
cionada con la gestación (8), tras una tiroiditis subaguda (9) o
después del tratamiento con radioyodo en pacientes con bocio
multinodular (10). Todas estas situaciones tienen en común la
destrucción de células foliculares con la consiguiente liberación
de antígenos, lo que en pacientes genéticamente susceptibles
desencadena la respuesta autoinmune contra el receptor de TSH e
inicia la enfermedad de Graves.

En resumen, hemos descrito una paciente con DTPP que tras
manifestarse como hipotiroidismo evolucionó a enfermedad de
Graves. Considerando la gravedad analítica de ambas condicio-
nes, la evolución del caso ilustra claramente la capacidad de recu-
peración del tiroides tras una tiroiditis grave. 

E. Sopena Bert, V. Valentí Moreno, R. Corcoy Pla1
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Patogenia del derrame pleural en el mieloma

Sr. Director:

El mieloma múltiple es una proliferación maligna de células
plasmáticas, localizada en la médula ósea, con una clínica varia-
da que se deriva tanto de la proliferación de las células como de
la secreción por parte de ellas de productos moleculares. 

La presencia de derrame pleural es poco frecuente en la evolu-
ción de un mieloma múltiple. Su desarrollo es generalmente
secundario a procesos independientes de la enfermedad de base.
La invasión de la cavidad pleural por células plasmáticas  es una
causa de derrame pleural de presentación excepcional que confie-
re mayor agresividad a la enfermedad.

Presentamos un caso de mieloma múltiple que desarrolló un
derrame pleural por infiltración mielomatosa, analizando los pro-
cesos y mecanismos de afectación pleural así como la  implica-
ción en la evolución clínica.

Mujer de 65 años de edad, con antecedentes de hipertensión arte-
rial y síndrome depresivo, diagnosticada hace 4 meses de mieloma
múltiple IgG Kappa, estadio IIIA, escala ósea 2, Bence-Jones posi-
tivo. Bajo tratamiento quimioterápico con Melfalán-Prednisona, y
habiendo recibido 2 ciclos del mismo, se confirma progresión de la
enfermedad con aparición de plasmocitoma costal izquierdo y para-
vertebral derecho, por lo que se inició tratamiento radioterápico
sobre los mismos. Tras varias sesiones  la paciente acude al servicio
de Urgencias por cuadro de disnea progresiva hasta mínimos
esfuerzos, ortopnea  intensa , tos seca persistente, sin fiebre, ni dolor
torácico ni clínica infecciosa. A la exploración la paciente no tolera
decúbito, permanece eupneica en reposo respirando oxígeno en VM
a 8 litros/minuto. Hábito asténico, palidez cutáneo-mucosa. No se
palpan adenopatías periféricas. Boca y faringe sin alteraciones. La
auscultación cardiopulmonar era rítmica sin soplos, con semiología
de derrame pleural en hemitórax izquierdo. La palpación abdominal
no detectó alteraciones. No había edemas ni otras alteraciones en
extremidades inferiores. La exploración neurológica fue rigurosa-
mente normal sin datos de complicaciones medulares. Entre las
pruebas complementarias realizadas, la Hb era de 9,5 g/l, y la fosfa-
tasa alcalina de 344U/L con resto de parámetros analíticos dentro de
la normalidad; con una dosificación de inmunoglobulinas de IgG
2770 mg/dl, IgA 76, y IgM 70. La B2-microglobulina fue de 2,36
mg/l y la PCR de 7,1 mg/l. En la gasometría arterial basal la pO2 60,
pCO2 33, pH 7,45, bicarbonato 23 y saturación de O2 92%. En la
radiografía de tórax se observó un derrame pleural izquierdo sub-
masivo, Se realizó toracocentesis diagnóstica y evacuadora extra-
yéndose líquido pleural con un recuento celular de 6,3x109/l con
predominio de mononucleares, y estudio bioquímico en el que des-
taca una glucosa de 32 mg/dl, proteínas 5,7, pH 7,29, LDH 2506,
ADA 56UL. Se realizó frotis de dicho líquido observándose abun-
dante celularidad constituida por células plasmáticas de diferentes
tamaños y formas, algunas binucleadas y ocasionales trinucleadas,
multinucleadas o en mitosis. Junto a esta celularidad existían esca-
sos neutrófilos y linfocitos. La paciente precisó colocación de tubo
de drenaje pleural, iniciándose tratamiento poliquimioterápico tipo
VAD con buena tolerancia, resolviéndose el derrame pleural. A
pesar de tratamiento poliquimioterápico no se obtuvo respuesta de
la enfermedad falleciendo la paciente al cabo de 5 meses.

