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Enteritis eosinofilica como causa
de abdomen agudo

Sr. Director:

La gastroenteritis eosinofilica es una entidad muy poco fre-
cuente, con cerca de unos 50 casos descritos en Espaia (1-3).Se
caracteriza por infiltracion de la mucosa digestiva por leucocitos
eosinofilos maduros, fundamentalmente estdbmago e intestino
delgado (4,5), con o sin hipereosinofilia sanguinea periférica. Su
asociacion con sintomas alérgicos sistémicos, concentraciones
elevadas de IgE y la respuesta al tratamiento con glucocorticoi-
des en el 40-50% de los casos sugieren la posible relacion con
reacciones alérgicas alimentarias (1,4).

Presentamos el caso de varon de 40 afios con antecedente hace
7 meses de cuadro de anafilaxia tras ingesta de rovellones, la
situacion se resolvid con corticoides y antihistaminicos sin nin-
gln dato que sugiriera otra patologia. Ingresa de nuevo y es inter-
venido de urgencia por presentar suboclusion intestinal con abdo-
men agudo. Se realiza reseccion segmentaria de ileon terminal
que impresiona macroscopicamente de enfermedad de Crohn.

En las pruebas complementarias realizadas encontramos:
parasitos en heces negativos, no eosinofilia en sangre, VSG 10,
marcadores tumorales, autoanticuerpos e IgE normales, en la eco
abdominal se aprecia distension de asa de intestino delgado con
edema de pared y en el TAC abdominal destaca vesicula biliar
con pdlipos de colesterol.

La anatomia patologica del segmento resecado nos muestra
infiltrado inflamatorio eosinofilico de submucosa, muscular y
serosa, sin signos de malignidad ni de enfermedad inflamatoria
intestinal cronica.

Se distinguen tres formas de enteritis eosinofilica segiin la
localizacion preferente del infiltrado, mucosa-submucosa (mas
comun), muscular y serosa (10%) (2,6,7).

Segtin la forma de afectacion el cuadro clinico se caracteriza
por nauseas, vomitos, diarreas, dolor abdominal, sind de malab-
sorcion si se trata de la mucosa; cuadros de obstruccidn intestinal
incompleta si afecta a la muscular y ascitis exudativa con eosino-
filia en la serosa (1,2,4,7). El diagnostico sera de sospecha ante
pacientes que presentan antecedentes alérgicos (6,9), constitu-
yendo el estudio histoldgico el pilar fundamental del diagnostico
(2). En un 30-65% de los casos se presenta como un abdomen
agudo de dificil diagnodstico (8). Debemos descartar infestaciones
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parasitarias, linfangiectasia intestinal, Crohn y enfermedades del
tejido conectivo. El prondstico es favorable y en la mayoria de
los casos en los que se consigue el diagnostico de forma no inva-
siva el tratamiento consiste en la eliminacion de determinados
antigenos de la dieta y corticoides (8,10). Sin embargo la extirpa-
cion del segmento afectado, en los casos de afectacion del intesti-
no delgado en forma de abdomen agudo, no cura la enfermedad,
pues es un proceso que puede ser recidivante. A pesar de esto, la
resolucion sin secuelas de cada episodio es la norma (4,6,10).
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Neumonia como forma de debut de un condroma
endobronquial

Sr. Director:

El condroma es un tumor benigno pulmonar de origen mesen-
quimal, muy poco frecuente dentro del conjunto de los tumores
pulmonares y mas atin de los benignos, hasta el punto que en una
amplia serie que incluyd 40.000 autopsias sdlo se comunicaron 4
casos de condroma (1).

Presentamos el caso de un paciente afecto de condroma endo-
bronquial que se puso de manifiesto tras un proceso neumonico y
persistir una imagen patologica en la radiografia de torax.

Vardn de 58 anos, alérgico a penicilina, diabético tipo 2 en tra-
tamiento con sulfonilureas, ex-fumador de 20 paquetes/aho, acu-
di6 a Urgencias por cuadro de una semana de evolucion consis-
tente en fiebre hasta 39 ° C, tos con escasa expectoracion y dolor
pleuritico en hemitorax derecho. Habia recibido tratamiento con
claritromicina los 2 dias previos sin mejorar. La radiografia de
torax mostro infiltrado alveolar en segmento apical de 16bulo
inferior derecho (LID) con ligera pérdida de volumen del mismo,
delimitando ambas cisuras. La gasometria arterial, hemograma,
bioquimica, coagulacion y ECG fueron normales. El paciente fue
diagnosticado de neumonia extrahospitalaria de LID, inicidndose
tratamiento con levofloxacino 500 mg/12 horas durante 10 dfas,
siendo remitido a consultas externas de Neumologia. Las serolo-
gfas respiratorias seriadas, antigeno de legionella y neumococo
en orina y hemocultivos fueron negativos. Valorado al cabo de un
mes habfa remitido la sintomatologia pero persistia ligera tos irri-
tativa. La radiograffa de control mostr6 una imagen de aspecto
seudonodular en segmento apical de LID que planteaba dudas
con una atelectasia segmentaria residual. La TAC toracica y de
abdomen superior mostr6 una atelectasia segmentaria en segmen-
to 6 derecho, sin objetivar lesiones hiliares o parenquimatosas
pulmonares ni adenopatias patoldgicas hiliares ni mediastinicas
(Fig. 1). Se realizd una fibrobroncoscopia que mostrd una tumo-
racion exofitica, de superficie regular y blanquecina, no muy vas-
cularizada en bronquio segmentario apical de LID que llegaba
hasta la carina de division del bronquio de la pirdmide basal. La
biopsia bronquial fue informada como tumoracioén condral sub-
mucosa con cambio mucoide y atipia citologica ligera, que plan-
teaba el diagndstico diferencial entre condroma vs condrosarco-
ma de bajo grado. El paciente fue sometido a lobectomia inferior
derecha y la anatomfa patoldgica confirmd el diagndstico de con-
droma. Actualmente sigue controles en nuestra consulta externa y
se encuentra asintomatico.

