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Un estudio reciente refleja la asociacién entre el haplotipo
HLA DRB1*#1501-DQA1*0102-DQB1*#0602 y el dafio hepditico
asociado al tratamiento con amoxicilina-clavulanico (3); sin
embargo son necesarios mds estudios genéticos para dilucidar el
mecanismo de esta enfermedad, la cual es, al menos en parte,
mediada por mecanismo inmunoldgico.

La biopsia hepatica suele poner de manifiesto la existencia de
colestasis centrolobulillar y grados variables de infiltrado infla-
matorio portal y lobulillar, pero no existen lesiones patognomoni-
cas (7).

La combinacién de amoxicilina-clavuldnico se asocia con
mayor incidencia de dafio hepatico que el uso de amoxicilina sola
(1), lo que pone de manifiesto el papel del 4dcido clavuldnico
como primer agente causal. En los pacientes que han presentado
toxicidad hepdtica por amoxicilina-clavuldnico la reintroduccion
del mismo desencadena un cuadro clinico similar, mientras que la
reexposicion a amoxicilina sola no se acompaifia de estos efectos
secundarios (2,5). El tiempo medio transcurrido desde el cese del
tratamiento con amoxicilina-clavuldnico hasta el comienzo de los
sintomas oscila entre 13 dias y 6 semanas (6); en nuestro caso el
tiempo fue de 7 dias. La recuperacién completa de las alteracio-
nes analiticas puede variar de 1 a 4 meses (6), aunque es impor-
tante sefialar que en una minoria de los pacientes la recuperacion
puede ser mas tardia, lo que no debe hacernos descartar esta etio-
logia (2). Aunque la mayoria de los casos de toxicidad hepatica
por amoxicilina-clavuldnico tienen un curso benigno, algunos
estudios recomiendan una determinacion de pruebas de funcion
hepética a las dos semanas del inicio del tratamiento y otra a las
4-5 semanas de concluir el mismo (7) para reconocer, de forma
precoz, los posibles efectos adversos hepaticos que puedan pro-
ducirse y evitar administraciones futuras.

Se han asociado varios factores que aumentan el riesgo de
toxicidad hepdtica por amoxicilina-clavuldnico: sexo masculino,
edad (a partir de la segunda década de la vida) y tratamiento pro-
longado (1,2), esto dltimo en relacion con el cimulo de metaboli-
tos toxicos (8); nuestro paciente presentaba dos de estas caracte-
risticas: sexo y edad.

Aunque la toxicidad hepdtica por amoxicilina-clavuldnico es
un efecto secundario poco frecuente de este farmaco, se da la cir-
cunstancia de que en la actualidad es uno de los antibidticos mds
frecuentemente prescritos, por lo que este uso generalizado y a
veces indiscriminado, puede incrementar el nimero de casos de
toxicidad.
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Dolor abdominal y fiebre en paciente
anticoagulado

Sr. Director:

El hematoma de los rectos es un hecho infrecuente que suele
presentarse como abdomen agudo y masa abdominal. Se ve favo-
recido por los tratamientos anticoagulantes aunque puede ocurrir
espontdneamente. En principio el tratamiento es conservador.
Presentamos el caso de un paciente con hematoma de la vaina de
los rectos secundario a sobredosificaciéon de acenocumarol por
sepsis de origen urinario.

Varén de 67 afios bebedor de 80 gr etanol/dia con anteceden-
tes de HTA, proétesis mitral y fibrilacién auricular a tratamiento
con acenocumarol, diuréticos e IECAs. Es traido por su familia
por cuadro de 72 horas de fiebre de 38 °C, oliguria, deterioro
general y encamamiento con disminucion de ingesta. Asi mismo
refieren una semana antes cuadro catarral con tos seca. A la
exploracion mantenia constantes (TA:110/70) destacando palidez
cutdaneomucosa y deshidratacion. La auscultaciéon cardiaca era
arritmica a 130 lat/min con click metdlico y soplo II/VI panfocal.
La auscultacion pulmonar era normal. En abdomen se palpaba
una tumoracién dolorosa en fosa iliaca derecha y flanco derecho,
infraumbilical y sin alteraciones cutdneas a ese nivel. Resto de
exploraciéon normal. En la analitica presentaba una Hb de 7,7
g/dl, leucocitosis leve con neutrofilia y plaquetas normales. El
TTPa no se detectaba. La creatinina era de 6,3 mg/dl con Urea de
375 mg/dl, iones y resto de bioquimica bdsica dentro de la nor-
malidad. La radiografia de térax no mostraba hallazgos significa-
tivos. En la ecografia se observaba una coleccion a nivel de pared
abdominal derecha con liquido libre en pelvis, confirmdndose la
imagen en la tomografia computerizada (TC) sin hallarse signos
de obstruccion a nivel del aparato urinario u otras alteraciones
(Fig. 1). Tras varias transfusiones de concentrados de hematies,
complejo protrombinico y sueroterapia el paciente se estabiliza,
inicidndose antibioterapia tras el hallazgo de Escherichia coli en
hemocultivos y urinocultivo.

