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Piperacilina-tazobactam también en domicilio

Sr. Director:

Las primeras descripciones de tratamientos antibioticos
intravenosos a domicilio datan de 1974. Desde entonces estas
practicas se han ido desarrollando y consolidando en diversas
partes del mundo, al demostrarse como una alternativavélidaa
los tratamientos antibi6ticos parenterales en el hospital. Como
giemplo, en las Ultimas estimaciones hechas en EE.UU., se
sugiere que mas de 250.000 norteamericanos son tratados cada
ano con antimicrobianos parenterales fuera del hospital. Una de
las razones mas importante para este avance es que | os trata-
mientos parenterales a domicilio son uno de |os pocos avances
recientes de la Medicina que combina beneficios para el pacien-
te con ahorro de costes econémicos (1).

En Espafia, existen agunas experiencias publicadas sobre esta
actividad a cargo de Unidades de Hospitalizacién a Domicilio
(UHD) (2-5). Estas unidades son creadas como una alternativa a
la hospitalizacion tradicional y realizan, con recursos humanos y
materiales similares a los hospitalarios, un conjunto de atencio-
nesy cuidados médicosy de enfermeria de rango hospitalario en
€l propio domicilio del paciente (6).

Desde las primeras descripciones, el espectro de infecciones
susceptibles de ser tratadas en domicilio con antibiéticos haido
aumentando, pudiéndose decir que en la actualidad cualquier tipo
de infeccidn puede ser tratada en casa, siempre que se cumplan
unos requisitos. Hoy en dia, existen guias de tratamiento y docu-
mentos de consenso, que ayudan a la confeccion de programas
parallevar a cabo tratamientos antibidticos en domicilio (7).

Para una correcta antibioterapia intravenosa a domicilio, se
requiere por una parte un equipo asistencial formado y por otra
una correcta seleccion tanto de pacientes como del antibidtico a
utilizar y de lamodalidad de infusion.

A lahorade elegir € antibi6tico ademas de unas consideracio-
nes bésicas y generales como son €l tipo de infeccion y microor-
ganismo atratar, menor incidencia de efectos secundarios, tolera
bilidad, efecto postantibiético o coste, hay que tener en cuenta
otros factores. Entre ellos, destaca laidoneidad para su adminis-
tracion en € domicilio, esta caracteristica puede hacernos plantear
criterios de seleccion de antibiético algo diferentes a los que se
tendrian en €l hospital (8). Estaidoneidad va a venir determinada
por: la vida media del farmaco, mas favorable cuanto mas pro-

longada (aunque hoy disponemos de sistemas de infusion, tanto
mecanicos como electronicos que nos permiten intervalos de
administracion variables), su eficacia en monoterapiay su estabi-
lidad en solucién atemperatura ambiente.

Farmacos estables:

Ceftriaxona (24 estabilidad/h).

Ceftazidima (18 estabilidad/h).

Piperacilina-tazobactam (24 estabilidad/h).

Ticarcilina-clavulanico (12 estabilidad/h).

Farmacos inestables:

Ampicilina-Sulbavctam (8 estabilidad/h).

Imipenem (4-6 estabilidad/h).

Amoxicilina-clavulanico (—).

En relacion a esta Ultima, en los hospitales la estabilidad de
unasolucién no es algo preocupante, ya que desde que el farmaco
es preparado hasta su infusién en e paciente no pasa mucho
tiempo, pero esto puede no ser asi en los domicilios donde este
tiempo puede alargarse. Farmacos con intervalos de administra-
cion cortos y baja estabilidad (menor de 24 horas a temperatura
ambiente) son dificilmente utilizables, aun usando bombas de
infusion, ya que con estas bombas, se prepara, en solucion, la
dosistotal diariadel antibidtico.

Piperacilina-tazobactam es una combinacion, arazén 8:1, de
una ureidopenicilina, piperacilina, y un inhibidor de betalacta-
masas, tazobactam. Su espectro de actividad in vitro es compa-
rable al de imipenem- cilastatinay mayor que el de ceftazidima,
ticarcilina-clavulanico y ampicilina-sulbactam. Es activo frente
acasi todos los estafilococos meticilin-sensibles, estreptococos
y enterococos (CMI £ 16/4 mg/L). Las bacterias gram positivas
resistentes a piperacilina, por un mecanismo diferente al dela
existencia de betalactamasas, permanecen resistentes a la com-
binacion.

Tazobactam amplia el espectro de la piperacilinafrente a
muchas bacterias que han desarrollado resistencia por produc-
cion de betalactamasas plasmidicas (N. gonorrhoeae, H influen -
zae, E coli, P. mirabilis, P. vulgaris, Klebsiella, Salmonella 'y
Shigella) y frente algunas bacterias que producen betal actama-
sas cromosodmicas (M. catarrhalis, Klebsiella, Bacteroides y
Prevotella), por ello ciertas enterobacteriaceas que producen
betal actamasas de amplio espectro y que hidrolizan ceftazidima
y otras cefal osporinas son frecuentemente susceptibles a pipera-
cilina-tazobactam. La mayoria de P. aeruginosa y otras Pseu -
domonas spp son susceptibles a piperacilinay aumentan ligera-
mente (arededor del 5%) su susceptibilidad con la
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combinacion. Los anaerobios gram positivos y gram negativos
son generalmente también sensibles (9). La actividad de pipera-
cilina-tazobactam no se modifica en medio acido (interior de un
absceso) (10).

La vida media sérica de piperacilina-tazobactam es de 0,7-
1,2 horas, es eliminada por via renal y excretada por bilisy se
distribuye ampliamente por los tejidos y liquidos organicos. En
solucion salina es estable 24 horas a temperatura ambientey 7
dias en nevera (5°C). El tiempo de infusién recomendado suele
ser de 30 minutos.

L os efectos adversos que presenta la combinacion son los mis-
mos que los de la piperacilinaya que | os datos actuales, no mues-
tran que tazobactam, per se, afiada toxicidad. Los més comunes son
diarrea, cefaea, insomnio, nduseas, rash, prurito y fiebre. Entrelas
alteraciones analiticas destacan | as citopenias, sobre todo tromboci-
topenia, alteraciones de la coagulacidn, elevacion de las transami-
nasasy ateraciones en € sedimento urinario (10). Laneutropeniay
la agranulocitosis como tal son muy raras, pero €l riesgo aumenta
con dosis altas y en tratamientos prolongados. Tras latercera sema
na de tratamiento el riesgo puede aumentar a un 20-30% de los
pacientes, suele ser una reaccion no cruzada con otros betal actami-
cosy recuperable total y rdpidamente tras la suspension del farmaco
(12).

Desde € punto de vista de su uso clinico, presenta una gran
eficacia en monoterapia en infecciones mixtas, teniendo gran
interés en € tratamiento de infecciones intraabdominales y pélvi-
cas, cutaneas y de tejidos blandos, especialmente en las infeccio-
nes del pie diabético (12), Gseas y articulares y en €l sindrome
febril del paciente neutropénico. Existen experiencias en trata
mientos de infecciones respiratorias bajas de adquisicion tanto
comunitaria como hospitalaria.

Por todas estas caracteristicas, espectro antimicrobiano, uti-
lidad en monoterapiay estabilidad, piperacilina-tazobactam es
una buena alternativa para muchas infecciones tratadas actual -
mente en domicilio. Aunque se recomiendan intervalos de
administracion cada 6-8 horas esto no es problema al poder
administrarse tanto mediante bombas infusoras como a grave-
dad. En este sentido en la Unidad de Hospitalizacion a Domici-
lio del Hospital Donostia hemos tenido la oportunidad de tratar
en el dltimo afio y medio a 19 pacientes con este antibi6tico

(Tabla 1). Fueron 16 varones y tres mujeres con una edad
media de 59 afios (rango: 17-82 afios), la media de dias de tra-
tamiento en el domicilio, estancias ahorradas al hospital, fue de
12,5 dias (rango: 3-28 dias). Las infecciones tratadas fueron en
cinco casos infecciones del tracto respiratorio bgjo, 4 EPOC
reagudizados todos ellos con aislamiento en esputo de calidad
de P. aeruginosa (en dos casos se asoci0 al tratamiento tobra-
micina adosis de 5 mg/kg/dia) y una neumonia por aspiracion.
Cuatro casos de abscesos abdominal es posquirdrgicos, en uno
con aislamiento de B. fragilisy en otro postcirugia de metasta-
sectomia de un adenocarcinoma de sigma por P. aeruginosa.
Tres casos de colangitis, una de ellas con bacteriemia secunda-
ria por BNG no fermentador, y las otras con aislamiento en
bilisde E. coli y E. cloacae y tres casos de infeccion de pie
diabético Los casos restantes fueron una colecistitis, una celu-
litis de extremidad inferior, unainfeccion de un quiste hepatico
y una osteomielitis cronica. De los 19 pacientes 16 (84%) com-
pletaron el tratamiento satisfactoriamente en domicilio. Rein-
gresaron dos pacientes, el primero necesito reingreso por difi-
cultad para el mantenimiento de vias periféricas (paciente con
neumonia), y el segundo, que presentaba un absceso hepatico,
reingreso para drenaje quirdrgico del mismo al persistir febri-
culatras 7 dias de tratamiento, con nuevo aislamiento de P.
aeruginosa, esta vez resistente a piperacilina

Como efectos adversos aparecieron, pancitopenia en una
paciente, el dia 10 de tratamiento de unainfeccidn de pie diabéti-
Co, que requirio de la suspension del mismo, eosinofilia en dos
pacientes en los dias 7 y 10 de tratamiento y trombopenia en un
caso € dia 21 que se resolvieron sin suspender € tratamiento y
sin repercusiones clinicas.

