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Taponamiento cardiaco por adenocarcinomade
pulmoén como forma de debut en infeccion por VIH

Sr. Director:

En los pacientes con infeccidn por VIH se han descrito todo
tipo de afecciones cardiacas, siendo la afeccion pericardica una
de las causas maés frecuentes y cursando en la mayor parte de los
casos de manerainespecificay asintomética aunque en otras oca-
siones se han descrito taponamientos cardiacos que obligan a
adoptar actitudes terapéuticas agresivas .

En estos taponamientos cardiacos se han implicado gran varie-
dad de agentes etiol 6gicos, tanto infecciosos como neoplésicos.
Entre estos Ultimos destaca la asociaci6n entre Sarcoma de K apo-
sy taponamiento cardiaco, aunque se puede asociar cualquier
tumor. Presentamos la asociacion entre taponamiento cardiaco y
adenocarcinoma de pulmén como forma de debut de una infec-
cién por VIH.

Se trata de un vardn de 39 afios sin alergias medicamentosa
conocidas, accidente de trafico a los 17 afios con conmocion
cerebral, fumador de 15-20 cigarros a dia y esporédicamente
cannabis, bebedor de 25 gramos de alcohol a dia, con antece-
dentes de consumo intravenoso de heroina hace 10 afios sin com-
partir jeringuillas y con relaciones heterosexuales promiscuas
ocasionales. Desde 2 meses antes del ingreso presenta aumento
de tos no productiva y dolor toréacico en relacion con la tos,
pasando a experimentar disnea de medianos-pequefios esfuerzos
con ortopnea 'y edemas en extremidades inferiores, con febricula
y ausencia de respuesta a tratamiento con claritromicinay corti-
coides orales por 1o que se decide €l ingreso en planta. A la
exploracion fisica Tension arterial de 130/70 mm Hg, temperatu-
ra axilar de 36,8°C, no rigidez de nuca ni focalidad neurolégica,
exploracion oftalmolégica normal, ingurgitacion yugular con
presencia de pulso paraddjico, orofaringe con candidiasis oral y
gingivoestomatitis, exploracién ORL con laringoscopia indirecta
con cavum e hipofaringe sin alteraciones pero con disminucién
de la movilidad de la hemilaringe izquierda, adenopatias latero-
cervicales y supraclaviculares derechas de 1,5 cm no dolorosas.
Auscultacién cardiaca: ritmica con tercer tono taquicérdico. Aus-
cultacion pulmonar: roce plerural derecho con crepitantes aisla-
dos en bases taquipneico. Abdomen con distension abdominal y
hepatomegalia de 3 traveses de dedo de consistencia aumentaday

dolorosa a la palpacién profunda. Extremidades con edemas
maleolares. Exploraciones complementarias: hemograma 9.400
leucocitos (74% N,17% L, 6% M), hemoglobina de 12,6 g/dl,
Hematocrito 37%, plaguetas 440.000, VSG 17 mm. Bioguimica
con urea 83 mg/dl, creatinina 1,25 mg/dl, AST 437 U/L, LDH
799 U/L, CPK 42 U/L.

Radiografia de térax con presencia de cardiomegalia, pinza-
miento del seno costofrénico izquierdo, infiltrado en vértice de
pulmén izquierdo y dudoso infiltrado alveolar paracardiaco dere-
cho. ECG: RS con ge a 0°, potenciales disminuidos de tamafio y
amputacion de R de V1 a V2. Serologia gérmenes atipicos nega
tiva. Serologia a toxoplasma y lUes negativo. Proteinograma,
complemento y marcadores biolégicos negativos. Beta2micro-
globulina 2,6 (normal). Anticuerpos antinucleares positivos
moteado 1/80 y antiDNA negativo. AntiHBe y agHBe negativos.
AgHBs +, antiHBc IGM -, antiHBs -, antiHBc +, antiVHC +y
serologia VIH +, CD4 de 10% y CD8 de 58% con carga viral de
263.000 copias/ml .

En ecografia cervical tiroides sin loes e imagenes nodulares
multiples en lecho tiroideo derecho y en regién laterocervical
derecha compatibles con adenopatias a ese nivel. Ecocardiogra
ma al ingreso presencia de derrame pericardico global severo de
més de 3 cm de espesor con colapso de la auricula derecha y
variaciones respiratorias del flujo transmitral como datos ecocar-
diogréficos de compromiso hemodinamico. Liquido obtenido tras
pericardiocentesis presenta 2.700 leucocitosmm con 54% de
Polimorfonucleares, 46% de mononucleares, glucosa de 1 mg/dl,
LDH de 2.175 UJ/L, Proteinas de 2,4 mg/dl, ADA de 41, cultivo
negativo y citologia con presencia de células neoplasicas con
aspecto papilar sugestivas de adenocarcinoma. Puncion aspira-
cion ganglionar positivo para células malignas sugestivo de ade-
nocarcinoma. TAC cérvico-toracico-abdominal (Fig. 1) con ade-
nopatias supraclaviculares, axilares, mediastinicas, masa hiliar
izquierda, con derrame pleural bilateral y derrame pericéardico.
Broncoscopia con laringe normal con pardisis de la cuerda vocal
izquierda, traguea normal con carina centrada y afilada, arbol
bronquial derechoy &rbol bronquial izquierdo con luces permea-
bles hasta subsegmentarios con mucosa de aspecto norma a
excepcion de protusién posterior de masa con superficie extrinse
caen el extremo distal del bronquio principal izquierdo que dis-
minuye la entrada al 16bulo inferior izquierdo de la que se toman
biopsias. Anatomia patolégica: positivo para células malignas
sugestivo de carcinoma de células grandes.

En cuanto a la evolucién en planta se objetiva derrame peri-
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Fig. 1. Imagen de TAC mostrando la masa hiliar izquierda y el
derrame pleural bilateral .

cardico con compromiso hemodinamico, se procede ala pericar-
diocentesisy es remitido acirugia cardiaca para efectuar ventana
pericéardica que se efectlia con éxito . Tras confirmarse €l diagnés-
tico de infeccion por VIH en estadio B3 se inicia tratamiento con
DAT, DDI y efavirenz disminuyendo la carga viral por debajo de
200 copias/ml a mes del tratamiento . Confirmado el tumor pul-
monar con estadio de T,N,M, se inicia tratamiento quimioterapi-
co con 5 ciclos de cisplatino-vinorelbina con toxicidad digestiva
en dosciclosy hematol 6gica desde €l tercer ciclo. A pesar de este
tratamiento nuevo ingreso por progresién que obliga a efectuar
nueva ventana pericardica. En TAC de control empeoramiento
del derrame pleural por lo que se decide la suspension del trata
miento quimioterdpico sin respuesta tras 5 ciclos, iniciandose
entonces tratamiento paliativo.

La manifestacion clinica més frecuente cardiaca en pacientes
con infeccion por VIH es la pericarditis, identificandose derrame
pericardico en una proporcion del 10 a 30% de los casos segin
los diferentes autores (1). En la mayor parte de los casos estos
derrames pericardicos van a ser de escasa cuantiay por tanto solo
van a ser objetivados por ecocardiografia aunque hasta en un ter-
cio de los casos se puede producir taponamiento cardiaco (2). La
etiologia del derrame pericardico va a estar relacionada con gran
variedad de procesos predominando |os procesos infecciosos y
los neoplésicos (3). Con respecto ala etiologia del taponamiento
cardiaco en VIH algunas series consideran las causas idiopéticas
en hasta un 45%, seguidas de la infeccion por tuberculosis en un
20%, las causas tumorales con el linfomaen un 7%y el sarcoma
de Kaposi en un 5% (4). El desarrollo de derrame pericardico en
el contexto de lainfeccion por VIH va a estar en relacion con un
aumento de lamortalidad como se indica en algunas series (5) .

