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Cartas al Director

Hierro protein-succinilato para el tratamiento de la
anemiaferropénica del adulto

Sr. Director:

La deficiencia de hierro es la primera carencia nutricional
(1) y representa el principal trastorno de su metabolismo (2).
En Espafia, |a prevalencia de anemia ferropénica en mujeres
adultas es del 4%, mientras que la sideropenia es del 1% en
hombres, 20% en mujeresy entre el 2 'y 3% en nifios (2). Aun-
gue una treintena de enfermedades pueden cursar con anemia
ferropénica, la gran mayoria se deben a pérdidas menstruales,
en las mujeres en edad fértil, 0 a pérdidas digestivas microsco-
picas, en cualquier edad y género. El estudio y tratamiento de
la anemia ferropénica tiende a realizarse en medio ambulato-
rio, con todo sigue siendo uno de los diagndsticos de alta mas
frecuentes en los servicios de Medicina Interna (4). El trata-
miento incluye el de su causay lareposicion de los depdsitos
de hierro con ferroterapia oral prolongada durante un periodo
minimo de 6 meses; en casos de anemias graves 'y mal tolera-
das, se administran, ademas, transfusiones de hematies. En el
mercado espariol existen hasta 9 principios activos de hierro
(3). Clasicamente las sales ferrosas han sido las mas utilizadas
por su eficaciay bajo coste econd6mico; su administracion, en
ayunas, puede producir intolerancia digestiva (5). En estos
casos, se sugiere la administracion postprandial que mejorala
tolerancia, pero reduce la absorcion de hierro al 40-50% (1).
Las alternativas al sulfato ferroso han sido escasamente eva-
luadas.

Con € objeto de comparar la eficacia a largo plazo del trata-
miento con hierro-protein-succinilato, Ferplex® (FX), 2 videddia
(equivalente a 80 mg de Fe3+) respecto a sulfato ferroso en
pacientes con anemia ferropénica moderada-severa (hemoglobi-
na <10 g/dl, microcitosis y valores de ferritina <30 mg/dl) se
incluyeron, de forma consecutiva, 1os primeros 30 pacientes que
ingresaron en el servicio de Medicina Interna del Hospital Uni-
versitario de Bellvitge a partir del 1 de febrero de 1998. El grupo
control fue constituido por €l mismo nimero de pacientes histri-
cos, con &l mismo diagnostico y que habian sido tratados con sul-
fato ferroso, Fero-gradumet® (FG), 2 comprimidos/dia (equiva
lente 2210 mg de Fe2+) en el primer mesy 1 comp./dia hastalos
6 meses. Se realizaron controles a los 30 dias, 3y 6 meses La
evolucién de los parametros clinicos se evalud siguiendo una
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escalalineal de Likert (Fig. 1). Se aplico €l protocolo de estudio
para este diagnostico.

Se comparé la media aritmética de las variables consideradas
clinicamente relevantes en la valoracion de la anemia de pacien-
tes y controles (hemoglobina, ferritina, hematies, VCM y
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Fig. 1. Evolucién de los valores de hemoglobina (A) y ferritina (B)
en pacientes tratados con Ferplex® o con Fero-gradumet®.
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hematocrito). La significacion estadistica de la diferencia entre
las medias se evalu6 por medio del andlisis de las dos varianzas
(prueba equivalente alat de Sudent) utilizando el paquete esta-
distico Epilnfo (version 6.04b). En el caso de que las varianzas
fueran muy diferentes se utilizé el método Satterhwaite. Sereali-
z6 una comparacién de variables intra-grupo (valoracion de dife-
rencias al inicio y a final del tratamiento) e inter-grupo (valora-
cion de diferencias entre ambos grupos). Para facilitar la
interpretacion de la significacion estadistica de las diferencias en
|las variables de laboratorio en e momento de entrar en € estudio,
se calcul6 también € intervalo de confianza a nivel de 95% (I1C
95) de las diferencias entre las medias. Se realizd el andlisis por
intencion de tratar.

L as caracteristicas basal es de ambos grupos (FX vs FG) fue-
ron comparables en edad (62 vs 66 afios), genero (90 vs 73% de
mujeres) o etiologia de la anemia, asi como en los parametros
de laboratorio (hematies, hematocrito, VCM vy ferritina, siendo
el valor de hemoglobina ligeramente inferior en el grupo FG
(8,1 vs 7,1 g/dl). Precisaron transfusién en el momento del
diagnostico 13 pacientes del grupo FX (43%) y 19 pacientes
del grupo FG (63%).

Al mes del inicio del tratamiento, 86% de |os pacientes del
grupo FX y 80% de los del grupo FG, referian una mejoria en
los datos clinicos descritos como anormales en el momento del
ingreso (astenia, disnea, palidez). En |os controles practicados
al mes, alos 3 mesesy alos 6 meses, se comprob6 un ascenso
de lahemoglobinay de laferritina en ambos grupos como se
muestra en lafigura 1.

A los 6 meses del inicio del tratamiento se consigui la recu-
peracion en 83% de |os pacientes del grupo FX y en 87% del gru-
po FG. En e grupo FX se detectd la presencia de nduseas en uno
delos pacientes incluidos (3%) que no obligd ala suspensién del
tratamiento. Ningun paciente tratado con FX presentd vémitos o
epigastralgias. En el grupo FG, se detectaron efectos secundarios
en 4 pacientes (13%) en forma de epigastral gias acompafiadas de
nauseas y vomitos en uno. En 3 pacientes se sustituy6 e trata-
miento. Ningln paciente de los dos grupos presentd reacciones
adversas graves.

Los resultados globales de este estudio permiten afirmar que
el hierro-protein-succinilato constituye, en los tratamientos a lar-
go plazo de la anemia ferropénica crénica del adulto, una buena
aternativa a patron de referencia que esté representado, hasta el
momento, por e sulfato ferroso.

