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cionada con la gestacién (8), tras una tiroiditis subaguda (9) o
después del tratamiento con radioyodo en pacientes con bocio
multinodular (10). Todas estas situaciones tienen en comun la
destruccion de células foliculares con la consiguiente liberacion
de antigenos, 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 evolucioné a enfermedad de
Graves. Considerando la gravedad analitica de ambas condicio-
nes, la evolucién del caso ilustra claramente la capacidad de recu-
peracién del tiroides tras una tiroiditis grave.
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Patogenia del derrame pleural en el mieloma
Sr. Director:

El mieloma multiple es una proliferacion maligna de células
plasmaticas, localizada en la médula ésea, con una clinica varia-
da que se deriva tanto de la proliferacién de las células como de
la secrecién por parte de ellas de productos moleculares.

La presencia de derrame pleural es poco frecuente en la evolu-
cién de un mieloma mdltiple. Su desarrollo es generalmente
secundario a procesos independientes de la enfermedad de base.
La invasion de la cavidad pleural por células plasmadticas es una
causa de derrame pleural de presentacién excepcional que confie-
re mayor agresividad a la enfermedad.

Presentamos un caso de mieloma miiltiple que desarrollé un
derrame pleural por infiltracién mielomatosa, analizando los pro-
cesos y mecanismos de afectacioén pleural asi como la implica-
cién en la evolucioén clinica.

Mujer de 65 afios de edad, con antecedentes de hipertension arte-
rial y sindrome depresivo, diagnosticada hace 4 meses de mieloma
multiple IgG Kappa, estadio IIIA, escala dsea 2, Bence-Jones posi-
tivo. Bajo tratamiento quimioterdpico con Melfaldn-Prednisona, y
habiendo recibido 2 ciclos del mismo, se confirma progresién de la
enfermedad con aparicién de plasmocitoma costal izquierdo y para-
vertebral derecho, por lo que se inicié tratamiento radioterdpico
sobre los mismos. Tras varias sesiones la paciente acude al servicio
de Urgencias por cuadro de disnea progresiva hasta minimos
esfuerzos, ortopnea intensa , tos seca persistente, sin fiebre, ni dolor
tordcico ni clinica infecciosa. A la exploracion la paciente no tolera
dectibito, permanece eupneica en reposo respirando oxigeno en VM
a 8 litros/minuto. Hébito asténico, palidez cutdneo-mucosa. No se
palpan adenopatias periféricas. Boca y faringe sin alteraciones. La
auscultacion cardiopulmonar era ritmica sin soplos, con semiologia
de derrame pleural en hemitdrax izquierdo. La palpacién abdominal
no detectd alteraciones. No habfa edemas ni otras alteraciones en
extremidades inferiores. La exploracién neuroldgica fue rigurosa-
mente normal sin datos de complicaciones medulares. Entre las
pruebas complementarias realizadas, 1a Hb era de 9.5 g/1, y la fosfa-
tasa alcalina de 344U/L con resto de parametros analiticos dentro de
la normalidad; con una dosificacién de inmunoglobulinas de IgG
2770 mg/dl, IgA 76,y IgM 70. La B2-microglobulina fue de 2,36
mg/ly la PCR de 7,1 mg/l. En la gasometria arterial basal la pO, 60,
pCO, 33, pH 745, bicarbonato 23 y saturaciéon de O, 92%. En la
radiografia de térax se observo un derrame pleural izquierdo sub-
masivo, Se realizé toracocentesis diagndstica y evacuadora extra-
yéndose liquido pleural con un recuento celular de 6,3x10%1 con
predominio de mononucleares, y estudio bioquimico en el que des-
taca una glucosa de 32 mg/dl, proteinas 5,7, pH 7,29, LDH 2506,
ADA 56UL. Se realizé frotis de dicho liquido observandose abun-
dante celularidad constituida por células plasmadticas de diferentes
tamafios y formas, algunas binucleadas y ocasionales trinucleadas,
multinucleadas o en mitosis. Junto a esta celularidad existian esca-
sos neutrdfilos y linfocitos. La paciente precisé colocacién de tubo
de drenaje pleural, inicidndose tratamiento poliquimioterdpico tipo
VAD con buena tolerancia, resolviéndose el derrame pleural. A
pesar de tratamiento poliquimioterdpico no se obtuvo respuesta de
la enfermedad falleciendo la paciente al cabo de 5 meses.