L os procesos neoplasicos responsables de taponamiento car-
diaco aunque pueden tratarse de procesos primariamente cardia-
cos por regla general van a ser procesos metastéasicos (6) estando
representados sobre todo por €l sarcoma de Kaposi y € linfoma
(7-9) aunque puede estar presente cuaquier tumor. En una revi-
sion de la base de datos PudMed hasta |a fecha (palabras clave:
cardiac tamponade, lung cancer, AIDS) no hemos encontrado
referencias expresas a taponamiento cardiaco como forma de
debut de carcinoma pulmonar de células grandes en pacientes
VIH. Existen estudios que al igual que en agquellos enfermos con
inmunodeficiencias, receptores de transplantes 6 tratamiento cor-
ticoideo la infeccién por VIH se asocia a un aumento de lainci-
dencia de procesos tumorales (10). En este sentido se ha observa
do una mayor relacién entre lainfeccién por VIH y € desarrollo
de neoplasias pulmonares con una mayor prevalencia con respec-
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to alapoblacion no VIH pero sin establecerse cudles son los fac-
toresimplicados en estarelacion . En estos enfermos al diagndsti-
co las neoplasias pulmonares se encuentran en etapas mas avan-
zadas, € adenocarcinoma es € tipo histolégico mas
frecuentemente observado con hasta un 40% de los casos y la
supervivencia es pobre con una media de 4 semanas frente a las
25 semanas de media para aguellos enfermos sin la infeccion
VIH . En aquellos pacientes donde concurren infeccién por VIH
y taponamiento cardiaco los resultados obtenidos en la citologia
del liquido pericardico para algunos autores no van a tener
influencia en la supervivencia precisando de estudios randomi-
zados paravalorar €l efecto de la quimioterapia.

|. Tarraga Rodriguez, L. Broseta Viana, F. Mateos Rodri-
guez, J.J. Blanch Santos, E. Martinez Alfaro, J. Solera Santos

Unidad de Infecciosas. Servicio de Medicina Interna. Hospital
General de Albacete.
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Pardlisis diafragméticay artromialgia por
enfermedad de Lyme

Sr. Director:

La enfermedad de Lyme es una enfermedad multisistémica
infecciosa producida por tres genoespecies. Borrelia burgdorferi,
B. garinii y B. Afzelii, B. Burgdorferi es la Unica presente en
Estados Unidos, mientras que en Europa dicha especie coexiste
con B. garinii y B. afzdlii. B. burgdorferi se transmite a hombre
por la picadura de una pequefia garrapata: Ixodes scapularis o
|.pacificus en Estados Unidosy |.ricinus en Europa (1.2). El mar-
cador més caracteristico de la enfermedad, el eritema migratorio,
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fue observado Unicamente en el 63% de los casos de borreliosis
de Lyme reportados a los Centers for Disease Control and Pre -
vention (CDC) de 1991 a 1992 (3). Si € eritema migratorio, los
defectos de la conduccion cardiacay las neuropatias son manifes-

taciones muy conocidas de la enfermedad de Lyme (3), las com-

plicaciones respiratorias y desde luego la pardlisis diafragmética
unilateral como manifestacién de radiculoneuritis, son complica-

ciones muy inusuales, solo hemos encontrado una comunicacién

que haga referencia a esta complicacion (1).

Vardn de 55 afios, con antecedentes de HTA | OMS e hiper-
colesterolemia, minero jubilado y trabagjador de la madera, que
acude a nuestro centro por cuadro de 15 dias de evolucién, que
consiste en intensas algias en extremidades inferiores, sobre todo
en extremidad inferior derecha, region femoral y abductores, con
artritis de mufieca derecha, sin sindrome febril o lesién dérmica,
no coluria, no emisién de orina oscura, no lesiones vasculiticas,
recuerda picadura de garrapata en las semanas previas. Aditiva-
mente disnea de medianos esfuerzos, sin dolor torécico pleuriti-
Co, tos ni hemoptisis en el momento de su ingreso. A la explora-
cién paciente afebril, con pares craneales normales, motilidad
ocular normal, sin irritacion meningea ni pardisis facial, no ade-
nopatias palpables, ni lesiones dérmicas, asimetria de hemitdrax
izquierdo con ausencia de murmullo vesicular en base pulmonar
izquierda. Hipoestesiaen cal cetin en extremidad inferior derecha,
con reflejos osteotendinosos hipocinéticos. Babinsky: negativo,
marcha: normal, cerebelo: normal.

La Rx de térax: a su ingreso atelectasias laminares en seno
costofrénico izquierdo, posterior RX de torax practicada a las 48
h del ingreso: elevacién del hemidiafragmaizquierdo. TAC tora-
cico con y sin contraste: no evidencia masas 0 adenopatias
mediastinicas que justifiquen la pardlisis frénica. Estudio fluoros
copico de térax: revela el movimiento paraddjico del hemidia-
fragma izquierdo. Rx seriada gastroduodenal: normal. Ecografia
Abdominal: higado discretamente aumentado de tamafio de
parénquima hipercogénico, sin lesiones focales, sugestivo de
infiltracién grasa, je esplenoportal: permeable de calibre normal
y flujo hepatopedal, vesicula, viabiliar, vena cavay suprahepati-
cas, aorta abdominal, pancreas, bazo, rifionesy rastreo abdominal
sin alteraciones. Estudios analiticos: hemograma y VSG se
encontraron dentro de la normalidad, estudio bioquimico multi-
parametrico: normal, factor reumatoideo: <5U/ml, uro 'y copro-
porfirinas en orina de 24 horas. dentro del rango de la normali-
dad, éiminacién de plomo en orina de 24 horas. 8 mcg/g
creatinina (normal), elevacion de creatin fosfoquinasa (CPK):
2221U/L. ANA: negativo, anticuerpos anti SSa, SSB, RNPy Sm:
negativos, crioglobulinas: negativas, anticuerpos anto Jo-1: nega
tivos. Anticuerpos frente a receptor de acetil colina: negativos.
Electromiografia: trastorno desmielinizante en €l nervio peroneal
derecho, sugestivo de neuropatia mixta distal, no se objetivaron
perfiles mioténicos. RPR y TPHA: megativos. Ademas resulta-
ron negativos: HIV, CMV, EBV, hepdtitis A, B, Cy herpes vari-
cela zoster. Enterovirus: Aidamiento directo en faringe y en
heces. negativo. SerologiaLyme: antesdetratamientoy a ingre-
so: EIA IgM: positivo, EIA 1gG: negativo, Western blot: Ig G:
negativo, g M: positivo, tras tratamiento con doxicilcina durante
un mes se produce seroconversion , EIA ig M: dudosa, 1gG: +++,
WB: ig M: negativo, 1gG: +. Espirometria FVC: 3740 ml
(110%), FEV1: 2.580 ml (92%), FEV1/FVC: 69 (-14%), FMEF:
1.620 ml (54%). Tras broncodilatadores. FVC: 3.890 ml (115%),
FEV1: 2750 ml (98%), FEVUFVC: 71 (-12%), FMEF: 1850 ml
(62%). Gasometria arterial basal: pH: 7,38, pCO2: 5.065 kPa (38
mm Hg), PO2: 11,73 kPa (88 mmHg).