Con estos datos podemos afirmar que los tratamientos con
piperacilina-tazobactam pueden ser una aternativa al tratamiento
deinfecciones en domicilio, sobre todo en aquellas polimicrobia:
nasy con sospecha de presencia de anaerobios.

M. A. Goenaga Sanchez

Unidad de Hospitalizacion a Domicilio. Hospital Donostia.
San Sebastian. Guiplzcoa

TABLA |
CASOS TRATADOS
EDAD/SEXO TIEMPO TTO. INFECCION MICROORGANISMO  DOSIS VIA BOMBA
(dias)
72/V 4 neumonia aspiracion 4,05g/8h  iv/microject
73/V 11 colangitis BNG no fermentador 4,05g/8h  iv/microject
64/V 11 infeccion respiratoria P. aeruginosa 4,059/8h  iv/microject
43/V 7 absceso abdominal B. fragilis 4,059/8h  iv/microject
52/V 28 colangitis E. cloacae 4,059/8h  iv/microject
52/V 5 colecistitis 4,05g/8h  iv/microject
61/V 12 infeccion respiratoria P. aeruginosa 4,059/8h  iv/microject
75/V 14 colangitis E. coli 4,059/8h  iv/microject
27/V 8 infeccion respiratoria P. aeruginosa 4,059g/8h  iv/microject
67/V 7 absceso hepatico P. aeruginosa 4,059/8h  iv/microject
58/V 15 Infeccién pie diabético 4,059/8h  iv/microject
64/M 13 Infeccion pie diabético 4,059/8h  iv/microject
82/M 3 Absceso subfrénico 4,059/8h  iv/microject
82/M 14 Absceso subfrénico 4,059/8h iv/microject
60/V 27 Infeccion pie diabético 4,059/8h  iv/microject
52/V 17 Infeccién quiste hepatico 4,05g/8h  iv/microject
47/ 24 Celulitis 4,059/8h  iv/microject
17/Vv 6 Osteomielitis cronica 4,05g/8h  iv/microject
73/V 11 infeccion respiratoria P. aeruginosa 4,059/8h  iv/microject
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Aplasia pulmonar: un hallazgo infrecuente en
adultos.

Sr. Director:

Las anomalias del desarrollo pulmonar son un hallazgo infre-
cuente en la edad adulta. Se clasifican segiin Boyden en: agenesia
(ausencia total de bronquios, vasos y parénquima); aplasia (solo
presenta tejido bronquial) e hipoplasia (representados todos los
elementos aunque poco desarrollados) (1).

Presentamos un varon de 65 afios, hipertenso bien controlado,
exfumador y bebedor moderado que acude por cuadro de veinte
dias de evolucion de tos, expectoracion mucopurulenta, sin fiebre,
disnea, dolor torécico o sindrome constitucional. En la exploracion
fisica destacaba una hipofonesis en los campos superiores y medios
del hemitérax izquierdo. La hematimetria, estudio bioquimico san-
guineo y gasometria arterial fueron normales. El cultivo aerobio, de
micobacterias y citolégico del esputo fué negativo. Laradiografia
de térax mostraba desplazamiento izquierdo mediastinico, pérdida
de volumen del pulmon izquierdo a expensas del 16bulo superior
izquierdo (LSI), bronquiectasias del 16bulo de lalingulay enfisema
compensador del pulmon contralateral. Latomografiaaxia compu-
terizada de altaresolucién (TACAR) confirmd los hallazgos ante-
riores y ademés objetivo ausencia del segmento anterior y pérdida
devolumen del apicoposterior, ocupada por lipomatosis en medias-
tino anterior. Se aprecialasalida del bronquio del LS y el origen
del bronquio picoposterior y del segmento anterior (Fig. 1). Se
practico broncofibroscopia que objetivé en LS| un fondo de saco en
zona del segmento anterior y apicoposterior compatible con altera-
cién congénitadel LSI: Aplasiapulmonar deLSl.

El paciente, a su ingreso recibio tratamiento con claritromici-
na 500 mg dos veces a dia durante diez dias con mejoriaclinica.

La etiologia de las malformaciones congénitas es desconocida.

Fig. 1. Comentarios en texto.

Son defectos usualmente unilaterales (izquierdos sobretodo),
combinandose frecuentemente la agenesiay laaplasiaen el mis-
mo enfermo. Con frecuencia son incompatibles con lavida, exis-

tiendo, casos de menor severidad diagnosticados en la edad adulta
(2). Laedad en laserie de Comet et al oscila entre 45-67 afios. Se
asocia en un 50% de los casos a anomalias cardiacas (ductus arte-

riosus, foramen oval) y excepciona mente a malformaciones ose-

as, gastrointestinales (quistes hepaticos, hernia diafragmatica),
urogenitales (agenesiarenal) (3), agenesiadiafragmaticay del sis-
temanervioso central (2). Laexpresividad clinica es muy variable
e inespecifica pudiendo presentarse de forma asintomatica, como
bronquitis crénica, insuficiencia respiratoria o infecciones respira-
torias de repeticion. Algunos casos no son detectados a atribuirse
ainfecciones antiguas tubercul osas no demostradas (4). LaRX de
torax objetiva una marcada pérdida de volumen del pulmén afecto
junto con desplazamiento mediastinico ipsilateral e hiperinsufla-
cion contralateral compensadora. La TACAR torécica es actual -
mente |a técnica diagndstica de eleccion, siendo Gtil parael diag-

nostico de algunas malformaciones asociadas (3-5). La RMN
permite valorar mejor €l diametro de las arterias pulmonares, no
siendo imprescindible para el diagndstico (2). En general pode-
mos decir que no es el tipo de malformacion, sino las manifesta-
ciones que resultan de su presencia (neumonitis, bronquiectasias)
lo que dicta el tipo de tratamiento a seguir (6). Por ello en caso de
infeccion respiratoria son de utilidad los antibiéticos y en caso de
persistencia sintomatica, recidivas frecuentes y bronquiectasias
sintométicas es necesariala va oracion quirdrgica

J. M. Romero Requena, J. L. Ramos Salado, A. Pérez
Fernandez *, J. M. Checa Pinilla*, J. M. Calvo Romero,
M. Pérez Miranda

Departamento de Medicina Interna. *Seccion de Neumologia.
Hospital Infanta Cristina. Badajoz.

1. Boyden E. A developmental anomalies of lungs: Am J Surg 1955; 89:
79-89.

2. Comet R, Mirapeix RM, Marin A, Castaner E, Sans J, Domingo C.
Hipoplasia pulmonar en el adulto: embriologia, presentacion clinica'y

60



Vol. 19, N.°9, 2002

CARTASAL DIRECTOR 489

métodos diagndsticos. Experiencia propia y revision de la literatura.
Arch Broconeumol 1998; 34 (1): 48-51.

3. Mirapeix RM, Domingo C, Sanudo JR, Mata JM. Unussual association
of two unilateral anomalies present in adulthood: pulmonary hipoplasia
and reanl agenesis. Embryology and clinical expression. Surg Radiol
Anat 1995; 17 (2): 177-9.

4. Mas A, Mirapeix RM, Domingo CH, Safiudo JR, Torremorell MD,
Marin A. Pulmonary hypoplasia presented in adulthood as a chronic res-
piratory failure: report of two cases. Respiration 1997; 64: 240-3.

5.  MataJM, CéceresJ, LucayaJ, Garcia-Conesa JA. CT of congenital mal-
formantions of the lungs. Radiographics 1990; 10: 651-74.

