ANALES DE
MEDICINA
INTERNA

LA REVISTA DE MEDICINA INTERNA
(12 nomeros/afio)

[ ] MRy Estudiantes* . ............................. 54 €
[] Médicos Especialistas . .......................... 72 €
[] Organismosy Empresas . ........................ 120 €
] Paises (zona Eurof .............................. 260 €
[J Restodepaises ....................oooviiini., 250 $

* Los MIR/Estudiantes deberéan adjuntar documento acreditativo.

SUSCRIPCION ANO 2003

DIRECCION DE ENVIO
Nombre y apellidos

Direccién
Tel. E-mail:
Poblacion Cod. Postal Provin.
Especialidad Centro Cargo
SUSCRIBANME A: ﬂ‘ﬁ;‘mﬁ] p[.ff
INTERNA
O A través de mi cuenta bancaria (cumplimento autorizacion adjunta) (12 nimeros/afio)
0 Mediante talén n.° que adjunto
0 Contra reembolso
ORDEN DE PAGO POR DOMICILIACION BANCARIA ANALESDE MEDICINA INTERNA
BANCO/CAJA
DIRECCION POBLACION C.P.
TITULAR DE LA CUENTA
conicoc/ic:BANCO [ [ [ [ ] sucursaL [ [ [ T Ioc [ [ ] Necuenta[ [ [T T T TTTT]

Ruego a ustedes se sirvan tomar nota de que hasta nuevo aviso, deberan adeudar en mi cuenta con esa entidad el recibo o letra
que anualmente y a mi nombre les sean presentados para su cobro por AR AN ‘ “||‘|||||‘||||||| |‘|H||||||‘|‘|||”|‘|”

Les saluda atentamente,
(Firma) de de 20

DOCUMENTO PARA EL BANCO

Mas informacién o envios a:

ANSANIUNIFINNIY - castelis, 128 - 28006 Madrid -Telf. (91) 782 00 34 - Fax: (91) 561 57 87
e-mail: suscripc@grupoaran.com - www.grupoaran.com




Vol. 20, N.° 8, 2003

CARTASAL DIRECTOR 445

La paciente ingresd en € Servicio de Medicina Interna para
estudio de su anemia (18/07/99). Se aobtuvieron, entre otros, los
siguientes hallazgos. Reticulocitos: 24%.. VSG: 14mm/hora
Coombs directo: negativo. Estudio de coagulacion normal. Perfil
bioguimico general y hepético: GOT: 36 U/L, GPT: 72 U/L, PCR:
0,27 mg/dL . Ferrocinética: Fe: 37 pg/dL, con TIBCy TRF norma-
les. Saturacion: 13%,; Ferritina: 36 pg/dL. Vitamina B12 y Acido
Félico: normales. Serologia de hepatitis B y C: negativas. Anti-
cuerpos VIH: negativo. Factor reumatoide, ANA y ENAS negati-
vos. Inmunoglobulinas normales. C3 y C4 minimamente el evados.
Sangre oculta en heces negativa. Citometria de flujo para hemo-
globinuria paroxistica nocturna: negativa. Radiografia de térax:
normal. Ecografiaabdominal: normal. Ecocardiograma: normal.

Después de estos resultados, descartando las causas mas fre-
cuentes de anemia normocitica y normocrémica en nuestro
medio, tras observar una evidente mejoriaclinicay analitica (Hb:
8.9; Hcto: 26) esponténeas de la paciente, se decide el ata el
23/07/99. Con fecha 02/08/99 se recibe el siguiente resultado de
la serologia solicitada para Parvovirus B19: IgG: +; IgM: +;
PCR: +. Ante dichos resultados y persistiendo la mejoria analiti-
ca no se realizan mas estudios. En la evolucion de la paciente la
hemoglobina fue subiendo progresivamente de forma esponté-
nea, hasta valores normales, encontrandose asintomética en la
actualidad (Tablal).

TABLA |
EVOLUCION DE LAS CIFRAS DE HEMOGLOBINA TRAS EL ALTA

Fecha Hb (g/dL)
03/08/99 9,8
09/08/99 10,9
24/08/99 11
08/11/99 13

Lainfeccion en seres humanos por el parvovirus B19 es cono-
cida desde mediados de | os afios ochenta, aunque el virusfue ais-
lado en 1975 (1). Esfrecuente en todo el mundo. El porcentaje de
individuos portadores de IgG frente al parvovirus B19 se incre-
menta con la edad, llegando a ser alrededor de un 75% en los
adultos por encima de 50 afios (2). La forma mas frecuente de
transmision es lavia aérea. Se trata de una entidad con un espec-
tro amplio y variado de manifestaciones clinicas que son distintas
seglin afecte a pacientes inmunocompetentes, inmunodeprimidos
o con enfermedades hematol 6gicas subyacentes (3).

Entre los primeros, la infeccion aguda puede presentarse
como: infeccidn asintomatica, (es la forma mas frecuente), erite-
ma infeccioso o0 quinta enfermedad exantematica, artralgias y
artritis exclusivamente (afectando a manos, codos, rodillas y
pies) o infeccidén aguda completa. En este Gltimo caso, se puede
manifestar en tres fases (4): Una primera correspondiente a la
infeccion viral con sintomas inespecificos (fiebre, malestar, mial-
gia...), unasegunda, en laque aparecen rash y artralgias y, poste-
riormente, una tercera en la que pueden aparecer anomalias
hematol 6gi cas, que pueden ser reticulocitopenia, descensos lige-
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ros de la concentracion de hemoglobina, leucopeniay trombope-
nia. Todas estas alteraciones no son de importanciaclinicaen los
pacientes sin anomalias hematol dgicas previas.

En los pacientes inmunocomprometidos € virus puede dar lugar
ainfeccion cronica, 1o que se haobjetivado por PCR y se manifiesta
con anemia persistente, fundamentalmente en pacientes VIH positi-
vos (5). Existe la posibilidad de infeccion crénica sin anemia, sin
que se haya constatado € significado clinico de esta entidad (6).

En pacientes con ateraciones previas de los hematies, tales
como anemiafalciforme, esferocitosis hereditaria, talasemia o ane-
miaferropénica, pueden aparecer crisis aplésicas transitorias (3).

La infeccion por parvovirus B19 en el embarazo puede dar
lugar a hidrops y muerte fetal. También se ha relacionado la
infeccion con la artritis reumatoide y con determinados casos de
hepatitis fulminante (1).