El paciente fue tratado con doxiciclina a dosis de 100 mg cada
doce horas durante 1 mes con mejoria clinicay analitica del sin-
drome artromialgico y de la hipoestesia, tras nuevo estudio elec-
tromiogréfico, sin recuperacion de la pardisis frénica izquierda,
no se han observado aparicién de otras manifestaciones clinicas
de borreliosis alos 6 meses de su tratamiento.

Debido alatransmision por garrapata, laenfermedad de Lyme
suele afectar a personas que trabajan en éreas dedicadas a la
madera, 0 actividades en relacion con los parques naturales (4).
En el caso presentado existe antecedente de picadura de garrapa
ta, aunque €l paciente no observd en ningln momento |esiones
dérmicas o adenopatias locales, se estima que en Europa, un 80%
de los pacientes con enfermedad de Lyme, desarrollan eritema
migratorio (EM) (4), sin embargo en e estudio de Nadelman (3)
Unicamente el 34% de los pacientes con sintomatologia de inicio
presentaron seropositividad por técnica de ELISA, otros autores
han observado que un 26%fueron inicialmente positivos por IgM
y 16% para IgG, s se utiliza ELISA de captura, en €l inicio la
positividad llega a 67% (5). Es conveniente analizar |os resulta-
dos serol dgicos en la enfermedad de Lyme de forma simultanea a
los hallazgos clinicos, existen falsos positivos en : esclerosis mil-
tiple, artritis reumatoidea, lupus eritematoso sistémico, esclerosis
lateral amiotréfica, lues, sindrome de fatiga crénica, influenza
(3). El tratamiento antibidtico hace disminuir lentamente |os anti-
cuerpos, pero con resultados 1gG + durante afios. Se producen
reacciones cruzadas con la mayoria de los antigenos de otras
espiroquetas, pero no con la técnica de WB, incluso € TPHA
puede ser +. La aparicion de anticuerpos IgM especificos es dato
seroldgico de infeccion de inicio, entre laterceray sexta semana
de evolucion (3).

La enfermedad de Lyme si no recibe tratamiento antibiético
puede evolucionar a complicaciones neurolégicas o sindromes
artromidlgicos en algunos casos (1). La afectacion del sistema
nervioso puede ser una caracteristica de inicio de la enfermedad,
ésta incluye meningitis, neuritis craneal, radiculoneuritis (6).
Otras manifestaciones neuroldgicas, aunque mucho menos fre-
cuentes incluyen encefalitis, ataxia cerebelosa, mielitis transver-
sa, miopatia inflamatoria, encefalopatia crénicay polineuropatia
(6). También la EL puede ser causa de pardlisis de mdltiples rai-
ces nerviosas y de nervios intercostales con afectacion de malti-
ples segmentos (7,8). Se han descrito situaciones de fallo respira-
torio que han necesitado soporte ventilatorio en € contexto de
neuroborreliosis con encefdlitis, la insuficiencia respiratoria se
explica por hipoventilacion nocturna progresiva, sin debilidad de
muscul atura respiratoria, o diafragmética (2).

Realizando un andlisis de la participacion del sistema nervioso
periférico por laEL, ésta puede ser observada hasta en € 32% de
los pacientes, bien sea en la segunda fase de la enfermedad en
forma de radiculoneuritis,o en la tercera fase como poliradiculo-
neuropatia. La radiculoneuritis suele expresarse en un 50% como
neuropatias craneales, especialmente pardlisis facial hilateral,
irritacion meningea en el 25% y estudio bioldgico de LCR con
pleocitosis hasta en un 90% (3). Clinicamente aparecen dolores
disestésicos, de predominio nocturno, seguidos por unafase de 1-
4 semanas de debilidad que suele ser asimétricay focal o multifo-
cal, simulando plexopatias, mononeuropatias maltiples, y sindro-
me de Guillain-Barré. Excepcional mente pueden aparecer formas
motoras puras (pardlisis diafragmaética, sindrome de cola de caba-
Ilo o pardlisis de pared abdominal), formas sensitivas, sobre todo
con hipoalgesia en D8-D12). Electrofisiol 6gicamente hay signos
de afectacion axona y desmielinizante y el prondstico es, en
general, favorable. La polirradiculoneuropatia a parece en lafase
3 o tardia, suele ser leve y estd asociada a pleocitosis e hiperpro-
teinorraguia. En esta fase tardia se pueden observar otras formas
tales como el sindrome del tunel carpiano, mononeuropatias cuta
neas, polineuropatias distales o un sindrome de Gullain-Barré. La
traduccién electrofisiol 6gica es de signos de afectacion axonal de
forma predominante. En los estudios patol 6gicos no se observan
gérmenes en el sistema nervioso periférico y si una infiltracion
perivascular linfocitaria con proliferacion vascular, sin necrosis
de la pared vascular en € epineuro y perineuro, asociada alesién
axonal con pérdida de fibras (3).

La pardlisis diafragmatica, expresién de radiculoneuritis en el
contexto de la EL no es frecuente, sdlo tenemos constancia de
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otra comunicacion (1), en un enfermo con pardisis facial, artral-
giay eritema migratorio tras seis semanas de permanencia en €l
medio forestal, apoyado su diagnéstico por las pruebas serol 6gi-
cas.

Nuestro enfermo present6 pardlisis diafragmética a las seis
semanas de la picadura de garrapata, y ademas se asocié como
forma de presentacion con hipoestesia que se comprob6 por un
trastorno desmielinizante peroneal derecho, dafio miopético con
elevacion de creatin fosfoquinasa (CPK) y artritis de mufieca
derecha.

Se han constatado artromialgias como formainicia de preser+
tacion clinica hasta en €l 44% de una serie de 79 pacientes con
EL con EM en los cuales pudo ser identificada |a espiroqueta por
técnicas de fluorescencia microscopicay confirmacién mediante
técnicas de reaccidn en cadena de la polimerasa (PCR) (3). Otros
sintomas y signos asociados a la EL en su inicio son: cansancio:
54%, cefaea 42%, fiebre y escalofrios: 39% y anorexia: 26%
3).
Ante pardlisis diafragmatica unilateral que no se presente en €l
contexto de enfermedades neurol6gicas. enfermedad de neurona
motora, lesiones medulares, o tras haber sido descartada la infil-
tracion carcinomatosa del frénico, deberia ser considerada la
posible af ectacién diafragmética como expresion de radiculoneu-
ritisen lafase 2 de EL, si ademas el enfermo procede de un area
prevalente para esta enfermedad.

Laafectacion diafragmaticaen el caso aportado no se acompa
fi6 de insuficiencia respiratoria, y si Unicamente reduccién en la
tolerancia a ejercicio, posiblemente por la ausencia de enferme-
dad parenquimatosa pulmonar previa.

El tratamiento antibiético oral con tetraciclina durante un
mes, consiguié mejorar la neuropatia y la afectacién muscular,
pero no modificéd la pardlisis diafragmética.

El tratamiento con tetraciclinas orales es de eleccion para
todos los estadios de EL, con similares resultados que la ceftria-
xona intravenosa durante dos semanas (9). Solamente la ceftria-
xona intravenosa, es recomendada en casos con afectacion
meningoencefalitica (9).

R.GémezdelaTorre, R. Suarezde Villar, F. Alvarez Carre-
fio!, S. Rubio Barbon

Servicios de Medicina Interna y *Neumologia. Hospital Carmeny
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Enteritis eosinofilica como causa de abdomen
agudo

Sr. Director:

Hemos leido con atencién la nota clinica del Dr. Cebollero
Benito y cols., titulada “ Enteritis eosofilica como causa de abdo-
men agudo” y publicada en su revista (1). En nuestra opinién la
ileitis eosinofilica segmentaria que causd € abdomen agudo en
este paciente es muy probablemente debida a una anisakiasis
intestinal aguda. Esta entidad, aunque rara, debe ser incluidaen el
diagnéstico diferencial de casos como el presentado por |os auto-
res. En particular unarevision reciente de 10 casos comprob6 que
el 80% de | os pacientes etiquetados de gastroenteritis eosinofilica
primaria estaban sensibilizados a A. simplex (2).

