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Acerca de la diferencia
entre criterios de clasificacion
y criterios diagnésticos

Sr. Director: Hefmos leido con atencién
la carta en la que Enrique et al' discuten un
caso que planteaba dificultades para esta-
blecer el diagndstico diferencial entre una
neumonia eosindfila crénica y una vasculitis
de Churg-Strauss. Somos conscientes de
que, en casos concretos, no es facil precisar
el diagndstico de las distintas enfermedades
inflamatorias pulmonares. Sin embargo, nos
gustaria hacer algiin comentario referido al
citado articulo.

Los autores afirman que el paciente cum-
plia criterios diagndsticos de neumonia eo-
sindfila crénica y de vasculitis de Churg-
Strauss. Puesto que muchas enfermedades
(entre ellas las vasculitis) carecen de un
método diagndstico especifico, se desarro-
llaron criterios que, fundamentados en la
combinacién de datos clinicos, analiticos e
histolégicos, permiten la clasificacién de
un paciente en un determinado sindrome o
enfermedad con una sensibilidad y especi-
ficidad concretas. En 1990, el American
College of Rheumatology (ACR) propuso
unos criterios destinados a clasificar los
principales tipos de vasculitis®. Tal y como
Hunder et al® subrayaron en el articulo de
introduccion, no se debe confundir un cri-
terio diagndstico con uno de clasificacion.
Estos criterios se desarrollaron mediante el
andlisis prospectivo de mds de 800 pacien-
tes que presentaban distintos tipos de vas-
culitis. En el estudio no se incluyé una
poblacién control afectada de otras enfer-
medades®. Por ello, tal y como este mismo
Comité del ACR ha resaltado, estos crite-
rios son utiles Udnicamente para, en un
paciente ya diagnosticado de vasculitis, es-
tablecer a qué categoria pertenece su enfer-
medad. Recientemente, Rao et al* demos-
traron, en una serie de 51 pacientes con
vasculitis y 147 con otras enfermedades.
que los criterios de la ACR tienen escaso
valor diagnéstico. Ya que en el caso co-
mentado por Enrique et al* no se encontré
ninguna evidencia histolégica de inflama-
cién vascular ni tampoco existian sintomas
o signos de afectaciéon pluriorgdnica, los
criterios de clasificacién no deben aplicarse
para diagnosticar un sindrome de Churg-
Strauss. El mismo error se puede encontrar
en alguno de los articulos que Enrique et
al’ citan en su bibliografia®.

Dependiendo de factores individuales no
bien conocidos, el pulmdn puede reaccionar
de forma muy diferente ante un mismo esti-
mulo (p. ej. un farmaco puede ser causa de
una neumonitis por hipersensibilidad, una
neumonia intersticial usual, una neumonia
eosindfila o una bronquiolitis obliterante
con neumonia organizada). No puede des-
cartarse que la neumonia eosindfila crénica
pueda ser una forma de presentacién de un
sindrome de Churg-Strauss (lo mismo po-
dria decirse del asma), pero creemos que se
trata de procesos clinica y patolégicamente
diferentes, con distintas implicaciones tera-
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péuticas y prondsticas, y que se debe ser
muy cuidadoso en el diagnéstico diferen-
cial.

L. A. Pérez de Llano y R. Blanco Alonso*
Seccién de Neumologia.

Hospital Xeral-Calde. Lugo.

*Servicio de Reumatologia.

Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla. Santander.
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Respuesta de los autores

Sr. Director: Agradecemos los comenta-
rios de Pérez de Llano y Blanco acerca de
nuestro reciente articulo' publicado en su Re-
vista. Nos es grato comprobar que también
comparten nuestra opinién de que ante el
diagnostico de neumonia eosindfila crénica
(NEC) no puede descartarse la posibilidad de
que sea una forma de presentaciéon de una
vasculitis de Churg-Strauss (VCS), tal como
indican otros autores citados en nuestro tra-
bajo. Es decir, que en realidad podria tratarse
de un mismo sindrome con distintos grados
de expresion clinica. No obstante, nos gusta-
rfa hacer algunas puntualizaciones, que quizd
no quedaron lo suficientemente claras en
nuestra carta:

/. En primer lugar, queremos enfatizar que
nuestro diagnéstico final es claro y preciso:
se diagnosticé una NEC. En su momento no
establecimos el diagndstico de VCS y todavia
no lo hemos hecho a lo largo del seguimiento
del paciente. Si lo hiciésemos, si obtuviéra-
mos una histologia compatible y aplicaramos
los criterios diagnésticos citados, confirma-
rfamos el diagnéstico de VCS.

2. En segundo lugar, cuando se desarrolla
un estudio diagnéstico es totalmente licito
plantearse en su inicio y a lo largo del mis-
mo un diagndstico diferencial que incluya va-
rios tipos de enfermedades con caracteristicas
clinicas afines.

3. En tercer lugar, unos criterios de clasifi-
cacién que permiten diferenciar un tipo u otro
de proceso 16gicamente poseen un indudabie
valor diagndstico y, por lo tanto, pueden ser
considerados como criterios diagndsticos de
una determinada entidad. Otro asunto a valo-
rar es la sensibilidad y especificidad que se
les otorgue.

4. En cuarto lugar y para finalizar, también
consideramos, y asi se afirma en nuestro arti-
culo, que la NEC y la VCS tienen implicacio-
nes terapéuticas y prondsticas distintas. Pre-
cisamente por ello también opinamos que
debe ser muy cuidadoso el diagndstico dife-
rencial. Pero nuestro juicio respecto de que
sean procesos clinicopatolégicos diferentes
no es tan categdrico, puesto que creemos que,
ante algunos diagnésticos, hay que realizar
una valoracion evolutiva y flexible. Por eso
nuestra conclusién es que debe efectuarse un
seguimiento prolongado del paciente para po-
der establecer un diagndstico definitivo.

& A quién no le ha sucedido, en mds de una
ocasion, que tras controlar evolutivamente a
un paciente, ha podido establecer el diagnos-
tico de una enfermedad oculta, o bien ha teni-
do que modificar un diagnéstico previo erré-
neo?

E. Enrique, X. Aguilar y R. Magarolas
Seccién de Neumologia. Hospital
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;Diuréticos para tratar el asma?

Sr. Director: En los iltimos afios se han
realizado mualtiples estudios que han eviden-
ciado un efecto beneficioso de la furosemida
inhalada sobre algunos tipos de asma bron-
quial™®. En cambio, no se ha demostrado que
la administracién via oral de este diurético
tenga alguna accion beneficiosa en el trata-
miento de dicha enfermedad'. Presentamos el
caso de una paciente asmdtica afectada de
anorexia nerviosa en la que se constatd mejo-
ria del asma bronquial durante una fase de
bulimia y anorexia nerviosa en la cual tomé
dosis elevadas de furosemida via oral.

Mujer de 27 afios con antecedentes patold-
gicos de bulimia y anorexia nerviosa tipo
purgativo, que padecia asma bronquial desde
la infancia y segufa tratamiento con corticoi-
des y salbutamol inhalados; a pesar de ello
requeria frecuentes consultas a los servicios
de urgencias e ingresos hospitalarios (1-2 al
mes). La paciente ingresé en el servicio de
psiquiatria por presentar un episodio de ano-
rexia nerviosa con bulimia y conductas com-
pensatorias (abuso de laxantes y de diuréticos
[furosemida 400 mg al dia] y autoinduccién
al vomito) de 6 meses de evolucion, con pér-
dida ponderal severa. La exploracion fisica
evidencié una paciente emaciada (peso: 37
kg; talla: 155 cm) con signos de deshidra-
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tacion, con una TA de 90/60 mmHg y tempera-
tura de 36 °C. El resto de la exploracién fisica
era normal; Exploraciones complementarias:
hemograma normal; bioquimica: K: 2 mmol/l,
pH 7,46, bicarbonato 28 mEq/1, resto sin altera-
ctones; ECG: ritmo sinusal de 125x°, onda U;
radiografia de térax normal. Durante el ingre-
so la paciente evolucioné favorablemente
desde el punto de vista psiquidtrico. Con
aporte parenteral de potasio y tras la suspen-
si6n de laxantes y de furosemida, la bioqui-
mica y el peso se normalizaron. Pocos dias
después de retirarse los diuréticos la enferma
present6 una crisis asmatica (flujo respirato-
rio maximo de 150 1/min), requiriendo trata-
miento con broncodilatadores inhalados y
corticoides intravenosos. En la fase de anore-
xia, en que tomaba dosis de furosemida de
400 mg/dia, habia dejado el tratamiento bron-
codilatador; durante este periodo estuvo com-
pletamente asintomatica desde el punto de
vista respiratorio.