R. Pujol Farriols, M. Anglada Oriol, F. Formiga Pérez,
N. Fernandez-Sabe, F. Mitjavila Vilerd, A. Vidaller Pala-
cin

Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario de Bellvit -
ge. Hospitalet de Llobregat. Barcelona
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Hematoma en psoas
Sr. Director:

Lahemorragia retroperitoneal es una complicacion infrecuente
del tratamiento con heparina sddica. Tras realizar una blsqueda
bibliogréfica en la base de datos MEDLINE cruzando como pala-
bras clave: heparin, averse effects y hemorrhage, hemos encontrado
solo dos casos descritos en laliteratura en relacion con €llo (1,2).
Recientemente The New England Journal of Medicine ha publicado
dos casos que muestran esta complicacién, pero en relacion con tra
tamiento con warfarinay acenocumaral (3).

Presentamos €l caso de unamujer de 75 afios que en € transcur-
so del tratamiento con heparina sddica, ante la sospecha de trombo-
embolismo pulmonar inestable, presentd un hematoma en psoas.

Paciente mujer de 75 afios, hipertensa, bien controlada, en trata-
miento con verapamilo y sindrome ansioso depresivo de larga evolu-
Cion en tratamiento con amitriptilina. Tras varios dias con ma estado
general, de caracter inespecifico, sin fiebre, ni focalidad organica,
salvo dolor continuo en hemitérax derecho y brazo derecho, acude a
su médico de cabecera, que tras exploracion completay a no encon-
trar datos objetivos que justificaran la dolencia no prescribe trata-
miento alguno. A laclinica que comentaba se afiade con posteriori-
dad disnea, sin otra sintomatol ogia cardiorrespiratoria, confusion y
tendenciaa suefio. Al agravarse € cuadro, estraida por susfamilia-
res al servicio de urgencias en donde se objetiva franca situacion de
inestabilidad hemodinamica, con tension arterial de 70/40, frecuen-
cia cardiaca de 50 spm y ECG. con blogueo AV completo con
amputacion de R en V1-V3y ondas T negativas en estas derivacio-
nes. Se procede aintubacidn orotraqued, ingresando en UCI. Antela
situacién clinicay tras ecocardiografia que mostraba dilatacion del
VD eingurgitacion tricuspidea, con la sospecha de Tromboembolis-
mo Pulmonar inestable, seinicia anticoagulacion con heparina sodi-
ca. Tras permanecer en UCI 40 dias presentando como complicacion
infeccion respiratoria con imagen de derrame pleural izquierdo y
anemia progresiva sin datos objetivos de hemorragia que precisd
transfusion de 2 concentrados de hematies en 4 ocasiones, la pacien-
te evoluciona aceptablemente pasando a planta con € juicio clinico
de bloqueo AV por intoxicacion medicamentosa. En los primeros
dias en planta, la paciente se queja de dolor e impotencia funcional
en miembro inferior izquierdo, mostrando alaexploracion un déficit
motor en dicho miembro. Se solicitaredizacion de electromiograma
y electroneurograma del cuédriceps femoral izquierdo que pone en
evidencia una grave afectacion aguda del nervio crural izquierdo no
justificable por ateracion metabdlicani por su prolongado encama-
miento en UCI. En este contexto la TAC toracoabdominal (Fig. 1)

Fig. 1.
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pone de manifiesto la existencia de un gran hematoma en psoas,
pudiendo ser éstala causa de afectacion del nervio crural por com-
presion, y, quiza, justificando la anemizacion progresiva sin hemo-
rragia evidente que habia presentado en UCI. Se intenta su evacua-
cion mediante catéter transcuténeo pero su evolucion posterior a
absceso, como muestra laimagen, obliga, para su resolucion com-
pleta, adrengje quirdrgico, despareciendo €l dolor y recuperando
parcialmente lamovilidad del miembro afecto.

Pensamos que la caida en €l valor del hematocrito sin datos
objetivos de hemorragia en un paciente que esté recibiendo hepa
rina como tratamiento, debe hacer pensar en la posible aparicion
de esta complicacion.

I. Vallejo Maroto, M. Fernadndez Quero, J. S. Garcia Morillo,
E. Pamies Andreu, J. Carneado de la Fuente

Servicio de Medina Interna. Unidad de Hipertension Arterial y
Lipidos. Hospitales Universitarios Virgen del Rocio. Sevilla
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Paciente de 77 afios de edad con derrame pleural
recidivante

Sr. Director:

Paciente de 77 afios de edad con antecedentes de alergia a
penicilina y derivados, cardiopatia isquémica tipo angor de
esfuerzo, HTA, diabetes mellitus tipo 2, melanoma en el talén
intervenido hace mas de 5 afios en remision, paludismo y fiebre
tifoidea en la juventud. Ingresa refiriendo dolor costal izquierdo
de caracteristicas pleuriticas de diez dias de evolucion, disnea
progresiva hasta hacerse de pequefios esfuerzos, tos con expecto-
racion herrumbrosay hemoptoica, sin fiebre, sin edemas, sin dis-
nea paroxistica nocturnay sin otros sintomas. A laexploracion se
aprecian crepitantes con disminucion del murmullo vesicular en
base izquierda, siendo € resto de la exploracién normal. En la
analiticageneral destaca: hematologia: 5.500 L eucocitos con for-
mula normal, 4.140.000 hematies, hemoglobina 12,5 g/dl,
hematocrito 36%, 244.000 plaguetas. Bioguimica con glucemia
270 mg/dl, urea 58 mg/dl, proteinas totales 8,9 g/dl, colesterol
258 mg/dl, triglicéridos 151 mg/dl. Gasometria arterial: pH 7,39,
pO2 54, pCO2 32, HCO3- 18, EB -10, satO2 88%. La VSG fue
26 mm. En €l estudio electroforético destacé un aumento de gam-
maglobulinas a expensas de 1gG (1830) e IgA (665) con IgM y
complementos normales. En la radiografia de térax se apreciaun
extenso derrame pleural que ocupa el tercio medio e inferior del
campo izquierdo. La TAC toraco-abdominal se informa como
derrame pleural con atelectasia pasiva basal izquierday engrosa
miento de pleura subyacente sin adenopatias. Se realiza toraco-
centesis evacuadoray diagndstica cuyo estudio bioquimico reve-
16 4.960 hematies, 320 leucocitos (10% segmentados y 80-90%

