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la determinación de gases en sangre. La pun-
ción arterial se realizó en la arteria radial,
previa anestesia de la zona con mepivacaína
al 1%. Para la extracción, se utilizó una jerin-
guilla especial de punción arterial del tipo P
402 de ABG-Marquest. La COHb se deter-
minó con un hemoximetro OSM3 de Radio-
meter que mide la absorción de un espectro
de luz tras hemolizar la muestra por ultraso-
nidos y mezclar la hemoglobina liberada con
los líquidos intra y extracelulares.

El valor promedio de COHb para las 2.104
muestras fue de 1,65 (0,32)%, rango de 0,8-
2,4% y no se observaron diferencias signifi-
cativas en las medias mensuales, que oscila-
ron entre el 1,83% (0,28) del mes de noviem-
bre de 1992 y el 1,46% (0,31) del mes de
mayo de 1993.

Los valores de COHb hallados en nuestra
población son similares a los descritos por
Stewart et al' obtenidos en una población
de 29.000 norteamericanos, donantes de san-
gre de las áreas urbanas de Los Ángeles y
Chicago (COHb del 1,8 y 1,7%, respectiva-
mente) y los de McTumer et al3 obtenidos en
un grupo de 1.255 no fumadores del área de
Londres.

La consecuencia inmediata del aumento
de COHb en sangre es la hipoxia tisular. El
CO desplaza al oxígeno y además dificulta su
liberación a los tejidos, efecto que es más
evidente durante el ejercicio o en determina-
das células de gran actividad como el múscu-
lo cardíaco o el sistema nervioso. Los pacien-
tes con ligero aumento de COHb pueden
presentar cefalea o síntomas similares a un
cuadro gripal. Si los valores son algo superio-
res, pueden observarse arritmias cardíacas y
disminución de la tolerancia al ejercicio. Si
la COHb supera el 20-25%, aunque la fun-
ción cardiopulmonar sea correcta, la hipoxia
tisular es generalizada y el paciente puede fa-
llecer.

Los valores de COHb por encima del valor
promedio hallado en nuestro medio permi-
ten sospechar la presencia de tabaquismo ac-
tivo en nuestros pacientes, su exposición a
quemadores de gas en malas condiciones o
habitaciones mal ventiladas. La persistencia
del hábito tabáquico en aquellos pacientes
incluidos en programas de rehabilitación res-
piratoria o con oxígeno domiciliario puede
así monitorizarse adecuadamente.
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Intervención mínima
en el tratamiento del tabaquismo

Sr. Director: En relación al original "Inter-
vención mínima sobre el tabaquismo en la
consulta neumológica extrahospitalaria" apa-
recido en esta revista en el número de enero,
creemos, al igual que el Dr. Monsó et al, que
existen diferencias entre pacientes neumoló-
gicos ocasionales (bronquitis aguda, dolor to-
rácico, etc.) y aquellos con enfermedad pul-
monar obstructiva crónica (EPOC), ya que
estos últimos son especialmente refractarios
al abandono tabáquico. En nuestro centro
estamos realizando programas de deshabi-
tuación en pacientes afectados de EPOC con
terapia nicotínica (chicle), consiguiendo re-
sultados del 15% de deshabituación al año.

Sin embargo, nos ha sorprendido el eleva-
do tanto por ciento de deshabituación tabá-
quica conseguido al cabo de un año (19,7%)
en el grupo A (consejo médico, educación
sanitaria y ofrecimiento de seguimiento ulte-
rior) ya que varios de los estudios tan sólo
llegan a valores del 5-10%, que son conside-
rados valores exitosos'.

Si intentamos reanalizar los datos aporta-
dos por los autores, observamos que el deno-
minador utilizado puede ser inapropiado. En
efecto, únicamente se contacta con 160 de
los 208 sujetos inicialmente seleccionados, y
el análisis porcentual se hace únicamente con
160 pacientes, lo que representa un notable
sesgo de la muestra de análisis. En realidad
se desconoce la evolución de 48 individuos,
es decir, de un 23% del grupo; en otros estu-
dios estos pacientes son considerados como
fracasos2.3, especialmente si el porcentaje no
contactado es elevado. Aquellos pacientes
poco motivados, que han acudido escasa-
mente a la consulta externa, no se han podi-
do beneficiar de un seguimiento y por tanto
tienen mayores probabilidades de continuar
siendo fumadores'.

Si fuera así, el tanto por ciento de éxito es
de 37/208, y una vez aplicado el coeficiente
de corrección (71,4%) se llega a una cifra del
12,7% de abstinentes al año, en el grupo A,
cifra más acorde con los resultados de la
literatura. Creemos que el coeficiente de co-
rrección debe emplearse no tan sólo en los 19
pacientes contactados telefónicamente, sino
también en los 18 pacientes que mantenían
contacto regular con la consulta de neumolo-
gía y se declaraban abstinentes, en caso de no
poder aplicar ningún test objetivo de la vali-
dez de su declaración6. Así mismo, en el
grupo B, se parte de 77 individuos, sin po-
derse contactar telefónicamente con el 29%
de ellos (23). Los resultados obtenidos serían
12/77, y corregido sería 8,56/77 o 11,1%.