Los diuréticos son farmacos utilizados en
el tratamiento antihipertensivo o en los esta-
dos de hipervolemia. Se sabe que la furose-
mida inhalada es 1til en el tratamiento de
algin tipo de asma bronquial, pero el meca-
nismo de accion atin estd por esclarecer. Se
ha demostrado que dosis bajas de furosemida
inhalada (20-40 mg) son capaces de prevenir
la broncoconstriccioén provocada por el ejer-
cicio, careciendo de efecto la misma dosis
administrada por via oral. Probablemente este
farmaco actda sobre las células de la superfi-
cie epitelial de la via aérea, y precisa concen-
traciones elevadas que no se consiguen al ad-
ministrarlo por via oral'. Se postula también
que dicho farmaco actia sobre el cotransporte
de Na/K/2Cl en el epitelio pulmonar. La pér-
dida de agua y la hiperosmolaridad del fluido
que bafia la mucosa de la via aérea es un fac-
tor importante en la induccién de la bronco-
constricciéon provocada por el ejercicio; la
furosemida podrfa modificar la respuesta
bronquial al ejercicio al interferir en el trans-
porte de iones y agua a través del epitelio de
la via aérea. También se ha estudiado la ac-
¢ién de la furosemida sobre los mastocitos,
que es similar a la observada con el cromo-
glicato disédico y el nedocromil sédico y la
vasodilatacién mediada por prostaglandinas
que a nivel traqueobronquial podria aumentar
el aclaramiento de algunas sustancias causan-
tes de la broncoconstriccion.

En este caso clinico se puede observar una
mejorfa del asma bronquial coincidiendo con
la ingesta a dosis elevada de furosemida por
via oral. Las dosis elevadas que tomaba la pa-
ciente podria ser la causa del aumento en la
concentracion alveolar del firmaco y permiti-
ria explicar la ausencia de efecto en los estu-
dios en que se analizaba la accién de la furo-
semida por via oral a dosis bajas.

Los estudios publicados en la bibliografia
sobre la falta de efecto de la furosemida por
via oral en la prevencién del asma bronquial
inducida por el ejercicio, la impresién clinica
que muchos de los pacientes asmaticos que
paralelamente se tratan con diuréticos por via
oral por otros motivos no tienen menos crisis
y el caso presentado, en que el posible efecto
beneficioso se constaté con dosis muy eleva-
das, hacen dudar de la utilidad de este farma-
co administrado por via oral en el asma. Se-
rdn necesarios estudios prospectivos que
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comparen ¢l tratamiento estindar de preven-
ci6én de la crisis con el mismo tratamiento
combinado con furosemida a dosis bajas para
confirmar su eficacia o excluir definitivamen-
te su uso, asi como mds estudios encamina-
dos a valorar el papel de este fArmaco por via
oral inhalado en el tratamiento o profilaxis
del asma bronquial.

M.G. Bonet Papell, J. Ruiz Manzano

y ML.S. Prats Bardaji

Servicio de Neumologia.

