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CARTAS AL DIRECTOR

La afeccién pleural en la
enfermedad de Still del adulto

Sr. Director: Dentro del amplio grupo de
causas conocidas de derrame pleural': 2, debe
incluirse a la enfermedad de Still del adulto
(ESA)3. El diagndstico de esta enfermedad,
descrita recientemente por Bywaters?, sigue

siendo de exclusidn, basado en criterios clini-

cos, con la triada cldsica de fiebre, exantema
cutdneo y molestias articulares®, Sin embar-
go, también pueden presentarse otras multi-
ples manifestaciones clinicas, que a veces
preceden a los sintomas cldsicos, dificultan-
do el diagnéstico. La afeccién pleural se da
hasta en un 30 % de casos, pero son escasas
las publicaciones que hacen referencia a las
caracteristicas del liquido pleural3. Por esto,
consideramos de interés la comunicacién de
un caso de ESA, que se manifestd inicial-
mente por fiebre y derrame pleural.

Vardn de 49 afios, que ingresé por fiebre y
dolor de costado izquierdo de 3 dias de dura-
cién. En la exploracién destacaba fiebre de
38 °C, taquicardia ritmica de 130 latidos por
minuto e hipoventilacién en base de hemito-
rax izquierdo. En la analftica destacaban:
leucocitos 19 x 10%/1 con 82 % de neutréfilos,
hemoglobina 10,2 g/dl, hematocrito 33,8 %,
plaquetas 426 x 10%/1 y velocidad de sedi-
mentacion globular 55 mm. La radiografia
de toérax mostro6 ligera opacidad en base iz-
quierda. Se inicié tratamiento antibidtico.
En los dias siguientes, el paciente presentd
empeoramiento progresivo y en la radiogra-
fia de torax se aprecié derrame pleural que
ocupaba el tercio inferior del campo pulmo-
nar izquierdo. En la toracocentesis se obtuvo
liquido de aspecto serohemdtico, con hema-
ties 38.000/mm3, leucocitos 5.300/mm?3 con
60 % de polinucleares, protefnas 4,3 g/dl, glu-
cosa 134 mg/dl (con glucemia 127 mg/dl),
deshidrogenasa ldctica (LDH) 821 U/l (LDH
sérica 304 U/1), pH 7,42 y estudios bacterio-
l6gico y citolégico negativos. Los hemoculti-
vos y cultivo de esputo fueron negativos. En
la segunda semana desarroll$ artritis asimé-
trica y un exantema macular transitorio no
pruriginoso. Las determinaciones en suero
de factor reumatoideo, anticuerpos antinu-
cleares, complemento (fracciones C; y C,),
crioglobulinas, HLA-B27, HBs-Ag y serolo-
gia frente a diversos agentes infecciosos, fue-
ron normales o negativas. Se hizo el diagnds-
tico de ESA vy se traté con prednisona, con
rapida resolucién de la fiebre y del derrame
pleural.

Dentro de la larga lista de causas de derra-
me pleural!, la ESA ocupa uno de los ultimos
lugares en frecuencia de presentacién?, por lo
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que resulta dificil pensar en ella ante un pa-
ciente con derrame pleural. La afeccién pleu-
ral en la ESA suele manifestarse por dolor
tordcico pleuritico, acompafiado con fre-
cuencia de otros signos tipicos de esta enfer-
medad como fiebre, taquicardia intensa e
hiperleucocitosis neutrofilica®>, En algunos
casos, pueden presentarse infiltrados pulmo-
nares sugestivos de neumonitis? 6. Todos es-
tos datos inducen mds a pensar en otras cau-
sas como neumonia y también tromboembo-
lismo pulmonar, cuya sospecha puede verse
potenciada al apreciar las caracteristicas fisi-
coquimicas del derrame.

Las caracteristicas del liquido pleural en
nuestro paciente son concordantes con las
escasas referencias sobre este tema, que exis-
ten en las revisiones de casos de ESA publi-
cadas® 6. Se trata de un derrame pleural de
tipo exudado, con aspecto macroscopico se-
rohemdtico3, cuya férmula leucocitaria
muestra un predominio polinuclear de grado
variable, sin alteraciones de glucosa ni de pH
y con estudios bacterioldgico y citolégico ne-
gativos®,

Como conclusién, pues, queremos sefialar
que, ante un paciente con derrame pleural de
estas caracteristicas, si se descartan otras
causas mencionadas de presentancién mds
frecuente, hay que considerar la posibilidad
de ESA y buscar otros signos caracteristicos
de esta enfermedad, como el exantema cutd-
neo tipico, casi patognoménico, pero que por
ser evanescente y no pruriginoso, puede pa-
sar desapercibido’.
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Resistencias micobacterianas en el
Vallés

Sr. Director: El reciente articulo “Epidemio-
logia de las resistencias bacilares en la isla de
Gran Canaria” del Dr. J.A. Caminero Luna!,
plantea como uno de sus objetivos la valora-
cion del estado actual de las resistencias baci-
lares a los farmacos antituberculosos. En esta
carta aportamos nuestra experiencia obteni-
da del estudio de 100 pacientes consecutivos
de nuestra comarca, terminado en octubre de
1990.

Los 100 pacientes estudiados no habian
sido tratados previamente con fairmacos anti-
tuberculosos y presentaban cultivo de Lo-
wenstein positivo, Las muestras fueron de
origen respiratorio en 93 pacientes (77 espu-
tos, 8 BAS y BAL, 8 liquidos pleurales) y
diversas en los otros siete (5 orinas, | gan-
glio, 1 hemocultivo). La identificacién se rea-
liz6 mediante las pruebas de la catalasa a
68 °C, reduccién de nitratos, produccién de
niacina, la lentitud del crecimiento y la no
cromogenicidad. El antibiograma se practicé
segun el método de las proporciones de Ca-
netti, Rist y Grossert, con diluciones de una
suspensién de bacilos equivalente a 1 mg/dl
de 104 para la pirazinamida y 105 para todas
las otras drogas (rifampicina, isoniacida,
etambutol, estreptomicina y PAS). La incu-
bacién se hizo a 37 °C durante 4 semanas y se
comprobg el crecimiento con tubos testigo.

Se identificaron 95 micobacterias tubercu-
losas y cinco no tuberculosas, siendo el resul-
tado del estudio de la sensibilidad in vitro de
las micobacterias tuberculosas: cepas sensi-
bles a todas las drogas 88 (93 %); cepas resis-
tentes a una o més drogas 7 (7 %). Resisten-
cias aisladas: 1 (14 %), resistencias a dos o
mds drogas 6 (86 %). No hemos hallado nin-
guna cepa resistente a rifampicina, etambu-
tol ni a pirazinamida. Siete cepas han sido
resistentes a estreptomicina (7,4 %), seis a
isoniacida (6,3 %) y dos a PAS (2,1 %).

Como puede observarse, nuestros resulta-
dos son muy semejantes a los obtenidos por
J. Caminero, excepto que no hemos hallado
resistencias a rifampicina ni a etambutol.
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