Nuestra paciente era una mujer en la que no se ha podido
demostrar ninguna enfermedad hematol6gica subyacente y, sin
embargo, presentd una anemia importante. Se han descrito casos
semejantes en nifios o adolescentes (7), pero este tipo de presen-
tacion es infrecuente en adultos. Hemos encontrado tan solo dos
comunicaciones semejantes realizadas en Japén (8,9), y un terce-
ro, con afectacion renal desde EE.UU. (10). La evolucién del
caso fue excelente sin tratamiento alguno. El hecho de haber reci-
bido los resultados del estudio viroldgico cuando la enferma se
estaba recuperando de su anemia evitd que se realizase una pun-
cion de médula 6sea. Creemos conveniente plantearse la infec-
cién por parvovirus B19, en el diagnostico diferencial, ante casos
de anemia no explicable, maxime si se han precedido de un cua-
dro clinico inespecifico como el de nuestra paciente.

A. Calvo Cebrian, J. Elizaga Corrales, D. Reverte Cejudo
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TABLA |
Paciente pH, pH, HCO, HCO, PO, PO, PCO, PCO, Hiato Creatinina
PT DT PT DT PT DT PT DT aniénico
1 7,48 7,35 24,8 14 72,1 65 32,5 25
2 7,49 7,45 27 17,4 54,5 65 34,6 24,8
3 7,52 7,40 221 11 63 70,8 26,5 17,6
4 7,59 7,42 25 16,7 101,7 73,3 25,7 25,7
5 7,42 7,38 23,5 9,9 57,1 108,7 35,7 16,4
6 7,61 7,46 24,1 14,9 67,3 105,8 23,8 20,4
Actual 7,42 7,22 24 7 81 71 44 16 10 0,65

Los casos 1 a 6 pertenecen a la serie de Porras M et al. 4 Abreviaturas: PT (previo al tratamiento), DT ( durante el tratamiento). En ellos se observa
como hay una tendencia a la disminucion de bicarbonato, pero siempre con pH normal. El paciente actual llegé a un estado de franca acidosis, sin

compensacion a pesar de la infusién de bicarbonato.

lada de bicarbonato, que es preciso indagar en una ateracion dela
anhidrasa carbéni ca(causado lamayoria de las veces por acetazola
mida). Sulfametoxazol tiene un anillo sulfonido semegiante d de la
acetazolamida, con propiedad constitucional de inhibicién de anhi-
drasa. Otras moléculas (antidiabéticos, otros diuréticos, etc.) pose-
en este anillo (6), pero no han demostrado un efecto de tal magni-
tud. Era probable por tanto que el cotrimoxazol estuviera causando
la pérdida urinaria de bicarbonato en este paciente, por o que deci-
dimos cambiarlo por pentamidina. La resolucion répidadel cuadro
apoya esta hipotesis.

Hemos encontrado descritos 30 casos en los que el cotrimoxa-
zol produjo descenso de bicarbonato (4,7,8) en pacientes con
infeccion por VIH y PC. Los primeros 23 casos, corresponden a
una serie en la que no se muestra el pH alcanzado y ademés se
comunica que en todos ellos el hiato anionico fue mayor de 10,
por lo que se descarta que la causa fuera una pérdida de bicarbo-
nato (7). Los siguientes 6 casos corresponden a otra serie en la
gue se describe el pH, y en ninguno de ellos sellegb alaacidosis,
tratandose por tanto de descensos de bicarbonato compensados
(4) (Tablal). En € dltimo de los casos se refiere un pH de 7,28
con emision de orina alcalina, pero la coexistencia de insuficien-
ciarena y diarrea en dicho paciente podria haber contribuido ala
acidosis (8). El paciente que describimos es el primero en el que
se alcanza un pH &cido tras tratamiento con cotrimoxazol sin cau-
sas demostradas coadyuvantes a la pérdida de bicarbonato, en
probabe relacion con ATR tipo I1.

M. Quintela Fandifio, A. Coto L 6pez, C. Fernandez-Miranda

Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario 12 de Octu-
bre. Madrid
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Anemia secundaria ainfeccion por parvovirus B19
en adulto joven, previamente asintomatico

Sr. Director:

La infeccion aguda por Parvovirus B19 puede provocar ane-
mia en nifios, pacientes con enfermedades hematol égicas subya-
centes o pacientes inmunocomprometidos (1). En el caso de los
adultos sanos la afectacion hematol 6gica es escasa 0 pasa inad-
vertida. Mujer, de 32 afios de edad, que acude por cefalea al Ser-
vicio de Urgencias del Hospital General de Segovia. Sus antece-
dentes personales carecian de interés en relacion con el proceso
gue nos ocupa. Vive en € medio urbano, sin convivencia directa
con animales domésticos y desarrolla su actividad diaria entre su
casay como cocineraen el bar de su marido. Es fumadora de 3-4
cigarrillos a diay bebe alcohol ocasionalmente.

Un mes antes, habia presentado un cuadro de febricula, aste-
nia, molestias faringeas y artralgias en articul aciones metacarpo-
faéngicas e interfaléngicas proximales. Inicié tratamiento con
Amoxicilina-Acido clavulanico, desapareciendo la febricula
Persistieron la astenia y las artralgias. Una semana antes de acu-
dir aUrgencias, la astenia se acrecientay se acomparia de cefalea
gue cedia con antiinflamatorios no esteroideos, sin acompafarse
en ningn momento de otros sintomas.

En la exploracion fisica destacaban palidez de piel y mucosas
y minimas adenopatias inguinales menores de 1 cm. de diametro,
no dolorosas y no adheridas a planos profundos. El resto de la
exploracién fisica era rigurosamente normal. En la analitica,
practicada en Urgencias, se observé: Hb: 7,4 g/dL; Hematocrito:
21,9%; VCM 86,9 fl.; HCM: 29,3 pg; Leucocitos: 3,70 x 10° /uL,
con formula normal; Plaquetas: 300 x 10° /uL. Creatinina: 0,7
mg/dL ; Glucosa, Sodio y Potasio normales. En la orina se objeti-
vé: Sangre +, sedimento: 3-6 hematies/campo.
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del céncer avanzado y para controlar la hipersecrecion hormona
(4,6,8). No se ha comprobado que la radioterapia sea eficaz, pero
puede considerarse como tratamiento paliativo en las metéstasis (5).