6. Berna Estevez F, Bravo Bravo JL, Rami Porta R, Aroca Gonzélez M,
Alix Trueba A, Lahoz F, Serrano Mufioz. Hipoplasia Pulmonar. A pro-
posito de un caso. Rev Clin Esp 1984; 173 (1): 57-60.

Metéstasis solitaria pancredtica veinte afios
después de nefrectomia por adenocarcinoma renal

Sr. Director:

El adenocarcinoma rena es un tumor que presenta algunas
peculiaridades como son, la regresion idiopética de metastasis y
Su reaparicién varios afios después de la nefrectomia. Se trata de
un tumor agresivo ya que &l 30% de los casos presentan metasta-
sis en e momento de su diagndstico (1). Los lugares donde suele
metastatizar son: ganglio linfético, pulmén, hueso, piel, glandula
adrenal, higado, rifion contralateral y cerebro (2). Presentamos el
caso de una mujer con metéstasis pancreética Unica 21 afios des-
pués de nefrectomia por adenocarcinoma renal.

Mujer de 78 afios de edad con antecedentes personales de
nefrectomia por hipernefroma hace 21 afios y hernia de hiato.
Acudi6 a Servicio de Urgencias por presentar desde hacia una
semana ictericia y prurito en aumento progresivo. Referia
astenia, anorexia, acoliay coluria. Exploracion fisica: ictericia
cutdneo-mucosa, masa en epigastrio de unos 8 cm, no doloro-
sa, duray fijaa planos profundos. Analitica: Bilirrubina total
11,5 mg/dl , AST 64 U/I, ALT 91 U/I, fosfatasa alcalina 260
U/l, GGT 186 U/I, resto de parametros dentro de la normali-
dad. ECO abdominal: Masa en cabeza de pancreas de unos
10x10x8 cm con &reas de necrosis en su interior, produciendo
unadilatacion de lavia biliar intray extrahepética, asi como
delavesicula, lafosarenal izquierda esta vacia por nefrecto-
mia, resto normal. TAC abdominal (Fig. 1). En funcién delo
observado en el TAC, se colocd un drenagje biliar interno-
externo y en e mismo acto se realizd una colangiografia,
observando colédoco desplazado y afilado. PAAF: No conclu-
yente por escasa celularidad, intenso contenido hemético.
Durante €l ingreso, las distintas analiticas de sangre realizadas
no presentaron grandes cambios respecto a la primera. Los
marcadores tumoral es fueron normales. El estado general de
la paciente de fue aceptable hasta el dia 11 del ingreso, que
comenzd con vomitos bilio-alimentarios. Se decidid intervenir
quirdrgicamente a la paciente, observando una gran masa ret-
rogastrica procedente de la cabeza del pancreas, que compri-
mia el antro gastrico, duodeno y vias biliares. La biopsiaintra-
operatoria fue informada de carcinoma de células claras con
caracteres morfol 6gicos de hipernefroma. El proceder quirr-
gico consisti6 en colecistectomia, hepatico-yeyunostomia
latero-lateral con asaen Y de Roux transmesocdlica, gastroye-
yunostomia latero-lateral con asa yeyunal antecolica mas dis-
tal alaanastomésis delaY de Roux. En el postoperatorio la
paciente evolucioné favorablemente y veinte dias después fue
dada de alta. En las sucesivas revisiones, Ultima 1 afio después
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Fig. 1. Importante dilatacién de la via biliar intra y extrahepatica y
de la vesicula. Tumoracién de unos 10x12 cm, en la cabeza pancre-
atica, con una zona central hipodensa sugerente de necrosis. Mar-
cada dilatacion del conducto de Wirsung y atrofia del cuerpo y cola
pancreaticos. El eje espleno-portal se encuentra comprimido y
rechazado por la tumoracién, con una dilatacion de la porcién pro-
ximal de la vena porta sin signos de trombosis. Se observan clips
quirdrgicos paradrticos izquierdos y hernia por deslizamiento.

delacirugia, la paciente presentaba un estado general y anali-
tica dentro de la normalidad.

En estudios de autopsia se ha demostrado que los tumores
metastasi cos pancredticos son cuatro veces mas frecuentes que
los primarios (3). Los pacientes que tienen clinica de masa
pancredtica solitaria, tienen un 2% de posibilidades de ser una
metéstasis (4). Los 6rganos que con mayor frecuencia dan
metastasis pancredticas, en forma de masa solitaria son:
mama, pulmon, colon y rifién; otros menos frecuentes son:
estbmago, ovario, melanoma, duodeno, es6fago, Utero, glén-
dula salivar, prostata, higado, testiculo, tiroides, hueso y
medul oblastoma cerebral (5). Klugo (6) demostro, en necrop-
sias, que las metéstasis pancredticas ocurren en el 2,8% de los
pacientes con adenocarcinoma renal, y que la forma maés fre-
cuente es de metéstasis Unica. Las metéstasis de este tumor
estan presentes en un 10% de los casos en forma de una masa
solitaria (7). Las metastasis pancreaticas suelen ocurrir pre-
cozmente con un intervalo libre de tumor de menos de 1 afio,
pero paralas metastasis del adenocarcinoma renal este inter-
valo suele ser mayor con una media de 11 afios y un maximo
de 25 afios (5). La via de propagacion es hematdgena, mas fre-
cuente, y linfatica. Lalocalizacion mas comun es en la cabeza
pancredtica (2).

Laclinicaessimilar alade lostumores primariosy esta en
funcion de su localizacion en el pancreas, asi puede presentar
dolor abdominal, pérdida de peso, anemia, hemorragia digesti-
va, ictericia, vomitos, etc. El diagnostico se suele hacer por
técnicas de imagen: ECO, TAC, donde se pueden encontrar
tres tipos de patrones de metastatizacion en el pancreas. masa
solitaria, que puede plantear dificil diagndstico diferencial con
carcinoma primario, lesion multinodular y en formade infiltra-
cion difusa (8); ERCP, arteriografia, y en muchos casos es
necesario un estudio histopatol égico. El tratamiento es quirar-
gico, recomendandose la extirpacion de la masa o |a duodeno-
pancreatectomia cefélica, en funcién de su localizacion dentro
del pancreas (9). Suelen tener mejor prondéstico que los tumo-
res primarios pancredticos. Se han descrito supervivencias
entre 1,5-19 afios (1).



490 CARTASAL DIRECTOR

AN. MED. INTERNA (Madrid)

J. J. Pérez Poveda, A. dePedro, L. del Campo*, J. M. Pajares

Servicios de Aparato Digestivo y de * Radiodiagndstico. Hospital
Universitario de la Princesa. Madrid

1. McNichols DW, Segura JW, DeWeerd JH. Rend cell carcinoma; long
term survival and late recurrence. J Urol 1981; 126: 17-23.

2. HirotaT, TomidaT, IwasaM, Takahashi K, Kaneda M, Tamaki H. Soli-
tary pancreatic metastasis ocurring eigth yeras after nefrectomy for renal
cell carcinoma. Intern J Pancreatol 1996; 19: 145-53.

3. Cubilla Al, Fitsgerald PJ. Tumors of the exocrine pancreas. Atlas of
tumor pathology, series 2. Fascicle 19. Washington DC: Armed Forces
Institute of Pathology, 1984.

4. Roland CF, van Deerden JA. Non-pancreatic primary tumors with metas:
tasis to the pancreas. J Surg Oncol Obster, 1989; 168: 345-7.

5. Robbins Il EG, Franceschi D, Barkin JS. Solitary metastatic tumors to
the pancreas: a case report and review of the literature. Am J Gastroen-
terol 1996; 91: 2414-7.

6. Klugo RC, Detmers M, Stiles RE, Taley RW, Cerny JC. Aggressive ver-
Sus conservative management of stage 1V renal cell carcinoma. J Urol
1977; 118: 144-6.

7. Kerney PC, van Heerden JA, Segura JW, et a. Surgeon’s role in the
management of solitary rena cell carcinoma metastasis occurring subse-
quent to initial curative nephrectomy: An institutional review. Ann Surg
Oncol 1994; 1: 345-52.

8. Ferrozzi F, Dova D, Campodonico F, De Chiara F, Passari A, Bassi P.
Pancreatic metastases: CT assessment. Eur Radiol 1997; 7: 241-5.

9. Hashimoto M, Watanabe G, Matsuda M, Dohi T, Tsurumaru M. Mana-
gement of the pancreatic metastases from renal cell carcinoma: report of
four resected cases. Hepato-gastroenterol 1988; 45: 1150-4.