57

linfocitos), glucosa 205 mg/dI, proteinas 5,6 g/l, Amilasa 48 U/I,
LDH 790 U/I, ADA 13,4 U7L. El cultivo para aerobios y para
BAAR fue negativo. El estudio citol6gico demuestra una intensa
proliferacion celular de aspecto mesotelial sin evidencia de
malignidad. Zhiell-Nielsen negativo. Se completd estudio con
ecografia abdominal, exploracion ginecoldgica, mamografia,
estudio de marcadores tumorales (CA 19.9, CA 12,5, CA 15.3),
Mantoux, a-fetoproteina, FR, ANA, antiDNA y ANCA, rastreo
0se0 con Tc y MIBI de mama cuyos resultados fueron todos
negativos. Ante la falta de diagndstico nos ponemos en contacto
con € servicio de cirugia para realizacion de biopsia guiada por
video-toracoscopia, en la que se aprecia una pleura parieta
engrosada y eritematosa con abundantes placas blanquecinas de
unos dos o tres centimetros de diametro, algunas de las cuales
confluyen en grandes placas |evemente sobreelevadas sin signos
de necrosis ni de hemorragia. Lapleuravisceral y €l pulmon sub-
yacente no muestra alteraciones significativas (Fig. 1). Se toma
biopsia de pleura parietal que seinformé como hiperplasia meso-
telial con ligero infiltrado crénico inespecifico sin evidencias de
malignidad, resultando positivo para CEA, CD15, CD34,
HMB45 y vimentina

Dos meses maés tarde reingresa por recidiva del derrame
pleural, practicandose nuevamente toracocentesis evacuadora
cuyo andlisis fue similar a yadescrito. Tras el alta reingresa
nuevamente antes de un mes con derrame pleural y un pequefio
nédulo subcuténeo a nivel de la cicatriz de la toracoscopia. La
biopsia de dicho nddulo revela un érea de infiltracion por neo-
plasia epitelial de morfologia glandular compatible con meso-
telioma epitelial maligno. Diagnéstico: mesotelioma pleura
maligno con metéstasis cutdnea. Evolucién: tras ser valorada
por €l servicio de Oncologia, se decide derivacién al Servicio
de Cirugia Toréacica de referencia para realizacion de pleurode-
sis paliativa

L os tumores pleurales primarios son raros, con una inciden-
ciay mortalidad no bien conocidos, aunque si se sabe que va
en aumento. Clésicamente se describe asociado ala exposicion
cronica al asbesto aunque también se ha demostrado en exposi-
cion amedio o corto plazo. El mesotelioma maligno de la pleu-
ratiende ala extension local (pulmén, pared costal, mediasti-
no, corazén o diafragma) y a las metastasis linféticas
regionales. Las metéstasis a distancia son excepcionalesy se
han descrito tras muchos afios de evolucion. Su prondstico es
malo con una supervivencia media sin tratamiento entre 4 y 12
meses. Casi todos fallecen por complicaciones localesy no por
complicaciones sistémicas. Muchas veces el diagnéstico es
casual al estudiar un derrame pleural unilateral en la placa de
térax; la TAC no permite su diagndstico pero es necesaria para
el diagndstico de extension, pudiéndose encontrar hallazgos

b

Fig. 1. Video-toracoscopia.
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como engrosamiento pleural o atelectasias. El diagnostico defi-
nitivo se basa en el diagndstico histoldgico, siendo paraello
fundamental conseguir un amplio material de biopsia Muchas
citologias conseguidas por toracocentesis resultan negativas o
no concluyentes, siendo frecuente la confusion histol égica con
adenocarcinoma o carcinoma de células pequefias. Tal dificul-
tad radica en que el mesotelioma varia sensiblemente en dife-
renciacion, tipos de células y arquitectura de unas areas anat6-
micas aotras (1,2). Sin embargo |a toracoscopia se ha definido
como un método muy Util por su capacidad de visualizar direc-
tamente la cavidad pleura y de obtener un material pleural sig-
nificativo. La capacidad diagnostica de la toracoscopia es simi-
lar a la toracotomia abierta, logrando una sensibilidad que
variaentre el 75y el 98%, segun los autores con una tasa de
complicaciones sensiblemente menor (3). Los hallazgos més
cominmente encontrados son nédulos o masas de tamafio
variable, engrosamiento pleural, paguipleuritisy signos infla-
matorios.

En el caso que presentamos, |a paciente referia derrame
pleural recidivante, necesitando toracocentesis periddicas.
Todas las pruebas diagndsticas fueron repetidamente negativas
incluyendo la biopsia por toracoscopia video-asistida. Laima-
gen macroscopica de la toracoscopia en la que aparece una
pleura parietal engrosada con signos inflamatorios y placas
diseminadas sugiere que estamos ante un proceso inflamatorio
sin descartar mesotelioma, aunque la biopsia de dicha pleura
no lo aclare. Un alto indice de sospecha nos hizo confirmar el
diagnodstico al aparecer un nodulo subcutédneo en e mismo
punto donde se realiz6 la toracoscopia. La extension transcuta-
nea del mesotelioma se ha descrito como complicacion de la
toracoscopia (4-6), mientras que lainvasion de la pared costal
en la historia natural del mesotelioma es frecuente. La biopsia
del n6édulo subcuténeo se informé como metéstasis de mesiote-
lioma epitelial maligno.

Nos encontramos ante un caso de mesotelioma pleural
maligno de dificil diagnéstico que se manifestd clinicamente
como derrame pleural recidivante en una mujer sin antece-
dentes de exposicion a asbesto. La toracoscopia videoasistida
en este caso fue de inestimable ayuda aunque no fue total men-
te concluyente, llegandose al diagnéstico final tras biopsiar un
nédulo subcutaneo que resulté ser una metéstasis de dicho
tumor.