Tipicamente cursa como un abdomen agudo con neutrofiliay
sin eosinofiliainicial, provoca un engrosamiento mural segmenta-
rio, frecuentemente a nivel de ileon terminal, acompafiado de
mesenteritis, adenopatias segmentarias y liquido libre peritoneal, a
menudo con gran componente eosinofilico (3). Muchas de estas
caracteristicas estaban presentes en este caso. Un interrogatorio
dirigido buscando laingesta reciente de pescado marino crudo o
poco cocinado nos orienta hacia este posible origen. En el caso pre-
sentado no consta que se hicieratal anamnesis. Larealizacion de
pruebas cutaneas especificas y la determinacion de I gE especifica
contrael A. simplex pueden reafirmar nuestra sospecha diagnésti-
ca. En este caso €l paciente teniauna IgE total elevada pero desco-
nocemos s se realizaron pruebas especificas contrael A. simplex.
El diagndstico definitivo viene dado al encontrar €l parasito enla
pieza quirdrgica. Desconocemos si se reviso la pieza en busca del
parésito. Ademés este paci ente presentaba como antecedente unas
lesiones cutaneas miltiples que se etiquetaron como lupus cuténeo
gue en nuestra opinién podrian corresponder a una urticaria fre-
cuentemente asociada ala hipersensibilidad a parasito (4). Cree-
mos que es importante que los autores eval len esta posibilidad
etioldgicapuesto que s esasi, y e paciente no es sometido a dieta
de eviccion puede volver a presentar un cuadro clinico parecido.

J. Santos Vicente, J. Vilaseca Momplet
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Como respuesta ala cartaenviada por los Drs. Santosy Vilaseca,
Unicamente decir que no nos consta que € paciente hubieraingerido
pescado poco cocinado o crudo y que e parasito anisakis no estaba
presente en la muestra. No obstante, agradecemos el comentarioy,
por supuesto, o tendremos en cuenta para futuros casos.

M. P. Cebollero Benito

Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza
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Toxicidad cardiacay UFT

Sr. Director:

El Dr. Martinez Sellésy cols. han presentado recientemente
en su revista el caso de una paciente con carcinoma de colon
gue presento un cuadro anginoso tras recibir tratamiento de
quimioterapia con 5-fluorouracilo (5-FU), lo que motivo la
interrupcién del mismo.

Con posterioridad fue tratada con UFT sin volver a presen-
tar angor (1). En sus comentarios refieren que no estan comu-
nicados casos de toxicidad cardiaca, en este caso, vasoespasmo
coronario secundarios al tratamiento con UFT; por lo que fina-
lizan que este farmaco asociado a nitratos y cal cioantagonistas
puede ser una alternativa al tratamiento con 5-FU en pacientes
que han presentado angina de pecho tras la administracién de
5-FU.

Como se refiere en su trabajo, UFT esta constituido por la
asociacion de tegafur y uracilo. Tegafur es un profarmaco que
libera 5-FU de forma sosteniday el Uracilo se emplea para
inhibir la degradacion de 5-FU; por lo tanto la citada aso-
ciacion permite mantener unos niveles sostenidos de 5-FU.

En este misma revista hace algunos afos se comunicaron
3 casos de toxicidad cardiaca por Utefos, otro farmaco deri-
vado de 5-FU, que se utiliza por viaoral y un cuadro de angi-
na tras la administracion de UFT; aunque conviene aclarar
gue este Ultimo enfermo tenia antecedentes de cardiopatia
isquémica crénica (2). Incluso conraltitrexed (tomudex) se
ha citado la posibilidad de toxicidad cardiaca (3); este farma-
co es un potente inhibidor de la timidilato sintetasa, enzima
clave en la sintesis dd trifosfato de timidina, que es un
nucledtido requerido parala sintesis del DNA. Por lo tanto
su inhibicidon conlleva a la fragmentacién del DNA y ala
muerte celular.

Desgraciadamente, todos | os farmacos rel acionados estruc-
turalmente con 5-FU pueden producir toxicidad cardiacay nin-
guno es seguro en ese sentido Un factor de riesgo de gran
importancia es el antecedente de cardiopatia isquémica, que
aumenta la incidencia de cardiotoxicidad desde el 1 hasta el
4,5% (4). Oxaliplatino se ha mostrado muy eficaz en el trata-
miento de pacientes con carcinoma colorrectal, sin mostrar
toxicidad cardiaca, o que en nuestra opinidn le convertiriaen
el farmaco de eleccidn en pacientes con antecedentes de car-
diopatiaisquémica cronica (5).

F. Marcos Sanchez, |. Albo Castafio, F. Arbol Linde, F. Jua-
rez Ucelay, A. Durén Pérez-Navarro
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Psicosis posparto asociada a bromocriptina

Sr. Director:

La bromocriptina es un derivado de los alcaloides del ergot,
agonista potente de | os receptores de dopamina (D2) en el SNC,
aunque también es agonistaparcial alfaadrenérgico y triptaminér-
gicoy es antagonista de los receptores D1. Este f&rmaco gjerce un
poderoso efecto sobre la hipdéfisis anterior, donde la dopamina
inhibe laliberacion de prolactina. Siendo de utilidad en el diag-
néstico y tratamiento de |as hiperprolactinemias, la supresion de la
lactacion, en la ginecomastia, en laacromegalia, en e sindrome de
tensién premenstrual, en la encefal opatia hepatica, sindrome de
Cushing y en laenfermedad de Parkinson.

La incidencia de psicosis posparto es de 1-2/1000 nacimien-
tos. Entre el 50%-60% de las mujeres afectadas acaban de tener
su primer hijo, y un 50% de los casos implican partos asociados
con complicaciones perinatales no psiquiétricas (6).

Como efectos adversos puede pruducir hipotension ortostéati-
ca, arritmias cardiacas y naliseas (7), debido a los efectos dopa-
minérgicos y que pueden ser, por tanto, bloqueados con € anta-
gonista dopaminérgico domperidona. Los efectos adversos
“erg6ticos” como eritema, edema, dolor y espasmos digitales en
las extremidades, son de poca frecuencia, o mismo que la apari-
cién de fibrosis retroperitones.

Desde 1980, en que se apruebala bromocriptina parala supre-
sion de la lactancia en Estados Unidos, se han notificado un
nimero importante de reacciones adversas graves, incluso de
muertes (32 notificadas alaFDA hasta 1994). La evaluacion pos-
terior de la seguridad de la bromocriptina para la supresion de la
lactancia condiciond que, inicialmente, se incluyesen estas reac-
ciones adversas graves en la ficha técnica del medicamento en
1987 en Estados Unidos. Posteriormente, la FDA, en 1994, pre-
sionada por la Sociedad de Consumidores, y tras evaluar de nue-
vo larelacién beneficio-riesgo de la bromocriptina para la supre-
sion de la lactancia, decidio retirar esta indicacion. Lo mismo
hizo €l laboratorio fabricante en Canaday, posteriormente en lta-
lia, obligado por el Ministerio de Sanidad (5). Sin embargo, en
Espafia es el medicamento que mas se utiliza para la supresion de
lalactancia.

