: 276 mg/24 horasy PTH intacta: 431
pa/ml (VN = 12-43). El cortisol basal y lacortisoluria, prolactina,
vitamina B12 y &cido folico fueron normales. Anticuerpos anti-
nucleares, factor reumatoide y serologia de IUes normales o nega
tivos. En € electrocardiograma existia un acortamiento del inter-
valo QT vy las radiografias de térax y abdomen no mostraron
ateraciones. Se realiz6 una tomografia computarizada (TC) cra
neal y abdominopélvicay una serie 6sea que fueron normales. La
ecografia cervical y TC cervicotorécica puso de manifiesto un
nodulo sdlido y homogéneo de 2 cm de didmetro localizado
detras del 16bulo tiroideo izquierdo. Se instaurd tratamiento con
hidratacion, furosemida y calcitonina con mejoria notable en el
estado de la paciente sin conseguir normalizar la calcemia. Se le
practico cervicotomia exploradora que revel6 una glandula para-
tiroidea inferior izquierda agrandada (2 x 2 cm) que se extirpd y
cuyo estudio anatomopatol 6gico revel 6 un adenoma de paratiroi -
des con predominio de células principales. Las otras tres glandu-
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las fueron normales. La calcemia se normalizé y la paciente que-
do asintomética.

El HPP es una enfermedad frecuente en que e aumento de
secrecion de la hormona paratiroidea (PTH) provoca un trastorno
generalizado en € metabolismo del calcio, fésforo y hueso (3).
La causa de hipersecrecion de la PTH es poco conocida; se ha
relacionado con la exposicion aradiaciones ionizantes en la cabe-
zay cuello, anomalias genéticas y factores hormonales (4,5).

Existen evidencias experimentales que apoyan una posible
relacién fisiopatoldgica entre el hipotiroidismo y el HPP (6-8).
Estudios recientes demuestran que en situacion de hipotiroidismo
mantenido la secrecion de la PTH aumenta por la accion de la
hormona estimulante del tiroides (TSH). En modelos de ratas
experimentales que fueron tratadas con propiltiouracilo (PTU)
durante 18 meses se evidencié un aumento significativo de la
PTH en comparacién con model os de ratas tratadas con tiroxina o
en modelos de ratas control. El estudio anatomopatol 6gico de las
gladndulas paratiroides al findizar el tratamiento mostré en el
44% de los casos la presencia de adenomas 'y en € 50% hiperpla
siaen el modelo de las ratas tratadas con PTU (8). Sin embargo,
las evidencias clinicas que relacionan el hipotiroidismoy el HPP
son poco consistentes. De tal modo, aunque ambos procesos son
comunes en la poblacién general, en la préctica clinica el hipoti-
roidismo no es frecuente en asociacion con € HPP. En una serie
reciente de 54 pacientes con HPP e 57% tenian enfermedad tiroi-
dea; €l bocio multinodular fue la patologia mas comin pero en
solo dos pacientes se constatd un hipotiroidismo (9). Ademas, en
la mayor parte de los casos publicados y en nuestra observacion
clinica, la coexistencia de hipotiroidismo y HPP ocurri6 sobre
todo en mujeres postmenopéusicas en las que ambas enfermeda-
des son mas frecuentes, por 1o que es probable la presencia de un
factor hormonal asociado.

En conclusién, consideramos de interés aportar este caso para
recordar la coexistencia de enfermedad tiroidea en los enfermos
diagnosticados de HPP y por tanto la necesidad en estos pacien-
tes de realizar por lo menos la determinacién de hormonas tiroi-
deasy una ecografia cervical. Sin embargo, pensamos que la aso-
ciacion en condiciones reaes entre el HPP e hipotiroidismo
puede ser simplemente casual.
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