Descrito habitualmente como un tumor de mal pronéstico, con
una supervivenciaalos5 afios entre el 16y 23% (1), en las tltimas
publicaciones este porcentaje de supervivencia asciende hasta un
60% sin diferencias seglin sexo, edad o tumor funcionante (3,8).
Esto es debido a una mayor utilizacion de técnicas de imagen que
permiten un diagndéstico mas temprano y tratamiento quirdrgico
curativo, asi como mejoria en los tratamientos de soporte. Los fac-
tores prondsticos més importantes son la cirugia radical, extension
tumoral, tamafio, y anivel histolégico € indice mitético, pleomor-
fismo nuclear y presenciade hemorragiatumoral (2,3,8). Laactivi-
dad mitéticay lainvasidn venosa se correlacionan con € riesgo de
metastasis y recurrenciatumoral (7,8).

M2 J. Menéndez Calderdn, F. J. Nufio Mateo, M@ E. Segui
Riescot, E. Fonseca Aizpuru
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Acidosis metabdlica severa en paciente tratado con
trimetroprim-sulfametoxazol. Mecanismos
fisiopatol 6gicos

Sr. Director:

La infeccion por Pneumocystis carinii (PC) afecta hasta a un
50 por ciento de los pacientes con infeccion por € VIH sin trata-
miento antirretroviral alo largo de su historianatural (1). El trata-
miento habitual consiste en trimetroprim-sulfametoxazol (cotri-
moxazol), afadiendo prednisona en caso de compromiso
gasométrico importante o gradiente alvéoloarterial mayor de 40
(2). El cotrimoxazol tiene conocidos efectos adversos sobre todo
anivel cutédneo, con menos frecuencia gastrointestinal es, hemato-
I6gicos y raras veces renales (3). Ocasional mente produce acido-
sis tubular renal (ATR) tipo IV (3,4). Aportamos un caso en €l
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gue plausiblemente el cotrimoxazol desencadend unaATR tipo Il
como efecto adverso, no encontrando casos analogos en lalitera-
turarevisada.

Paciente de 38 afios con infeccion por € VIH estadio C-3 sin
seguir ningun tratamiento que ingresd por un cuadro clinico com-
patible con neumonitis por PC.Inicidmente, € paciente estaba
eupneico, con temperatura de 39 °C, siendo la auscultacion cardio-
pulmonar y el resto de laexploracion fisicanormal. En los datos de
la hematologia y biogquimica solo destacaban una cifra de 250 lin-
focitos/uL y una LDH de 2.500 U.El pH de laorinaerade5,5. La
gasometria arterid mostré: pH7,39, pO, 96 mmHg, pCO,
44mmHg, bicarbonato 24 mEg/L. En la radiografia de térax se
objetivd un infiltrado intersticial bilateral. Se inicid tratamiento
con cotrimoxazol intravenoso adosis de 800/160 mg cada 6 horas.
A las 48 horas, estando € paciente afebril y con LDH de 700U,
comenzé con taquipnea a 48 respiraciones por minuto, obnubila:
cion y sudoracion profusa. La gasometria mostro: pH7,24, pO, 98
mmHg, pCO, 16 mmHg, bicarbonato 7,1 mEg/L, exceso de bases
—20; creatinina 0,65 mg/dl, sodio 127 mEg/L, cloro 110 mEg/L,
potasio 3,6 mEQ/L hiato anidnico 10. La orina presentaba como
Unica alteracién un pH de 8,7. Instauramos tratamiento con bicar-
bonato intravenoso, persistiendo alas 72 horas intensa taquipnea y
pH 7,22, con pH urinario acaino. Sustituimos cotrimoxazol por
pentamidinay alas 96 horas, se observé normalizacion clinica asi
como del pH y del bicarbonato, y a los 21 dias del ingreso €
paciente abandono € centro recuperado.

Ante un deterioro clinico en un paciente con infeccion por PC
tratado con cotrimoxazol, cabe considererar unaresistenciaa féar-
maco o bien otra patologia sobreafiadida. La gasometria con PO,
normal y PCO, bajo, el estado afebril y laLDH en descenso, indi-
caban que existia respuesta a cotrimoxazol. Nos restaba |a posibi-
lidad de una acidosis metabdlica con hiato aniénico normal de
otra etiologia diferente a la hipoxémica, incluso a pesar de cierto
componente de alcalosis respiratoria puesto que la compensacion
inicial de una acidosis metabdlica tiene lugar por la respiracion,
disminuyendo la PCO, 1,2 mmHg por cada miliequivalente que
desciende el bicarbonato (5). Para un descenso de bicarbonato de
17 mEg/L que tuvo € paciente, era esperable un descenso de
pCO, de 20 mmHg; sin embargo, observamos un descenso de 28
mEQ/L, que podria ser producido por la hiperventilacion reactiva
ala dificultad de intercambio gaseoso que produce € PC. En la
gasometriadel paciente habia dos componentes: acidosis metabé-
licay alcalosisrespiratoria. Este segundo componente enmascara:
ba en parte la cuantia del descenso del pH.

La acidosis metabdlica con hiato aniénico igua o menor de 10
excluye las causas esperadas en e contexto de enfermedad por €
PC, como son la lactacidosis, sepsis, insuficiencia rend, e insu-
ficiencia respiratoria. En € paciente no existian ateraciones gas-
trointestinales que justificaran una pérdida de bicarbonato, por 1o
que la tnica posibilidad que restaba era una causa renal. Con un
sedimento urinario normal, y pH urinario acalino en € seno de
acidosis metabdlica, hay que pensar en ATR o inhibicion de anhi-
drasa carbdnica como causa de pérdida de bicarbonato. Es conoci-
da la capacidad del cotrimoxazol de producir ATR tipo IV (3,4),
(que cursa con potasio elevado, al contrario que nuestro caso) o
ATRtipol. Ladiferenciaentre ATR tipo | y ATR tipo I, se deter-
mina con la fraccion de excrecion de bicarbonato que siendo supe-
rior al 15% sugiere ATR tipo 11. No realizamos dicha prueba en el
momento agudo, pero en €l andlisis retrospectivo obtuvimos apoyo
diagndstico porque si bien la compensacién definitiva de una aci-
dosis metabdlica tiene lugar en € rifion mediante la retencion de
bicarbonato, € paciente a pesar de recibir bicarbonato exdgeno
permaneci6 con pH acido y orina persistentemente alcaina, sugi-
riendo que su rifién eraincapaz de retener bicarbonato.