Presentamos el caso de una paciente que desarroll6 una psi-
cosis posparto tras la administracion de una dosis baja de parlo-
del® (bromocriptina). Se trata de unamujer de 29 afios sin antece-
dentes personales de interés, savo diabetes gestacional; sin
referir antecedentes psiquiétricos ni consumo de toxicos. La
paeciente al mesy medio de dar aluz y coincidiendo con la admi-
nistracién simultanea de tres comprimidos consecutivos de parlo-
del(bromocriptina), 7,5 mg en total, para supresion de la lactan-
cia, presenta un episodio de desconexion del medio, con
perplejidad, inquietud, angustia, ideacion delirante de alusién por
television y labilidad emocional. El mes previo habia manifesta:
do incremento progresivo de la ansiedad e insomnio en relacién
con estresimportante debido a cuidado del hijo, laredizacion de
tareas domésticas, la enfermedad del padre, etc.

A la exploracién destaca: desorientacion temporo-espacial,
perplgjidad, risa inmotivada, retraso psicomotor, pseudoaluci-
naciones visuales y auditivas.

Se remitié a la paciente a la unidad de agudos de psiquiatria
del Hospital de referencia donde tras la valoracion y estudio se
diagnosticd de psicosis reactiva de inicio en el posparto. Se le
realizaron hematrimetria y bioquimica que fueron normales,
excepto GOT 43 Y GPT 160, por lo que se reaiz6 ecografia
abdominal en la que se evidenci6 parénquima hepatico aumenta:
do de tamafio sin claras imagenes de LOES. La puncién lumbar,
el TAC, y e EEG fueron normales con exploracion neuroldgica
anodina.

La evolucién tras una semana de ingreso fue favorable. La
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paciente fue dada de alta por remision de la sintomatologia, en
tratamiento con citalopram y lorazepam.

La bromocriptina es un farmaco relativamente usado por parte
de los médicos para la supresion de la lactancia materna. Se han
descrito casos aislados de psicosis posparto asociado a uso de
bromocriptina paralainhibicion de lalactancia (3-4). Los efectos
psiquiétricos de la bromocriptina estan en relacion directa con
sus altas dosis, usadas por gjemplo, en la enfermedad de Parkin-
son, pero también se describen casos con dosis bajas (1-2). En
conclusion, debe tenerse en cuentala posibilidad de que aparezca
esta cuadro, y aungue poco frecuente, es fundamental el segui-
miento de cerca de los pacientes a los que se les prescribe este
medicamento.

A. Pinardo Zabala, M2L. Alberca Mufoz,
J.M. Giménez Garciat
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Alcazar de San Juan. Ciudad Real
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Anemia perniciosa, trombocitopeniaidiopéticae
hipotiroidismo autoinmune

Sr. Director:

La anemia perniciosa (AP) con frecuencia se asocia a otras
enfermedades autoinmunes, sobre todo endocrinopatias y como
trastornos autoinmunes debidos a alteraciones en receptores cel -
lares como la patologia tiroidea autoinmune (tiroiditis de Hashi-
moto, enfermedad de Graves, hipotiroidismo), la diabetes melli-
tus insulino-dependiente, la enfermedad de Addison, €
hipoparatiroidismo primario, e vitiligo, la miastenia gravis, €
sindrome de Lambert-Eaton y la colitis ulcerosa (1). Sin embar-
go, resulta sorprendente que las citopenias autoinmunes como la
anemia hemolitica autoinmune o la trombocitopenia autoinmune
(PTI) acompafian muy raramente ala AP (2,3). De acuerdo con la
revision hibliogréfica realizada en la base de datos MEDLINE
entre los afios 1966 y 2001 la asociacion entre la PTI, AP e hipo-
tiroidismo autoinmune (HA) no ha sido descrita hasta el momen-
to. Describimos un caso de un paciente que desarroll6 de modo
simultéaneo una APy un HA varios afios después de un diagnosti-
co de PTI.

Se trata de un paciente de 68 afios de edad sin antecedentes
personales ni familiares de trombocitopenia que en Septiembre
de 1995 presenta en una analitica de rutina una trombocitopenia
aislada (45x10%1). El estudio de esta alteracién condujo a un
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diagnéstico de PTI . El aspirado de médula 6sea no mostro rasgos
displésicos en ninguna de las tres series hematopoyéticas. Desde
el diagndstico la cifra de plaguetas ha permanecido estable
(media50x10%1) y el paciente no ha precisado tratamiento espe-
cifico de su PTI. En enero de 2000 se detecta una leve anemia
macrocitica (concentracion de hemoglobina 12,1 g/dl, VCM 124
fl) con rasgos megaloblasticos en sangre periférica (hiperseg-
mentacién nuclear de los neutrdéfilos); en ese momento la cifrade
plaguetas era 63x10%I. Los niveles séricos de vitamina B,, eran
bajos (136 pg/ml; rango normal 197-866) y los de folato sérico
estaban dentro de la normalidad. La biopsia gastrica demostro la
existencia de una gastritis cronica atréfica (GCA) tipo A con
metaplasia intestinal incompleta; los anticuerpos anti-célula
parietal gastrica (titulo 1/640) y los anti-factor intrinseco fueron
postivos. Todos estos hallazgos confirman un diagnéstico de AP.
Simultaneamente se detectd una hipofuncion tiroidea basada en
un aumento de los niveles de TSH (234 nUJl/ml; rango normal
0,27-4,2) asi como un descenso de T, libre (0,15 ng/dl; rango
norma 0,93-1,71) y T, (1,1 pg/ml; rango norma 1,8-4,6); los
anticuerpos anti-peroxidasa tiroidea y anti-tiroglobulina fueron
positivos lo cua apoya un origen autoinmune del hipotiroidismo.
Los niveles de TSH eran normales cuando se realiz6 € diagnosti-
co de PTI. El paciente fue tratado con vitamina B, intramuscular
y L-tiroxinaora y en la actualidad presenta unos niveles norma-
les de hemoglobina, VCM y TSH; su dltimo recuento plaquetario
era51x10°/1.

La asociacion entre los trastornos de la funcién tiroidea y la
AP por una lado, y la trombocitopenia autoinmune por otro, es
conocida desde hace tiempo, pero la coexistencia de una PTI y
una AP es un fendmeno poco frecuente. Cuando ocurre, la PTI
suele preceder al desarrollo dela AP en periodos de tiempo varia
bles pero generalmente prolongados. De hecho, se han encontra-
do niveles séricos disminuidos de pepsinégeno | en arededor de
un 20% de pacientes con PTI (3); éste es el marcador mas sensi-
ble de GCA (é sustrato histolégico de la AP) y €l mencionado
dato demuestra que la posibilidad de evolucién hacia AP en
pacientes con PTI es mayor de lo que se suponia. Los niveles de
cobalamina se correlacionan con los de pepsinégeno sérico y
aparecen bajos en arededor de un 12% de los casos con PTI (3).
La progresion de una GCA (y por tanto, de los niveles bajos de
pepsindgeno 1) hasta una AP clinicamente evidente ocurre tras
periodos largos de tiempo que pueden llegar hasta los 20 6 30
anos (5). Esto puede hacernos suponer que nuestro paciente ya
teniauna GCA tipo A en € momento del diagnéstico delaPTI s
bien no disponemos de demostracion histolGgica ni bioguimica
de este hecho.