Hospital Universitari Germans Trias i Pujol.
Badalona. Barcelona.
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Derrame pleural secundario

a la migracién intratordcica del
extremo distal de una derivacién
ventriculoperitoneal

Sr. Director: La derivacién ventriculope-
ritoneal (DVP) es el tratamiento de eleccién
definitivo de la hidrocefalia neonatal. Consis-
te en establecer una comunicacién entre los
ventriculos laterales o el espacio subaracnoi-
deo y la cavidad peritoneal, para eliminar el
liquido cefalorraquideo sobrante’.

Hay numerosas complicaciones abdomina-
les descritas con esta técnica, entre las que se
incluyen la perforacién intestinal, el vélvulo,
la extrusion por la vagina, el escroto, el ano,
la cicatriz abdominal o el ombligo, la ascitis
y la formacién de seudoquiste; sin embargo,
las complicaciones tordcicas son muy raras’.

Presentamos el caso de un paciente con de-
rrame pleural secundario a la migracion del
extremo distal del catéter.

Paciente varén de 21 afios diagnosticado
de acondroplasia e hidrocefalia neonatal con
DVP derecha desde el nacimiento. En octu-
bre de 1997, tras un episodio de obstruccién
de la DVP, ésta fue recambiada en su extre-
mo distal. A pesar de ello el paciente sufrié

Fig. 1. Imagen de TAC toracica que evidencia la
localizacién anémala del extremo distal del caté-
ter de la derivacién ventriculoperitoneal y el de-
rrame pleural masivo derecho secundario a
ésta.

un deterioro progresivo de su estado general.
Tres meses después ingresé en el hospital
provincial que le correspondia por sepsis de
origen abdominal en relacién con la infeccién
del circuito de la DVP. Fue trasladado al ser-
vicio de neurocirugia de nuestro hospital para
un nuevo recambio del circuito, esta vez tan-
to del extremo distal como de la valvula pro-
ximal, hasta asegurar su esterilidad. En el
postoperatorio el paciente sufrié un distrés
respiratorio que motivé su ingreso en la UCL
Desde alli fue trasladado a la planta de neu-
mologfa ante la persistencia de un derrame
pleural derecho masivo, evidenciado por una
radiografia posteroanterior y lateral de térax.

En el estudio del liquido pleural se hallé
un exudado linfocitario, siendo el cultivo y el
bacilo de Koch negativos, y la adenosindesa-
minasa normal. En los estudios de imagen
(TAC) se objetivé una localizacién anémala
del extremo distal del catéter, acodado y en-
rollado entre el diafragma y el higado, un de-
rrame pleural derecho, asi como colecciones
abdominales liquida infrahepaticas (fig. 1).

Se recambié de nuevo el extremo distal del
catéter, comprobdndose en una nueva TAC la
correcta colocacién del extremo distal del
mismo, cruzando la linea media y entrando
en el abdomen por el lado izquierdo, asi
como la desaparicion tanto del derrame pleu-
ral como de las colecciones liquidas abdomi-
nales.

Nueve meses después el paciente se en-
cuentra asintomatico sin que haya reapareci-
do el derrame pleural.

Dentro de las raras complicaciones tor4ci-
cas de la DVP se describen el neumotérax se-
cundario a la colocacion del catéter?, la lesion
pleural* y la migracién del extremo distal de
éste dentro del térax. La migracién intratord-
cica puede tener lugar por via supradiafrag-
madtica o transdiafragmatica. Por via supra-
diafragmdtica ocurre probablemente en la
fosa supraclavicular, mientras que por via
transdiafragmatica puede suceder a través del
hiato diafragmatico, el foramen de Morgagni
o de Bochdalek?, o bien por puntos débiles en
la pared tordcica o en ¢l diafragma. Esta com-
plicacién puede conllevar, aunque no es fre-
cuente, la aparicion de derrame pleural®,
como sucedid en el caso presentado. General-
mente, el problema aparece en nifios de corta
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