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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.

J. Santos González, A. Rivero Román,
J.C. Gavilán Carrasco y C. Sánchez Lafuente
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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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F'ig. 1. Septos alveolares irregularmente ensanchados, con un infiltrado
linfocitario. Presencia de granulomas junto a la pared de los vasos (HE
Neg x 25).

de peso normal, tenían una consistencia gomosa. Microscó-
picamente, había una fibrosis intersticial marcada, con en-
sanchamiento irregular de los septos alveolares por un infil-
trado linfocitario abundante y numerosos granulomas que,
mayoritariamente, se disponían en la vecindad de las luces
vasculares, siendo su composición de células epitelioides, gi-
gantes y linfoides.

La neuropatía periférica por DFH suele cursar asintomáti-
camente, siendo las primeras manifestaciones clínicas arre-
flexia en miembros inferiores, déficit sensorial y un electro-
neurograma patológico con disminución de la velocidad de
conducción'. Este deterioro neurológico se ha relacionado
con períodos terapéuticos prolongados (más de cinco años)
y niveles plasmáticos de DFH superiores a 20 ug/ml2. Aun-
que la primera premisa se cumplía en nuestra paciente, no
ocurría lo mismo con la segunda, al menos durante el
tiempo que pudimos monitorizar la concentración del fár-
maco en sangre.

Se ha descrito también como coadyuvante en el desarrilo
de la neuropatía, el déficit de ácido fólico que puede produ-
cirse con esta terapéutica. No obstante, esta correlación, así
como las anteriormente citadas, han sido recientemente
cuestionadas3. Se ha sugerido, además, que otros antiepilép-
ticos asociados, fundamentalmente los barbitúricos, pueden
potenciar el desarrollo de la neuropatía4. En cualquier caso,
la alteración suele remitir al- suspender el fármaco.

Menos conocida es la afectación pulmonar por DFH, tal
vez por ser infrecuente y tener poca expresividad clínica. En
nuestra paciente, sin síntomas respiratorios, era llamativa la
intensa afectación histológica (fig. 1) e incluso radiológica.
La naturaleza de la neumopatía es inmunológica, aunque el
mecanismo no es único, pues en estos pacientes pueden
darse distintas alteraciones de la inmunidad humoral y celu-
lar5.

Se han comunicado distintas formas de afectación pulmo-
nar, predominando en unas la participación del intersticio6 y
en otras la alteración vascular, con vasculitis necrotizante o
fibronoide7. En nuestra enferma la afectación era mixta
pues, además del infiltrado linfocitario intersticial con fibro-
sis avanzada, existían numerosos granulomas junto a los va-
sos, muy similares a los descritos en otros órganos8.

Clínica y radiológicamente, el caso presentado se asemeja
al publicado por Moore en 19599, pero la ausencia de estu-
dio histológico por su parte impide confirmar una identidad
anatomopatológica.

J. Sánchez Álvarez, C. Pérez García,
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Lavado alveolar y carcinoma
bronquioloalveolar

Sr. Director: Hemos tenido ocasión de establecer el diag-
nóstico de carcinoma bronquioloalveolar mediante estudio
citológico de lavado alveolar (LBA), siendo además la única
técnica cuyo resultado fue positivo. Creemos de interés la
descripción del caso, dado que no nos consta la existencia de
referencias similares en la bibliografía nacional.

Se trata de una mujer de 58 años, sin hábitos tóxicos ni
antecedentes de interés, que ingresa en nuestro centro por
cuadro de tos y disnea progresiva de dos meses de evolución.
A la exploración: afebril; presenta signos evidentes del insu-

Figura 1
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