Existen muy pocas publicaciones en la literatura acerca de los
condromas pulmonares, tratindose la mayoria, de casos aislados
o series quirtrgicas cortas retrospectivas. En este sentido, en la
serie quirtrgica de Xu y cols. se diagnosticd un caso en 17 afios
(2). En la serie de Regnard y cols., 5 pacientes presentaron con-
dromas de un total de 208 tumores traqueales a lo largo de 23
anos (3). En ocasiones son englobados de forma conjunta con los
hamartomas, por lo que es dificil estimar su verdadera frecuencia
(4). Es un tumor de lento crecimiento, mas frecuente en varones
que en mujeres con una proporcion 2:1, con una media de edad
en el diagnostico entre 40 a 60 afios (4). Puede ser intrabronquial
o parenquimatoso, y dependiendo de su localizacion tendra una
distinta sintomatologia, expresion radioldgica y forma de diag-
ndstico.

Los condromas intrabronquiales, como en nuestro caso, son
tumores que crecen invadiendo la luz bronquial, por lo cual van a
producir principalmente sintomas de irritacion de la via aérea y
obstruccidon tales como tos, disnea, sibilantes o hemoptisis,
expresandose radiologicamente como neumonitis postobstructi-
va, bronquiectasias o atelectasia. Debido a su comportamiento
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Fig. 1. TAC tordcica que muestra imagen en huso con atelectasia
segmentaria de B6 derecho, correspondiente a condroma endo-
bronquial.

endoluminal el diagndstico puede realizarse mediante biopsia
bronquial por fibrobroncoscopia. Crecen procedentes de los ani-
llos bronquiales y son inseparables de la pared del bronquio,
pudiéndose diferenciar perfectamente los anillos bronquiales car-
tilaginosos normales (1). Los intraparenquimatosos, por el con-
trario, cursan de forma asintomatica y suelen ser un hallazgo
casual en una radiografia de torax adoptando la imagen de nddulo
periférico. El diagndstico en este caso se alcanza por PAAF o por
reseccion quirtrgica de la lesion. Macroscopicamente son lesio-
nes de 1-2 cm de tamano, duros y blancos al corte, con areas de
calcificacion y osificacion. El diagnodstico diferencial con el
hamartoma, condroblastoma o condrosarcoma en ocasiones es
dificil (5). Endoscopicamente son tumoraciones exofiticas, poco
vascularizadas y cubiertas de mucosa bronquial normal (6). La
TAC es atil en el diagndstico del condroma ya que permite valo-
rar el estado del parénquima circundante, valorar la presencia de
adenopatias mediastinicas y el patrdn de calcificacion. El trata-
miento es siempre individualizado, dependiendo del tamafo,
localizacion y estado del parénquima distal a la lesion. Se han
empleado técnicas quirGirgicas como enucleacion, broncotomia,
lobectomia o neumonectomia y técnicas endoscOpicas como
reseccion local (7) o reseccion con laser neodymium-YAG (8). El
prondstico, al igual que el resto de tumores benignos es excelen-
te. Puede recidivar si no se elimina totalmente y se han descrito
casos de degeneracion en condrosarcoma.

E. Pastor, A. L. Andreu, M. Llombart, E. Chiner

Servicio de Neumologia. Hospital Universitario San Juan de
Alicante
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Apoplejia pituitaria: jes una urgencia quirtirgica?

Sr. Director:

La Apoplejia hipofisiaria (AH) es una entidad poco frecuente
que se caracteriza por la aparicion brusca de cefalea, vomitos,
alteracion de la conciencia, trastornos visuales y oftalmoplejfa.
Se produce por la expansion brusca de la hipdfisis, debido a un
infarto o una hemorragia de dicha glandula, habitualmente en
presencia de un adenoma hipofisiario. En la mayoria de los casos
son adenomas no secretores. Se piensa que hay algunos factores
que pueden ser precipitantes de este sindrome, como la anticoa-
gulacion, la administracion de bromocriptina, los traumatismos
craneales, la irradiacion hipofisiaria o la hipovolemia postparto
(sindrome de Sheehan). El manejo adecuado de la AH es motivo
de discusion, particularmente por la limitada experiencia y la
gran variabilidad del curso clinico. La descompresion quirGirgica
urgente ha sido una forma aceptada de tratamiento durante déca-
das. Presentamos un caso de AH que evoluciond favorablemente
con tratamiento inicial conservador.

Vardn de 55 anos, con antecedentes de hipertrofia benigna
prostatica y ulcus duodenal, que consultd por un cuadro de cefa-
lea fronto-orbitaria de predominio derecho de 2 dfas de evolu-
cion, junto a nauseas y diplopia en la mirada lateral derecha. En
la exploracidn inicial destacaba una paresia del VI par derecho. A
las 24 horas se ahadi6 una paralisis del III par craneal del mismo
lado. La agudeza visual y la campimetria fueron normales. La
TAC craneal fue también normal, mientras que la RM mostrd una
masa en la silla turca, de didmetro maximo de 3,5 x 2,5 x 1 cm,
hiperintensa en T1y T2, con sehal heterogénea, extension supra-
selar y compresion de ambos senos cavernosos (Fig. 1). Se inicid
tratamiento con altas dosis de esteroides (200 mg/dia de hidro-
cortisona), y desaparecid progresivamente la cefalea y la oftal-
moparesia. A los 13 difas del ingreso se realizd una reseccion
transesfenoidal de la tumoracion. El resultado anatomopatologico
e inmunohistoquimico fue de adenoma hipofisiario con zonas de
necrosis y negatividad para ACTH, FSH, LH, Prolactina, TSH y
Sinaptofisina.

La AH tiene una baja mortalidad (aproximadamente del 5%),
pero requiere un alto grado de sospecha y un diagnostico precoz.
La edad media al diagndstico oscila entre los 37 y los 57 afios,
dependiendo su sintomatologia de las estructuras paraselares
afectadas. La incidencia de este sindrome varia entre el 0,6% y el
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10,5% de los adenomas hipofisiarios (1,2). Sin embargo, en las
series mas amplias de adenomas tratados quir@irgicamente, se han
encontrado hemorragias o infartos hasta en el 22% de los casos.
Entre las pruebas de imagen, la RMN posee mayor sensibilidad
que la TAC, tanto en el diagndstico como en el seguimiento de la
enfermedad (2-4). El hipopituitarismo transitorio o permanente
es frecuente tras la AH; por lo que un elevado nimero de pacien-
tes requieren tratamiento hormonal sustitutivo. En relacion al
manejo optimo de los episodios de apoplejia, la mayoria de los
estudios parecen sugerir la descompresion quir@rgica precoz (en
la primera semana), que no urgente, pero sdlo en aquellos pacien-
tes con importante deterioro visual, disminucion del nivel de con-
ciencia, o un curso clinico progresivo a pesar de tratamiento con
esteroides (5,6). Esto es asi porque con frecuencia la evolucion es
favorable con tratamiento Gnicamente conservador (corticoides),
fundamentalmente en aquellos casos que cursan con oftalmopa-
resia (7-9). En nuestro caso, el paciente siguid un curso optimo
tras tratamiento conservador en la fase aguda, lo cual apoya la
observacion anterior. Los grupos partidarios de cirugia a pesar de
que haya una buena evolucion con tratamiento médico, se basan
en que, de esta manera, debido a una mejorfa en la circulacion
hipotalamo-hipofisiaria, las alteraciones funcionales endocrinas
de la fase aguda tienen mejor prondstico y existe menor riesgo de
recurrencia de apoplejfa (10); de cualquier forma, esta hipotesis
no ha sido confirmada por otros autores (7).
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Piomiositis no tropical