El derrame pleural en el curso del mieloma múltiple es una com-
plicación poco frecuente. Habitualmente se desarrolla en relación a
procesos independientes de la enfermedad de base, siendo las cau-
sas más frecuentes las de origen no maligno, como las infecciosas
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Fig. 1. Líquido pleural dónde se observan células plasmáticas de
variada morfología, algunas multinucleadas (flecha).
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en un contexto de paciente con gran susceptibilidad a ellas , y la
insuficiencia cardiaca (1-3). Sin embargo, se han descrito en la lite-
ratura causas infrecuentes de derrame pleural, y dentro de ellas, la
infiltración por células plasmáticas es de inusual presentación, con
una frecuencia que se ha estimado en torno a < 1% (1,2). 

En nuestra revisión de la literatura hasta el 80% de los casos
de derrame pleural de etiología mielomatosa, son debidos a mie-
loma múltiple IgA (4,5). En ocasiones constituye la forma de
debut o primera manifestación del mieloma (4,6). Esta complica-
ción es una expresión de gran agresividad de la enfermedad y se
asocia a un mal pronóstico, con una supervivencia media de entre
4 a 6 meses a pesar de tratamiento intensivo (1,7,8).

El mecanismo de la invasión del líquido pleural descrito en la lite-
ratura conlleva infiltración de la pared parietal, demostrable  a través
de la biopsia pleural. En nuestro caso nos planteamos otro  mecanis-
mo posible de invasión, por rotura del plasmocitoma a la cavidad
pleural, permaneciendo la pleura parietal libre de células plasmáticas. 

La confirmación del origen mielomatoso del derrame pleural
precisa de la visualización de células plasmáticas en el fluido
pleural, no siendo estrictamente necesaria la realización de biop-
sia pleural (2,5,9). Por tanto, en el estudio sistemático del derrame
pleural en la evolución de un mieloma múltiple, hay que incluir la
visualización del líquido en busca de células plasmáticas.
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Miocarditis por virus varicela-zoster en el adulto

Sr. Director:

La varicela es la forma habitual de presentación de la primoin-
fección por el virus varicela-zoster que afecta generalmente a
niños y suele tener un curso benigno. En países desarrollados
menos del 5% de los casos de varicela ocurre en adultos aunque
con mayor índice de complicaciones y mayor mortalidad que en

la infancia. La neumonía es la complicación más frecuente y gra-
ve en la varicela del adulto (1). La afectación cardíaca es rara, en
forma de pericarditis, miocarditis o ambas, y prácticamente
exclusiva en niños, por lo habitual inmunodeprimidos. Presenta-
mos un caso de miocarditis por varicela en un adulto que se
manifestó con clínica de síndrome coronario agudo.

Varón de 35 años sin hábitos tóxicos ni factores de riesgo car-
diovascular que acude a Urgencias por dolor precordial opresivo
irradiado a hombro y brazo izquierdos de 4 horas de evolución, que
se acompaña de sudoración. Dos hijas del enfermo, de 7 y 4 años
de edad, padecieron varicela una semana antes y el paciente refiere
cuadro febril con marcada astenia de 4 días de evolución y un rash
maculo-papulo-vesiculoso con escasas lesiones en tórax desde
hace 2 días. En la exploración física: Tª 36,7º C, TA 130/70
mmHg, lesiones maculo-papulo-vesiculosas en tronco, que durante
el ingreso se extendieron a cara y extremidades, en distintas fases
evolutivas.La auscultación cardíaca es normal como el resto de la
exploración. En las pruebas complementarias destaca: CK 513
mU/ml, fracción MB: 31,9 ng/ml, troponina 3,5 ng/ml. 