Larealizacion de pruebas de funcién tiroidea paralaidenti-
ficacion de trastornos tiroideos autoinmunes esta justificada
como parte del estudio inicial de una trombocitopenia autoin-
mune debido a que se encuentra patologia tiroidea en alrededor
de un 10% de pacientes con PTI (6). La TSH sérica es una bue-
na herramienta de cribaje con este fin. En nuestra opinion la
determinacién rutinariay €l seguimiento periddico de los nive-
les de pepsindgeno | sérico en pacientes con PTI con el fin de
identificar individuos que podrian evolucionar hacia una AP
carece de relevancia clinica; sin embargo, la vigilancia de los
signos clinicos y biolégicos de anemia megal oblastica como
parte del seguimiento de estos pacientes parece mas interesan-
te. En el caso de que aparezca alguno de estos signos deben
buscarse marcadores serol 6gicos de AP (anticuerpos anti-célu-
la parietal géstricay anti-factor intrinseco); o mismo ocurre en
el caso de lafuncion tiroidea. No ha sido alin establecido si €l
andlisis de los niveles de pepsindgeno | resulta de interés con
el fin de identificar a aquellos individuos con GCA tipo A no
diagnosticaday que podrian encontrarse a riesgo de desarrollar
un carcinoma gastrico. Una respuesta inadecuada a la vitamina
B,, debe conducir al médico responsable a valorar la posibili-
dad de un hipotiroidismo asociado.
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Latriple asociacion descrita en nuestro paciente es un fendme-
no muy raro; puede ser sospechada en todo paciente con PTI en
€l que aparece una macrocitosis con o sin anemia asi como datos
clinicos y/o de laboratorio compatibles con una anemia megal o-
blastica. La evaluacion de estas anomalias deberia siempre
incluir unos niveles séricos de vitamina B,, asi como la determi-
nacion del folato sérico y/o intraeritrocitario y los niveles de
TSH.

C. Aguilar Franco
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Sindrome de Cushing secundario atumor
carcinoide bronquial: uso del octreoscan en el
diagndstico de localizacion

Sr. Director:

El carcinoide bronquial es una causa excepcional de sindrome
de Cushing ( S. C.) y amenudo plantea problemas de diagndstico
diferencia con la enfermedad de Cushing por adenoma hipofisa-
rio (1). Presentamos un caso de sindrome de Cushing por secrec-
cién ectépicade ACTH en el que lagammagrafia con octreoscan
fue determinante para el diagndstico de localizacion.

Mujer de 33 afos que consulta por HTA mal controlada.
Como antecedentes personales destacan: HTA gestacional,
HTA en relacion con latoma de anticonceptivos orales. Mens-
truaciones y controles ginecol 6gicos normales hasta su emba-
razo en 1993. Posteriormente normotensa. En enero de 1995
comienza con HTA, iniciando tratamiento con alfa-metildopa.
Durante el verano de 1995 presenta alteraciones del habito cor-
poral: hirsutismo, acné, edema facial con aumento de partes
blandas en cuello y giba, hematomas frecuentes y astenia.
Amenorreica desde abril de 1996, con test de gestacion negati-
vo, exploracion y ecografia ginecol 6gica normal. Hormonas
tiroideas normales. No menstruacion pese a progestagenos.
Remitida a consulta de Nefrologia por mal control de la pre-

sion arterial, persistiendo cifras de hasta 220/140 a pesar del
tratamiento con R-blogueantes y amlodipino. Ingresa en
diciembre de 1996 para completar estudio. Exploracion fisica:
TA: 170/130, afebril, FC:130;55,5 Kg. Habito cushingnoide.
Fondo de ojo: signos de crucey hemorragias en llama. No
focalidad neurol6gica. Resto de exploracion normal. Explora-
ciones complementarias: hemograma, V SG, coagulacion, bio-
quimicay orina elementales normales. Radiografias toracicay
abdominal normales. Ecografia abdominal normal. Ante la sos-
pecha de un S.C. se determiné cortisol en orina de 24h: 450
mcg/24 h (N<115), cortisol plasmatico tras supresion con 1mg
de dexametasona (DXM): 38,9 mcg/dl (N hasta 5). El diagnés-
tico se confirmé mediante el test de supresion con dosis bajas
de DXM. Se realizaron determinaciones para el diagndstico de
localizacién, destacando ACTH: 125 pg/ml (N20-71); cortisol
plasmético tras supresién con 8 mg de DXM: 33,6 mcg/dl
(basal 27mcg/dl); cortisol urinario tras supresién con 8 mg de
DXM: 481 mcg/24h (basal 450 mcg/24 h). Ante la sospecha de
un S.C. por tumoracion ectdpica secretora de ACTH se proce-
di6 alarealizacion de TAC toracico y abdominal que fueron
informados como normales. Una RNM craneal mostré una
imagen heterogénea en hipofisis, compatible con microadeno-
ma. El cateterismo de senos petrosos, no objetivo gradiente de
ACTH, descartandose un origen hipofisario y siendo el diag-
néstico mas probable un tumor oculto secretor de ACTH. Se
realiz6 una gammagrafia con octedtrida marcada con 111In
(Octreoscan), que mostré un incremento de captacion focal en
el hemitorax izquierdo. Tras la extirpacion subtotal del |6bulo
superior izquierdo , el examen anatomo-patol 6gico confirmo el
diagndstico de un tumor carcinoide secretor de ACTH. La evo-
lucién de la paciente fue favorable.

El S.C. producido por ACTH ect6pica de tumor oculto es un
importante problema diagnéstico (2). En algunos casos (carcinoi-
des), € tumor es pequefio y dificilmente detectable, incluso con
técnicas de imagen tan resolutivas como la TC (3). El S.C. que
producen es indistinguible clinicay bioquimicamente de la enfer-
medad de Cushing. Ademaés, un 12-27% de la poblacién genera
puede tener microadenomas hipofisarios no secretores. En esta
situacion, el cateterismo de senos petrosos es fundamental para el
diagnéstico diferencia (2). La gammagrafia con octedtrida mar-
cada con 111-1n presenta una elevada sensibilidad (95%), parala
localizacién de tumores carcinoides, superior ala TAC y RNM
(4). En nuestro caso permitio situar el tumor carcinoide secretor
de ACTH en € hemitérax izquierdo y su tratamiento especifico
mediante cirugia.
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Pseudotumor inflamatorio: una causa poco
frecuente de masa pulmonar

Sr. Director:

El pseudotumor inflamatorio supone una causa excepcional de
lesion pulmonar benigna con aspecto de nédulo 0 masa en los
estudios de imagen. Por su capacidad para mimetizar e carcino-
ma broncogénico tanto en sus manifestaciones clinicas como
radiol 6gicas debe incluirse en €l diagnéstico diferencial de toda
masa pulmonar, especialmente cuando |os estudios microbiol 4gi-
cosy de anatomia patol 6gica resultan negativos. Aungue de natu-
raleza benigna puede ser localmente invasivo, recurrente y/o
multifocal, siendo el pulmén & érgano mas frecuentemente afec-
tado. Su diagndstico es dificil precisandose biopsia quirdrgica en
todos los pacientes. Presentamos un caso que debuté como una
gran masa pulmonar, precisando exéresis qurirdrgicaradical para
su diagndstico.