Sr. Director:

La piomiositis es una infeccion bacteriana aguda del masculo
esquelético, mas frecuente en climas tropicales, que ocasiona la
formacion de abscesos intramusculares. Aunque se puede presen-
tar a cualquier edad es mas frecuente que en climas tropicales
afecte a ninos de 5-9 afos y adultos jovenes, y en climas templa-
dos, a adultos de entre 20 y 40 anos. Por sexos la relacion es 2-3/1
a favor de los varones. Su incidencia estd aumentando en los pai-
ses occidentales, sobre todo en pacientes con enfermedades croni-
cas debilitantes como diabetes mellitus, enfermedades hematolo-
gicas, conectivopatias e infeccion por VIH (1-4). Recientemente
hemos tenido la oportunidad de diagnosticar un caso de piomiosi-
tis del masculo obturador externo en un paciente joven inmuno-
competente.

Se trataba de un varon de 20 afnos, sin antecedentes médicos
de interés, que consulto por dolor inguinal tras actividad deporti-
va intensa que no cedia con reposo ni con antiinflamatorios no
esteroideos , dificultandole la deambulacidn y sin que se pudie-
sen objetivar traumatismos ni heridas cutineas. En la exploracion
fisica destacaba fiebre de 38,5 °C, dolor a la movilizacidon de la
ingle derecha y adenopatias inguinales, recogiéndose pruebas
complementarias como la analitica en la que se demostraba leu-
cocitosis (10.230/mm®) con neutrofilia (69%) y desviacion
izquierda (26% Cay); la bioquimica, incluida la CPK y la coagu-
lacion eran estrictamente normales, con una VSG de 84 mm a la
primera hora. En cuanto a las pruebas de imagen, concretamente
la TAC pélvica evidencid ligero engrosamiento e hipodensidad
del masculo obturador externo derecho respecto al contralateral,
siendo sugestivo de piomiositis en fase inicial (Fig. 1). Los
hemocultivos realizados fueron positivos para Staphylococcus
spp., inicidandose tratamiento con vancomicina iv (1 g/12 h), que
luego se fue sustituida por cloxacilina (2 g/4 horas) cuando se
identifico el germen como Staphylococcus aureus meticilinsensi-
ble. La evolucion del paciente fue tdrpida con persistencia de la
fiebre, quebrantamiento del estado general e incremento del
dolor, evidenciandose en la TAC de control al cabo de cinco dias
extension del proceso a la musculatura adductora ipsilateral y
pequefias zonas de abscesificacion, por lo que se decidid aborda-
je quirtrgico. En la intervencidn quirrgica, a pesar de que no se
encontraron abscesos macroscopicos, se realizd limpieza de la
zona toméandose muestras para estudio microbioldgico, mostran-
do el cultivo del liquido drenado positividad para Staphylococcus
aureus. A partir de entonces y continuando con la cobertura anti-
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Fig. 1. Imagen hipodensa y heterogénea a nivel del misculo obtura-
dor externo derecho.

bidtica anteriormente mencionada, la evolucion fue favorable
hasta la total resolucion del cuadro clinico en el plazo de un mes.

Los agentes etiologicos mas frecuentes responsables de pio-
miositis en nuestro medio son Staphylococcus aureus (70-90%) y
Streptococcus grupo B, C'y G (Streptococcus pyogenes 5 a 15%),
aunque los hemocultivos son positivos solo en el 5 al 30 % de los
casos (1,2,5,6). Habitualmente, las manifestaciones clinicas sue-
len ser dolor, edema, fiebre e impotencia funcional, afectando
generalmente a un solo grupo muscular con mayor frecuencia
misculos de la celda anterior del muslo como el cuadriceps y de
la cintura pélvica (1-4). El diagnostico de sospecha es clinico y la
prueba diagnostica de eleccion es el TAC, consistiendo el trata-
miento de primera linea en el drenaje del absceso, si lo hubiera,
mediante cirugia o puncidn percutdnea guiada por ecografia o
TAC y tratamiento antibidtico intravenoso (7-10). A modo de
conclusion, destacamos que a pesar de que la piomiositis es poco
frecuente en nuestro medio, deberia incluirse en el diagnodstico
diferencial de aquellos pacientes que presenten fiebre, dolor mus-
cular e impotencia funcional, especialmente en relacidon con
enfermedades cronicas debilitantes y en sujetos que realizan ejer-
cicio muscular intenso.
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Paralisis recurrencial izquierda y aneurisma de
cayado adrtico

Sr. Director:

El objetivo de este articulo es presentar un caso poco frecuen-
te de paralisis recurrencial izquierda producida por un aneurisma
adrtico.

La parilisis recurrencial izquierda puede ser la primera mani-
festacion patologica que presente un paciente con patologia car-
diaca (1,2) por lo que el conocimiento de esta complicacion nos
ayudara en el diagnostico precoz de los aneurismas de aorta.

Se trata de un vardn de 73 anos con antecedentes de HTA, dis-
lipemia, fibrilacion auricular y doble lesion adrtica degenerativa
leve, en estudio por disfonfa de un mes de evolucion sin otra sin-
tomatologia acompanante. En la exploracion destaca paralisis de
cuerda vocal izquierda sin alteraciones laringeas y cardiomegalia
de predominio izquierdo en la radiografia de torax. Se realiza
TAC toracico (Fig. 1) para descartar proceso neoproliferativo
mediastinico que nos informa de masa de 31 x 34 x 35 mm en
ventana aortopulmonar en intima continuidad con arco adrtico
con pequefas calcificaciones periféricas que se rellena parcial-
mente de contraste, compatible con aneurisma sacular con trom-
bo mural. Se confirma diagndstico mediante aortografia toracica.