EnlaATRtipo Il existe incapacidad para recaptar € bicarbona
to excretado a tdbulo proximal.Suele observarse en € contexto de
una tubulopatia compleja tipo Fanconi, 0, menos frecuentemente,
demodo aislado.En €l adulto, estan raro €l hecho delapérdidaais
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de drengje torécico durante 14 dias. Por €l drenaje pleura se
evacuaron 2.100 cc de pus, en varias determinaciones analiticas
del empiema se aislaron abundantes colonias de Pasteurella
multocida sensible a la penicilina. El paciente recibié 6 sema-
nas de tratamiento con los antibi6ticos pautados, resolviéndose
el empiema y siendo alta hospitalaria a las 9 semanas de su
ingreso. Los hemocultivos a finalizar el tratamiento antibi6tico
fueron negativos. La Rx de térax a alta mostraba unos campos
pulmonares limpios. Varias exploraciones ecocardiogréficas
postoperatorias demostraron una prétesis mitral normofuncio-
nante. A los 4 afos de la cirugia cardiaca y evacuacion del
empiema €l paciente se encuentra asintomatico. Pasteurella es
un bacilo gram negativo, patdgeno para bastantes animales
domeésticos y salvajes que ocasionalmente puede infectar al ser
humano. Hay las siguientes especies patdgenas de Pasteurella
para el hombre: P. multocida, P. dagmatis, P. ureae, P. canis,
P. stomatis, P. aerogenes, y P. haemolytica, siendo la mas fre-
cuente P. multocida de la que hay 4 serotipos (A, B, D, L) sobre
la base de sus antigenos capsulados (2). Las infecciones mas
frecuentes son de tejidos blandos secundarias a mordeduras.
Otras localizaciones generalizadas son infrecuentes como en
aparato respiratorio, intraperitoneales, intracraneales, uroldgi-
cas, amigdalas, oido medio y senos paranasales (2). Las infec-
ciones sistémicas o sin foco de entrada han sido descritas predo-
minantemente en pacientes inmunodeprimidos o con
enfermedades concomitantes debilitadoras.

Se han publicado algunos casos de empiema pleural por Pas-
teurella multocida (3-11), sin embargo en unarevision en Medli-
ne no hemos encontrado comunicaciones de esta afeccion en
pacientes postoperados de cirugia valvular cardiaca.
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Masa en hemiabdomen derecho, sindrome febril y
constitucional de dos meses de evolucion

Sr. Director:

Se trata de un varon de 62 afios de edad, sin antecedentes per-
sonales de interés, que consulta por presentar astenia, anorexia,
dolor en hemiabdomen derecho continuo, fiebre de 38 °C y perdi-
da de 8 kg de peso, de 2 meses de evolucion. En la exploracion
presentaba dolor ala palpacion profunday sensacion de masa en
hipocondrio y flanco derecho. En la analitica destacaba: hemo-
globina de 10 gr/dl, hematocrito 31%, velocidad de sedimenta-
cién globular (VSG) de 130 mm 1° hora, proteina C reactiva
(PCR) 148 mg/l y ferritina 1419 ng/ml, con marcadores tumora-
les y estudios hormonales normales. En la ecografia abdominal
presentaba una masa solida hipoecogénica en polo superior de
rifidén derecho. Se realiz6 una tomografia axial computarizada
(TAC) de abdomen, evidenciandose una masa solida retroperito-
neal mayor de 10 cm, bien delimitada que comprime |6bulo hepé-
tico derecho (LHD) y desplazalavena cavainferior. La Resonan-
cia nuclear magnética (RNM) mostraba una masa suprarrenal
derecha heterogénea de 12x11x19 cm que comprime € rifion
derecho, higado, vena cava inferior y desplaza angulo hepatico
de colon sin infiltracion macroscépica de dichos 6rganos.

Se realiz6 laparotomia y exéresis total de la masa que incluia
glandula suprarrena y rifion derecho por infiltracion tumoral. Su
peso erade 2.654 gy su tamarfio de 23x14 cm.

El estudio anatomopatol6gico fue de carcinoma suprarrenal
pobremente diferenciado con patron sdlido-trabecular, necrosis,
invasion de cdpsulay con indice mitético mayor de 6/10 campo
de aumento. El estudio inmunohistoquimico era positivo para
vimentina y negativo para citogueratina, EMA y CD-10. Diag-
nostico: carcinoma suprarrenal no secretor.

El carcinoma suprarrenal es un tumor poco comdn, con una
incidencia de 0,5-2 casos por millén de habitantes/afio, y que
representa el 0,2 % de las muertes por cancer (1). La edad media
al diagnostico esde 41 afiosy larelacién hombre/ mujer esde 2:3
(2). Desde €l punto de vista endocrino pueden ser funcionantes o
no funcionantes, con predominio de los primeros en mujeres; en
cambio, los segundos afectan sobre todo a hombres, son de
mayor tamafio y la edad al diagndstico es mayor (3).

Los carcinomas no funcionantes generalmente se manifiestan
como dolor o masa abdominal palpable, sindrome general y fiebre,
0 pueden ser descubiertos por sintomas de invasion locd o a dis
tancia (2,4,5). Aproximadamente € 60% de los pacientes presen-
tan sintomas de hiperfuncién suprarrenal (sindrome de Cushing,
virilizacion, feminizacion o hiperaldosteronismo), siendo impres-
cindible el estudio hormonal en estos pacientes. Las metastasis mas
frecuentes se localizan en pulmén, higado, ganglios linfaticos, hue-
S0 y peritoneo, presentes en e momento del diagnostico entre e
50-80%. Muchas veces se propaga directamente a visceras adya
centes, especialmente e rifién (5-7).

L as técnicas de imagen son Utiles parala eval uacion diagnosti-
cay del estadio e incluyen una ecografia, tomografia axial com-
putarizaday resonancia nuclear magnética de abdomen (5,6).

Los hallazgos anatomo-patol gicos del carcinoma suprarrenal
son un tamafio superior a 6 cm, peso mayor de 250 g, necrosis,
calcificaciones y signos de afectacion de 6rganos vecinos (2,6).
Puede clasificarse en tumor diferenciado (por lo genera en
tumores funcionantes) y no diferenciado. Se caracteriza por su
elevado indice mitético, atipia nuclear, arquitectura solido-trabe-
cular, citoplasma eosindfilo, invasiéon vascular y capsular, que
permiten diferenciarlo del adenoma (2,5,7).