Ambos valores son discretamente inferio-
res a los obtenidos en el estudio, y creemos
que más seguros y fiables.
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Hipogonadismo hipogonadotropo
y ginecomastia como forma
de presentación de un carcinoma
escamoso de pulmón

Sr. Director: La aparición de ginecomastia
paraneoplásica se asocia con frecuencia a de-
terminados tumores como el coriocarcinoma
testicular, el tumor de células de Leydig, el
tumor adrenal feminizante, el adenoma o
carcinoma adenocortical, el hepatocarcino-
ma, el adenocarcinoma gástrico o pancreáti-
co y los diferentes adenomas hipofisarios,
entre otros. Su hallazgo en el curso del carci-
noma broncogénico es raro' y obedece casi
siempre a una alteración en la relación entre
andrógenos y estrógenos circulantes por la
secreción de gonadotropinas (p-HCG y LH)
y prolactina ectópicas2'3. En más de la mitad
de los casos descritos se trata de carcinomas
indiferenciados3. Creemos de interés comu-
nicar un caso de carcinoma escamoso de pul-
món, que clínicamente se manifestó con una
ginecomastia bilateral y un patrón hormonal
poco descrito de hipogonadismo hipogona-
dotropo.

Varón de 46 años, fumador de 20 cigarri-
llos/día y sin antecedentes patológicos de in-
terés, que 5 meses antes de su ingreso inició
un crecimiento mamario bilateral progresivo
y doloroso, sin otra sintomatologia acompa-
ñante. La exploración física evidenció una
ginecomastia fibronodular bilateral dolorosa
a la palpación, sin adenopatías satélites. El
resto de la exploración física por aparatos era
normal. La radiografía de tórax mostró una
masa pulmonar parahiliar izquierda. Analíti-
ca: VSG, 66; hematíes, 5,4 x 1012/!; leucoci-
tos, 9,7 x 109/! con recuento celular porcen-
tual normal. El resto de parámetros biológi-
cos habituales fue normal, así como la deter-
minación de CEA y CA 19.9. La TAC
torácica confirmó la presencia de una tumo-
ración broncopulmonar en LSI, con adeno-
patías en ventana aortopulmonar. La bron-
cofíbroscopia evidenció una masa exofítica
en bronquio lobar superior izquierdo de as-
pecto maligno. Las biopsias de la lesión, el
BAS y la citología de esputos post-BFC con-
firmaron un carcinoma escamoso moderada-
mente diferenciado. En cuanto al estudio de
la ginecomastia, la ecografía testicular no de-
mostró tumoraciones, la mamografía eviden-
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ció abundante tejido fibroglandular y graso
en ambas mamas, sin otras alteraciones, y la
punción con aguja fina fue negativa para
malignidad. Se realizó un estudio hormonal
por RÍA, con determinaciones séricas nor-
males de T3 total (100 ng/dl), T4 total (6,3
ug/dl), TSH (4 uU/ml), delta-4-androstendio-
na (1,9 ng/ml), SHBG (21 nmol/1), prolac-
tina (8,7 ng/ml), p-HCG (1 mU/ml), FSH
(6,1 mU/ml), y LH (1,4 mU/ml). Por el con-
trario, estaban alteradas las determinaciones
de testosterona (1,3 ng/ml [Vn, 2,7-10,7 ng/
/mi]), y 17-beta estradiol (< 8 pg/ml [Vn,
8-44 pg/ml]). El test de LH-RH (Luforan) no
obtuvo respuesta de FSH y LH. Se orientó
como un hipogonadismo hipogonadotropo y
se efectuó una TAC hipofisaria, que no evi-
denció alteraciones en región sellar, suprase-
llar o hipofisaria. Con el diagnóstico de gine-
comastia bilateral e hipogonadismo hipogo-
nadotropo asociado a carcinoma escamoso
de pulmón, el paciente fue remitido a cirugía
torácica para intervención.

Se ha descrito la asociación de ginecomas-
tia con todos los tipos histológicos de cáncer
de pulmón, aunque la mayor proporción co-
rresponde al indiferenciado de célula peque-
ña (33%) e indiferenciado de célula grande
(27%)3'4. La ginecomastia suele ser bilateral y
si es unilateral es en el mismo lado del tu-
mor. Aunque se han descrito ginecomastias
metastásicas5, la causa más conocida es el
exceso de estrógenos en relación al nivel de
andrógenos circulantes debido a la produc-
ción ectópica tumoral de p-HCG, que es-
timula la producción de estradiol testicu-
lar2"4'6"8. Otras hormonas secretadas en el te-
jido tumoral e implicadas con menor fre-
cuencia en la aparición de ginecomastia, son
la FSH, LH y prolactina9. En nuestro caso, el
estudio hormonal demostró un patrón de hi-
pogonadismo hipogonadotropo.