Metéstasis esternal por hepatocarcinoma

Sr. Director:

Los tumores de la pared torécica primarios 0 metastasicos,
conforman el 1% de todas las neoplasias (1) y dentro de ellas,
afectan a esterndn el 15%. Por tanto es un tumor raro siendo aln
mas extrafio que sean la lesién diagndstica de un tumor sdlido
como en el caso que describimos.

Se trata de un paciente de 62 afios con antecedentes de larin-
guectomia total hace 35 afios por cancer de laringe que acude a
consulta por tos y expectoracion en el contexto de unainfeccién
respiratoria intercurrente. En la exploracion fisica se observa en
la pared torécica anterior a la atura del manubrio esternal una
tumoracion de 2,5 cm de diametro mayor, violacea, indoloray de
consistencia dura de unos cuatro meses de evolucion. No existen
otras lesiones cutaneas ni se palpan adenopatias en cadenas gan-
glionares accesibles. El resto de la exploracion igsica fue normal.
En los andlisis destaca la alteracion de la funcion hepética: Bili-
rrubinatotal: 2.82, ASAT: 69 U/L y GGT: 295 U/L. Las serologi-
as avirus de la hepatitis A, B y C son negativas. Se realiza una
Rx detérax que esnormal. Laecografia, laTACy RMN abdomi-
nales son normales. En laTAC torécica se observa unalesion que
provoca insuflacién y destruccion de la porcidn distal del ester-
nén con masa de gran volumen de partes blandas (Fig. 1). Serea
liza PAAF delalesion esterna que no es concluyente por lo que
se biopsia siendo el estudio histolégico compatible con hepato-
carcinoma. El paciente rechaza la realizacion de laparoscopia
exploradoray de otras exploraciones. Durante €l seguimiento cli-
nico la masa esternal continua creciendo a pesar de la radiotera-
pialocal. El paciente se deteriora progresivamente y fallece alos
14 meses.

Fig. 1. TAC toré4cica: lesion que provoca insuflacion y destruccion
de la porcion distal del esternén con masa de gran volumen de par-
tes blandas.

Los tumores de la pared torécica primarios 0 metastasicos,
congtituyen € 1% de todas las neoplasiad y pueden afectar a
hueso, articulaciones o tejidos blandos (2). A pesar de ser tan
infrecuentes las metastasis esternal es son en ocasiones la primera
manifestaciéon de una enfermedad maligna (2). Los estudios de
autopsia revelan un gran nimero de casos silentes. El cuerpo
esternal es el lugar mas afectado, seguido por el manubrio. El
apéndice xifoides no suele afectarse. La afectacion esternal por €l
tumor se produce por via hematdgena, linfética o por invasion
directa a través de los tejidos adyacentes (3). Los tumores pri-
marios que con mayor frecuencia metastatizan en la pared toréci-
ca son |os de mama, seguidos por los del tiroides y 1os adenocar-
cinomas renales. Es menos comin que lo hagan los de pulmon,
higado, prostata y tracto gastrointestinal (2). Son anecdéticos los
casos descritos de hepatocarcinomas que producen de forma sin-
crénica a su diagnostico metastasis esternales o que se diagnosti-
can através de la biopsia de la lesidn esterna (4). Los sintomas
en general son dolor toracico y la aparicion de una masa de répi-
do crecimiento evidente en la exploracion fisica. En algunos
casos la hipervascularizacion de la masa produce un soplo que
puede sugerir que se trate de un aneurisma. El diagndstico de la
lesién se realiza mediante la puncién con aguja fina guiado por
TAC o mediante biopsia quirdrgicade lamasay su estudio histo-
I6gico (5). La extension de la masa a los tejidos blandos de la
pared anterior toracica es la regla al estudiarlos mediante TAC.
Lalisis es €l principal hallazgo radiolégico. A diferencia de los
tumores primarios esternales, |os secundarios no producen calci-
ficaciones. La gammagrafia 6sea puede ser de una ayuda en algu-
nos casos, Si bien no hay un patron de afectacién constante. Hay
que diferenciar las metéstasis de otras |lesiones benignas o malig-
nas que pueden desarrollar masas en la pared anterior torécica.
Entre las benigna podemos citar e sindrome de Tietze, la artritis
séptica, tuberculosis, artritis reumatoide, espondiloartropatias,
fracturas est,ernales de estrés, hiperostosis y como malignas,
tumores primarios o invasion irectadela pred por un tumor como
linfoma o carcinoma broncogénico (6). El tratamint de eleccion
cuando es necesario, es quirigico realizndo la reseccion camplta,
del tumor y reconstruccion de la pared toracial .

M. D. Garcia de Lucas, B. Jurado Gamez*, M. Pérez Sici-
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Infarto muscular en paciente con diabetes mellitus

Sr. Director:

El infarto muscular en pacientes diabéticos (IMDM)fue des-
crito por Angervall y Stener en 1965 (1) y constituye una compli-
cacion rara de la diabetes mellitus (2,3), habiéndose descrito
excepcionalmente en laliteratura en los Ultimos 30 afios (4).

La presentacion clinicatipica consiste en dolor agudo en mus-
lo y debilidad, apareciendo masa dolorosa y palpable con infla-
macion e induracion de los tejidos circundantes. Los musculos
mas frecuentemente afectados son el vasto lateral, €l adductor y
el biceps femoral pudiendo afectarse también los musculos de la
pantorrilla (2). Habitualmente se evidencia en estos pacientes
enfermedad vascular oclusiva extensa en musculo esquelético,
rifionesy corazdn (5,6). Recientemente hemos observado un nue
VO caso que, dada larareza del mismo, creemos de interés por sus
caracteristicas.

Se trata de una mujer de 51 afios de edad con antecedentes de
diabetes mellitus insulinodependiente, retinopatia, nefropatia dia
bética, hipertension arterial, hiperuricemiay valvulopatia mitroa-
oOrticade origen reumético. Desde 15 dias antes de su ingreso en
nuestro centro presentaba dolor en region internadel muslo dere-
cho con impotencia funciona sin mejoria tras tratamiento con
antiinflamatorios no esteroideos. En la exploracion fisica desta
caba un empastamiento duro subcutaneo a nivel de carainternay
tercio distal del muslo derecho con tumefaccién y dolor a la
movilizacién pasiva de la rodilla derecha. Se practico una artro-
centesis obteniéndose un liquido claro cuyo cultivo fue negativo.
Ante la sospecha de patologia muscular se realizd una resonancia
magnética nuclear (RMN) apreciandose una afectacion difusa del
cuédriceps femoral derecho, asi como de musculatura adductora
mostrando sefial heterogénea aunque predominantemente hipe-
rintensa en las secuencias densidad proténicay espacio T2, man-
teniendo una sefial précticamente normal en la secuencia T1.
Tanto el musculo sartorio como los musculos del compartimento
posterior del muslo mostraban una morfologia y sefial normales,
hallazgos que, en el contexto clinico, sugerian probables |esiones
isquémicas musculares tipo infarto muscular (Fig. 1). No apare-
cio en ningln momento fiebre, datos analiticos indicativos de
infeccion sistémica ni signos cuténeos sugestivos de celulitis.
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Fig. 1. RMN: afectacion difusa del cuadriceps femoral derecho.

Con reposo y analgesia presentd una resolucién lentamente pro-
gresiva durante cinco meses.

El IMDM se presenta generalmente en pacientes con diabetes
mellitus insulinodependiente de larga evolucion con complica
ciones microvasculares (2,7) tal y como ocurria en nuestro caso.
No se asocia con sintomas sistémicos ni alteraciones cutaneas
manifiestas (2). Debe diferenciarse de cuadros que cursen con
masa de caracteristicas inflamatorias, tales como neoplasia, vas-
culitis, trombosis venosa (5), abscesos de tejidos blandos, pio-
miositis y fascitis necrotizante (1). El diagndstico se basa en cri-
terios clinicosy radiolgicos. Labiopsia escisiona predispone a
laformacion de hematomas, retrasala curaciony aumentael ries-
go de infeccion por lo que no se recomienda. El tratamiento del
IMDM es de soporte con analgésicos y reposo. Se recomienda un
reposo inicia de la extremidad afectada con posterior deambula-
cion lenta y progresiva hasta la mejoria de los sintomas (4). El
dolor y lainflamacién se resuelven espontaneamente tras varias
semanas 0 meses, apareciendo recurrencias contralaterales hasta
en un 50% de |os pacientes (4,7).