S. Rodriguez Alvarez, |. Gonzélez Lillo**, M. M. Molina
Valiente**, R. Pardo Garcia*, E. Marchan Carranza

Servicios de Medicina Interna, Cirugia General, *Aparato
Digestivo, **Medicina Familiar y Comunitaria. Complejo Hos -
pitalario de Ciudad Real
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Utilidad del dimero-D en € diagndstico del
tromboembolismo pulmonar en urgencias

Sr. Director:

El dimero D (DD) es un producto de degradacion de lafibrina,
su presenciaindica un proceso de fibrinolisis posterior a unatrom-
bosis. Sus niveles plasméticos se encuentran elevados en latrom-
bosis venosa profunda (TVP), e tromboembolismo pulmonar
(TEP), en neoplasias, infarto, trombosis arterial, coagulacién
intravascular diseminada, neumonia, embarazo, traumatismo
reciente o hepatopatia. Varios estudios han demostrado su utilidad
clinicaen el diagndstico y seguimiento de la enfermedad trombo-
embdlicavenosa (ETEV) que englobariael TEPy laTVP (1,2).
Este hecho es especialmente importante en el ambito de las urgen-
ciasen el que esdificil disponer de las pruebas diagndsticas com-
plejas necesarias para el diagndstico de laETEV (ECO-doppler,
gammagrafia pulmonar, tomografia computorizada helicoidal).

En el servicio de urgéncias del hospital general y universita-
rio de laVall d'Hebron se viene determinando el DD por el
método ELISA modificado desde 1991 aunque sin un protocolo
determinado de actuacion. Este trabajo pretende valorar la utili-
zacion del DD en nuestro servicio y que repercusiones tiene
paralaprécticaclinicay el manejo de los pacientes en que se
sospecha un TEP en el servicio de urgencias.

Se estudiaron de manera prospectiva 116 pacientes que acu-
dieron @ servicio de urgencias en el periodo de 3 mesesy en los
que se sospechaba el diagnéstico de TEP.

Se les habia realizado historia clinica, exploracion fisicay
determinacion del DD. Se descartaron los pacientes alos que se
les habia determinado el DD pero en los que no existia una sos-
pecha clinica clara de TEP. La determinacion enzimética del
DD en plasma se realiz6 mediante el método Enzyme Linked
Fluorescent Assay (ELFA). El punto de corte fue de 500 ng/ml,
considerando que cifras superiores podrian ser compatibles con
el diagndstico de TEPy cifras inferiores podrian descartar este
diagndstico. Se eligid este punto de corte basandose en estudios
anteriores (3,4). Posteriormente se efectud una radiografia de
térax, ECG, gasometria arterial y cuando fué necesario ECO-
doppler de extremidades inferiores, flebografiay gammagrafia
pulmonar de perfusion. Tras estas pruebas se clasifico los enfer-
mos como “TEP” y “no TEP”. Se cuantificaron las horas de
estancia en urgencias tras conocerse el resultado del DD, la
administracion de anticoagulantes, el nimero de ingresos. Se
contacto con los enfermos dados de alta por teléfono, en el pla-
zo de 3 meses para valorar su evolucién posterior. En los enfer-
mos ingresados se hizo un seguimiento hasta determinar el
diagnéstico final. Parala comparacion de medias se utilizé la
prueba de U de mann Whittnei.

La edad media de todos |os pacientes fue de 63 + 17 afios. El
50% de los pacientes fueron hombres. 72 (62% del total)
pacientes tenian un DD superior a 500, 44 (38% del total)
tenian un DD inferior a 500. Se diagnosticaron 13 TEP, todos
los pacientes con este diagnostico tenian un DD superior a 500.
La sensibilidad de la determinacién del DD para el diagnostico
de TEP fue del 100% y la especificidad del 42%. El valor pre-
dictivo positivo (VPP) fué del 18% y el valor predictivo negati-
vo (VPN) del 100%. La estancia en urgencias fue de 14 + 8,3
horas de media en los pacientes con DD <500y 19 + 10 horas
los pacientes con DD>500. Recibieron tratamiento anticoagu-
lante en urgencias 46 (63,8%) de los pacientes con DD >500 y
16 (36,6%) de los pecientes con DD <500. Ingresaron 62
pacientes (53,4% del total): 47 (65,3%) de los pacientes con DD
>500 y 16 (36,4%) de los pacientes con DD <500. En los
pacientes con el DD >500 se realizaron 39 pruebas confirmato-
rias de TEP: 34 gammagrafiasy 5 doppler (0,53/paciente). En
los pacientes con DD<500 se realizaron 7 gammagrafiasy 1
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TABLA |
RESULTADOS

Total de pacientes: 116
Edad media de los pacientes: 63 + 17 afios
Sexo: 58 (50%) hombre y 58 (50%) mujeres
Pacientes con DD alto: 72 (62%)
Pacientes con DD bajo: 44 (38%)
Pacientes con TEP: 13 (11,2%)
13 (100% con DD>500)
0 (0% con DD<500) p<0,01
Pacientes ingresados: 62 (53,4% del total de pacientes)
47 (65,3% del total de los pacientes con DD>500)
16 (36,4% del total de los pacientes con DD<500)
Horas de estancia en urgencias:
14+ 8 en los pacientes con DD>500
19+10 en los pacientes con DD<500
Pacientes que recibieron tratamiento anticoagulante:
62 (53,4%).
46 (63,8% del total de los pacientes con DD>500)
16 (36,6% del total de los pacientes con DD<500)
Pruebas confirmatorias de TEP:
Pacientes con DD>500: 34 gammagrafias y 5 dopplers
(0,53/paciente)
Pacientes con DD<500: 7 gammagrafias y 1 doppler
(0,18/paciente)
Sensibilidad de la prueba: 100%
Especificidad de la prueba: 42,7%
Valor predictivo positivo: 18,05%
Valor predictivo negativo: 100%

doppler (0,18/paciente). Los resultados se resumen en latablal.
L os pacientes dados de alta desde el servicio de urgencias fue-
ron reevaluados clinicamente a los 3 meses, ninguno de ellos
presentaba clinica compatible con TEP.

