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Evolución favorable en un caso
del síndrome de las uñas amarillas

Sr. Director: En el último número de su revista
fue publicado el caso de un paciente estudiado
por nosotros y diagnosticado de portador del sín-
drome de las uñas amarillas'.

Recientemente hemos vuelto a contactar con
este paciente, el cual, tras casi un año de trata-
miento de su sinusitis y bronquitis crónica ha me-
jorado notablemente de su sintomatología respira-
toria. Asimismo sus alteraciones ungueales han
presentado del mismo modo una espectacular
mejoría (fig. 1)°.

Dada la rareza de este caso, creemos que puede
ser de interés el referir estos datos y mostrar el
estado actual de sus uñas.

F. Marcos Sánchez, A. Duran Pérez-Navarro,
A. Aguirre de Cárcer y A. Martínez Vidal

Servicio de Medicina Interna del Hospital del Insalud
de Talayera de la Reina. Toledo.

(*) No se detectó P. aurenginosa en el esputo, en la secre-
ción, ni en el cultivo de raspado ungueal.
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Neumonía obstructiva por aspiración
de un cacahuete

Sr. Director: El principal mecanismo de de-
fensa del organismo cuando un cuerpo extraño
alcanza las vías respiratorias es la tos. Esta suele
ser suficiente para expulsar el material inhalado y
restaurar la permeabilidad de la vía aérea. En
ocasiones el producto aspirado resiste en los me-
canismos expulsivos y queda alojado en el árbol
bronquial dando una sintomatología muchas ve-
ces escasa que se puede prolongar meses o años
hasta que se establece el diagnóstico'. Presenta-
mos uno de estos casos derivado de la inhalación
de un cacahuete.

Mujer de 54 años con antecedentes de tubercu-
losis en pulmón izquierdo hace 15 años con fibro-
sis residual y pérdida de volumen importante en
el lóbulo superior izquierdo. Acude a nuestro ser-
vicio porque ha observado lesiones purpúricas en
ambas piernas en los últimos 15 días. El estudio
analítico es anodino. En la RX de tórax se evi-
dencian las lesiones residuales descritas en el ló-
bulo superior izquierdo así como alteraciones in-
flamatorias crónicas inespecíficas en la base
derecha. La biopsia de las lesiones cutáneas co-
rresponde a una vasculitis leucocitoclástica. No se
identifica ninguna etiología y la paciente es dada
de alta sin tratamiento con las lesiones evolucio-
nando hacia la desaparición.

Siete semanas después de su anterior ingreso
comienza con disnea, tos, expectoración puru-
lenta, dolor en el costado derecho y fiebre ele-
vada. En la RX de tórax hay un infiltrado alveo-
lar en el lóbulo inferior derecho. Se ingresa y se
inicia tratamiento con eritromicina y tobramicina.
Al día siguiente tiene un acceso violento de tos y
expulsa un cacahuete seguido de unos 200 ce de
secreciones purulentas. Interrogada sobre este as-
pecto recuerda que seis meses antes, mientras
comía cacahuetes, tuvo un acceso de tos de unos
momentos de duración. Tras aquel episodio
quedó con una tos leve con expectoración ocasio-
nal a la cual no dio importancia.

Horas después de la expulsión del cacahuete su
disnea empeora y se detecta hipoxemia progre-
siva. La RX de tórax evidencia una extensión del
infiltrado al lóbulo superior derecho, y pasa a la
Unidad de Cuidados Intensivos donde es intu-
bada. En un hemocultivo obtenido al ingresar
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crece un Proteus mirabilis. Su curso posterior es
tormentoso con infiltrados pulmonares cambian-
tes, pero 6 semanas después es dada de alta en
buena situación.

Tras el acceso paroxístico de tos que sigue a la
inhalación del cuerpo extraño, los pacientes que-
dan con una tos crónica atribuida generalmente a
una «bronquitis» hasta que desarrollan la enfer-
medad que conduce al diagnóstico final que suele
ser una neumonía obstructiva o una hemoptisis.

La RX de tórax generalmente no es de valor
diagnóstico ya que frecuentemente es normal

2
. La

broncoscopia es un procedimiento diagnóstico de
alto rendimiento que además puede solucionar el
problema mediante la extracción con fórceps del
cuerpo extraño

3
. Otras veces la reacción inflama-

toria originada por el objeto aspirado puede im-
pedir verlo, planteando serios problemas diagnós-
ticos que sólo se resuelven después de la cirugía

4
.