La paralisis recurrencial izquierda puede estar motivada por
miltiples causas, siendo las neoplasias el origen mas frecuente de
paralisis, seguidas de traumatismos, infecciones, enfermedades
neurologicas e idiopaticas (1). La etiologfa cardiovascular y en
concreto los aneurismas de cayado adrtico son una causa rara de
paralisis (2-6).

1: distance 2dmy
2: distance 2%&.

Fig. 1. TAC tordcico: ocupacidn de ventana aorta-pulmonar por for-
macién sacular que se rellena de contraste, en continuacién con
aorta sugestivo de aneurisma sacular con trombo mural.

El mecanismo por el cual se lesiona el nervio en los aneuris-
mas de aorta toracica es por alargamiento-estiramiento del nervio
o por compresion del nervio por el aneurisma (3,7). La disfonia
es un sintoma que se encuentra s6lo en el 5% de los pacientes con
aneurisma (3,4).La pardlisis recurrencial izquierda puede ser el
primer signo de una enfermedad cardiovascular, descubriéndose
la lesion cardiaca al explorar al paciente para realizar un diagnos-
tico diferencial de las causas de paralisis laringeas (2,6). Por lo
que en todo paciente con disfonfa de larga evolucion debemos de
pensar como posible causa en la existencia de aneurisma en caya-
do aortico y el estudio radiologico toracico nos ayudara al diag-
ndstico precoz del aneurisma.
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Necrosis avascular bilateral de cabeza femoral e
infeccion por el virus de la inmunodeficiencia
humana

Sr. Director:

En los Gltimos afhos se ha constatado un incremento de la
necrosis avascular de cadera en los pacientes afectos de infeccion
por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) (1). La inci-
dencia de osteonecrosis en la poblacion infectada por el VIH es
de 0,45%, lo que viene a representar un incremento de unas 45
veces respecto a la poblacion general (1). Incluso cuando se reali-
zan estudios mediante técnicas de resonancia magnética en
poblacion asintomatica infectada por el VIH, la incidencia de
osteonecrosis asciende todavia mas (2).

La importancia de las alteraciones metabdlicas inducidas por
la infeccion VIH o por los tratamientos concomitantes han sido
una de las principales causas postuladas(3). También se ha rela-
cionado con el tratamiento antiviral con inhibidores de la protea-
sa (4).

64



Vol. 21, N.° 11, 2004

CARTAS AL DIRECTOR 569

Recientemente hemos tenido ocasion de diagnosticar un nuevo
caso y nos parece interesante presentarlo brevemente a continuacion.

Vardn de 33 anos, diagnosticado de infeccion por el VIH hacia 4
afios. Entonces fue diagnosticado ademas de neumonia por Preunio-
cistis carinii y hepatopatia cronica por el virus de la hepatitis C. Era
homosexual y no tenfa antecedentes de adiccion a drogas por via
parenteral. Los CD4 al diagnostico fueron de 7 células/mm’.

Tras recibir tratamiento adecuado, evoluciond de modo favo-
rable, observindose una mejoria notable tanto inmunolodgica
como virologica, siendo la carga viral indetectable a partir de los
tres meses de comenzado el tratamiento.

Cuando consultd con nosotros seis meses més tarde recibia
tratamiento antiviral con lamivudina, efavirenz y zidovudina, que
era el primer y Gnico régimen instaurado hasta entonces, asi
como profilaxis con trimetoprin-sulfametoxazol.

A los cuatro afos del diagnostico, fue enviado a las consultas
externas de Traumatologia al referir dolor en la region inguinal
derecha de 6 meses de evolucion, sin antecedente traumatico No
habfa tenido fiebre. La movilidad activa de la cadera era comple-
ta, aunque dolorosa.

En la radiografia de pelvis y axial de cadera se observaba una
imagen sugestiva de necrosis avascular de la cabeza femoral
derecha (Fig. 1A).

Se solicitd una RNM, objetivandose una necrosis avascular
avanzada de la cabeza femoral derecha grado IV/IV de FICAT y
datos de necrosis avascular de la cabeza femoral izquierda grado
I-1I/TV de FICAT.

Fue intervenido quirGirgicamente, implantandose sendos torni-
llos se tantalio (Fig. 1B).

El incremento en los diagnosticos de osteonecrosis de cadera
puede no deberse a un aumento real de la incidencia, sino a la
existencia de una mayor sensibilidad diagnostica a consecuencia
de la mayor atencion que en la actualidad se presta a este proble-
ma y también a la aplicacion de técnicas de mayor sensibilidad
como la resonancia magnética nuclear (2).

En la mayoria de los casos la osteonecrosis se ha diagnostica-
do en pacientes jovenes en estadios iniciales de la infeccion VIH,
relacionandose con los efectos de la propia infeccion sistémica
por el VIH (5).

La presencia de factores de riesgo para la osteonecrosis, tales
como la hiperlipidemia, alcoholismo, pancreatitis e hipercoagula-
bidad es mayor que el grupo control (6).

Se ha observado una deficiencia de la proteina C, proteina S,
antitrombina IIT y un aumento del factor Von Willebrand y del
dimero D (7).

Los pacientes seropositivos ademas reciben tratamiento con
corticoides, fundamentalmente en los casos de neumonia por
Prneumocystis carinii, como en el caso que hemos presentado;
postuldandose un papel etiologico de éstos farmacos en la presen-
tacion del cuadro (8).

Una cuantificacion de linfocitos CD4 inferior a 200 cel/mm® ha
sido asociado con un aumento de la frecuencia en la aparicion de la

Fig. 1. A: Deformidad de ambas cabezas femorales con desestructu-
racion de las mismas y dreas osteoliticas subcondrales, sugestivo de
necrosis avascular; mucho mds acusada en la cadera derecha, B: Se
implantan tornillos de tantalio en ambas cabezas femorales.

65

osteonecrosis, en el caso que hemos presentado los CD4 al diagnos-
tico fueron de 7 células/mm’. La mejoria inmunoldgica secundaria
al tratamiento antirretroviral de gran actividad, con el consiguiente
incremento de los linfocitos CD4 también ha sido implicado en la
aparicion del cuadro de necrosis avascular de cadera (4).

Es necesario realizar periddicamente estudios radiograficos de
cadera en pacientes afectos de la infeccion VIH para detectar de
modo precoz la osteonecrosis.