El diagnostico del TEP constituye un auténtico desafio para
el médico de urgencias. La mayor parte de estos pacientes acu-
den al hospital através de los servicios de urgencias, donde se
deberedlizar el diagnéstico einiciar €l tratamiento (2). Laclave
del prondstico de esta enfermedad, que puede llegar a ser mor-
tal, esta en su deteccion o mas precozmente posible parains-
taurar el tratamiento antes de que aparezcan nuevas emboliza-
ciones. La necesidad del médico de urgencias esta en poder
descartarla de manera razonable en el contexto de dolor toraci-
co poco claro o disneainexplicable. Si no puede descartarla con
los datos clinicosy las pruebas complementarias habituales,
deberarealizar pruebas diagnodsticas complejasy costosas que
requerirdn en muchos casos el ingreso del paciente. En este
contexto, la determinacién del DD aparece como una herra-
mienta Util y fiable para colaborar en el proceso diagndstico del
TEP en urgencias. Su gran sensibilidad y valor predictivo nega-
tivo la hacen (til para descartar de manera razonable el TEP
especialmente en un contexto clinico de baja probabilidad (2).
Cada centro debe validar su método de determinacion de DD
para determinar el punto de corte y conocer el grado de fiabili-
dad que debe concederle (1). La sensibilidad, especificidad y
valores predictivos obtenidos en este estudio son similares ala
mayoria de los estudios realizados (5,6,7). En nuestro estudio,
los pacientes con DD bajo han permanecido menos horas en
urgencias, han requerido menos ingresos, pruebas confirmato-
riasy tratamiento anticoagul ante, datos todos ellos a tener en
cuenta para valorar la determinacion del DD, no solo desde una
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perspectiva de fiabilidad diagnéstica sino también desde una
perspectiva de coste-eficacia

A. Fernandez Sol4, R. Vidal Pla*
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Constriccion del campo visual por vigabatrina

Sr. Director:

El antiepiléptico vigabatrina, comercialmente Sabrilex, es un
farmaco empleado en monoterapia en € sindrome de West y en
combinacion con otros antiepilépticos, en e tratamiento de los
pacientes con epilepsia parcia resistente, con o sin generaliza-
cién secundaria (1). Se han descritos casos de importantes altera-
ciones oftalmoldgicas en pacientes con vigabatrina que estan
haciendo reconsiderar su uso, recientemente hemos visto un caso
caracteristico.

Nifia de 8 afios de edad sin antecedentes familiares de interésy
como antecedente personal destaca tener una epilepsia rolandica
de muy dificil control en tratamiento con vigabatrina (Sabrilex)
durante 32 meses a una dosis de 3.000 mg dia junto a 500 mg dia
de &cido valproico (Depakine).

Acude a Servicio de Oftalmologia en enero de 2000 porque
“dice que ve oscuro y se choca con las esquinas’. La agudeza
visual sin correccion es de 20/20 (1 en escala decimal) en cada
0jo, lamotilidad extrinseca e intrinseca es normal. La biomicros-
copia de polo anterior esté dentro de pardmetros normales, pero
en el estudio de fondo presenta una palidez bilateral moderada en
los nervios épticos. El campo visua (Octopus) muestra una cons
triccion bilateral periféricaanivel del campo nasal (Fig. 1). En €l
estudio electroretinogréfico se observa depresion severa en la
amplitud de los potenciales mayor en laondab. El test de colores
es normal. Con el diagndstico de constriccidn periférica del cam-
povisua se sustituye el farmaco, pero un afio después |os defec-
tos campimétricos permanecen.

Vigabatrina es un antiepiléptico que se introdujo en Espafia
en julio de 1992 para el tratamiento de epilepsias que no res-
ponden alos tratamientos convencionales (epilepsia Rolandica,
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Fig. 1. Campo visual computerizado: constriccion bilateral irreversi-
ble del campo nasal.

sindrome de West) como es el caso del paciente que presenta-
mos (1). Es un farmaco que actlia aumentando |as concentracio-
nes del neurotransmisor inhibidor GABA en los tejidos cerebra-
les blogueando la enzima GABA transaminasa (1); vigabatrina
se ha utilizado con frecuencia, sobre todo en la poblacién pedié-
trica, y con buenos resultados clinicos pero su perfil de seguri-
dad se vi6 dafiado con los tres primeros casos documentados de
alteracion en el campo visual bilateral (2). Los defectos campi-
métricos tienen unalocalizacion nasal y son asintométicos en
principio, pero posteriormente van progresando afectando €l
campo temporal con lo que €l paciente puede referir unavisién
en tlnel y los nifios se golpean con los objetos | aterales cuando
juegan y todo esto con un agravante: los defectos parecen irre-
versibles (Fig. 1) . Laprevalencia de estalesion se estimaen el
30% de los pacientes que toman este farmaco, pero esta cifrase
gueda peguefia ante la gran cantidad de casos que se estan
comunicando, asi Miller y cols. (3) describen una constriccion
bilateral del campo visual en el 50% de los pacientes en trata-
miento con vigabatrina. Se piensa que este farmaco es toxico
paralas células de Mller de laretina periférica aumentando la
concentracion de GABA y secundariamente se dafiarian los
fotoreceptores.

Otras alteraciones oftalmolégica que puede producir vigaba
trina son epiteliopatias pigmentarias, dafio en el haz papilo-macu-
lar, estrechamiento arterial y membranas epiretinianas (3).

Por tanto ante la gravedad de las | esiones oftalmol dgicas (irre-
versibles) producidas por vigabatrina, se aconsgja el uso estricto
y justificado de este farmaco y e seguimiento oftalmol6gico
minucioso en estos pacientes.

V. M. Asensio Sanchez

Servicio de Oftalmologia. Hospital General del Insalud. Medina
del Campo. Valladolid
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Endocarditis adrtica por Salmonella sp. en una
muijer infectada por €l virusdela
inmunodeficiencia humana

El riesgo de presentar una endocarditis infecciosa entre usua-
rios de drogas intravenosas e infectados por €l virus de lainmu-
nodeficiencia humana (VIH) es mucho mayor que en los indivi-
duos inmunocompetentes portadores de una cardiopatia
reumética o de una prétesis valvular, y puede representar hasta el
6% de las hospitalizaciones de aquellos pacientesl. Se suelen
afectar las vlvulas del hemicardio derecho, y el Saphylococcus
aureus es €l germen responsable de més del 50% de estas infec-
ciones. S6lo un 7% de los casos es debido a bacilos gramnegati-
vos, y dentro de este grupo, diferentes serotipos de Salmonella no
typhi se han descrito esporéadicamente como responsables de
endocarditis infecciosa (2-4). Por ello creemos oportuno el pre-
sentar una paciente infectada por € VIH y con una endocarditis
valvular adrtica producida por Salmonella sp, con respuesta favo-
rable al tratamiento antibiético administrado.

