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El hipernefroma representa el 1% de todos los tumores de la
anatomia, es mds frecuente en hombres 2:1 y aparece sobre todo en
adultos mayores de 40 afios (4). Suele comportarse de manera silente
hasta fases avanzadas de la enfermedad, por lo que su diagndstico es
complejo y de forma habitual se descubre en estudios de imagen
realizados por otras causas, por manifestaciones sistémicas anodinas
o por clinica de metdstasis. Se describen una serie de sintomas que
pueden orientar el diagnéstico y que son dolor lumbar, masa palpa-
ble y hematuria, siendo poco frecuentes y generalmente predictores
de mal prondstico. El sindrome constitucional aparece hasta en un
30% de los casos y la hipertensién puede ser manifestacion de
hipernefroma por aumento de renina secundaria a isquemia renal por
compresion tumoral. Nuestra paciente era hipertensa desde hacia
unos afios y probablemente estuviese relacionada con la neoplasia.

Cuando unimos las dos entidades anteriormente mencionadas
parece claro que la aparicién de neoplasias sobre el rifién en her-
radura es una situacién poco frecuente. Lo publicado sobre dichas
afecciones es de aproximadamente un total de 120 casos en la liter-
atura, y de ellos la mayoria fueron hipernefromas, seguidos en fre-
cuencia por carcinoma urotelial, tumor de Wilms y por ultimo sar-
coma (1,5). Se han sugerido factores teratogénicos que influyen en
la migracién anormal durante la nefrogénesis y que incrementarfan
el potencial neoplasico de las anomalias de la fusion renal (5). Otra
teorfa busca una relacién con la mayor incidencia de onbstruccion,
litiasis e infecciones sobre éste tipo de rifidnes y que de forma
secundaria podria incrementar el riesgo de neoplasias (1,3).

El tratamiento habitual es quirdrgico, y el prondstico suele ser
favorable, si bien depende del tipo histoldgico del tumor y del
grado de extension (5).

En conclusién, debemos valorar dichas entidades entre nue-
stros diagndsticos diferenciales ya que su tratamiento y prondsti-
co suele ser benigno como ocurre en nuestro caso.
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Neumonia cavitada por tifus murino

Sr. Director:

El tifus murino es una zoonosis que tiene una alta prevalencia
en determinadas regiones. Esta causada por la Rickettsia typhi (R.
mooseri), se distribuye por regiones tropicales y subtropicales.
Suele evolucionar como un sindrome febril (1,2) que no suele
presentar graves complicaciones. El reservorio de la R. typhi es la

rata doméstica y su vector es la pulga de la misma. La neumonia
es una complicacién infrecuente (3,4). En Espafla se ha
demostrado la presencia de R. typhi en varias provincias (5). Se
presenta el caso de un varén que consulté por una masa pul-
monar.

Caso. Paciente varén de 42 afios de raza blanca con
antecedentes de hepatitis cronica por virus C de 4 afios de evolu-
cion, fumador de 20 cigarrillos/dfa. Seguia tratamiento con ven-
lafaxina, zolpidem, topiramato, olanzapina.

Consultd por tos, expectoracion hemoptoica, fiebre, dolor en
parte superior del hemitdérax derecho, disnea, anorexia y pérdida
no cuantificada de peso de 1 mes de evolucién. La exploracién
fisica era normal. La pruebas complementarias los leucocitos
eran 14,40 10(9)/L (N 68,9%), la VSG 50 mm. La bioquimica
reveld una fosfatasa alcalina 545 U/L, GOT 70 U/L, GPT 100
U/L,LDH 301 U/L, GGT 809 U/L, glucosa, urea, creatinina, aci-
do drico, calcio total, fosfato, colesterol, proteinas totales, bilirru-
bina total, hierro, ferritina, Na, K, normales. La proteina C reacti-
va 70’7 mg/dL. La gasometria era normal. TSH normal. Factor
reumatoideo, anticuerpos antinucleares, anticuerpos antimitocon-
driales , anticuerpos anti-musculo liso negativos. Immunitat: IgG
15,30, 1gA 2,52, 1gM 3,62, Alfa-1 antitripsina 3,03, Alfa-fetopro-
teina normal. Ceruloplasmina normal. La serologia de hepatitis B
HBs Ag negativo, ANTI-HBc positivo, Hbe Ag negativo, anti-
Hbe positivo, anti-HBs 435 mU/mL. Serologia hepatitis C anti-
VHC positivo serologia HIV ANTI-HIV (I+II) negativo. La
serologia de Borrellia burgdorferi fue negativa. Ac anti Rickettsia
conorii 1gG positivo 1/40, antirickettsia conorii IgM negativo
1/10, Ac anti Rickettsia typhi IgG positivo 1/1.280, anti Rick-
ettsia typhi IgM positivo 1/320.