Descartadas otras posibilidades, creemos
que la secreción ectópica tumoral de un este-
roide hormonal con actividad estrogénica
comportaría la inhibición de gonadotropinas
hipofisarias, así como la estimulación del te-
jido mamario. En nuestro caso, fue la gineco-
mastia bilateral el primer síntoma de la neo-
plasia pulmonar que permitió un diagnóstico
precoz.
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Neumonía por Rhodococcus equi
en pacientes con sida

Sr. Director: Rhodococcus equi es un pató-
geno de animales que origina neumonía ne-
crosante en pacientes inmunodeprimidos y
que constituye una patología en ascenso a
expensas del grupo de los VIH (+). Aporta-
mos 2 casos de neumonía cavilada por este
microorganismo en pacientes con sida (esta-
dio IV Cl), uno de los cuales recidivó 10
meses después.

Caso 1. Varón de 28 años VIH(+), ADVP
desde hacía 5 años, que en el momento de su
ingreso presentaba fiebre de 39 "C con tos
abundante y escasa expectoración de 2 meses
de evolución.

La analítica mostró: hematócrito, 30%; he-
moglobina, 10 g/1; leucocitos, 10,109/!; pla-
quetas, 198,109/!; VSG, 139 en la primera
hora; CD4 < 50/ul. En la radiografía de
tórax y tomografía pulmonar se observó una
masa cavilada en LSD.

En las muestras de esputo inducido y he-
mocultivo se aisló R. equi. Se realizó CIM
por el método de microdilución en caldo
(Sensititre), que fue sensible a eritromicina,
rifampicina, vancomicina, imipenem, genta-
micina, ciprofloxacino y resistente a penicili-
na, tetraciclina y cefalosporinas. Se inició
tratamiento con imipenem, eritromicina, y
rifampicina por vía intravenosa durante 3
semanas, con lo que el paciente quedó afebril
y asintomático. En la actualidad, 4 meses
después, continúa con rifampicina y claritro-
micina y es controlado periódicamente.

Caso 2. Varón de 50 años VIH (+) de
conducta heterosexual con antecedentes
de TBC diseminada hacía 2 años y neumonía
por Pneumocystis carinii un año más tarde.
Acudió al hospital por un cuadro de fiebre,
tos y expectoración blanquecina de una se-
mana de evolución.

La analítica mostró: hematócrito, 37%; he-
moglobina, 11 gl; leucocitos, 12,1o9/!; pla-
quetas, 205.109/!; VSG, 135 a la primera
hora, y CD4, 54/ul.

En la radiografía de tórax se observó con-
densación parenquimatosa cavilada en LSI.
En las muestras de aspirado bronquial, lava-
do broncoalveolar y cepillado bronquial con
catéter telescopado, creció R. equi con el
mismo patrón de sensibilidad que en el caso
anterior. Los hemocultivos seriados fueron
negativos.

Se instauró tratamiento antibiótico con ri-
fampicina y eritromicina por vía intravenosa
durante 4 semanas, que se prolongó durante

10 meses por vía oral; y el paciente permane-
ció asintomático en todo momento. Al cabo
de este tiempo reingresó por un nuevo episo-
dio de neumonía, aislándose en las muestras
de broncoscopia incontables colonias/mi de
R. equi que mostró el mismo antibiotipo que
el aislado previamente. Recibió tratamiento
con imipenem, vancomicina y rifampicina, y
falleció 2 días después.

Desde 1991 se han descrito en España
unos 20 casos de neumonía por R. equi en
pacientes VIH (+). En general, esta infección
suele aparecer en estadios avanzados de la
enfermedad, como ocurrió en nuestros pa-
cientes que se encontraban en estadio IV
Cl.

Dado el carácter intracelular de esta bacte-
ria, se recomienda el uso de antibióticos con
actividad a este nivel. La asociación más
recomendada es eritromicina y rifampicina,
que fue la empleda en nuestros casos con lo
que se resolvió el cuadro clínico1'2. También
se han descrito buenos resultados con vanco-
micina e imipenem3'4.

Las recidivas tras períodos cortos de an-
tibioticoterapia son frecuentes. No existe
unanimidad sobre la duración óptima del
tratamiento4'5. Sin embargo, dada la alta
mortalidad de la infección, resulta prudente
administrar tratamiento supresor de mante-
nimiento.

Nuestro segundo paciente, a pesar de ins-
taurarse tratamiento supresor con rifampici-
na y claritromicina durante 10 meses, desa-
rrolló una recidiva, si bien presentaba un
importante deterioro inmunológico (leucoci-
tos: 3.180 con linfocitos CD4 20/ul).

Por último se debe insistir en la sospecha
de infección por R. equi en neumonías necro-
santes de pacientes VIH (+) especialmente
cuando los recuentos de linfocitos CD4 son
inferiores a 100/ul.
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