Se trataba de una paciente de 44 afios, con antecedentes de
ADVPYy portadoradel VIH desde hace 5 afios, que presentaba fie-
bre, escalofrios y deterioro del estado general de una semana de
evolucion. En laexploracion fisica destacaba fiebre franca (39°C),
un aspecto séptico y un soplo sistélico Il / VI plurifocal, sin otras
alteraciones valorables. Laradiografia de torax y la TAC téraco-
abdominal fueron normales. En la analitica destacaba unaVSG 12
hora de 53 mm, hemoglobina 113 g/L, hematocrito 0,390 /L, leuco-
citos 16,10 x 10° /L con neutrofilia, glicemia 131 mg/dL, urea 41
mg/dL, creatinina 0,9 mg/dL, bilirrubinatotal 0,3 mg/dL, GOT 37
UI/L, GPT 17 Ul/L, GGT 19 Ul/L,y LDH 182 UI/L. Ladetermina-
cion de linfocitos CD4 fue de 268/mm? y la de CD, de 856/mn. El
resto de los pardmetros analiticos de rutina fue normal. En tres
muestras de hemocultivos practicados por €l sistema Bactec, se
observo un bacilo gramnegativo, que fue identificado con lagaeria
API20E (bioMerieux) como Salmonelasp. y confirmado serol 6gi-
camente con €l suero polival ente anti-salmonella OMA (Sanofi-
Pasteur). Se inici6 tratamiento antibi6tico sistémico seglin antibio-
grama (ceftriaxona 2 g durante 4 semanas). La evolucién de la
paciente fue satisfactoria, con desaparicion de lafiebre ala semana
del ingreso. En & ecocardiograma doppler se observé unaimagen
sugestiva de vegetacion en lavalva anterior de lavalvula adrtica
gue ocasionaba unaligerainsuficiencia. Un segundo ecocardiogra-
ma doppler efectuado alas 3 semanas, mostré una disminucion del
tamafio de la vegetacion valvular adrtica. Se completo € tratamien-
to antibidtico con ciprofloxacino oral 1 g a diaa diadurante un
mes mas, sin signos de recidiva de la enfermedad. A los cuatro
meses del ingreso un ecocardiograma doppler de control mostré
unaligerainsuficiencia adrtica, con desaparicion de la vegetacion
valvular adrtica.

Samonella no typhi es una enterobacteria gramnegativa no
encapsulada ni esporulada, que es la causa de infecciones diversas
como gastroenteritis, colecidtitis, fiebre entérica, infecciones urina-
rias, meningitis, abscesos cerebrales, osteomidlitis, artritis sépticas,
neumonialobar, abceso pulmonar, empiema e infecciones de tgjidos
blandos (1,4,5). A nivel del endocardio vascular, puede infectar los
aneurismas previos de aorta toracicay abdominal, y es causa de
endocarditis infecciosa aguda o subaguda en vavulas protésicas o
nativas (4,5,7). En este tltimo caso, se consideran factores predispo-
nentes, la edad superior a 50 afios, la fiebre reumética, unavévula
biclspide, los depositos ateromatosos y calcificaciones valvulares, la
aclorhidria por gastrectomia previay los estados de inmunodepre-
sion ligados a diabetes mellitus, cirrosis hepética, transplante renal,
linfomas, leucemia linfética cronica e infeccion por el VIH entre
otras (4-8). En este Ultimo grupo de pacientes, € VIH produce defec-
tosen lafuncién deloslinfocitosBy T, y en lafagocitosis macrofé
gica, asi como ateraciones en lainmunidad local de la mucosaintes-
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tinal con déficits de la produccion de IgA, 1o que contribuye ala
infeccion por los diferentes especies de Salmonella no typhi proce-

dentes del tubo digestivo (5). Aungue la bacteriemia por estos ger-

menes es mas preval ente en sujetos infectados por € VIH que en

inmunocompetentes, la aparicién de una endocarditis es muy rara
(9). En laliteratura previa se han comunicado quince pacientes infec-

tados por € VIH portadores de una endocarditis por Salmonella no

typhi, y en su patogenia pueden estar implicadas hasta 12 serotipos
diferentes, aunque las aisladas con mas frecuencia han sido Salmo -
nella enteriditidis y Salmonella choleraesuis (8-10). Las vdvulas
més afectadas son laadrtica, mitra y triclspide (5,7). Aunque lares-

puesta a tratamiento con diversos antibi6ticos administrados (ami-

noglicésidos, ampicilina, amoxicilina, cefalosporinas de 32 genera-

cién, quinolonas) suele ser favorable (3,7,9), la extension de la
infeccion a estructuras perivalvulares como € annulus'y €l miocar-

dio adyacente son la causa del fracaso antibidtico y lanecesidad de
remplazamiento vavular (8,10).

E. Rodriguez, F. Nonell, T. Poblet*, M. Domenech, H. Alei-
xandre, T. Bastida**
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Trombosis venosa profunday cancer: actitud
diagnostica

Sr. Director:

La trombosis venosa profunda (TVP), es una manifestacion
frecuente de las neoplasias solidas. Existe cierta controversia en
cuanto a cual debe ser la actitud diagnostica en estos pacientes.
Presentamos un caso clinico de TVP paraneoplasica, revisamos
la bibliografia a respecto y concluimos con recomendaciones
sobre el manejo clinico de estos pacientes.
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Nuestra paciente fue una mujer de 82 afios que consultd por
dolor, aumento de volumen y temperatura en miembro inferior
izdo. Como antecedentes personales destacaron hipertension arte-
rial en tratamiento con verapamil y antiagregantes. En la anamne-
sis la paciente referia mol estias abdominal es, alteraciones ddl rit-
mo intestinal, anorexia, pérdida de peso no cuantificada asi como
episodios de reflujo gastroesofégico de 3 meses de evolucion.

En la exploracion fisica destacaron signos de insuficiencia
venosa crénicaen miembrosinferiores asi como aumento de tem-
peratura 'y signo de Homans positivo en miembro inferior izdo,
sin presentar otras ateraciones significativas. En las exploracio-
nes complementarias destacaron:hematies: 3.800.000, hemoglo-
binar 11,3, hematocrito: 33, leucocitos: 13.800, plaquetas:
207.000. En labioquimica: F. acaina: 311y GGT: 60.