Se debe pensar en IMDM en todo paciente diabético mal con-
trolado con retinopatia, neuropatia, nefropatia y arteriosclerosis
avanzada, que presente cuadro subito de dolor severo a nivel de
muslo o pantorrilla siendo la RMN la exploracion diagnostica de
eleccion.
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Sindrome de Charles Bonnet

Sr. Director:

El sindrome de Charles Bonnet (SCB) es un sindrome poco
conocido y muchas veces mal diagnosticado en pacientes con
baja visién, que normalmente necesitan ayudas visuales y por
tanto se les puede cdlificar de ciegos legales, y que generamente
son atendidos por médicos de atencion primaria o en los servicios
de psiquiatria con diagnosticos erréneos y sometidos a tratamien-
tos innecesarios (1,2).

Describimos el caso de una paciente con SCB caracteristico.

Mujer de raza blanca de 59 afios de edad, con degeneracion
macular asociada a la edad bilateral en estadio final con agudeza
visual en € ojo derecho de movimiento de manos y en €l ojo
izquierdo de percepcidn sin proyeccion de luz. No tenia deterioro
neuroldgico alguno. La paciente presentd alucinaciones visuales
nocturnas, pero no auditivas. Eran alucinaciones complejas, per-
sistentes y en color, que le producian miedo y gran ansiedad. La
paciente se daba cuenta que estas experiencias eran anormales 'y
pedia ayuda con gran agitacion. Las aucinaciones duraron 15
minutos pero se repetian. La paciente no cumplia los criterios
DSM-III para la esguizofrenia, los trastornos de la personalidad,
el abuso o dependencia de drogas o € delirio. No tenia antece-
dentes de trastornos mentales (Mini Mental State Examination).
No habia recibido ningin farmaco ni sustancia psicoactiva, y
tampoco habia recibido tratamiento oftalmoldgico con léser. La
concentracion sérica de K (3,5 mEg/l) Na (140 mEg/l), Mg
(2 mEg/l) eran normales, con glucemia de 110 mg/dl. El estudio
de RNM fue compatible con la normalidad.

Contrariamente alo que se pensd durante mucho tiempo, este
sindrome parece que ocurre con bastante frecuencia af ectando al
11% de los pacientes con baja vision (1-3). Neurdlogos, psiquia-
trasy oftalmoélogos han estudiado esta entidad durante afios, a
pesar de lo cual la definicion del SCB no ha sido totalmente
establecida; se caracteriza por la presencia de aucinaciones
visuales complejas, elaboradas y persistentes, que el paciente
reconoce como irreales, en ausencia de otros sintomas psiquia-
tricos (2). Todos los pacientes con SCB tienen patologia visual,
aveces de larga evolucién, con agudezas visuales inferiores al
20% en el ojo mejor y generalmente edades superiores a 64
anos, por lo que la deprivacion sensorial severay la edad son
factores de riesgo (1-3). Es importante destacar que hasta el 77%
de los pacientes consideran que estas alucinaciones no tienen
significacién personal paraellos, pero en el 28% producen gran
ansiedad e inquietud como en €l caso presentado (4). En estudios
recientes con SPECT se ha comprobado como durante las aluci-
naciones se produce una hiperperfusion en la corteza temporal,
el striatumy el tdlamo (5).

En conclusién, aunque e sindrome de Charles-Bonnet es
infrecuentemente reconocido o mal diagnosticado en la préctica
clinica, debe ser considerado dentro de los diagnésticos diferen-
ciales en aquellos pacientes con aucinaciones; aunque no hay
tratamiento especifico, algunos pacientes se pueden beneficiar
con la administracion de acido valproico (6), pero explicar a

paciente que su aucinacién no forma parte de una enfermedad
mental puede beneficiar laevolucion.
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Hepatitis colestésicainducida por enalapril

Sr. Director:

El enaapril es un inhibidor del enzima convertidor de la
angiotensina, muy utilizado en nuestro medio, Util en € trata-
miento de lahipertensiény lainsuficiencia cardiaca. Laaparicion
de efectos adversos graves en relacién con este farmaco es poco
frecuente (1); a continuacion describimos un caso de hepatitis
colestasica secundario a la ingesta de enaapril, recientemente
observado por nosotros:

Varén de 73 afios con antecedentes de HTA en tratamiento
con diuréticos que ingresd hace 3 meses en el servicio de ORL
por epistaxis en relacion con crisis hipertensiva; se solicité valo-
racion por e Servicio de Medicina Interna por mal control de su
hipertensién, suspendiendo |os diuréticos e iniciando tratamiento
con enalapril. Tres meses més tarde ingreso por cuadro de icteri-
cig, coluriay acolia de siete dias de evolucidn. A la exploracion
sdlo destacaba la presencia de franca ictericia cuténeo-mucosa.
El hemograma resulté normal salvo por una VSG de 42 mm/h.
L os datos bioquimicos fueron: GOT 87 u/ml; GPT 87 u/ml; ALP
853 u/ml; GGT 478 u/ml; bilirrubina total 10,8 migrs/100; bili-
rrubinadirecta 8,52 mlg/100. Se realizaron determinaciones sero-
|6gicas para citomegalovirus, Epstein-Barr, herpes simple, toxo-
plasma, hepatitisA, B, Cy VIH, asi como anticuerpos anti-LKM,
ANA, anticuerpos antimitocondriales, todas ellas negativas.

Se le practicd una ecografia abdominal y una colangio RM en
la que no se encontraron alteraciones por |o que se decidio6 practi-
car biopsia hepética en la que se encontré colestasis hepatocana
licular de predominio centrolobular, con espacios porta ensan-
chados a expensas de un infiltrado inflamatorio crénico
inespecifico.

Al ingreso y ante la sospecha de hepatitis por enalapril se sus-
pendio € tratamiento, mejorando discretamente las cifras de bili -
rrubina. Las pruebas realizadas descartaron patologia aguda de
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causa organica, por lo que se decidio alta hospitalaria y segui-
miento en consultas externas; e paciente acudié dos semanas
més tarde, presentando cifras de bilirrubina de 3,4 mlg/100.

En €& caso que hemos presentado se establece el diagndstico
de hepatotoxicidad por enalapril a descartar cualquier otra causa
de afectacion hepética y observar mejoria con la suspension del
tratamiento. Los inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina pueden producir toxicidad hepética, principalmente
el captopril (2) que se relaciona con hepatitisictérica o anictérica,
y menos frecuentemente el enalapril (3-5). Histol6gicamente se
han descrito tres tipos de patrones: colestasis, que es € mas fre-
cuente, hepatocelular, con balonizacién y cuerpos acidéfilos, y
patrén mixto (1). El cuadro clinico es compatible con una
hepatitis aguda, aunque a veces puede ser asintomatico. El cua-
dro suele aparecer antes de llevar tres meses bajo tratamiento,
aungue se han descrito casos en los que €l paciente llevaba dos
afios en tratamiento (4). La evolucién de estos casos suele ser
favorable.
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Los articulos de revision deberian tener més en
cuenta las publicaciones espafiol as

Sr. Director:

El hecho de que nuestro estudio sobre la intoxicacion por
paraquat (1) no haya sido citado en larevision de Rivero Gonza
lez y cols. (2) publicada seis meses después se explica por la
fecha en que ésta fue aceptada para publicacion, pero nos ha
hecho reflexionar sobre los motivos por los que los autores espa-
fioles tienden a no citar en su hibliografia los trabgjos cientificos
publicados en nuestro pais.

Nuestro estudio solo comprende 29 casos, pero es la mayor
casuistica de intoxicacién por paraquat publicada en lengua cas-
tellana hasta el momento. En él observamos que la hemoper-
fusion con carbon activado no redujo la mortalidad, pero la
“pauta caribefia’ (una combinacion de ciclofosfamida, dexame-
tasona, furosemiday vitaminas B y C) redujo significativamen-
te (p < 0,05) en un 67% la mortalidad de los sujetos que ingirie-
ron £ 45 ml (tres tragos 0 menos) de solucién de paraquat al
20%. Este hallazgo es acorde con los resultados de Addo y
Poon King en 1986 en Trinidad y Tobago (3). Teniendo en
cuenta que hasta la fecha ninguna medida terapéutica ha demos-
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trado reducir la mortalidad de la intoxicacién por paragquat,
creemos que el conocimiento de este hecho bien podria tener
alguna utilidad.