Sin embargo la realizacion de RNM es el método que muestra
una mayor sensibilidad para la deteccion precoz de la osteonecro-
sis avascular en pacientes de alto riesgo (9).

Con respecto al tratamiento, los mejores resultados se han
obtenido con la implantacion de protesis totales y medidas loca-
les coadyuvantes, si bien la decision de la cirugia debera estar en
funcion de la existencia de un estado inmunitario aceptable (10).
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Fiebre de origen desconocido como forma de
presentacion de la diseccion adrtica cronica

Sr. Director:

La diseccion de aorta (DA) es una enfermedad grave, con una
mortalidad elevada (1). El sintoma mas frecuente es un dolor
toracico severo y agudo (mas del 90%) (2). La DA se acompana
de fiebre en aproximadamente un tercio de los casos no obstante
la fiebre de origen desconocido (FOD) como manifestacion prin-
cipal de la DA es extremadamente rara. En nuestro caso y otros
revisados en la literatura en los que la DA se manifiesta como
FOD la fiebre domina el caso clinico estando acompanada de
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sudores nocturnos, pérdida de peso y ausencia o presencia de
escaso dolor. El conocimiento de esta forma inusual de presenta-
cidn puede permitir su diagnostico.

Aportamos el caso de un vardon de 57 anos de edad, fumador,
hipertenso, dislipémico y con un infarto inferior hace 11 anos. El
dia del ingreso presentd un dolor prolongado en epigastrio irra-
diado a precordio acompanado de un cuadro vegetativo con alte-
raciones dindmicas del ST en cara antero-lateral. Se traslad6 a la
UCIT con diagndstico de sindrome coronario agudo, instaurandose
tratamiento con nitratos, enalaprilo, acido acetilsalicilico, clopi-
dogrel y heparina de bajo peso molecular. El paciente permane-
cid asintomatico y se trasladd de nuevo a planta realizandose un
ecocardiograma donde se evidenci6 hipertrofia de ventriculo
izquierdo y aquinesia inferobasal. En la radiograffa se observd
una aorta elongada de aspecto aneurismatico que ya existia en
una radiograffa realizada cuatro ahos antes. A los tres dias del
ingreso, comenzd con fiebre que continud durante tres semanas
junto a una minima perdida de peso, sin volver a presentar dolor
toracico. En la analitica destacaba anemia normocitica 11 g/dl y
una VSG de 86 mm estando el resto de los pardmetros analiticos
dentro de la normalidad. Se solicitaron hemocultivos que fueron
estériles, serologia para brucella, fiebre Q, citomegalovirus, virus
Epstein-Barr, HIV que fueron negativas, gastroscopia y sangre
oculta en heces que es normal, se realizd un mantoux siendo éste
positivo. En la tercera semana del ingreso, con motivo del estudio
de una FOD y por la existencia de una aorta aneurismética se
solicitd una TAC toraco-abdominal en la que se detectd una dila-
tacion aneurismatica de la aorta descendente distal al origen de la
subclavia con didmetro maximo de 49 mm e imagen de doble luz
sugerente de DA tipo B asi como dilatacion aneurismatica de
aorta abdominal que en su porcion infrarrenal es de 59 mm (Fig.
1). Se realiz6 un ecocardiograma en el que se comprobd la inte-
gridad de la aorta ascendente y el cayado. Se remiti6 al enfermo
al Servicio de Cirugfa Vascular decidiéndose tratamiento conser-
vador.

La FOD contintia siendo un desaffo diagnostico en la practica
clinica. Las causas son mdltiples, estando incluida la DA como
una de ellas. La DA puede presentarse como una enfermedad sis-
témica con fiebre prolongada de bajo grado asociada a anorexia y
pérdida de peso. Los pacientes normalmente son hombres hiper-
tensos en la sexta o séptima década de la vida aunque en ocasio-
nes no hay factores predisponentes. Puede existir dolor toricico,
de espalda y de abdomen, pero en otros casos el dolor no existe,
es de baja intensidad o cede espontdneamente. En nuestro caso el
dolor fue inicial dominando luego la fiebre el cuadro clinico. La
ausencia de dolor y la fiebre persistente muchas veces desorienta
al clinico lo que retrasa el diagnostico (3).

Fig. 1.

La DA se acompana de fiebre en un tercio de los pacientes pero
la FOD como manifestacion predominante de la diseccion de aorta
es extremadamente rara, en la literatura médica solo hay una serie
de once casos (4), el resto de los articulos son casos aislados (5). El
mecanismo por el cual la DA produce fiebre no se conoce comple-
tamente (6). En algunos casos esta causada por un infarto de orga-
nos vitales o por una pericarditis hemorragica. Se ha sugerido que el
hematoma por si mismo puede resultar pirdbgeno.

Tanto la fiebre como las otras manifestaciones sistémicas se
pueden dar en otras enfermedades de la aorta, que es importante
excluir como el aneurisma aortico infectado, la trombosis mural y
la enfermedad de Takayasu y la arteritis de la temporal. Las prue-
bas diagnosticas mas ttiles son el TAC, la RNM vy el ecocardiogra-
ma transesofagico dada su alta sensibilidad y especificidad (7,8).
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Evaluacion del cumplimiento de dos protocolos del
tratamiento de la neumonia adquirida en la
comunidad, por el Servicio de Medicina Interna y
la Unidad de Neumologia

Sr. Director:

La realizacion de protocolos para el tratamiento y seguimiento
de procesos clinicos prevalentes, tiene ventajas dado que permite
encuadrar la actuacion médica disminuyendo la variabilidad,
reduciendo los errores y permitiendo de este modo una mejor
defensa legal si las circunstancias lo requirieran, pero también
tienen inconvenientes como la indudable pérdida de tiempo que
condiciona su cumplimiento dado que a veces son dificiles o
laboriosos en su aplicacion; ademéas frecuentemente existe una
falta de consenso en su elaboracion, dado que no estan disenados
por todos los profesionales implicados en la patologia protocoli-
zada. A menudo la difusion de los mismos es escasa y ni tan
siquiera algunos miembros de los servicios implicados los cono-
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cen. Otro tedrico inconveniente es que algunos facultativos pue-
den considerarlo como una cierta imposicion a la libre practica
médica por parte de los drganos de gobierno, ademas no existe
ninguna recompensa por su correcto cumplimiento ni penaliza-
cion alguna por su incumplimiento y finalmente en la mayoria de
los casos ni siquiera se eval@a su adecuada aplicacion, por lo que
no hay datos concretos que nos permitan apoyar su practica habi-
tual.