Lacirugiaradica es d tratamiento de eleccidn en casos de neo-
plasialocalizada ampliada a nefrectomias existen signosdeinfiltra-
cion renal (5). Laasociacion de mitotano con quimioterapia sistémi-
ca (etopdxido, doxorrubucinay cisplatino) es (til en el tratamiento
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autores incluso patognomonica, la presencia de inmunocomple-
jos de IgA en los tejidos afectados (2). Aparece con mayor fre-
cuencia en varones (2:1) en edad pediétrica, pero puede desarro-
llarse en individuos de cualquier edad (3). Se desconoce la
etiopatogenia, aungue algunos casos se asocian a infecciones de
vias respiratorias atas (streptococos beta hemoliticos grupo A
principalmente) (4) o exposicion ante diferentes farmacos (peni-
cilinas, sulfamidas, AAS, diuréticos, quinina,...) como posibles
desencadenantes (5). La purpura palpable, considerada sine qua
non para el diagnéstico de dicho sindrome, suele distribuirse de
forma simétrica en extremidades, sobre todo en miembros infe-
riores. La afectacion renal, mas frecuente y grave en adultos,
determina el prondstico y morbimortalidad de la enfermedad (6);
generamente se presenta en forma de hematuria, macro o
microscépica, y proteinuria, siendo infrecuente la aparicion de un
sindrome nefrético o insuficiencia renal. La biopsia renal suele
mostrar depositos mesangiaes de Ig A (7). Por otra parte, la
enfermedad de Pringle-Bourneville o esclerosis tuberosa es una
facomatosis hereditaria, de caracter autosdmico dominante con
penetracion y expresividad muy variable, caracterizada por latri-
ada de angiofibromas faciales, oligofreniay epilepsia, ademés de
otros signos cuténeos caracteristicos, como los fibromas periun-
gueal es conocidos como tumores de Koenen (8).

Nuestro paciente es un varén de 52 afios con antecedentes de
enolismo importante hasta siete afios antes (7) sufrir crisis con-
vulsivas desde la infancia (en tratamiento con carbamazepina y
lamotriging), y una afectacion vascular periférica severa que
requirié la amputacion de su pierna izquierda. No tenia antece-
dentesfamiliares deinterés. Ingreso por un cuadro de una semana
de evolucion y aparicion simultanea de diarrea, con deposiciones
abundantes, liquidas y sanguinolentas, y |esiones cutaneas en for-
ma de pUrpura pal pable en extremidades inferiores. Ademas refe-
ria dolor en €l tobillo derecho. En la exploracion fisica destaca-
ban: febricula, discreto grado de déficit mental, hepatomegalia,
amputacion supracondilea de la piernaizquierda, signos inflama-
torios a nivel de la articulacion del tobillo derecho, papulas en el
tridngulo nasogeniano, parpura palpable en miembros inferiores
sin afectar a plantas y lesiones periungueales en manos y pie
compatibles con angiofibromas. En cuanto a la evolucién, la
resolucién del cuadro diarreico coincidid con la remision de las
lesiones purpUricas en su piernay algo més tardia en los brazos,
donde también presentaba lesiones purpuricas de menor tamafio,
después de ser tratado por un Clostridium Difficile cuyatoxinase
aido en las heces. Las lesiones cutaneas volvieron a aparecer a
los 10 dias del ingreso en forma de petequias generalizadas, af ec-
tando palmas y plantas, que desaparecieron espontaneamente en
4-5 dias. Se redlizaron dos biopsias cutaneas compatibles con
vasculitis leucocitoclastica, pero la inmunofluorescencia directa
fue negativa para IgA. A la semana de ingreso su funcion renal,
gue era normal, comenzé a deteriorarse, desarrollando un sindro-
me nefrético con una proteinuria de hasta 20 g en orina de 24
horas, hipoproteinemia y edemas generalizados. En la biopsia
renal se objetivo en la microscopia Optica proliferacion mesan-
gial, y en la Inmunofluorescencia depdsitos mesangiales de Ig A
y fibrinégeno. Otras determinaciones analiticas de interés fueron
una lg A en suero elevada (381 mg/I00 ml), ANCAS negativos,
ANAs negativos y Ac anti-membrana basal negativos.

Se trata por tanto de un caso de purpura de Schonlein-
Henoch en un adulto (méas del 90% de los casos son nifios
menores de 10 afios) (9), de etiologia desconocida, sin depdsi-
tosde Ig A en labiopsia cutanea ,los cuales suelen encontrarse
en méas del 70% de los casos, incluso en capilares dérmicos de
zonas de piel sana, que desarroll6 una afectacion renal grave.
Ademés presentaba una esclerosis tuberosa diagnosticada
durante €l ingreso, que probablemente explique las crisis con-
vulsivas y €l retraso mental del paciente, sin haber encontrado
antecedentes previos de asociacién entre estos dos sindromes en
laliteratura médica hasta ahora.
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Empiema por Pasteurella multocida en un
postoperado de recambio valvular mitral por
endocarditis

Sr. Director:

Aportamos un caso similar de empiema por Pasteurella multo-
cida en un paciente postoperado de recambio vavular mitral,
publicado por Rajo-Iglesiasy cals. (1).