Mujer de 71 afios sin habitos téxicos conocidos que consultd
por disnea de esfuerzos, dolor en hemitérax derecho de caracteris-
ticas pleuriticas y tos productiva de un mesy medio de evolucion.
Laexploracion fisicafue anodina, salvo disminucion de los ruidos
respiratorios ala auscultacion del hemitdrax derecho. Los estudios
deimagen radiol 6gicos (Rx simpley TAC torécico) (Fig. 1), mos-
traron una masa que ocupaba los dos tercios del hemitérax dere-
cho con signos de atelectasia del LSD y afectacion de la pleura
adyacente. L os estudios microbiol6gicos y de anatomia patol 6gica
practicados en el broncoaspirado y en la pieza de biopsia endo-
bronquial tomada de una masa de aspecto sonrosado que se objeti-
vO en la fibrobroncoscopia, resultaron negativos. Se practico
PAAF guiada por TAC, apareciendo en € estudio citoldgico célu-
las inflamatorias con agunos histiocitos espumosos sin signos de
malignidad. La paciente se envid acirugia. En €l acto quirdrgico
se objetivd una gran masa a nivel del 16bulo superior y medio
derechos con infiltracién pleural que oblig6 alarealizacién de
neumonectomia por dificultades técnicas. El estudio anatomopa-
tol6gico de la pieza quirdrgica mostré un parénquima desestructu-
rado con presenciade linfocitos sin atipias y células plasméticas
compatible con pseudotumor inflamatorio.

Fig. 1. Rx térax. Masa que ocupa dos tercios de hemitorax derecho.

El pseudotumor inflamatorio o granuloma de células plasméti-
cas representa la causa mas frecuente de nédulo pulmonar solita-
rio en pacientes menores de 16 afiosy € 0,7% de los tumores pul-
monares (1). El érgano més frecuentemente involucrado es el
pulmén, aunque otras visceras (abdominales, pélvicas, etc.) pue-
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den verse afectadas. En un 12% de los casos la localizacion es
endobronquial, siendo éstos los més sintomaticos. Suelen ser
hallazgos casuales de un estudio radiol dgico practicado por otros
motivosy tan sdlo un tercio de los pacientes refieren tos producti-
va, hemoptisis, disnea, dolor toracico 6 fiebre. Radiol égicamente
suele presentarse como un nddulo solitario 0 masa con cierta pre-
dileccion por los I6bulos inferiores siendo infrecuente lainvasion
hiliar y mediastinica (2). Pese a que suelen ser lesiones Unicas se
han descrito casos de afectacion multifocal con buenarespuestaa
tratamiento con esteroides (3). Labiopsia pulmonar abierta suele
ser clave parael diagnéstico yaque las muestras histol 6gicas
obtenidas mediante otros procedimientos (biopsia endobronquial,
PAAF) suelen ser insuficientes. Histol 6gicamente se distinguen
tres tipos: a) tipo neumonia organizada, con fibrosis e inflama-
cidn; b) tipo histiocitoma fibroso con predominio de células fusi-
formes; y c) tipo linfoplasmocitario por ser €l tipo de células mas
abundantes. En todos €ellos |la neumonia organi zada esta presente
en grado variable junto con zonas de centros germinales de hiper-
plasialinfoide en la periferiadel tumor.

La etiologia es desconocida, postulandose que su origen sea
secundario a mecanismo de reparacion celular activado tras un
proceso inflamatorio (4).

El tratamiento idéneo es el quirdrgico, con reseccién completa
del mismo, pues se han descrito casos de recidiva donde la exére
sisno fuétotal (5).
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Bacteriemia por Leuconostoc spp en un paciente
con sindrome de pseudoostruccion intestinal

Sr. Director:

El género Leuconostoc esta formado por bacterias grampositi-
vas que no fueron consideradas como patégenos humanos hasta
hace una veintena de afios. Aunque |as series publicadas son cor -
tas (1,2), en los Ultimos afios han adquirido importancia como
patégenos nosocomiales produciendo cuadros graves, y a veces
mortales, de sepsis sobre todo en pacientes inmunodeprimidos.

El género Leuconostoc pertenece a la familia Sreptococcace -
ae, diferencidndose siete especies por sus caracteristicas bioqui-
micas. Su habitat natural es la materia vegetal y sus colonias son
frecuentemente confundidas con las de Streptococcus grupo viri -
dans. Una caracteristica que ayuda a su distincion es que casi
todos los aislados clinicos presentan resistencia de alto nivel a
vancomicina, por un mecanismo no bien conocido determinado
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cromosomicamente. También puede plantear problemas de dife-
renciacion con especies del género Enterococcusy Lactobacillus
Sp, ya que ambas especies pueden ser resistentes a vancomicina,
utilizandose otras pruebas de laboratorio para su caracterizacion.

Aungue la poblacion afectada puede ser de cualquier edad,
predomina en nifios pequefios y ancianos. Como puerta de entra-
dade lainfeccién se cree tengan un papel importante la piel y €
tracto gastrointestinal. El cuadro clinico mas frecuentemente pro-
ducido es € de la bacteriemia, generalmente asociado a catéter
).

Aportamos un nuevo caso de bacteriemia por Leuconostoc
Spp, en un paciente con enfermedad de base del tracto gastroin-
testinal y catéter central.

Varén de 56 afios con antecedentes de varias intervenciones
quirdrgicas por cuadro de pseudoobstruccion intestinal cronica
(realizada colectomia subtotal, varias intervenciones de desobs-
truccion anivel de intestino delgado e ileostomia definitiva) en
situacion funcional de intestino corto con una motilidad cadtica,
recibiendo nutricién enteral domiciliaria por sonda de gastrostomia
y controles clinicos a cargo de la Unidad de Hospitalizacion a
domicilio del centro de referencia. El paciente acude al hospital
para recambio programado de sonda de gastrostomia. Tras reali-
zarlo, alas 24 horas presenta salida de la misma, por 1o que precisa
recolocacién, que no es posible. Por ello se decide realizar nueva
gastrostomia, iniciandose, hasta la colocacion definitiva de la son-
da de gastrostomia, nutricion parenteral. A los doce dias presenta
fiebre de 39° junto con tiritonay malestar general. Tras recoger
hemocultivos se retiralavia central y se mandaacultivar la punta
del catéter, iniciandose tratamiento antibidtico intravenoso con
amoxicilina-clavuldnico y vancomicina. A las 36 horas seinforma
del crecimiento de Leuconostoc spp, en las tres muestras de hemo-
cultivo y tanto en el exterior (>1000 col/placa) como interior (>
1000 UFC/ml) de punta de catéter, sensible a penicilina G, ampici-
lina, amoxicilina, gentamicina, eritromicina y clindamicina y
resistente a vancomicina, teicoplanina, tetraciclinay trimetoprim-
sulfametoxazol. Se suspendio el tratamiento con vancomicinay
amoxicilina-clavulanico, indicandose tratamiento con ampicilina
intravenosa. El paciente presenté mejoria clinica siendo dado de
ataen buena situacion general y con la gastrostomia normofuncio-
nante. Pasados tres meses € paciente se encuentra asintomético.

Aungue considerado por algunos autores como patégeno
emergente (4), las descripciones de infecciones por Leuconostoc
SPp NO SON muy NnumMerosas, en Espafia tan sélo estan descritos 4
casos de bacteriemiaen los Gltimos 10 afios (5-7). Losfactores de
riesgo (4,5) que se citan paralas bacteriemias por este microorga-
nismo son prematuridad, sindrome del intestino corto, uso previo
de vancomicina, presencia de catéteres centrales, inmunodepre-
sion y ateracion de la barrera mucocutanea. El paciente descrito
presentaba varios de estos factores predisponentes:- su intestino,
afecto de pseudoobstruccién cronica, se comportaba como un
intestino corto por las intervenciones realizadas,-era portador, en
el momento de lainfeccidn de un catéter central, -presentaba alte-
raciones de la barrera mucocutanea, al haber requerido de recam-
bio de la sonda de gastrostomia, procedimiento que habia sido
dificultoso y habia recibido previamente tratamientos con vanco-
micina, aungue cuatro meses antes. Probablemente sea la suma
de factores la que facilite este tipo de infecciones, y aunque, a
ser pocos los casos estudiados, es dificil conocer el peso especifi-
€O gue cada uno tiene, nos inclinamos a pensar que la existencia
de alteraciones intestinales y la seleccidén que supone la utiliza-
cion previa de vancomicina juegan un papel mas destacado.
Como es conocido, larespuesta al tratamiento antibi6tico correc-
to es buena (5) y como tal nuestro paciente presentd mejoria y
curacion del cuadro infeccioso.