Hay diversas patologias muy prevalentes en el &mbito hospita-
lario que estan protocolizadas incluso en ocasiones por varios
servicios a la vez que pueden tratar a los pacientes afectos del
citado proceso y disehan protocolos habitualmente diferentes.

Por parte de la comision de infeccion hospitalaria, profilaxis y
politica antibidtica de nuestro centro, se decidi6 evaluar el cum-
plimiento del protocolo de neumonia adquirida en la comunidad,
en los casos que precisaban ingreso en el hospital, al tratarse de
neumonias graves, realizado por los Servicios de Medicina Inter-
na y de Neumologia y que tenfan aceptados, los citados protoco-
los no eran idénticos, aunque evidentemente eran muy semejan-
tes en esta patologfa en la que habitualmente no andamos escasos
de protocolos y guias clinicas (1-4).

Los criterios para definir neumonia grave y factores de riesgo
de etiologfa no habitual eran los mismos en los dos protocolos y
seguian las recomendaciones generales sobre esta patologfa.

El protocolo de Neumologia recomendaba en los casos de
neumonia grave, sin riesgo para etiologia no habitual, ceftriaxona
a dosis de 2 gramos dia por via intravenosa y en los casos de sos-
pecha de existencia de Legionella pneumophila se asociaba ade-
mas claritromicina a dosis de 500 miligramos cada 12 horas por
via oral o intravenosa. En los casos de neumonia grave y sospe-
cha de etiologia no habitual, el tratamiento consistia en la asocia-
cion de ceftriaxona y claritromicina a las mismas dosis que las
referidas anteriormente.

El protocolo de Medicina Interna recomendaba en los casos de
Neumonia grave sin la existencia de factores de riesgo para una
etiologfa no habitual, tratamiento con ceftriaxona a dosis de 2
gramos al dia o cefotaxima a dosis de 1 gramo cada 6 horas, aso-
ciadas a claritromicina a dosis de 500 miligramos cada 12 horas.
Como segunda opcion, pero también valida aceptaba el trata-
miento con levofloxacino a dosis de 500 miligramos cada 12 6 24
horas. En los casos de neumonia grave y sospecha de etiologia no
habitual recomendaba como primera opcion un tratamiento con
ceftriaxona o cefotaxima, siempre asociados a un macrdlido y
como segunda opcidn, y también valida levofloxacino a las dosis
referidas anteriormente. En los casos de sospecha de aspiracion
recomendaba realizar tratamiento con levofloxacino asociado a
clindamicina a dosis de 600 miligramos cada 6 horas o piperacili-
na/ tazobactan en monoterapia a dosis de 4 gramos cada 8 horas y
como segunda opcion la asociacion de ceftriaxona o cefotaxima
junto a claritromicina y clindamicina.

Se evalud el cumplimiento del protocolo de tratamiento de 45
neumonias graves en adultos, se consideraron tratamientos
correctos siguiendo el protocolo de Neumologia 6 casos (13%) y
respecto al tratamiento recomendado por Medicina Interna, cum-
plian 20 casos (44%).

Analizando el porqué de este escaso cumplimiento, podemos
decir que Neumologfa en el protocolo disehado no contemplaba
el tratamiento con quinolonas en los casos de neumonias graves,
siendo sin embargo uno de los antibidticos mas utilizados por
dicho servicio. La conclusion que se puede extrapolar de esta
informacion es que el protocolo se deberia haber actualizado,
incluyendo el levofloxacino como opcion valida, dado que es una
practica adecuada.

Ambos servicios no aceptaban en sus protocolos la utilizacion
de amoxicilina/acido clavulanico, como primera o segunda
opcion para el tratamiento de las neumonias graves, sin embargo
era uno de los antibidticos mas utilizados por ambos servicios,
incluso en los casos en lo que no existia sospecha de aspiracion
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pulmonar, situacion esta en la que deberia haberse considerado
dicho tratamiento como una opcion valida.

Las conclusiones de nuestro estudio demuestran una vez més
que el cumplimiento de los protocolos por parte de los servicios
implicados es muy escaso. Otros aspectos a considerar, son que
al tratarse de un hospital del grupo 2 no existen guardias exclusi-
vas de Neumologia y de Medicina Interna y por lo tanto los
ingresos los podian efectuar otros especialistas que indicaban el
tratamiento que les parecia conveniente y luego si la evolucion
habia sido favorable, no resulta frecuente que se proceda a un
cambio de tratamiento en los casos en los que la terapia inicial
fuera aceptable, aunque no estuviera incluida en los protocolos
del servicio, lo que afectaba a la mayoria de los casos analizados.
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Hemartros espontaneo inducido por dicumarinicos

Sr. Director:

El hemartros espontaneo por dicumarinicos es un problema
clinico poco usual. La incidencia de hemartros como complica-
cion de anticoagulacion oral (ACO) varfade 0 a 1,5% (1). Ocurre
habitualmente en articulaciones grandes, como rodillas y hom-
bros (2), generalmente con patologia preexistente (3,4) (artropa-
tia cristalina, inflamatoria, degenerativa). Otro factor de riesgo
serfa la toma simultinea de fArmacos que potenciaran la accion
anticoagulante de los dicumarinicos, como los AINE, alopurinol,
esteroides anabdlicos, androgenos, ciertos antiarritmicos y anti-
bidticos (3,5).

Presentamos el caso de un vardn de 80 afos de edad con ante-
cedentes de hiperuricemia con episodios de monoartritis aguda
desde hace afios en metatarsofalangica del primer dedo de ambos
pies, rodillas, mufiecas y hombro derecho. Diagnosticado de mio-
cardiopatia dilatada en fibrilacion auricular y cuadros de fallo de
ventriculo izquierdo, llevando a cabo tratamiento con alopurinol,
aldactone, furosemida, digoxina y dicumarinicos.

Acudid por cuadro de 24 horas de evolucion, sin antecedente
traumatico, de dolor e impotencia funcional en hombro izquier-
do. En la exploracion destacaban signos de inflamacion en hom-
bro izquierdo con limitacion a la abduccidn y elevacion y peque-
fla equimosis a dicho nivel.



572 CARTAS AL DIRECTOR

AN. MED. INTERNA (Madrid)

La analitica general era normal a excepcion de una proteina C
reactiva (PCR) de 17 mg/1 y un estudio de coagulacion con tasa
de complejo protrombinico (TP) del 18% con un INR 3,04.