Paciente de 37 afios, varén, y de origen y etnia drabe. Fue
trasladado urgente a nuestro hospital desde un pais del noroeste
de Africa con el diagnostico de insuficiencia mitral severa y
edema agudo de pulmon. A su ingreso la exploracion fisica era
la de un paciente disneico y caquéctico. La exploracion fisica
por aparatos era normal. En su boca le faltaban muchas piezas
dentales que habian sido extraidas en su pais de origen. El ritmo
cardiaco era irregular a 100 latidos/minuto, a la auscultacion
cardiaca se apreciaba un soplo sistélico mitral 3/6 y el murmu-
Ilo vesicular pulmonar estaba presente con estertores basales.
La presion arterial era de 90/50 mmHg y la temperatura axilar
de 36,6 °C. El ECG estaba en fibrilacion auricular con signos de
dilatacion auricular y ventricular izquierda. La Rx de térax
mostraba cardiomegalia a expensas de cavidades izquierdas y
signos de hipertension venocapilar pulmonar. La analitica de
sangre era normal a excepcion de un valor hematocrito de 38%
e hipoproteinemia. Se realizé un ecocardiograma que demostra-
ba insuficiencia mitral severa, dilatacion auricular izquierda y
disfuncion ventricular izquierda. El 5 de mayo de 1999 se reali-
z6 una esternotomia media y bajo circulacién extracorpOrea se
practicd recambio valvular mitral con bioprétesis mitral Hanc-
kok n° 33 (Medtronics Inc. Irvine. California. EE.UU.). En €l
acto operatorio se vieron signos de endocarditis valvular. La
vélvula mitral y material infectivo se enviaron a microbiologia
siendo el cultivo positivo a Streptococcus salivaris. Se instaurd
un tratamiento especifico con penicilina 'y gentamicina. En el
periodo postoperatorio desarroll6 un cuadro radiol dgico de ocu-
pacion pleural derecha que preciso de la colocacion de un tubo
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Histiocitosis de células de Langerhans en vulvay
hueso

Sr. Director:

LaHistiocitosis de células de Langerhans (HCL) es unainfre-
cuente enfermedad de causa desconocida, clinica variable y sin
plan de tratamiento especifico. Presentamos el caso de una
paciente con HCL que debuta con una lesién vulvar y varias
lesiones Gsess.

Mujer de 49 afios con prurito perineal de 4 afios de evolucion,
dolor progresivo, y lesién vulvar de 2 afios de evolucién. Dolor
mandibular desde hace 6 meses.

Exploracion: dos nédulos de consistencia firme de 1 cm de
diametro en ambos cantos externos de los ojos, indoloros, y
masas de consistencia firme de 4 cm de didmetro en ambas ramas
horizontales de la mandibula, dolorosas a la palpacién. Lesién
ulcerosa de 2 cm de didmetro en rafe perineal, blanda y dolorosa
a la palpacién. Biopsia perineal compatible con histiocitosis de
células de Langerhans. Estudio Rx simple: lesion litica en 1/3
superior de fémur izquierdo. TAC macizo maxilofacial: 3 image-
nes osteoliticas anivel mandibular. Gammagrafia 6sea: acimulos
patolégicos en didfisis tibial derecha, 1/3 distal de laizquierday
1/3 proximal de fémur izquierdo.

Con €l diagnéstico de HCL multicéntrico seiniciaradioterapia
(Rt) de las lesiones vulvar (campo directo de electrones de 9
MeV, dosistotal 12 Gy en 8 sesiones) y mandibulares (2 campos
laterales conformados y opuestos de fotones de 6 MV, dosis total
12 Gy en 8 sesiones).

La paciente presentd buena evolucion clinica de la lesion peri-
neal, con reepitelizacion de la Ulcera, y buena respuesta analgésica
en las lesiones mandibulares, con persistencia radiol 6gica.

LaHCL esun grupo heterogéneo de enfermedades, de etiopa-
togenia desconocida, que presentan en comun una proliferacion
de células de Langerhans (1). Recientemente se ha demostrado la
monoclonalidad de la HCL detectédndose positividad para el mar-
cador CD1a. LaHCL es posiblemente una enfermedad neopléasi-
caclonal més que un proceso reactivo (2).

La presentacion clinica es variable, pudiendo clasificarse en
formas limitadas a un solo sistema, bien unifocales o multifoca-
les, o formas diseminadas, con o sin disfuncién grave de érganos
(3). En adultos se afecta con mayor frecuencia piel, pulmoén y
hueso (4). Su diagndstico se basa en |os criterios citohistol 6gicos

del Writting Group of the Histiocity Society (1987) donde se
determinan 3 niveles. Diagndstico de presuncion s la histologia
es caracteristica. Diagnostico probable cuando existe positividad
para la proteina S-100 o PNA (peanut-aglutinin) o células a
manosidasa. Diagndstico definitivo cuando encontramos granu-
los de Birbeck o células CD1la positivo (5).

Debido a las mdiltiples formas clinicas, a la posibilidad de
remision esponténea y a la fata de estudios controlados es dificil
establecer un plan de tratamiento especifico (6). Depende de la
presentacion clinica. En formas locales asintométicas observa-
cion, siempre con confirmacion diagnéstica y s sintomético o
riesgo de disfuncién tratamiento local bien por excision quirdrgi-
ca, esteroides locales, mostaza nitrogenada o Rt a bgjas dosis. En
formas sistémicas sintométicas se realiza tratamiento con quimio-
terapia (Qt) sola o combinada con glucocorticoides (2). Si refrac-
tariedad 0 recalda se esta utilizando 2-clorodeoxiadenosing,
ciclosporing, IFN-o, trasplante de médula Gsea y anticuerpos
monoclonaes anti CD1a (4).

El prondstico viene determinado por la edad, € nimero de
Organos afectadosy s existe o no disfuncion grave de 6rganos. Se
ha visto asociacion con tumores en otras locaizaciones (2,7). Se
asocia peor pronéstico con trastornos hematolégicos, ictericia,
insuficiencia respiratoria y ausencia de lesion osteolitica, y mejor
prondstico con lesiones cutaneas, oseas 0 pulmonares sin insu-
ficiencia respiratoria, y diabetes insipida (7). El curso clinico de
las lesiones Gseas no parecen estar influenciados por el tratamiento
inicia (8).
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Parpura de Schonlein-Henoch y esclerosis tuberosa
en el adulto

Sr. Director:

La purpura de Schonlein-Henoch es un sindrome vasculitico
leucocitoclastico sistémico caracterizado por manifestaciones
cutaneas, articulares, gastrointestinales y/ o renales principal-
mente. Suele cursar en brotesy seguir un curso benigno y autoli-
mitado, sobre todo en nifios (1). Es muy tipica, y para algunos
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gue no han demostrado efecto beneficioso (3) 45,71% con
IECA/ARA I .

Como conclusién pensamos que es deseable aumentar € nime-
ro de pacientes en los que se pueda definir la etiologiay confirmar
€l diagnostico mediante ecocardiograma, si bien los val ores obteni-
dos son similares a otras series (8). Asimismo consideramos que es
preciso mejorar en la determinacion de la clase funcional y de los
factores precipitantes. Desde €l punto de vistaterapéutico esllama
tivala escasa utilizacion de los betabl oqueantes, que han demostra
do una reduccién de la mortalidad (9), lo cual se explicaria por
haber presentado un episodio reciente de descompensacion. Con-
fiamos en que con la puesta en marcha de un protocolo en nuestro
servicio se consiga unamayor uniformidad y mejoraen e diagnés
ticoy mangodelalC.