La reticencia a citar trabajos espafioles es un hecho conocido,
ha sido objeto de diversos estudios bibliométricos y afecta a
todas las ramas de la medicina. Podemos apuntar como una de
sus causas principales la conviccién muy extendida de que los
estudios cientificos llevados a cabo en Espafia: a) son metodol 6-
gicamente deficientes; b) contienen resultados falsos o poco fia-
bles; ¢) son intranscendentes; d) prestigian poco a los autores que
los citan; o €) son dificiles de localizar en los repertorios biblio-
gréficos. Es cierto que las tres primeras razones se dan todavia en
algunos estudios publicados en nuestro pais, y bien lo lamenta-
mos. No obstante, las buenas revistas cientificas espafiolas son
cada vez mas rigurosas, cuentan con revisores expertos e inde-
pendientes y no estén dispuestas a arriesgar su prestigio impru-
dentemente. En general, la calidad de los articulos que se publi-
can en estasrevistas no esinferior aladelamayoriadelos que se
publican en alemén, francés, inglés o italiano, por citar solo aque-
Ilos idiomas sobre los que podemos opinar. En cuanto ala cuarta
razon, existe un cierto esnobismo consistente en citar solo articu-
los en inglés, de la misma manera que esta extendida la costum-
bre de sembrar |os textos de anglicismosinnecesarios. A lapostre
este esnobismo es del etéreo para |os propios autores (que no son
citados por sus compatriotas) y, sobre todo, representa el suicidio
para las revistas cientificas de habla espafiola, pues, a ser poco
citadas, alcanzan factores de impacto muy bajos y dejan de ser
atractivas para muchos autores, que prefieren publicar sus mejo-
res trabajos en inglés. Por Ultimo, la quinta razén es simplemente
fasa Los articulos publicados en las revistas espafiolas con
mayor factor de impacto figuran en los repertorios bibliogréaficos
internacionales y pueden ser localizados a través del sistema
“Medling’ (actualmente accesible desde Internet). Pero seria
imperdonable no tener en cuenta también la informacion recogi-
daen el Indice Médico Espafiol, repertorio bibliografico del que
deberiamos estar orgullosos y cuya consulta consideramos muy
deseable antes de redactar un articulo cientifico, especialmente si
éste pretende ser unarevision.

La revision a la que nos estamos refiriendo se publicd 20
meses después de la fecha de aceptacién. Estamos convencidos
guelasrevisiones serian més Utiles si sus autores tuvieran la posi-
bilidad de ponerlas a dia poco antes de lafecha previstade publi-
cacion.

No quisiéramos terminar estas reflexiones sin aportar un
comentario critico auna expresion que utilizan en su texto Rivero
Gonzélez y cols. El término “tierrade Fuller” (con sus diferentes
variantes, mas 0 menos pintorescas) estd muy extendido entre los
médicos pero es un barbarismo. La expresion inglesa fuller’s
earth se traduce por tierrade batan o greda (unaformade arcilla);
fuller - con mindsculay sin diéresis- significa simplemente bata-
nero o abatanador.

Como lectores de Anales de Medicina Interna, agradecemos a
Rivero Gonzélez y cols. que hayan compartido con nosotros sus
observaciones sobre el envenenamiento por paraquat. Su articulo
€s una contribucién muy interesante al conocimiento de esta dra-
mética intoxicacion.

J. Botellade Maglia, J. E. Belenguer Tarin*

Unidad de Medicina Intensiva. Hospital La Fe. Valencia.
*Unidad de Medicina Intensiva. Hospital de La Plana. Villarreal

1. Botella de Maglia J, Belenguer Tarin JE. Intoxicacion por paraquat.
Estudio de 29 casos y evaluacion del tratamiento con la “pauta caribe-
fia’. Med Clin (Barc) 2000; 115: 530-3.



494 CARTASAL DIRECTOR

AN. MED. INTERNA (Madrid)

2. Rivero Gonzédlez A, Navarro Gonzélez JF, Macia Heras ML, Mora Fer-
néndez C, Rodriguez Serrano ML, Garcia Pérez J. Intoxicacion por
paraguat: presentacion de dos casos y revision de la literatura. An Med
Interna (Madrid) 2001; 18: 208-10.

3. Addo E, Poon-King T. Leucocyte supression in treatment of 72 patients
with paraguat poisoning. Lancet 1986; i:1117-20.

Intoxicacion por metanol

Sr. Director:

El metanol (CH3-OH), también conocido como alcohol meti-
lico, alcohol de madera, acohol de quemar o carbinol, es unasus-
tancia altamente toxicay el mas simple de los alcoholes.

Su uso es muy amplio; se utiliza en pinturas, barnices, disol-
ventes, fabricacion de pléasticos, material fotografico, anticonge-
lante, aditivo de la gasolina, productos de limpieza del hogar y
como desnaturalizador del alcohol etilico (1,2).

Aungue se han descrito intoxicaciones por viacutanea o inhala-
toria, lamayoria de los casos son por ingestion. En laactualidad la
intoxicacion individual o colectiva suele ser de carécter voluntario,
por ingestion accidental en el caso de bebidas al cohdlicas adultera-
das, como sustituto del etanol en alcohdlicos crénicos o con fines
suicidas (3). Presentamos un caso de intoxicacion por este alcohal,
que se sospechd por los hallazgos clinicos'y radiol égicos.

Mujer de 54 afios con antecedentes depresivos. No padecia de
diabetes mellitus, hipertension arterial o enfermedad neurol 6gica
previa

Es llevada por sus familiares a Servicio de Urgencias por
encontrarla somnolientay haber percibido su marido unarespira-
cién ruidosa durante toda la noche. Fue explorada previamente
por su médico de cabecera, que encontrd unas pupilas midridticas
arreactivas, sequedad de boca, laxitud, disartriay dificultad para
realizar movimientos.

En la exploracion realizada a su ingreso en planta, la paciente
estaba somnolienta, con pupilas midriaticas arreactivas, apertura
ocular espontanea pero sin fijacion de objetos, ausencia de reflgjo
de amenaza, |os reflgjos ocul ocefélicos estaban conservados, con
reflgjos corneal es presentes, no se observaba asimetria facial, no
teniarigidez de nuca, existia tetraparesia de predominio derecho y
braguial, iniciando espasticidad en miembros superiores, con
hipertonia en miembro inferior izquierdo, |os reflejos miotéticos
estaban exaltados, €l reflejo cutaneoplantar derecho era en exten-
sion, y no tenia respuestas motoras andmalas. El resto de la explo-
racion eranormal salvo en la auscultacion pulmonar en la que
habia roncus diseminados y crepitantes bibasales. Las exploracio-
nes complementarias con hemograma, iones, enzimas, lipidos,
estudio de coagulacion, aglutinaciones a brucela, Salmonella typhi
y paratyphi A y B, serologia alUes, factor reumatoide, ANA, &ci-
do pirdvico, acido lactico, orinay sedimento fueron normales o
negativas. A su ingreso la gasometria: pH 7,19, PCO,18 mm Hg,
pO, 92 mm Hg, COH 5,6 mmol/l y EB -22 mEg/l. Ladetermina
cidn de benzodiacepinas, barbitdricos, salicilatosy antidepresivos
fue negativa. El electrocardiograma, la radiografia de térax y el
doppler de troncos supraadrticos eran normales. Una TC craneal
realizada alas 36 horas de su ingreso revel 6 en la fosa posterior
unas imagenes simétricas hipodensas. En € I6bulo temporal
izquierdo se observaba unaimagen hiperdensa (sangre), con halo
hipodenso. En I6bulo temporal derecho existia unaimagen hipo-
densa (Fig. 1). Una posterior TC mostré las |esiones antes sefiala-
das con incremento de la hemorragia en los nicleos lenticul ares.
No se determinaron niveles de cloro, etanol y metanol en sangre.

La paciente siempre nego ingesta de farmacos o toxicos, por
lo que no pudimos determinar €l origen de la intoxicacion, aun-

Fig. 1. Intoxicacion por metanol.

gue segln testimonio de su marido, un dia antes de su ingreso
habia ingerido una cantidad no determinada de un liquido de lim-
pieza del hogar.

El metanol no es un téxico per se, pues es menos embriagante
que €l acohol etilico. La mayor parte del metanol se metaboliza
lentamente en €l higado, oxidandose por accion de laacohol des-
hidrogenasa. En cambio, sus productos de degradacién como €
formaldehido y el acido férmico, son los responsables de la toxi-
cidad; de ahi que las manifestaciones clinicas aparezcan entre las
12 a 24 horas de su ingestion. La susceptibilidad es individual es
variable (1,2).