El hematoma de la vaina de los rectos se produce por sangrado
de las arterias epigdstricas superiores e inferiores o por rotura
directa del musculo. Es un hallazgo infrecuente que normalmente
se presenta como dolor abdominal, tumoracién palpable y sindro-
me anémico, asi mismo en la exploracién se puede observar la
aparicion de equimosis periumbilical (signo de Cullen). Pueden
producirse espontdneamente reconociéndose factores precipitan-
tes como la tos o el ejercicio intenso junto a factores predispo-
nentes como patologias hematoldgicas o tratamientos anticoagu-
lantes (1-4). Los hematomas secundarios a anticoagulacién
suelen tener mayor morbimortalidad, incluso en rangos correctos
de anticoagulacién. La tomografia computerizada (TC) junto a la
ecografia son las técnicas de imagen utilizadas para el diagnosti-
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Fig. 1. Tomografia computerizada abdominal con masa a nivel de
recto anterior derecho con liquido libre en pelvis.

co. En 1996 se cred una clasificacion segun las caracteristicas de
la imagen de la TC (5,6), siendo nuestro caso un tipo III con san-
grado en peritoneo y espacio prevesical presentando éstos mayor
gravedad. La puncién-aspiracién ha desaparecido como manio-
bra diagndstica siendo como tratamiento también ineficaz
aumentando el riesgo de infeccién. Se recomienda generalmente
actitud conservadora con analgesia, reversion de la anticoagula-
cién, colocacion de bolsas de hielo y reposicién de la volemia,
valorando cirugia si existe repercusiéon hemodindmica, compre-
sion de estructuras vitales o infeccion del hematoma (7-10).

En conclusion, debe tenerse en cuenta esta patologia en
pacientes con tratamiento anticoagulante y dolor abdominal, rea-
lizando estudios de imagen precozmente para valorar la exten-
sion e iniciar tratamiento oportuno.
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Sarcoidosis y déficit selectivo de IgA

Sr. Director:

La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa sistémica de
causa desconocida que afecta especialmente a individuos jove-
nes. Dentro de las alteraciones de laboratorio presentes en la sar-
coidosis destaca la hipergammaglobulinemia policlonal. La coe-
xistencia de un déficit aislado de IgA y sarcoidosis ha sido
comunicado previamente de manera ocasional y en casos puntua-
les (1-3). Presentamos el caso de una mujer joven diagnosticada
simultdneamente de sarcoidosis aguda y déficit selectivo de IgA,
que recientemente hemos tenido la oportunidad de estudiar.

Se trata de una mujer de 21 afios sin antecedentes personales
de interés que consultd por artralgias y lesiones de eritema nodo-
so en piernas. Entre los datos de laboratorio el hemograma y bio-
quimica completa fueron normales, siendo la velocidad de sedi-
mentacién globular de 39 mm a la primera hora con proteina C
reactiva normal. Una radiografia de torax fue normal. La prueba
de Mantoux y la serologia a toxoplasma, citomegalovirus y virus
de Epstein-Baar fueron negativas. Los niveles de enzima conver-
tidora de angiotensina (ECA) se encontraron repetidamente ele-
vados: 81,7, 73,4 y 65 U/L. La gammagrafia con galio detectd
depdsito del trazador a nivel uveal y parotideo sin captacién a
nivel hiliar pulmonar, sugerente de sarcoidosis en estadio inicial
con afectacion glandular pero no hiliar. Un TAC toracoabdomi-
nal demostrd un resto timico en espacio prevascular anterior con
parenquima pulmonar normal sin adenopatias mediastinicas ni
axilares y ligera esplenomegalia sin adenopatias retroperitonea-
les. Las pruebas funcionales respiratorias fueron normales. Los
niveles de TSH fueron normales. Un proteinograma fue normal y
la determinacién de inmunoglobulinas detecté un déficit confir-
mado de IgA 5,6 mg/dl (70-400) con niveles normales de IgG
1.536 mg/dl e IgM 252 mg/dl. El resultado de poblaciones linfo-
citarias fue normal y la determinacidn de factor reumatoide, nive-
les de complemento C3 y C4 y autoanticuerpos (ANA, antiDNA;
anti-Sm, anti-RNP, anti-Ro, anti-La y SCI-70) fueron igualmente
normales o negativos. Se realizé tratamiento sintomdtico (AINE)
en las primeras 4 semanas y a los 18 meses de seguimiento la
paciente permanece asintomdtica y no ha presentado ningtin pro-
ceso infeccioso o de otra naturaleza asociado.

El déficit selectivo de IgA es la inmunodeficiencia primaria
mas frecuente con una incidencia aproximada de 1 de cada 600
individuos de origen europeo. Existe una gran diferencia en la
frecuencia de presentacion entre la poblacién blanca-caucasiana
y asidtica lo que viene a apoyar una predisposicién genética. Se
ha reportado una frecuencia desde 1:170 en Espafa (4), inusual-
mente alta, hasta 1:18500 en Japon. El criterio diagndstico defini-
tivo de un déficit de IgA es una persona mayor de 4 afios que tie-
ne IgA sérica menor de 7 mg/dL con IgG e IgM séricas normales.