Se presenta este caso parainsistir en los factores deriesgo des
critos, haciendo hincapié en el empleo juicioso de vancomicinay
con especial atencion en pacientes que presenten alteraciones
digestivas como las expuestas.

M. A. Goenaga Sanchez, F. Alberdi?, J. A. Carrera, M. Millet
Sampedro, C. Garde Orbaiz
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vos. Hospital Donostia. San Sebastian
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Endocarditis y abscesos esplénicos

Sr. Director:

A continuacion exponemos el caso de un paciente ADVP que
ingresa en nuestro hospital por un cuadro de endocarditis por S.
oralis sobre valvula mitral reumatica con un infarto esplénico y
multiples abscesos.

Varén de 41 afios con antecedentes de adiccion a drogas por
via parenteral hasta hacia 1 mes, bebedor y fumador importante,
hepatopatia por virus B y C y fiebre reuméatica en la infancia
(coreaq). Consultd por un cuadro de deterioro general de un mes
de evolucidn consistente en astenia, anorexiay malestar general
a que se afadio la presencia de fiebre alta en los dltimos tres
dias. En la exploracion fisica destacaba: TA 80/40, temperatura
38 °C, caquexiay ligeraictericia conjuntival. Auscultacion car-
diaca ritmica a 90 Ipm con soplo sistdlico en foco mitral. Auscul-
tacion pulmonar con algunos crepitantes en € campo inferior
derecho. Abdomen doloroso a la palpacion con hepatoespleno-
megalia. Exploracion neurol6gica sin alteraciones.

En las pruebas complementarias destacaba: glucosa 104
mg/dl, BUN 15 mg/dl, creat 0,7 mg/dl, Na 132 mEg/l, K 2,7
mEg/I, bilirrubina total 2,3 mg/dl, ALT 31 U/l, amilasa 43 Ull;
hemograma con 29030 leuc (78% N), Hb 9,6 g/dl, plaquetas
136000. Tiempo de protrombina 45%. Gasometria arterial basal:
pH 7,62, pO, 76, pC02 30, SBC 33, EB 11. Serologia de hepati-
tis: Ag HBs negativo, Anti HBs positivo y Anti HVC positivo.
Anti HIV negativo. Rx torax sin infiltrados parenquimatosos ni
otras ateraciones significativas. EKG ritmo sinusal con €je nor-
mal y signos de hipertrofiade V1. En el ecocardiogramase ve una
verruga sobre vélvula mitral reumdtica con insuficiencia mitral
leve-moderada.

Con el diagnéstico de endocarditis infecciosa el paciente
ingreso con tratamiento antibiético intravenoso. A las 72 horas
sufrié un empeoramiento brusco de su estado clinico con hipo-
tension, fiebre de 39°, deterioro del nivel de conciencia, disten-
sion abdomina y oliguria. Se realizé un TC toraco-abdominal
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Fig. 1. TAC abdominal que muestra en el bazo una gran lesién
hipodensa de bordes mal definidos de aproximadamente 10 cm de
didmetro longitudinal que no capta con la administracién de con-
traste.

gue mostro en el bazo una gran lesion hipodensa de bordes mal
definidos de aproximadamente 10 cm de diametro longitudinal
gue no captaba con la administracion de contraste intravenoso
(Fig. ).

Ante |la posibilidad de sepsis secundaria a foco intraabdominal
se procedi6 a la esplenectomia e iniciamos €l tratamiento con
Penicilinay Gentamicina con lo que el paciente evolucion6 favo-
rablemente. Se obtuvo crecimiento de S. oralis en los hemoculti -
VOS.

En €l estudio anatomopatol 6gico se apreciaron en el bazo mul-
tiples zonas intraparenqui matosas de aspecto congestivo, la mayor
de 6-7 cm. Ademas se objetivaron mas de diez zonas irregul ares,
triangulares o redondeadas, que median alrededor de 0,5 cm de
diametro mayor, de coloracién amarillentay consistencia conser-
vada, firme o disminuida. En €l cultivo del material purulento del
bazo se obtuvo € mismo microorganismo que en la sangre.

El absceso esplénico es una enfermedad rara. Su incidencia,
basada en estudios necropsicos de la poblacién, oscilaentre el 0,2
y € 0,7% (1). Lainfeccidn del parénguima esplénico se origina
bien por contiguidad, o bien por e asentamiento de los microor-
ganismos durante una bacteriemia.

Es muy importante tener en cuenta los factores de riesgo como
son lainmunodeficiencia adquirida'y el uso de drogas via paren-
teral que aparecen con frecuencia en estos pacientes sobre todo
en los ultimos afios (2). Otras patologias subyacentes que se han
descrito son: neoplasias, diabetes, endocarditis, sindrome de Sjo-
greny cirugia abdominal previa (3).

La incidencia de afectacion esplénica en el curso de la endo-
carditis es de aproximadamente el 35% (4). Principalmente se
produce cuando |os microorganismos causales son estafilococos
y enterococos.

El diagndstico clinico es dificil y el grado de sospecha debe
ser elevado, pues este proceso suele ser mortal en ausenciade tra-
tamiento. Incluso en las series mas recientes, el 37% de los casos
fueron diagnosticados en lanecropsia (5).
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La clinica sugestiva de absceso esplénico incluye distension
abdominal, dolor en el flanco izquierdo, nauseas y vomitos, fiebre
persistente e hipo; en la exploracion fisica puede encontrarse la pre-
sencia de esplenomegalia. Sin embargo en un alto porcentaje de
casos todo € cuadro clinico esinespecifico y laexploracion anodina.

El diagnéstico microbiolGgico puede realizarse mediante los
hemocultivos, que suelen ser positivos en el 60-70% de | os casos,
y los cultivos del material del absceso, cuyo porcentgje de positi -
vidad es superior a 90% (6).

El hallazgo mas frecuente de la radiografia de torax es el
derrame pleura izquierdo (7). La prueba de imagen de eleccidn
esd TC, cuyasensibilidad es del 92,2% frente ala ecografia que
esdel 87,2% (8).

El tratamiento de el eccion es la esplenectomiajunto con €l tra
tamiento antibidtico. Actualmente se recurre en algunas ocasio-
nes al drenaje percuténeo obteniéndose buenos resultados. El fac-
tor mas importante a la hora de plantearse el drenaje percutaneo
es que el absceso sea unilocular; en este caso se recurre primero a
este procedimiento y si falla a la esplenectomia. También pode-
mos vernos obligados a recurrir a este tipo de tratamiento cuando
la situacion clinica del paciente no permita otras medidas més
agresivas, bien por las posibles complicaciones postquirdrgicas o
por el riesgo gque supone la anestesia en determinados casos. Otro
aspecto a favor del drenaje percutaneo es conservar el tegjido
esplénico y con é su importante papel inmunolégico (9).

Debemos recordar que siempre hay que descartar la existencia
de absceso esplénico en un paciente ADVP con fiebre y dolor
abdominal y en pacientes con endocarditis, sobre todo si son caur
sadas por estafilococos y enterococos (2,7).
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