Laintoxicacion por metanol se caracteriza por € desarrollo de
tres estadios progresivos. El primer estadio se presenta con una
minima disminucion de la actividad del sistema nervioso central,
debilidad, sensacion vertiginosay nauseas. Tras un periodo de
latencia que es asintomético, aparece una segunda fase, que coinci-
de con €l desarrollo de una acidosis metabdlica que se caracteriza
por vémitos, dolor abdominal, desorientacion y ateraciones visua-
les con fotofobia, vision borrosa, midriasis bilateral arreactivaaala
luz y cegueraocasiond. En latercerafase, en relacion directacon el
grado de acidosis metabdlica a canzada, se produce lesion neuronal,
con necrosisretinianay de los ganglios basales ddl encéfalo. En esta
fase hay hipotension, coma profundo y respiracion de Kussmaull. El
desarrollo de apneay convulsiones aparece en laetapafina (4).

Ladosistoxicadel metanol es de 10-30 ml (100 mg/Kg), aun-
gue ingestas menores han causado ceguera. Es letal por encima
de 60-240 ml (340 mg/kg) (2,5).

El diagnéstico de laintoxicacion por metanol (1,2,5) sebasaenla
sospecha de ingestion, la presencia de alteraciones visuales, la apari-
Cion de unaacidosis metabdlica con un hiato aniénico y osmolar ele-
vado (6,7), la deteccion de niveles de creatincinasa elevados. Es
caracteristico d halazgo enlaTC cranea 0 en € examen posmorten
de uninfarto bilateral del putamen. Laconfirmacion se obtiene
mediante |a determinacién de niveles plasméticos de metanal.
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En |las fases establecidas, la TC 0 RM muestran la presenciade
necrosis en zonas del nervio éptico y en determinadas regiones de
la sustancia blanca cerebral, que af ecta tipicamente los niicleos
caudado y putamen. Lalesion putaminal parece ser un efecto toxi-
co selectivo del metanol y puede asociarse a un dafio neuronal mas
extenso del cortex cerebral y otros niicleos grises, siendo muy rara
lalesion de la sustancia blanca (8-10). Las lesiones tienen correla-
cién conlaclinica, y son similares alas observadas en laintoxica-
cién por tricloroetano, mondxido de carbono, hipoxia-anoxia,
enfermedad de Wilson, enfermedad de L eigh, sindrome de Kearns-
Sayrey atrofia 6ptica de Leber con degeneracion estriatal (8-11).
Una caracteristica de laintoxicacion por metanol esla combina-
cion de una acidosis metabdlica con hiato anionico y también
osmolar. Aungue esta, también pueden presentarlalos pacientes
con cetoacidosis alcohdlica, acidosis lactica, hiperproteinemia,
hiperlipidemia, administracion de glicerol, fructosa, manitol, o
intoxicacién con salicilatos, paraadehidoy etilenglicol (7).

Otras ateraciones son el aumento leve y transitorio de las
enzima hepéticas, insuficiencia renal, hiato osmolar, hipomagne-
semia e hipokaliemia (5).

Lamortalidad de laintoxicacion grave oscilaentre el 20%y el
50% de las series (1,3,4), y mas del 50% de |os supervivientes
sufren secuel as neurol gicas de las que destacan ceguera, sindro-
me parkinsoniano y polineuropatia sensitiva axonal (1,4)

J. N. Alcala Pedrajas

Hospital Comarcal Valle de los Pedroches. Pozoblanco. Cordoba
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Sindrome mielodisplasico, diabetesinsipiday
déficit progresivo del ge hipotalamo-hipofisario

Sr. Director:

La diabetes insipida, aunque rara, es la ateracion hipotélamo-
hipofisaria mas referida en la literatura, constituyendo un signo

de mal pronostico de los procesos malignos (1). La asociacién
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entre diabetes insipida y sindrome mielodisplasico es excepcio-
nal en la literatura (2-4), a continuacion presentamos un caso
diagnosticado de sindrome mielodisplasico y diabetes insipida
con alteracion progresiva de las hormonas hipotal amicas-hi pofi-
sarias. A proposito de este caso comentamos las alteraciones hor-
monales encontradas, y su probable localizacion por las alteracio-
nes hormonales presentadas en el curso de la enfermedad.

Mujer de 33 afios de edad estudiada por una leucoeritrocitosis,
encontrado en un andlisis de rutina., entre sus antecedentes perso-
nales de interés referia un episodio de trombosis venosa profunda
hace tres afios. En el hemograma practicado destacaba: leucocitos
8,4 (27 segmentados, 7 metamiel ocitos, 3 cayados, 4 promieloci-
tos, 4 eosindfilos, 1 basofilo, 30 monocitos) esferocitos policro-
mat6filos con punteado baséfilo, € nimero de reticulocitos era
de 147.000/mn?. La hemoglobinaerade 11,1 mg/dl con volumen
corpuscular medio de 92, y plaguetas 367.000. Se practicod una
biopsia de medula ésea encontrandose hipercelularidad con
ausencia de grasa, aumento de megacariocitos displasicos, la
serie mieloide era hiperplésica con hipogranularidad y vacuoliza
cién , habia basofilia en algunas zonas y un 1% de blastos, la
serie eritroide era muy hiperplasica con maduracién macrobl asti -
ca, binucleada, puentes intercitoplasméticos y punteado basdfilo,
habia un aumento de células SMF algunas con eritrofagocitosis.

El estudio citogenético en directo, demostro la existencia de
cromosomas marcados con una traslacion entre el cromosoma X
y e 3, con celularidad normal.

En la bioquimica destacaba una elevacion de los niveles de
LDH 540 Ul/I con anticuerpos antinucleares (ANA) positivos
1/120y negativos los anticardiolipinas, siendo €l resto de bioqui-
mica normal. En la exploracion fisica solo se objetivo discreta
palidez de piel y mucosas, no presentaba visceromegaia. La
paciente fue remitida a. ginecologia por presentar amenorreade 6
meses de evolucién y sofocos. La exploracion ginecoldgica fue
normal. Los estudios hormonales realizados fueron: determina-
cién de los niveles de prolactina basal dos determinaciones 47 y
42 ng/ml (N: 2-14), TSH 2,27 (N: 0,3-5) con niveles de T4L de
1,03 (N: 0,8-1,8), € test de TRH: nivelesde T4 15,3y 12.0. alos
30y 60 minutos GH basal 0,65y tras estimulo con GRFH alcan-
zapico de 6,5. Los nivelesde ACTH erande 22 pgy de FSH y
LH de 4,4y 1,1 dcanzando pico maximode FSH yLH de 7,6 y
4,6 tras estimulo con GnRH (L uforan) . La sospecha de adenoma
hipofisario no fue confirmado con el TAC. Al afio esremitidaala
consulta de endocrinologia, para estudio de poliuria (8-10 litros)
con nicturia 'y polidipsia, que habia ido aumentado progresiva-
mente desde hace aproximadamente 12-18 meses no habiéndolo
referido la paciente por considerarlo poco importante. En la ana-
litica practicada no habia hiperglucemia, hipercacemia ni
hipopotasemia. Ante la sospecha de diabetes insipida de origen
central serealiz6 un test de deshidratacion (Tablal), confirmando
la sospecha clinica de diabetes insipida, siendo de origen central
al responder ala administracion de vasopresina. Se estudié nue-
vamente el ge hipotalamo hipofisario. Se realizé una primacion
hipofisariade LH FSH durante tres dias y posterior estimulacion
con GnRH. LaTACy RMN no evidenciaron alteraciones signifi-
cativas. La paciente fue tratada con vasopresina intranasal mejo-
rando la clinica de diabetes insipida, manteniendo unas diuresis
de 2-3 litros dia, la paciente desarrollé una transformacion bl asti-
ca con importante hepatoesplenomegalia, desarrollando una ane-
mia refractaria sin respuesta a tratamiento quimioterapéutico
falleciendo |a paciente.

L a diabetes insipida como manifestacién de procesos hemato-
|6gicos se ha relacionado con procesos agudos, y dentro de los
procesos |eucemoides agudos con los de extirpe linfoide, mas
que los mieloide (1). En el caso presentado todavia no habia
desarrollado la transformacion blastica, estando en el estadio
previo mieloproliferativo (S. mielodisplasico), cuando presenta
alteraciones del gje hipotdlamo-hipofisario y la diabetes insipi-
da. El origen de la diabetes insipida del caso presentado podria
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TABLA |

TEST DE DESHIDRATACION

Tiempo Peso Osmolaridad plasmética Osmolaridad urinaria
(Hora) (Kg) (mOsm/Kg) (mOsm/Kg)

0 54.500 307 129

1 54.300 149

2 54.100 147

3 53.800 293 161

4 53.600 303 177

6> 510

*Tras la administracion de vasopresina.