M. Repiso Moreno, M2J. Elizondo Pernaut?, R. Dar oca Pérez

Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario San
Millan- San Pedro. Logrofio. *Hospital de Navarra. Pamplona

1. Conthe P, Vilardell M. Medicina Internay enfermedades prevalentes. El
caso de lainsuficiencia cardiaca. Rev Clin Esp 2002; 202: 63-5.

2. Philbin EF, Jenkins PI. Diferences between patients with heart failure tra-
ted by cardiologist, internist, family physicians and other physicians:
analysis of alarge statewide database. Am Heart J 2000; 139: 491-6.

3. Navarro- Lopez F, de Teresa E, Lopez- Sendén JL, Castro- BeirasA y el
Grupo de Trabajo de Insuficiencia cardiaca de la Sociedad Espafiola de
Cardiologia. Guiasdel diagnéstico, clasificaciony tratamiento de lainsu-
ficiencia cardiaca y del shock cardiogénico. Rev Esp Cardiol 1999; 52
(Supl. 2): 1-54.

4. Conthe P, Comisién Redactoray Grupo de trabajo de |CC de la Sociedad
Espafiola de Medicina Interna. En. Insuficiencia cardiaca. Recomenda-
ciones diagndsticas y terapéuticas. Madrid: Jarpyo eds, 2000: 1-112.

5. The criteria committee of the New Y ork Heart Association. Nomenclatu-
re and criteria for diagnosis. 9% ed. Boston: Little & Brownn, 1994: 253-
6.

6. Task force on heat failure of the European Society of Cardiology. Guide-
lines for the diagnosis of heart failure. Eur Heart J 1995; 26: 1376-1398.

7. Fernandez de Bobadilla J, rodriguez L, Alcala J, Rey JR. Protocolo tera-
péutico de lainsuficiencia cardiaca crénica. Medicine 2001; 8: 2034-7.

8. Suérez P, Gabarré N, Gil J, Millan J. Evaluacion de la calidad asistencial
enlainsuficienciacardiaca. An Med Interna (Madrid) 1999; 16: 553-556.

9. Agusti A, Duran M, Arnau J, Rodriguez D, Diogéne E, Casas J, et al.
Tratamiento médico de la insuficiencia cardiaca basado en la evidencia
Rev Esp Cardiol 2001; 54: 715-34.

Bacteriemia por Campylobacter fetus en paciente
inmunocompetente

Sr. Director:

El género Campylobacter produce en € hombre una infec-
cion intestinal de diversa gravedad. La bacteriemia es una mani-
festacion infrecuente que afecta a pacientes con enfermedad de
base o factores que condicionan inmunodepresion (1-9). Presen-
tamos el caso de un vardn de 75 afios, minero con silicosis grado
I11, etilismo crénico, intervenido de ulcus péptico; que desde
hacia 5 dias presentaba fiebre de 39 °C, tos, disnea, escalofriosy
escasa expectoracion.

En la exploracion fisica estaba consciente, orientado, hipoven-
tilacion generalizada con algin roncus y crepitante en la base
derecha.

En la analitica destacaba la leucocitosis con desviacion
izquierda (11.100 células /mm?). La radiografia de térax sin sig-
nos de interésy en la TAC abdémino-pélvico se observé un gran
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aneurisma de aorta abdominal. En las 3 series de hemocultivos
realizados, al 6° dia de incubacién se aid6 en atmdsferade CO, y
anaerobiosis, un bacilo gramnegativo curvo catalasa y oxidasa
positivo; que fue identificado como Campylobacter spp. Los
coprocultivos realizados fueron negativos.

La cepa fue remitida al Centro Nacional de Microbiologia
para su tipacion anivel de especiey sensibilidad antibiética. Fue
identificada como Campylobacter fetus y los valores de CMI
(ug/ml) fueron los siguientes. ciprofloxacino 0,5, amoxicilina
clavulanico 0,125, gentamicina 1, eritromicina 16.

El paciente fue tratado empiricamente con amoxicilina clavu-
lanicoi.v. 1 ¢/8 horas, afadiéndose claritromicinaoral 500 mg/12
horas al persistir lafiebre. A las 48 horas de asociar el macrdlido,
la fiebre desapareci6. Posteriormente se pasd a terapia oral hasta
completar 3 semanas de tratamiento.

Las bacteriemias por Campylobacter spp son infrecuentes,
oscilan segun las series entre 0,4-0,7% (2,9). Las enfermedades
de base que con mas frecuencia se asocian a bacteriemia son la
cirrosis hepaticay el VIH; también se relacionan con neoplasias,
acoholismo y otros factores de inmunodepresion (1-9).

Lainfeccién por C. fetus es mas frecuente en varones (71%) y
la clinica que presenta es variada: fiebre, escalofrios, pérdida de
peso y rara vez manifestaciones gastrointestinales (2,4). En nues-
tro paciente, Ilamaba la atencién €l predominio del cuadro respi-
ratorio y la ausencia de sintomatologia digestiva. La clinica del
paciente se interpretd como secundaria a su enfermedad pulmo-
nar crénica, siendo el motivo de asociar el macrélido antelamala
respuesta clinica.

La bacteriemia por C. fetus, a diferencia de C. jegjuni, se pre-
sentan con mas frecuencia en pacientes inmunodeprimidos y/o
con patologia de base (en nuestro caso etilismo y edad avanzada),
cursa con escasas 0 hulas manifestaciones digestivas (estrefii-
miento en nuestro paciente) y la evolucion suele ser buena
(2,4,9).

Respecto ala especie de Campylobacter mas frecuente aislada
de hemocultivos, clésicamente Guerrant y cols. (8) en 1978 reco-
pilan 91 casos de bacteriemia por Campylobacter, de los cuales
10 sedebianaC. jejuni, y €l resto a C. fetus 0 a especies no filia-
das. En la dltima década la incidencia de bacteriemias por C.
jeluni ha aumentado, en nuestro pais Font y cols. (2) publicaron
en 1997 una serie de 30 pacientes, 26 correspondieron a C. jgjuni
y s6lo hubo 4 aislamientos de C. fetus.

