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Derrame pleural recidivante
como manifestación única y precoz

de un linfoma intestinal

Sr. Director: Los derrames pleurales que no se acom-
pañan de lesiones pulmonares ni mediastínicas suponen un
reto diagnóstico para el clínico, de forma que hasta un 20 %
no llegan a ser filiados', adquiriendo la vaga denominación
de pleuritis idiopática.

La asociación linfoma-derrame pleural, si bien es relativa-
mente frecuente en los estadios avanzados de la enfermedad
(por afectación pleural directa o por adenopatías mediastíni-
cas que bloquean el drenaje linfático), no es habitual que el
derrame sea el dato más precoz y aislado del proceso. Preci-
samente esto fue lo que ocurrió en el paciente que presenta-
mos, diagnosticado durante ocho meses de pleuritis idiopá-
tica.

Se trata de un varón de 42 años que, ocho días antes de su
primer ingreso, comenzó con dolor en hemitórax derecho de
características pleuríticas, tos con expectoración mucosa es-
casa y disnea progresiva, sin fiebre. No tenía hábitos tóxicos
ni historia de exposición al asbesto.

En la exploración física a su ingreso, destacaba una dis-
creta obesidad armónica y una auscultación patológica en
hemitórax derecho, con abolición del murmullo vesicular,
disminución de la transmisión vocal y percusión mate en los
dos tercios inferiores de dicho hemitórax. El resto de la ex-
ploración por órganos y aparatos fue normal. La analítica
estándar, salvo una leucocitosis de 15.000 elementos (78 S;
20 L; 2 M), no mostró alteraciones. PPD, baciloscopias, cul-
tivos y citologías de esputo fueron negativos. Rx tórax: de-
rrame pleural derecho masivo.

Se realizó toracocentesis obteniéndose 3.000 ce de un
líquido amarillento espumoso cuyo análisis ofreció los si-
guientes resultados: hematíes 18.000/mm; leucocitos: 1.280
(P: 56 %; M: 44 %), glucosa: 110 mg/dl; LDH: 231 U/l;
protemas totales: 4,1 g/dl. Los cultivos y baciloscopias fue-
ron negativos y la citología se informó como inflamatoria
inespecífica sin células neoplásicas. La biopsia pleural, efec-
tuada con aguja de Abrams mostró una pleura ligeramente
engrosada con una infiltración linfocitaria discreta, infor-
mándose como pleuritis crónica inespecífica.

El paciente salió del hospital asintomático, reingresando
un mes más tarde con idéntica clínica y radiología que moti-
varon el primer ingreso. Los resultados biológicos generales
y del líquido pleural fueron superponibles a los ya descritos,
por lo que se realiza una toracoscopia en la que se aprecia
un pulmón de aspecto normal, estando la pleura ligeramente
enrojecida. Las biopsias tomadas correspondían a una
pleura con inflamación crónica inespecífica. En esta situa-
ción comenzó a recibir esferoides a bajas dosis, precisando
toracocentesis cada dos meses, con similares resultados ana-
líticos a los ya comentados.

A los 8 meses del debut del cuadro, el paciente ingresa
con clínica sugestiva de obstrucción intestinal. En el tránsito
intestinal se apreciaba un íleon infiltrado. En la TAC (fig. 1)
se visualizó una masa en fosa ilíaca derecha que englobaba
un asa de íleon terminal, estenosándola. El estudio histoló-
gico de las biopsias tomadas en la laparotomía fue compati-
ble con un linfoma difuso linfocítico, con diferenciación
plasmoblástica. Se instauró quimioterapia tipo COP perma-
neciendo en remisión completa 30 meses. Al cabo de este
tiempo presentó una recidiva local, sin derrame pleural, res-
pondiendo favorablemente de nuevo a la quimioterapia ins-
taurada.

Los derrames pleurales tienen para algunos autores una
prevalencia del 4 %2, siendo las causas desencadenantes más
frecuentes en nuestro medio las infecciones y las neoplasias3.
Entre éstas, hay que tener en cuenta al linfoma.

Se admite que la frecuencia de afectación extraganglionar
es mayor en los linfomas no Hodgkin (LNH) que en la en-
fermedad de Hodgkin4, siendo el tracto gastrointestinal el
lugar más común de presentación extranodal5, aproximada-
mente un 10 % de todos los linfomas. Esta afectación intes-
tinal no siempre resulta evidente y permanece oculta hasta
en el 46 % de los casos, detectándose en la autopsia6. Den-
tro de las manifestaciones extraganglionares, la afectación
torácica es más frecuente en la enfermedad de Hodgkin que
en los LNH7.