ESTUDIO DE LA FUNCION HIPOFISARIA

Tiempo TSH PRL GH ACTH FSH LH Cortisol Glucosa
Min mu/ml ng/mi ng/mil pg/mi muU/ml mu/ml mg/dl mg/dl
0~* 1,82 45,4 0,60 50 15 0,2 10,6 85

20 7,12 46,7

30 8,45 47,6 3,5 14

60** 9,36 45,6 6,0 50 14 8,7 76
80 50,1 0,82 5,0 39
90 48,0 0,99 13,0 6,6 1,6 11,7 39
100 47,4 0,62 34,0 41
120 45,0 0,42 21,0 20,7 44
180 42,8 0,65 12,0 8,6 1,3 18,6 59

*300 mg de TRH y 100 mg de GnRH (Luforan) i.v. en el minuto 0.
**0,1 U de insulina /Kg de peso en bolo i.v. en minuto 60.

ser central por alteracion hipotaldmica o infundibular, alterando
la produccion o secrecion de ADH y/o renal por infiltracion
hematol 6gica en el ambito de tlbulo renal dando origen a una
insensibilidad tubular de la ADH. En € caso presentado la
osmolaridad plasmatica era mayor de 295 mOsm/| con orinas
hipoténicas de menos de 300. Tras la prueba de restriccion hidri-
ca no hubo respuesta de la osmolaridad urinaria, sin embargo
tras la administracién de cinco unidades de vasopresina, con €l
fin de diferenciar el origen renal o central, se obtuvo unares-
puesta superior al 150% sobre el valor basal de osmolaridad uri-
naria, por tanto, en nuestro caso, la paciente presentaba una dia-
betes insipida de origen central y total, dadala ausenciade
respuesta al estimulo osmético, en la deshidratacion, y descar-
téndose su origen renal, por larespuesta positivatras la adminis-
tracién de vasopresina (5). Previamente a diagnostico de diabe-
tes insipida la paciente habia sido vista por ginecologia,
acudiendo para el estudio de amenorrea, objetivandose en los
estudios hormonales una hiperprol actimenia discreta. En nuestro
caso, |la paciente no recibia ninguna medicacion cuando se obje-
tivo la hiperprolactinemia, tampoco existiainsuficienciarenal,
siendo por tanto el mecanismo mas probable |a alteracién del gje
hipotaldmico, através de la alteracion del mecanismo desinhibi-
dor de ladopamina (PIF) (6). Al analizar los estudios hormona-
les realizados, encontramos que ademas de |a hiperprolactine-
mia, habia una disminucién de la respuesta de hormona de
crecimiento, siendo un déficit parcial de secrecion de GH, al
tener una respuesta de GH tras estimulo (pico maximo de GH)
entre cinco y diez ng/ml. Posteriormente el déficit de hormona
de crecimiento fue total GH menos de 5 ng/ml (Tablal). Por
tanto, la diabetes insipida central seria de origen infiltrativo a
nivel hipotaldamico, como han sefialado algunos estudios anat6-
micos en procesos hematol 6gicos malignos (1). Si lainfiltracion
fuera del haz neurohipofisario, la diabetes insipida no iria acom-
pafiada de alteraciones en la secrecidn de la adenohipohiposis
(7). Podemos observar como ademas de la alteracién ya sefidlada
de la hormona de crecimiento, encontramos que si bien inicial-

mente no habia alteracion en larespuesta de TSH al estimulo
con TRH, posteriormente, como se puede ver en laTablal, se
objetiva un pico tardio de TSH al estimulo con TRH tipico dela
disfuncion hipotalamica. También |a paciente tenia una altera-
cionen la secreciéonde LH y FSH al estimulo con Luforan
(GnRH), para confirmar €l origen hipotalamico y no hipofisario
realizamos una primacién con GnRH durante 5 dias presentando
una mayor respuesta tanto basal como tras € estimulo con
LHRH, lo cual descartala alteracion hipofisaria siendo por tanto
la hipofuncion de origen hipotalamico. Por todo ello, podemos
concluir que los estudios hormonales del caso presentado sugie-
ren un origen hipotalamico. Dado que el hipotdlamo es un 6rga-
no de alto flujo vascular y sin barrera hematol gica que impida
el asiento de tumores (5), nos induce a pensar que el déficit pro-
gresivo de la secrecion de GH, LH, FSH y TSH, asi como la
hiperprolactinemiay diabetes insipida, son debidas alainfiltra-
cion del proceso hematol 6gico, constituyendo el déficit hormo-
nal un marcador de mal prondstico de dicho proceso (8). Los
estudios de imagen son poco valorables (9,10). Por tanto, las
alteraciones hormonales constituirian un marcador prondstico de
la evolucion de la enfermedad hematol 6gica.

F.J. Arrieta*, M. A. Calero, |. Krisnik, M. P. Saavedra

Hospital Universitario Principe de Asturias. Alcala de Henares.
*C. S Avda. Guadalajara. Area 4. Madrid
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Hidatidosis intraportal como causa de hipertension
portal

Sr. Director:

Hemos leido e magnifico articulo de J.D. Garcia Diaz (1)
sobre hipertension portal (HP) como complicacion de hidatidosis
hepética por compresion de la vena porta, en €l que comenta:

1. Lamalaevolucion clinica en su caso, por presencia de coa-
gulopatia de consumo grave postquirurgica, aconsejando la utili-
zacion de medidas mas conservadoras con farmacos y/o técnicas
de radiologiaintervencionista.

2. Que la hidatidosis tambien puede producir HP por compre-
sion de la vena esplénica 6 de las suprahepéticas (sindrome de
Budd-Chiari).

Nosotros observamos hace 5 afios un caso de hidatidosis intra
portal que demuestra otra posibilidad topogréfica de produccion
de HP, muy excepcional y no reflgjada en laliteratura médica.

Setrataba de un vardn de 63 afios, operado de un quiste hidati-
dico hepatico 15 afios antes, que ingresd en nuestro hospital por
un episodio de melenas tras la ingesta abusiva de salicilatos, por
artralgias inespecificas. En la exploracion clinica presenta discre
ta palidez con buen estado general. La auscultacién pulmonar era
normal, los tonos cardiacos purosy ritmicos a86 p.m. y tensiones
arteriales de 150/80 mm Hg. En abdomen cicatriz de laparotomia
en hipocondrio derecho con hepatomegalia a 1 cm del reborde
costal, no doloroso y palpacion del polo del bazo. No ascitis, ede-
mas ni estigmas hepéticos. En los datos analiticos tenia una
hemoglobina de 10 g/dl, hematocrito 30,4%, VCM de 834 fL,
leucocitos 5,96. 107 IL con 119 eosindfilos/nml, plaguetas
105.000/rL. La biogquimica clinica era normal incluyendo bili-
rrubing, fosfatasa alcalina, GOT, GPT, GGT, LDH y proteinogra-
ma. Estudio de hemostasia normal. Serologia de hepatitisBy Cy
marcadores tumorales (alfafetoproteinay CEA) negativos. Side-
remia 37 ng/dl, CTF 281 ng/dl y ferritina 41 ng/ml. Radiografia
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Fig. 1. Resonancia magnética en la que se observa el tronco y ramas
de la vena porta con morfologia arrosariada en relacion con los
quistes hidatidicos intraportales.

de térax y simple de abdomen normales. En gastroscopia se
observaron Ulceras géastricas multiples y una Ulcera bulbar con
coagulo. Ademés existian varices esofégicas grado I1/111. Lares-
puesta a tratamiento antiulceroso conservador fue satisfactoria
Se realizaron pruebas de imagen: ecografia, TC y RMN (Fig. 1)
gue demostraron la existencia de mdltiples imagenes quisticas en
el interior de ambas ramas de la portay en e tronco de la porta
principa de morfologia tipica de hidatidosis. La serologia del
antigeno hidatidico fue positia a un titulo de 1/1.280.

Se realizé tratamiento médico con mebendazol aladosis de 1
gr cada 12 horas durante un afio. Con €llo la situacion clinica es
normal, sus varices esofagicas, que han disminuido en su grado,
no han creado problemas clinicos, la serologia hidatidica se nega-
tivizé a afio del tratamiento y permanece negativa y no existen
signos hematol 6gicos de hiperesplenismo (pancitopenia) habién-
dose normalizado la discreta trombopenia que presentaba en
principio, que ahora es de 180.000/ ...

Concluimos con la aportacién de otra posibilidad topogréfica
de aparicién de HP en el seno de la enfermedad hidatidica 'y el
apoyo a la recomendacién de, si es posible, utilizar tratamiento
farmacol 6gico de estos casos para evitar las complicaciones qui-
rdrgicas que pueden ser fatales.
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