En la coagulacion la actividad de protrombina: 85%, el INR:
1,16, Ttpa: 28,9, fibrinogeno: 422y €l D-dimero: 1.100. Los mar-
cadores tumorales: CA 19,9: 28.522, CEA y afafetoproteina nor-
males. Serealizé un ECG que mostré un ritmo sinusal sin atera-
ciones en larepolarizacion. Una Rx torax no mostro alteraciones
significativas. Se practicd una flebografia que se informé como
trombosis venosa profunda incompleta femoro-popliteaizda.

Se realiz6 una gastroscopia con el resultado de gastritis croni-
ca atréfica con anatomia patol 6gica positiva para H. pylori, una
colonoscopia en la que no se describieron hallazgos significati-
vos salvo una masa extrinseca comprimiendo el angulo esplénico
del colon.

En la ecografia abdomina se describieron lesiones hiperecoi-
cas sugestivas de metéstasis hepaticas asi como unaimagen quis
ticade 8 por 7 cm con unalesion sdlida en su interior que podria
corresponder a unalesién renal de caracteristicas no benignaso a
una masa retroperitoneal. Serealizd TAC toraco-abdominal, des-
cribiéndose una masa macroquistica a expensas de cola de pan-
creas asi como metastasis hepéticas (Fig. 1).

Durante €l ingreso la paciente recibio tratamiento con hepari-
na de bajo peso molecular, antiagregantes y protectores gastricos.
Presento fiebre paraneoplésica que cedi6é con AINE y se realizd
tratamiento erradicador de H. pylori. Tras la realizacién de las
distintas pruebas invasivas se inici6 tratamiento anticoagulante.
Se practico PAAF guiada con TAC de lalesion de caracteristicas
quisticas,quedando pendiente de citopatologia.

El juicio clinico principal fue TVP paraneoplésicay adenocar-
cinoma quistico pancredtico metastasico. Otros diagndsticos fue-
ron: hta. y gastritis cronica atréficaH. pylori positiva.

Aungue €l cancer ha sido claramente relacionado con el trom-
boembolismo venoso, muchos aspectos de esta asociacién no son
bien conocidos, incluyendo los tipos de cancer més frecuente-

Fig. 1.
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mente afectados 'y el riesgo de cancer tras un episodio de trombo-
embolismo venoso primario.

Las neoplasias hematolégicas (policitemia vera) presentan
mayor incidencia de TVP hallandose un SIR (ratio de incidencia
estandarizada) de 12,9 frente al que presentan los tumores sli-
dos, SIR: 5 (1).

Los tumores que mas frecuentemente aparecen tras un episo-
dio de tromboembolismo venoso primario son el adenocarcinoma
de préstata y €l carcinoma colorrectal. (2). Otras series indican
que las neoplasias sdlidas que mas frecuentemente se asocian a
un episodio de TVP primario son €l adenocarcinoma de pancreas,
ovario, higado y cerebro. (3).

En pacientes menores de 40 afios con un episodio de TV P pri-
mario , No existe mayor riesgo de cancer (4).

En pacientes de mayor edad, existe un riesgo 4 veces superior
de presentar neoplasias sdlidas ocultas durante el primer afio, per-
maneciendo un riesgo de un 30% posteriormente.(1).

A pesar de esta clara asociacion no esta justificada la busque-
da de tumor primario en pacientes con TVP o tromboembolismo
pulmonar (1-7).

Nuevamente queremos resaltar que el signo guia debe ser, en
estos casos, la Unica justificacion pararealizar un screening inva-
sivo.

A. Rodriguez Blanco, R. Rodriguez Barrientos, F. Estelles
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Alopecia aguda asociada a empiema por
actinomices

Sr. Director:

Las dos formas principales de alopecia son la alopecia cicatri-
cia y lano cicatricial, siendo la diferencia histol égica fundamen-
tal la persistencia de folicul os pilosos en la segunda, 1o que expli-
ca su potencial reversibilidad. Dentro de las aopecias no
cicatriciales seincluiria el llamado efluvio telégeno (ET). Se tra-
ta de una situacion mediada por un estrés en la cual un porcentaje
anormalmente elevado de foliculos pilosos entran simultanea-
mente en lafase tel6gena, produciendo la caidadel mismo (1). El
ET hasido descrito asociado a diferentes condiciones, desde esta-
dos febriles e infecciones severas (por gjemplo malaria), enfer-
medades cronicas, endocrinopatias, farmacos o situaciones de

stress psicol 6gico. Comunicamos un caso de a opecia aguda tipo
efluvio tel6geno asociada a actinomicosis toracica (AT).
Presentamos el caso de un enfermo de 59 afios, agricultor y
ganadero, fumador y bebedor importante. Acude por cuadro agudo
de disnea de moderados esfuerzos, dolor en hemitérax derecho de
tipo pleuritico, tos con expectoracion amarillentay fiebre de 39°C
de4 dias de evolucion. Referiaaraiz del inicio del cuadro, aopecia
aguda de todo €l vello corporal que afectaba alas cejas, pestafias e
incluso barba, con encanecimiento. Previamente padecia alopecia
androgenéticaleve. En la exploracion fisica destacaba una cavidad
bucal en mal estado higiénico, alopecia generalizada con escasos
pelos blancos, taguipneay semiologia de derrame pleural derecho,
sin otros datos patol 6gicos a resefiar. La analitica demostraba un
hemograma con 29.900 leucocitos (4% linfocitos, 92% neutrdfilos,
2% cayados), hematies 3,9 millones, Hb 12,7 g/dl, Hct 36%, VCM
94 fl, HCM 33 pg, VSG alaprimerahorade 115. Estudio de coagu-
lacion: actividad protrombina 59%, fibrindgeno 814 mg/dl. Bioqui-
mica: proteinas totales 6.3 g/dl, albumina 1,8 g/dl, GOT 39 Ul/I,
calcio 7,8 mg/dl, Na 132 mg/dl, hierro 34 mcg (59-158) acido félico
1,96 ng/ml (3-17). Gasometriaarteria con FI O2 del 21% pH: 7,51,
pCO2: 29, pO2: 53, HCO3: 23, SAT 91%, Proteinograma alfa-|
11,7%, afa2 15,6%, beta 14,1%, gammaglobulina 36.4% (morfolo-