El derrame pleural en el curso del mieloma miultiple es una com-
plicacién poco frecuente. Habitualmente se desarrolla en relacién a
procesos independientes de la enfermedad de base, siendo las cau-
sas mds frecuentes las de origen no maligno, como las infecciosas
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Fig. 1. Liquido pleural dénde se observan células plasmdticas de
variada morfologia, 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
infiltracion por células plasmaticas es de inusual presentacion, con
una frecuencia que se ha estimado en torno a < 1% (1,2).

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

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

La confirmacion del origen mielomatoso del derrame pleural
precisa de la visualizacién de células plasmdticas en el fluido
pleural, no siendo estrictamente necesaria la realizacién de biop-
sia pleural (2,5,9). Por tanto, en el estudio sistematico del derrame
pleural en la evolucién de un mieloma mdltiple, hay que incluir la
visualizacién del liquido en busca de células plasmaticas.
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Miocarditis por virus varicela-zoster en el adulto

Sr. Director:

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

la infancia. La neumonia es la complicacion mds frecuente y gra-
ve en la varicela del adulto (1). La afectacion cardiaca es rara, en
forma de pericarditis, miocarditis o ambas, y practicamente
exclusiva en nifios, por lo habitual inmunodeprimidos. Presenta-
mos un caso de miocarditis por varicela en un adulto que se
manifestd con clinica de sindrome coronario agudo.

Varo6n de 35 afios sin hdbitos toxicos ni factores de riesgo car-
diovascular que acude a Urgencias por dolor precordial opresivo
irradiado a hombro y brazo izquierdos de 4 horas de evolucién, que
se acompafia de sudoracién. Dos hijas del enfermo, de 7 y 4 afios
de edad, padecieron varicela una semana antes y el paciente refiere
cuadro febril con marcada astenia de 4 dias de evolucién y un rash
maculo-papulo-vesiculoso con escasas lesiones en térax desde
hace 2 dias. En la exploracién fisica: T* 36,7° 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 auscultacion cardiaca es normal como el resto de la
exploracién. En las pruebas complementarias destaca: CK 513
mU/ml, fraccion 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: ventriculo derecho dilatado en la zona dpicolateral, 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 vesiculas
fue positivo. Serologia ELISA varicela zoster: I1gG positivo, Ig M
positivo no pudiéndose titular por la técnica empleada. A los dos
dias del ingreso se normalizan las enzimas cardiacas y el EGG es
normal al 4° dia momento en el que se traslada a planta de Car-
diologia. Se consulta a la Unidad de Infecciosas que indica trata-
miento con aciclovir iv a dosis de 30 mg/kg/d, durante 10 dias. A
las dos semanas del ingreso el Ecocardiograma es normal y la 2*
serologia para virus varicela-zoster: Ig G positivo, IgM negativo.
Se realizé 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, neurolégicas y cutdneas y son inusuales las articulares, ocu-
lares, hematoldgicas y cardiacas (1,2).

La afectacién cardiaca es infrecuente siendo la pericarditis la
forma m4s habitual de presentacion. 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 tardia ( semanas después de desaparecer el exantema), de
forma subclinica, con insuficiencia cardiaca por miocardiopatia
dilatada o bien con arritmias y /o bloqueos que pueden ser res-
ponsables de muerte stbita. En la clinica se puede manifestar
dolor tordcico de caracteristicas pleuriticas aunque se han descri-
to casos con dolor anginoso, como el que presentamos, que junto
a las alteraciones enzimadticas y del ECG simulan un infarto agu-
do de miocardio (3-5).

Las técnicas habituales diagndsticas son inespecificas. En
nuestro caso el exantema caracteristico oriento el diagndstico de
varicela confirmado por la serologia positiva para virus varicela-
zoster y el test de anticuerpos monoclonales positivo en una vesi-
cula. Las alteraciones enzimadticas, del ECG y del ecocardiogra-
ma junto a una coronariograffa normal indican el diagnéstico de
miocarditis, que en nuestro paciente ha tenido una favorable evo-
lucion. Existen otras técnicas de gran utilidad en el diagndstico
de la miocarditis como la gammagrafia cardiaca con anticuerpos
antimiosina que refleja un proceso inflamatorio agudo miocérdi-
co (3). La confirmacién histolégica en la biopsia endomiocdrdica
se ha realizado de forma excepcional (6,7), mds a menudo acon-
tece en la necropsia donde se observa necrosis de fibras miocar-
dicas, lesiones perivasculares, infiltrado linfocitario e inclusiones
intranucleares en los miocitos.
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