ECG en Urgencias: ondas T negativas en derivaciones DIII y
aVF, descenso de punto J en DI, aVL y V2 a V5. Ecocardiogra-
ma: ventrículo derecho dilatado en la zona ápicolateral, con
movimiento discinético en zona medioapical. Con la sospecha de
infarto agudo de miocardio, se traslada a la Unidad de Cuidados
Intensivos. Se realiza fibrinolisis y se instaura tratamiento antia-
gregante. El test de inmunofluorescencia directa con anticuerpos
monoclonales para virus varicela zoster en una de las vesículas
fue positivo. Serología ELISA varicela zóster: IgG positivo, Ig M
positivo no pudiéndose titular por la técnica empleada. A los dos
días del ingreso se normalizan las enzimas cardíacas y el EGG es
normal al 4º día momento en el que se traslada a planta de Car-
diología. Se consulta a la Unidad de Infecciosas que indica trata-
miento con aciclovir iv a dosis de 30 mg/kg/d, durante 10 días. A
las dos semanas del ingreso el Ecocardiograma es normal y la 2ª
serología para virus varicela-zoster: Ig G positivo, IgM negativo.
Se realizó cateterismo en hospital de referencia que fue normal
sin lesiones en vasos coronarios. El paciente fue dado de alta sin
tratamiento.

Entre las complicaciones de la varicela destacan las respirato-
rias, neurológicas y cutáneas y son inusuales las articulares, ocu-
lares, hematológicas y cardíacas (1,2).

La afectación cardíaca es infrecuente siendo la pericarditis la
forma más habitual de presentación. La miocarditis es excepcio-
nal y se ha observado fundamentalmente en necropsias de casos
de varicela fatal. La miocarditis se puede presentar de forma tem-
prana o tardía ( semanas después de desaparecer el exantema), de
forma subclínica, con insuficiencia cardíaca por miocardiopatía
dilatada o bien con arritmias y /o bloqueos que pueden ser res-
ponsables de muerte súbita. En la clínica se puede manifestar
dolor torácico de características pleuríticas aunque se han descri-
to casos con dolor anginoso, como el que presentamos, que junto
a las alteraciones enzimáticas y del ECG simulan un infarto agu-
do de miocardio (3-5).

Las técnicas habituales diagnósticas son inespecíficas. En
nuestro caso el exantema característico orientó el diagnóstico de
varicela confirmado por la serología positiva para virus varicela-
zoster y el test de anticuerpos monoclonales positivo en una vesí-
cula. Las alteraciones enzimáticas, del ECG y del ecocardiogra-
ma junto a una coronariografía normal indican el diagnóstico de
miocarditis, que en nuestro paciente ha tenido una favorable evo-
lución. Existen otras técnicas de gran utilidad en el diagnóstico
de la miocarditis como la gammagrafía cardíaca con anticuerpos
antimiosina que refleja un proceso inflamatorio agudo miocárdi-
co (3). La confirmación histológica en la biopsia endomiocárdica
se ha realizado de forma excepcional (6,7), más a menudo acon-
tece en la necropsia donde se observa necrosis de fibras miocár-
dicas, lesiones perivasculares, infiltrado linfocitario e inclusiones
intranucleares en los miocitos.

Vol. 24, N.º 6, 2007 CARTAS AL DIRECTOR 307

14. CARTAS MONTADAS  30/8/07  08:34  Página 307



<<
  /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
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile (None)
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 150
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 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
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /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
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /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 (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /Unknown

  /SyntheticBoldness 1.000000
  /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 <>
    /SUO <>
    /ITA <>
    /NOR <>
    /SVE <>
    /KOR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe7f6e521b5efa76840020005000440046002065876863ff0c5c065305542b66f49ad8768456fe50cf52068fa87387ff0c4ee575284e8e9ad88d2891cf76845370524d6253537030028be5002000500044004600206587686353ef4ee54f7f752800200020004100630072006f00620061007400204e0e002000520065006100640065007200200035002e00300020548c66f49ad87248672c62535f0030028fd94e9b8bbe7f6e89816c425d4c51655b574f533002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d5b9a5efa7acb76840020005000440046002065874ef65305542b8f039ad876845f7150cf89e367905ea6ff0c9069752865bc9ad854c18cea76845370524d521753703002005000440046002065874ef653ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000520065006100640065007200200035002e0030002053ca66f465b07248672c4f86958b555f300290194e9b8a2d5b9a89816c425d4c51655b57578b3002>
    /ESP <>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.000 842.000]
>> setpagedevice