Fig. 1. A) Radiografia de térax. Derrame pleural encapsulado;
B) TAC de térax. Derrame pleural bilateral con cavitacion en
I6bulo medio e inferior derecho.
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giapaliclonal). Laanalitica de orina, las hormonas tiroideas y vita-

mina B-12 fueron normales. El ECG mostraba un ritmo sinusal, a
75 latidos por minuto, con bloqueo completo de rama derecha del

haz de His. Laradiografia (Rx) de térax objetivaba un derrame
pleural derecho encapsulado (Fig. 1A), que se confirmé mediante
ecografiatoracica. Latomografiaaxial computarizada (TAC) de
térax demuestra derrame pleural bilateral, encapsulado € derechoy
lesiones parenquimatosas cavitadasen LID y LM (Fig. 1B).

Se realizaron hemocultivos que fueron negativos. Se procede
atoracocentesis diagnostica con extraccion de liquido serohemé
tico turbio, con 9.600 hematies y 5.500 leucocitos (98% polimor-
fonucleares), Gram negativo, glucosa 8 mg/dl, proteinas totales 5
g, LDH 4899 UI, amilasa 156 Ul, ADA 49 Ul y pH: 6.9; cultivos
en aerobiosis y anaerobiosis negativos. Citologia con abundantes
neutréfilos, sin células malignas. Ante las caracteristicas del
liquido pleural, se colocd tubo de térax que no fue efectivo, por
lo que se procede a toracotomia la cual objetivéd, ademés del
derrame pleural, abundantes esfascelos y tejido gelatinoso en
I6bulo inferior derecho (LID) y I16bulo medio (LM), por lo que se
realiza lobectomia de los mismos. La muestra histol égica de pul-
mon demostr6 la presencia de un intenso infiltrado inflamatorio y
granulos de azufre.

A suingreso, € paciente se trat6 con claritromicinaintraveno-
sa y ante la mala evolucién clinica y gasométrica se afadieron
imipenem y vancomicina de formaempirica 7 dias, hastalareali-
zacion de latoracotomia en que se instauro tratamiento con pipe-
racilina-tazobactam durante 11 dias dandose de ata. Reingresd
10 dias después del alta por infeccion y supuracion por E. coli por
lasuturadel drenaje tratdndose con ampicilinal gi.v./ tres veces
al diadurante 1 mesy después con amoxicilina-clavulanico 500
mg v.o./tres veces a dia durante seis meses.

Un afio después el enfermo se encuentra asintomatico desde
el punto de vistarespiratorio y solo ha recuperado el pelo de la
barba.

La actinomicosis es una enfermedad causada por un germen
del género de actinomices, gram positivo, pleomérfico, anaerobio
o0 microaerdfilo que es saprofito de la boca, orofaringe, tubo
digestivo y genitales femeninos (2). La especie aislada con mas
frecuencia en las infecciones en humanos es Actinomicesisraelii.
Laforma cervicofacial eslamas frecuentey latorécicarepresen-
taun 15-20% del total (3), por lo que el diagndstico de la actino-
micosis toréacica no es fécil. La afectacion pleural es poco fre-
cuente oscilando entre un 20-60% segun las series (4), siendo
maés rara la presentacion con derrame pleura cuantioso (5). El
diagndstico microbiol6gico es dificil, teniendo que emplearse en
ocasi ones técnicas quirdrgicas para obtener muestras no contami-
nadas (6). Examinando e esputo, el LBA, o tgjido pulmonar
obtenido por biopsia puede hacerse un diagnostico de presuncion
(7). La presencia de granulos de azufre es muy caracteristica,
pero no especifica de la actinomicosis (2).

En la mayoria de los casos el diagnéstico de actinomicosis
torécica debe basarse en los datos clinicos, teniendo en cuenta,
que la identificacién exacta de la especie en raras ocasiones es
necesaria para un adecuado tratamiento (5).

Con €l presente caso queremos comunicar; por una parte una
infeccion poco frecuente laAT y por otra la asociacion excepcio-
nal con laaopeciaET.

El crecimiento del foliculo piloso es ciclico, con unafase de
crecimiento (anagén), involutiva (catagén) y de descanso (telo-
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gén). Estasfases estan reguladas por complejos mecanismos
entre el epitelio y ladermis que no son bien conocidos. En fase
de crecimiento se suele encontrar un 90-95%, en fase de involu-
cion un 1%y en fase de descanso un 5-10% (8). En nuestro caso
el ET fue desencadenado probablemente por una AT, pero otras
causas han sido descritas como en el postparto, estados febriles e
infecciones severas (malaria), tras cirugia mayor, endocrinopati-
as (trastornos tiroideos), dietas hipoproteicas y farmacos (hepa-
rina, warfarina, antitiroideos, anticonvulsivantes, betabloguean-
tes, retinoides, anticonceptivos orales, tiroxina). Tipicamente
ocurre 2 a4 meses después de la causa desencadenante y suele
renacer varios meses después salvo que exista algin déficit
metabdlico o nutricional (9). En nuestro caso destacar que coin-
cidi6 con lafase aguda de lainfeccion. Suele ser difusay afectar
al todo €l cuero cabelludo, vello axilar y pubico (1). Laestructu-
rade los foliculos pilosos y de los pelos extraidos suele ser la
norma de los pelos en fase de telogén. Criterio diagnéstico
esencial eslaexistencia de gran porcentaje de pelos en estafase,
siendo importante por su rendimiento el momento en que se rea-
lice el estudio. Esencial es unahistoria clinica que identifique a
ser posible el factor precipitante una buena exploracion fisicay
si no se consigue el diagndstico, se solicitara serologia sifilitica
y hormonas tiroidess.

El tratamiento consiste en eliminar y/o tratar el factor o farma-
co desencadenante. Una vez realizado esto |a al opecia suele recu
perarse totalmente, en nuestro caso la recuperacion ha sido
incompleta y circunscrita a pelo facial, posiblemente debido a
déficit asociado de &cido fdlico.
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