Esto además se complica por el hecho de que la
aspiración es olvidada por el paciente que suele
recordarla sólo retrospectivamente

2
, como ocurrió

en nuestro caso. Por ello un alto índice de sospe-
cha es necesario para el diagnóstico de una aspi-
ración oculta.

Los objetos aspirados son muy variados'"
5
 y,

aunque se ha señalado que los materiales orgáni-
cos, y en particular los cacahuetes, son degrada-
dos rápidamente por los componentes enzimáti-
cos de las secreciones traquebronquiales

4
, noso-

tros obviamente no estamos de acuerdo.

J. Collazos González, C. Pérez Barba,
M.T. Sempere Leal y J. Marco Such

Servicio de Medicina Interna.
Departamento de Medicina Interna.

Hospital Provincial. Universidad de Alicante.
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La tuberculosis diseminada tardía:
un diagnóstico difícil

Sr. Director: La tuberculosis miliar se desvía
cada vez más del patrón clásico para convertirse
en lo que se ha llamado tuberculosis diseminada
tardía' o tuberculosis hematógena crónica

2
.

Un varón de 33 años acudió al servicio de ur-
gencias de nuestro hospital por deterioro progre-

sivo de varios meses de evolución con astenia,
anorexia y pérdida de más de 10 kg de peso. En
el último mes se había añadido sensación febril
no termometrada, edemas maleolares y disnea
progresiva que era de reposo en el momento de
la exploración. El resto de la anamnesis no apor-
taba más datos salvo una ingesta etílica excesiva
desde hacía varios años.

En la exploración el paciente impresionaba de
enfermedad grave, estaba sudoroso, taquicárdico
y taquipneico, con tensión arterial de 150/90
torr, temperatura de 37,8 °C y aumento de la pre-
sión venosa central. La auscultación cardiaca no
revelaba soplos y a nivel pulmonar destacaba la
hipoventilación basal bilateral con crepitantes en
la base izquierda. Se palpaba hepatomegalia lisa y
dura a 10 cm del reborde costal sin esplenomega-
lia ni adenopatías. Había edema hasta las rodillas
y el fondo de ojo y la exploración neurológica
eran normales.

Tenía 12.600 leucocitos/mm
3
 (10C, 75s, 7M,

8L), hemoglobina de 14,4 g/dl, plaquetas de
496.000/mm

3
 y VSG de 76 mm en la primera

hora. La P0¡ era 54 torr, PCO; 35 torr, pH 7,45
y bicarbonato 25 meq/1, GOT 189 mU/ml, GPT
235 mU/1, LDH 345 mU/ml, fosfatasa alcalina
mayor de 345 mU/ml, gamma-GT 1.024 U/l, bi-
lirrubina 4,3 mg/dl y albúmina 3 g/dl. El sedi-
mento era normal, en la placa de tórax había de-
rrame pleural bilateral, cardiomegalia e imagen de
condensación en base izquierda y en el ECG, cre-
cimiento de ventrículo derecho, bloqueo de rama
derecha y taquicardia sinusal. El líquido pleural
tenía 1.300 células/mm

3
 de predominio mononu-

clear, proteínas de 5,7 g/dl, glucosa de 12 mg/dl,
LDH mayor de 635 mU/ml y pH de 7,10.

El paciente fue ingresado, instaurándose trata-
miento con cefoxitina, gentamicina, oxígeno, digi-
tal y diurético. En las siguientes 3 semanas, el pa-
ciente no experimentó mejoría clara y se
practicaron diversas exploraciones sin obtener un
diagnóstico definitivo: fueron negativos 3 hemo-
cultivos, 8 tinciones de Ziehí: esputo (3), orina
(3), líquido pleural (2), 2 PPD y una gamma-
grafía pulmonar. En la gammagrafía hepática y
ecografía abdominal se demostró hepatomegalia y
ascitis, en el ecocardiograma 300 ce de derrame
posterior y en una biopsia pleural inflamación
crónica inespecífica. Cuando ya se planteaba la
necesidad de realizar una biopsia hepática o pul-
monar, una de las placas de tórax de control re-
veló un patrón miliar por lo que se inició trata-
miento tuberculostático respondiendo favorable-
mente el paciente. Posteriormente se aisló Myco-
bacterium tuberculosis en el líquido pleural y se
positivizó el PPD.

Creemos que el interés de este caso está más en
su adaptación al patrón actual de tuberculosis mi-
liar que en lo que le separa de él: existe un factor
predisponente, clínica inespecífica, analítica ines-
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