En esputo el cultivo y la tincién de Ziehl-Neelsen fueron neg-
ativos. Citologia de esputo negativa para células malignas. En la
TC tordcica se observaba una masa pulmonar en LSD, en contac-
to con la pleura posterior, parcialmente cavitada con zonas hipo-
densas liquidas en el interior de 4 x 4 cm; nédulo milimétrico en
LSD; adenopatias retrocavapretraqueales e hiliares derechas;
adenopatias mediastinicas e hiliares derechas, adenopatias
retroperitoneales, hepatomegalia homogénea. Se realizé biopsia
pulmonar por puncién de la lesién del LSD siendo negativa para
células malignes y estudio de micobacterias. En la broncoscopia
se encontrd una secrecion hemadtica en la trdquea, y una estenosis
por compresion extrinseca periférica a nivel del br.B1b derecho.

Fig. 1. TAC tordcica en la que se observa una masa pulmonar en
LSD, en contacto con la pleura posterior, parcialmente cavitada y
con zonas hipodensas liquidas en el interior de 4 x 4 cm.
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El estudio del lavado broncoalveolar era un frotis inflamatorio
agudo, siendo negativo para células malignas y micobacterias. Se
realizé toracotomia y biopsia de una adenopatia mediastinica que
mostré una adenitis reactiva con una moderada antracosis sin
invasién neopldsica.

En la ecograffa abdominal se observaba una hepatomegalia
homogénea, con via biliar intrahepdtica izquierda discretamente
dilatada, un colédoco de 6’3 cm

Con el diagndstico de neumonia por R. typhi se inicid
tratamiento con doxiciclina 100 mg/12 horas, observandose una
buena evolucion clinica y radiolégica. En la TAC tordcica de
control solamente se observaron unos tractos lineales fibrético-
residuales en el LSD.

El tifus murino es causado por la Rickettsia typhi, estd infec-
cién estd infradiagnosticada, se considera que tiene un curso leve,
pudiendo llegar a ocasionar epidemias, su prevalencia es alta en
determinadas regiones. Se transmite al ser humano cuando la pul-
ga de la rata infectada realiza una picadura en la piel del huésped
y deposita en la herida las heces contaminadas, la distribucion es
mundial. La R. typhi puede afectar a todos los 6rganos, pro-
duciendo una vasculitis linfohistiocitica en las que se puede iden-
tificar al germen; se puede manifestar como neumonitis, nefritis,
miocarditis, hepatitis, etc. En la mayor parte de casos no se suele
recordar la picadura, y solo aparecen sintomas inespecificos
como fiebre, cefalea, y mialgias. La erupcion cutdnea aparece
entre un 20-50% de los pacientes, a veces la erupcion es de
pequeiio tamaio, desapareciendo posteriormente en 4 a 8 dias,
esto hace que la identificacion de la afectacion cutdnea sea dificil
y que no se pueda descartar la enfermedad en los pacientes que
no se ha diagnosticado. El curso clinico suele ser benigno, apare-
ciendo en ocasiones sintomas respiratorios hasta en un 35% de
pacientes, afectacion del sistema nervioso central, hemorragia
digestiva, insuficiencia renal, e insuficiencia hepdtica; en raras
ocasiones la evolucion puede ser fatal. La afectacion hepatica
produce alteraciones bioquimicas como son moderada elevacion
de la AST, ALT, fosfatasa alcalina y LDH, aunque en este caso
las alteraciones se atribuyeron a la hepatopatia crénica que
padecia el paciente.