Se realizd estudio con resonancia magnética nuclear (RMN)
de hombro izquierdo objetivando marcado derrame articular que
distiende de forma severa la articulacion glenohumeral con liqui-
do intrarticular demostrando una sefial alta y afectacion heterogé-
nea (Fig. 1). Se realiz6 puncidn de la articulacion obteniendo 20
cc de liquido hemorragico, con determinacion para cristales y
estudio microbiologico negativo. Se suspendieron los dicumari-
nicos y se inicid HBPM llevando a cabo tratamiento rehabilitador
con excelente evolucion.

La forma habitual de presentacion del hemartros es la monoar-
tritis aguda (1,6). El dolor y la impotencia funcional de la articula-
cion afecta son los sintomas primordiales. En la exploracion fisi-
ca destacan los signos de inflamacion: calor, eritema, hinchazén
y dolor a la palpacion que aumenta con la movilidad. La equimo-
sis cutdnea en ausencia de traumatismo previo puede orientar el
diagnostico. El liquido sinovial (3) obtenido en la artrocentesis es
de aspecto hematico, con niveles de glucosa similares a la gluce-
mia plasmatica, cultivos y bisqueda de microcristales negativos.
Una tasa de protrombina disminuida no supone una contraindica-
cion para el aspirado articular. En cuanto a las técnicas de diag-
nostico por imagen (7,9), la radiografia simple de la articulacion
puede ser normal, mostrar un estado edematoso de partes blan-
das, o evidenciar alguna enfermedad articular previa, ayudando-
nos a descartar otros diagnosticos. La RMN no es una técnica de
rutina pero puede emplearse para el estudio de articulaciones pro-
fundas, como el hombro.

Fig. 1. RMN: Marcado derrame en articulacién glenohumeral.

El diagnostico diferencial que debemos plantearnos ante un
hemartros espontaneo incluye las siguientes entidades (3): defi-
ciencias hereditarias de factores de la coagulacion, anemia falci-
forme, crisis de pseudogota, amiloidosis, sinovitis vellonodular
pigmentada, hemangioma sinovial, artritis reumatoide, neoplasia
metastéasica articular, enfermedad mieloproliferativa, vasculitis,
coagulopatia farmacologica (por toma de dicumarinicos, como es
nuestro caso).

El tratamiento se basa en la analgesia, aspiracidn-evacuacion
del derrame, y disminucion o suspension de la anticoagulacion
oral (3). La evolucidn y prondstico una vez normalizado el TP
son buenos, puesto que el hemartros por ACO no suele provocar
artropatia como secuela a diferencia del hemartros cronico o el
que aparece con frecuencia en pacientes hemofilicos.

Una monoartritis aguda en paciente anticoagulado y en ausen-
cia de traumatismo previo nos hard considerar el hemartros
espontaneo inducido por dicumarinicos en el diagndstico diferen-
cial.

D. Galiana Martin, F. J. Nuiio Mateo, J. Noval Menéndez,
M. J. Menéndez Calderon

Servicio de Medicina Interna. Hospital de Cabueries. Gijon
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Colitis linfocitaria inducida por carbamacepina

Sr. Director:

La carbamacepina es un farmaco utilizado con frecuencia en
diversos trastornos como la epilepsia generalizada y parcial, neu-
ralgia del trigémino, trastorno bipolar e hipercinesia paroxistica
entre otros. Los efectos secundarios mas frecuentes son los que
afectan al sistema nervioso; los efectos gastrointestinales se pre-
sentan en un 0-9% de los casos, y habitualmente son de caracter
leve, cediendo con el tiempo, por lo que no suele ser necesaria la
suspension del farmaco (1). Describimos el caso de un paciente
que desarroll6 un cuadro de diarrea cronica secundaria a colitis
linfocitaria (CL) durante el tratamiento con carbamacepina y que
remitio tras la retirada del farmaco.
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Presentamos el caso de un vardn de 54 afios que ingresa con cua-
dro de diarrea de tres meses de evolucion. En sus antecedentes per-
sonales destacaba el diagnodstico de epilepsia generalizada primaria
desde la infancia. El paciente cuatro meses antes del ingreso estaba
en tratamiento con acido valproico (500 mg/8 hs) y topiramato (100
mg/12 hs) desde hacia dos anos. Debido al mal control de la epilep-
sia se inicid tratamiento con carbamacepina en pauta ascendente
hasta 200 mg/8 hs en sustitucion del topiramato. La epilepsia mejo-
rd pero a las seis semanas del comienzo de la carbamacepina el
paciente inicia cuadro de diarrea con 5-7 deposiciones diarias liqui-
das, acompanadas de retortijon, sin moco, sangre o pus; lo que
motiva su ingreso. A su llegada al hospital no tenia fiebre y referia
haber perdido 5 kg de peso. En la exploracion el abdomen era blan-
do, depresible, con aumento de ruidos hidroaéreos, sin masas ni
megalias y no doloroso a la palpacion. El resto de la exploracion
fisica era normal. En sus antecedentes familiares no habia historia
de enfermedad celiaca, enfermedad inflamatoria intestinal o polipo-
sis y no habfa sido tratado con ninglin otro farmaco.

Los estudios analiticos realizados: hemograma, VSG, bioqui-
mica general con hormonas tiroideas, coagulacion, metabolismo
del hierro, vitamina B12 y acido folico y prueba de D-xilosa fue-
ron normales y no se encontraron datos de malabsorcion. Los
niveles séricos de carbamacepina y 4cido valproico eran de 7,16
mg/1 (6-12) y 55,60 mg/1 (50-100) respectivamente. Las serologi-
as para bacterias, parasitos entéricos y virus fueron negativas. El
enema opaco y transito gastrointestinal resultaron normales y el
examen parasitologico y cultivo de heces fueron negativos. En la
colonoscopia se observaron hemorroides internas de primer gra-
do, sin otros datos. Se obtuvieron biopsias a varios niveles; en el
estudio de la biopsia del colon se observd un aumento de células
inflamatorias cronicas a nivel de la 1amina propia a expensas de
linfocitos, eosinofilos y células plasmaticas que también produci-
an infiltracion de estructuras glandulares, observandose un incre-
mento de linfocitos intraepiteliales. La carbamacepina fue susti-
tuida por gabapentina (400 mg/8 hs) desapareciendo la diarrea a
los siete dias. El paciente fue dado de alta y ante la recurrencia de
las crisis, a los veinte dfas, reinicid por su cuenta tratamiento con
carbamacepina reapareciendo la diarrea tras dos dosis de 200mg,
desapareciendo la misma tras la nueva retirada del farmaco.
Actualmente la epilepsia esta bien controlada con la asociacion
de acido valproico y oxcarbacepina.