Pensamos que el modelo patogénico descrito por Blaser (7)
explica lavia de adquisicion de lainfeccion en nuestro paciente:
apartir de laingesta de labacteriay posterior colonizacion intes-
tinal, pasa a sangre en inmunocomprometidos (etilismo crénico).
Nuestro paciente vive solo en un hébitat con poca higiene, por 1o
gue la ingesta de aimentos crudos o parcialmente cocinados
podria explicar la fuente de infeccion.

Finalmente, aunque excepcional, deberiamos considerar a C.
fetus como un patégeno a recordar en los sindromes febriles de
ancianos, alcohdlicos o con alguna patologia de base, aunque no
tengan manifestaciones digestivas, asi como incluir los medios
necesarios para facilitar su aislamiento.

M2 A. Remacha, A. Esteban, C. Gonzalez-Castafiedat, |. Fer-
nandez-Natal, A. Echeita?

Servicios de Microbiologia y *Medicina Interna. Hospital Monte
San Isidro. Leodn. 2Laboratorio de Campylobacter. Servicio de
Bacteriologia. Centro Nacional de Microbiologia. Majadahon-
da. Madrid

1. Cesteros RI, Menasalvas Al, Guerrero C, Lépez-Dominguez R, Miranda
A, Segovia M. Bacteriemia por Campylobacter jejuni: a propésito de 2
casos. Enferm Infecc Microbiol Clin 2001; 19:189-90.
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Descripcién del manejo de los pacientes con
insuficiencia cardiaca ingresados en un Servicio de
Medicina Interna

Sr. Director:

Lainsuficiencia cardiaca (IC) es una patologia con una preva-
lencia elevada en los servicios de Medicina Interna (1,2). En los
ultimos afios han ido apareciendo diversos protocolos (3,4) que
incluyen unas recomendaciones, cuyo cumplimiento aporta una
mayor calidad en el manejo de esta enfermedad.

Anteriormente a la implantacion de un protocolo en nuestro
servicio estableciendo unas recomendaciones sobre el diagnosti-
coy tratamiento delalC, nos propusimos revisar |0singresos con
dicha patologia para valorar de forma previa a su aplicacion €l
seguimiento de esas recomendaciones.

Se han revisado de forma retrospectiva los informes de alta
con diagnostico de IC de los pacientes ingresados durante €l
periodo 1 enero a 31 de diciembre de 2001 en una seccion de
Medicina Interna de 34 camas del Complejo Hospitalario San
Millan-San Pedro de Logrofio.

Se recogieron datos de edad, sexo, estancia media, antece-
dentes patolégicos, factores precipitantes, evolucion y mortali-
dad. Se realiz una clasificacion de su situacién funcional basal
previaal ingreso segln los criterios de laNYHA (5). Se definie-
ron los casos basandonos en |os criterios de la Sociedad Europea
de Cardiologia (6) clasificandolos en definidos (criterios clinicos
y ecocardiograma actual o como méaximo realizado en €l afio
2000 sin que hayan sucedido eventos que lo hayan modificado),
probables (clinicay respuestaa tratamiento sin ecocardiograma)
y poco definidos (clinica poco concluyente sin ecocardiograma).
En los pacientes con diagnéstico definido se determiné el tipo de
disfunciony laetiologia. Se recogieron las recomendacionesy €l
tratamiento al alta cuantificando el nimero de pacientes que reci-
bian €l tratamiento indicado atendiendo a tipo de disfuncion.

Ciento cincuenta y uno ingresos correspondientes a 136
pacientes, o que representa el 13,35% de los ingresos en la sec-
cién de Medicina Interna. La edad media es de 78,02 afios (=
10,11), correspondiendo €l 50% avaronesy el 50% amujeres. La
estancia media fue de 12,82 dias (+ 7,31), faleciendo 15 pacien-
tes (9,93% de los ingresos). La clasificacion funcional se hizo
constar en 62 pacientes (45,58%) estando en clase | 16,62%, cla-
sell 45,16%, |11 30,64%y clase 1V 8,06%.

A todos los pacientes se les realiz6 analitica completa, radio-
grafia de torax y electrocardiograma de 12 derivaciones. Entre
los antecedentes patol 6gicos destacan hipertension arterial en 73
casos (53,67%), EPOC 51 (37,5%), diabetes mellitus 47
(35,55%), cardiopatia isquémica 26 (19,11%) y dislipemia 21
(15,44%).

El diagnostico se considerd definido en 74 casos (54,41%),
probable en 57 casos (41,91%) y poco definido en 5 casos
(3,67%). Se habia realizado ecocardiograma en 74 pacientes
(54,41%), presentando disfuncién sistélica 36 (48,64%), diastdli-
ca 35 (47,29%) y mixta 3 (4,05%). La etiologia figuraba en 69
casos (50,73%) y los resultados se reflejan en latablal. El factor
precipitante se determind en 71 pacientes (52,2%), de los cuaes
en 10 se describian més de uno y corresponden en 38 casos a
infeccion, 17 anemia, 13 arritmia, 7 insuficiencia renal, 3 angi-
nallAM, 2 farmacologico y 1 crisis addisoniana. En €l 27 y 66%
de los informes de alta se recogieron recomendaciones sobre
habitos de viday dieta respectivamente.

En lo que respecta a tratamiento e 95,04% de los pacientes
fueron tratados con diuréticos, 45,45% con IECAS, 42,97% con
digitdlicos,42,14% con espironolactona, 14,04% con nitratos,
8,26% con calcioantagonistas, 4,95% con ARA 1l y 1,65% con
betabloqueantes.

Entre agquellos que presentaban disfuncién sistélica 100 %
estaban en tratamiento con diurético, 75% con espironolactona
y 63% con IECA o ARA 11 (en 4 casos no se utilizaron por insu-
ficiencia renal y en 3 se suspendieron por hipotension). Entre
los pacientes con disfuncion diastolica (7) el 8,57% fueron tra-
tados con cal cioantagonistas, 2,85% con betabloqueantesy aun-

TABLA |
CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LOS CASOS EN LOS QUE
CONSTABA

Etiologia %

Hipertensiva 30,43
Isquémica 23,18
Valvular 18,84
Miocardiopatia 15,94
Enf. del pericardio 434
Otras 4,34
Arritmias 2,89