El diagndstico de la enfermedad se basa en la sospecha clini-
ca, y la realizacion de pruebas seroldgicas, siendo los mds ttiles
aquellos que emplean antigenos especificos de R. typhi, como la
inmunofluorescencia indirecta, con la que se pueden detectar titu-
los de diagndsticos de anticuerpos a los 10 dias del inicio de la
enfermedad. Con este método se pueden detectar titulos elevados
de anticuerpos en un 50% de los pacientes en la primera semana
y casi en el 100% a los 5 dias de haberse iniciado la enfermedad,
hay que tener en cuenta la aparicién de reacciones cruzadas con
la R conorii. En el caso expuesto el diagndstico fue seroldgico al
comprobar un aumento en el titulo de anticuerpos, y que el titulo
de anticuerpos fue muy superior el caso de la R. typhi.

Se descartaron otras causas infecciosas y neopldsicas que
pudieran ocasionar la sintomatologia del paciente presentado. En
el caso presentado el paciente no era inmigrante, y tampoco habia
realizado ningdn viaje al extranjero, pero probablemente las
condiciones higiénicas en las que vivia el paciente eran pésimas.
Por todo lo expuesto anteriormente habria que tener en cuenta el
diagnéstico de esta enfermedad en los casos de fiebre prolongada
en Espafia.

Una vez realizado el diagndstico se inicid tratamiento con
doxiciclina evidencidndose mejorfa del estado general con dis-
minucién del tamafio de los infiltrados pulmonares y de las
adenopatias mediastinicas.
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Necrosis epidérmica toxica por colirio de
dorzolamida

Sr. Director:

La necrdlisis epidérmica toxica (NET) es una enfermedad
cutdnea que pone en peligro la vida y se caracteriza por la forma-
cion de ampollas y la exfoliacién de la piel. Puede ser provocada
por la reaccién a un farmaco, frecuentemente antibiéticos o anti-
convulsionantes aunque aproximadamente en un tercio de los
casos de necrdlisis epidérmica téxica, no es posible identificar la
causa (1). El clorhidrato de dorzolamida al 2% es un potente inhi-
bidor de las isoenzimas Il y IV de la anhidrasa carbonica humana
(IAC), con buena penetracién intraocular después de la adminis-
tracién tdpica, reduciendo la presién intraocular como conse-
cuencia de una disminucién del flujo de entrada del humor acuo-
so por accién local. El perfil de seguridad de la dorzolamida es
bueno, y asf se confirma en mds del millon de paciente que lo uti-
lizan satisfactoriamente (2). S6lo se han publicado dos articulos
de NET por colirio de dorzolamida (3-4). En este trabajo se pre-
senta el caso de una reaccion adversa sistémica grave a la dorzo-
lamida que ha sido tratada en nuestro servicio.

Paciente de 72 afios sin antecedentes de interés y sin trata-
miento farmacoldgico previo que fue tratada por un glaucoma
de dngulo abierto con dorzolamida (Trusopt®) tres veces al dia
durante 8 dias y que fue hospitalizada por una erupcién ampo-
llosa que afectaba a la mucosa nasal, oral y ocular e interesaba
al 40% de la superficie cutdnea con despegamiento de amplias
zonas epidérmicas que dejaban erosiones exudativas y que fue
diagnosticado de necrdlisis epidérmica téxica. Excepto el
balance hidroelectrolitico, los parametros renales, hematologi-
cos y la funcién hepdtica estaban dentro de los limites norma-
les. Se suspendid la dorzolamida y la paciente fue tratada con
inyecciones de maleato de feniramina y prednisolona 1 g intra-
venoso durante 4 dias. La mucosa oral se trat6 con metronida-
zole 1% y lavados con clorhexidina. Al quinto dia se comenzd
con prednisolona oral 40 mg hasta el dia 20, todo con monito-
rizacioén en un drea de cuidados intensivos. Durante este perio-
do la paciente mejord gradualmente pero con secuales oftalmo-
l6gicas muy graves (Fig 1).

Cada ml de solucién oftdlmica de Trusopt contiene 20 mg
de dorzolamida (22.3 mg de dorzolamida hidroclorhidrato). La
absorcion sistémica es a través de la conjuntiva y por la muco-