La colitis linfocitaria es un sindrome clinico-patoldgico infre-
cuente caracterizado por diarrea cronica acuosa, cambios inflamato-
rios difusos en la mucosa colonica, a pesar de la normalidad en las
exploraciones radiologicas y endoscOpicas, y alteraciones micros-
copicas consistentes en aumento del nimero de linfocitos intraepi-
teliales (2). La etiologia de la CL es desconocida, aunque se ha
sugerido un origen autioinmune basandose en datos inmunopatold-
gicos que indican activacion cronica de linfocitos T contra antige-
nos expresados en las células epiteliales (3) y en la asociacion con
otras enfermedades autoinmunes (artritis reumatoide, hipo- hiperti-
roidismo, anemia perniciosa, fibrosis pulmonar idiopatica, parpura
trombocitopénica idiopatica, alopecia areata y diabetes melitus

juvenil). El cuadro suele comenzar en la sexta década de la vida,
afecta por igual a ambos sexos y aunque se han utilizado diversos
farmacos (corticoides, antiinflamatorios no esteroideos...) no hay un
tratamiento definido. En raras ocasiones se ha descrito la CL asocia-
da a farmacos como “Ciclo 3 Fort” (flebotonico) (3), ranitidina (4) y
ticlopidina (5). Esta asociacion ha sido demostrada en algunos casos
al encontrar alteraciones microscopicas en la mucosa colonica y su
normalizacion tras la retirada del farmaco responsable. Ademas, la
reintroduccion del farmaco, como en nuestro caso, suele producir la
reaparicion del cuadro diarreico.

Las complicaciones gastrointestinales durante el tratamiento
con carbamacepina se han descrito en el 0-9% de los casos desta-
cando anorexia, nauseas, vomitos, estreflimiento y en raras oca-
siones diarrea. En la mayor parte de los casos estas complicacio-
nes son leves y no obligan a suspender el tratamiento (1). Sin
embargo, excepcionalmente se ha asociado la carbamacepina a
un cuadro de diarrea cronica formando parte de un sindrome de
hipersensibilidad (6), asociada a colitis eosindfila (7) o CL (8),
como en el caso que presentamos y que nos obligaria a retirar el
farmaco.

Con este caso queremos llamar la atencion sobre un cuadro
poco frecuente, en el que dada la ausencia de hallazgos en los
estudios analiticos, radiologicos y endoscOpicos conviene tener
un alto indice de sospecha para su diagndstico, debiendo ademas
considerar la posibilidad de que diversos farmacos como la car-
bamacepina puedan ocasionarlo y que por tanto su suspension
permitiré la resolucion del cuadro.

P. Alvarez-Pérez, E. Rubio-Nazabal', J. Marey-Lopez',
S. Lopez-Facal', P. Rey del Corral'

Medicina Familiar y Comunitaria. Ambulatorio La Torre. 'Servi-
cio de Neurologia. Hospital Juan Canalejo. La Coruiia

1. Pellock JM. Carbamacepine side-effects in children and adults. Epilepsia
1987; 28 (Supl. 3): S64-70.

2. Lazenby AJ, Yardley JH, Giardiello FM, et al. Limphocytic (“microsco-
pic”) colitis: a comparative histopathologic study with particular referen-
ce to colagenous colitis. Hum Pathol 1989; 20: 18-28.

3. Beaugerie L, Luboinski J, Brousse N, et al. Drug induced lymphocytic
colitis. Gut 1994; 35: 426-8.

4. Beaugerie L, Patey N, Brosse N. Ranitidine, diarrhoea, and lymphocytic
colitis. Gut 1995; 37: 708-11.

5. Martinez Avilés P, Gisbert Moya C, Berbegal Serra J, et al. Colitis linfo-
citaria inducida por ticlopidina. Med Clin (Barc) 1996; 106: 317.

6. Eland IA, Dofferhoff AS, Vink R, et al. Colitis may be part of the antie-
pileptic drug hipersensibility syndrome. Epilepsia 1999; 40: 1780-3.

7. Anttila VJ, Valtonen M. Carbamazepine-induced eosinophilic colitis.
Epilepsia 1992; 33: 119-21.

8. Mahajan L, Wyllie R, Goldblum J. Lymphocytic colitis in a pediatric
patient: a possible adverse reaction to carbamazepine. Am J Gastroente-
rol 1997; 92: 2126-7




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /SyntheticBoldness 1.00
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /Unknown

  /Description <<
    /ENU (Use these settings to create PDF documents with higher image resolution for high quality pre-press printing. The PDF documents can be opened with Acrobat and Reader 5.0 and later. These settings require font embedding.)
    /JPN <FEFF3053306e8a2d5b9a306f30019ad889e350cf5ea6753b50cf3092542b308030d730ea30d730ec30b9537052377528306e00200050004400460020658766f830924f5c62103059308b3068304d306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103057305f00200050004400460020658766f8306f0020004100630072006f0062006100740020304a30883073002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d30678868793a3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /FRA <>
    /DEU <>
    /PTB <>
    /DAN <>
    /NLD <>
    /ESP <>
    /SUO <>
    /ITA <>
    /NOR <>
    /SVE <>
    /KOR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe7f6e521b5efa76840020005000440046002065876863ff0c5c065305542b66f49ad8768456fe50cf52068fa87387ff0c4ee575284e8e9ad88d2891cf76845370524d6253537030028be5002000500044004600206587686353ef4ee54f7f752800200020004100630072006f00620061007400204e0e002000520065006100640065007200200035002e00300020548c66f49ad87248672c62535f0030028fd94e9b8bbe7f6e89816c425d4c51655b574f533002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d5b9a5efa7acb76840020005000440046002065874ef65305542b8f039ad876845f7150cf89e367905ea6ff0c9069752865bc9ad854c18cea76845370524d521753703002005000440046002065874ef653ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000520065006100640065007200200035002e0030002053ca66f465b07248672c4f86958b555f300290194e9b8a2d5b9a89816c425d4c51655b57578b3002>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.000 842.000]
>> setpagedevice