El derrame pleural en los LNH7 es preferentemente unila-
teral y su incidencia varía, según las series, entre el 5,8 % y
el 26 % de los pacientes8. Con relativa frecuencia, este de-
rrame se presenta como manifestación única4, esto es, sin
adenopatías ni lesiones parenquimatosas asociadas. Estos
pacientes plantean problemas diagnósticos, incluso tras tora-
cotomía y estudio de la cavidad pleural9. Esto fue lo ocu-
rrido con nuestro paciente, demorándose 8 meses el conoci-
miento de la verdadera enfermedad causante de su «pleuritis
idiopática». Teniendo en cuenta el papel etiológico de los
linfomas en este tipo de derrames y la frecuencia de su loca-
lización primaria en el tubo digestivo, propugnamos la reali-
zación de TAC abdominal en todo paciente con derrame
pleural no filiado con exactitud, pues esta exploración per-
mite la detección, tanto de adenopatías, como de afectación
visceral10.
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Neumotorax y acupuntura

Sr. Director: Queremos llamar la atención de un caso
visto recientemente en nuestro hospital, que pone de mani-
fiesto las consecuencias de la utilización de la acupuntura
por personal no cualificado, carente de conocimientos ana-
tómicos y de unas mínimas condiciones de asepsia.

Paciente varón de 32 años de edad, sin antecedentes per-
sonales de interés. En tratamiento con acupuntura por dolor
en codo derecho de características mecánicas. En la segunda
sesión, tras insertar al acupuntor agujas en los acupuntos si-
tuados en plano anterior de hemitórax derecho, comenzó
con dolor torácico de tipo pleuritico y disnea progresiva que
le hizo acudir al Servicio de Urgencias de nuestro hospital.
Es diagnosticado de neumotorax derecho con colapso pul-
monar de más del 50 %. El paciente hubo de ser ingresado
para el drenaje del neumotorax, siendo alta a los pocos días
astintomático. Posteriormente, el paciente ha sido revisado
sin presentar recidiva del neumotorax.

La acupuntura es una técnica que goza de una creciente
popularidad en nuestro medio. Ésta, en parte está basada en
la creencia popular de ser un proceder terapéutico exento de
riesgos. Sin embargo, hay publicadas numerosas complica-
ciones en relación con dicha técnica, tales como: tapona-
miento cardíaco', neumotorax traumático2'3, función de vis-
ceras abdominales4, lesiones en la médula espinal5, hepatitis6

y un largo etcétera7.
El presente caso ilustra una asociación potencialmente

frecuente habida cuenta del progresivo uso de la acupuntura
y del gran número de acupuntos situados en la región torá-
cica.
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Neuropatía periférica y neumopatía
por difenilhidantoina

Sr. Director: Desde que se introdujo la difenilhidantoina
(DFH) como terapéutica anticonvulsiva, hace medio siglo,
se han descrito múltiples efectos adversos, fundamental-
mente hipertrofia gingival, reacciones cutáneas y discrasias
sanguíneas. Sin embargo, la DFH puede tener otros efectos
indeseables, como los sufridos por la paciente que vamos a
describir.

Se trata de una mujer de 50 años, cuando es traída por
primera vez al hospital, en 1975, por un status epiléptico. El
debut de su enfermedad fue a los 15 años, sufriendo desde
entonces crisis comiciales variables entre ausencias y movi-
mientos tónico-clónicos generalizados. Durante los 35 años
de enfermedad había seguido tratamiento de forma disconti-
nua con DFH sódica (300 mg/día) y con un compuesto de
DFH (300 mg/día) y ácido feniletilbarbitúrico (150 mg/
día).

A partir de su alta, comienza tratamiento continuo con un
compuesto de DFH (50 mg por comprimido) y ácido fenile-
tilbarbitúrico (50 mg por comprimido) en dosis variables de
3-4 comprimidos diarios.

Aparte de sus crisis comiciales, la paciente no refiere otra
sintomatología en los sucesivos controles, siendo la explora-
ción física anodina en todos ellos. A partir de 1982, se pu-
dieron monitorizar los niveles plasmáticos de DFH, osci-
lando entre 10 |lg/ml y 17 u.g/ml.

En 1986 acude por episodios sincópales manifestando,
además, hormigueos en zona distal de ambos pies e inestabi-
lidad en la marcha durante los dos meses previos. En la ex-
ploración física se confirmó una hipotensión ortostática,
destacando las alteraciones detectadas en miembros inferio-
res: refeijos osteotendinosos hipoactivos, de forma simétrica,
hipoalgesia distal a partir del tercio inferior de ambas pier-
nas, sensibilidad vibratoria abolida en crestas tibiales, ma-
leólos y dedos, posicional abolida en dedo gordo izquierdo y
muy disminuida en el derecho. El resto de la exploración
por órganos y aparatos fue normal.

En la RX de tórax se distinguía un patrón intersticial, fun-
damentalmente en las bases, que no existía en un control
previo, cinco años antes.

El electroneurograma demostró una disminución de la ve-
locidad de conducción y aumento de latencia a nivel de ciá-
tico poplíteo extemo, tibial posterior y sural.

Sospechándose una polineuropatía tóxica se suspendió la
medicación, pero a las 24 horas de su ingreso sufre un cua-
dro de intenso dolor toraco-abdominal, entrando en situa-
ción de shock y fracaso multisistémico que provoca su
muerte 24 horas más tarde.

En el estudio necrópsico puedo comprobarse una necrosis
intestinal extensa por trombosis de la arteria mesentérica su-
perior. En los nervios periféricos de extremidades inferiores
se apreció una desmielinización segmentaria. Los pulmones,
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