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Abdomen agudo por afeccién ileal
y fistula enterocutanea posquirtrgica
en el sindrome de Churg-Strauss

Sr. Editor: Churg y Strauss! describieron por
primera vez en 1951 una nueva entidad al re-
ferir 14 casos de una vasculitis multisistémica
necrosante asociada invariablemente a asma,
y cuyos hallazgos histolégicos distintivos eran
arteritis necrosante, infiltracion eosinofilica de
tejidos y granulomas extravasculares. Clinica-
mente los érganos mas comunmente afecta-
dos son los pulmones, los nervios periféricos y
la piel; a pesar de que se ha descrito la afec-
cion intestinal, son pocos los casos publicados
en que ésta es la primera manifestacion de
esta enfermedad. Presentamos un caso de
sindrome de Churg-Strauss diagnosticado a
raiz de un cuadro de vasculitis intestinal con
fistula ileocutanea asociada.

Paciente varén de 76 afios con intolerancia a la aspi-
rina, fumador de 20 cigarrillos/dia hasta hacia
14 meses. Como antecedentes patolégicos destaca-
ban hipertension arterial sistémica en tratamiento
con nifedipino; enfermedad pulmonar obstructiva
crénica diagnosticada mediante pruebas funcionales
respiratorias, con frecuentes descompensaciones por
hiperreactividad bronquial, que debia tratar con sal-
butamol, beclometasona e ipratropio inhalados; Ulce-
ra péptica con episodio de hemorragia alta hacia
6 afios; noédulo pulmonar solitario de 16 afios de evo-
lucién sin cambios, y adenoma prostéatico que preci-
saba de sondaje vesical permanente con infecciones
urinarias de repeticion. El paciente acudié al servicio
de urgencias de un centro hospitalario de nuestra
zona por dolor abdominal difuso de 4 dias de evolu-
cién y cierre intestinal. En la exploracion fisica desta-
caban signos de irritacién peritoneal, y se decidio
practicar laparotomia exploradora que objetivd un
segmento de ileon de 1 m de longitud con engrosa-
miento de la pared, adenopatias mesentéricas y es-
caso liquido intraperitoneal libre sin evidencia de per-
foracién. Se realizaron apendicectomia y biopsia
quirtrgica de la pared ileal. En el postoperatorio in-
mediato, el paciente presentd inestabilidad hemodi-
namica y aparicion de exantema eritematoso con-
fluente compatible con toxicodermia medicamentosa
por betalactamicos. En la analitica destacaba leucoci-
tosis con eosinofilia periférica (25.600 x 10%! leuco-
citos con un 32% de eosindfilos), junto a insuficien-
cia renal (creatinina: 4,5 mg/dl), por lo que fue
remitido a la unidad de cuidados intensivos (UCI) de
nuestro centro, con la orientacién de sepsis. El pa-
ciente precis6 de hemodidlisis por insuficiencia renal
secundaria a necrosis tubular aguda y transfusién de
4 concentrados de hematies por anemizacion secun-
daria a rectorragias. El estudio microscopico de la
biopsia intestinal demostrd granulomas intra y extra-
vasculares con necrosis e infiltrado con abundantisi-
mos eosindfilos. Se practicé un aspirado medular que
reveld un aumento importante de los eosinéfilos, sin
otros hallazgos de interés. La dosificacién de inmuno-
globulinas demostré incremento de la IgE sérica (996
Ul/l) y la bateria de marcadores de autoinmunidad
objetivé negatividad para anticuerpos anticitoplasma
del neutréfilo (ANCA), y positividad para anticuerpos
antinucleares (ANA) a titulos de 1/80 con patrén mo-
teado grueso y anticuerpos antifosfolipido (aFL) a titu-
los de 1/40. Ante la sospecha de vasculitis sistémica
tipo Churg-Strauss, se instauré tratamiento con corti-
coides (1mg/kg de peso y dia) en bolos intravenosos,
con lo que el paciente presenté una buena evolucién,
con mejorfa clinica evidente y normalizacion de la
funcién renal a los 7 dias de iniciado el tratamiento.
Tras la mejoria inicial, presenté empeoramiento clini-
co con aparicion de una fistula enterocutanea y cole-
cistitis aguda alitidsica, por lo que se practicé una
nueva intervencion quirdrgica, realizandose colecis-
tectomia, cuyo analisis histolégico no demostré lesio-

nes, y cierre de la fistula; dos meses después del alta
hospitalaria el paciente reingreso6 por reapertura de la
fistula enterocutanea, que se resolvié con nutricién
parenteral durante 4 semanas.

La incidencia de afeccion gastrointestinal en
pacientes afectados de una vasculitis sistémi-
ca es relativamente bien conocida. La vasculi-
tis gastrointestinal es frecuente en pacientes
con poliarteritis nodosa (25%) o en aquellos
afectados de una purpura de Schonlein-He-
noch, siendo inusual en el contexto de otras
vasculitis sistémicas como la enfermedad de
Behcet, la arteritis de células gigantes, la en-
fermedad de Buerger o en la propia vasculitis
de Churg-Strauss?, cuya etiopatogenia es des-
conocida, siendo los depodsitos de inmuno-
complejos el mecanismo basico de aparicion
de las lesiones, de forma similar a lo que ocu-
rre en la panarteritis nodosa clasica. Las com-
plicaciones méas importantes de este proceso
aparecen en el pulmén, corazén y nervios pe-
riféricos. Las manifestaciones respiratorias a
menudo constituyen un periodo prodrémico
de la angeitis sistémica durante meses o afios,
con predominio de las alteraciones atépicas
como la rinitis alérgica, sinusitis recurrentes vy,
sobre todo, crisis asmaéticas cada vez mas gra-
ves. En escasas ocasiones se produce una in-
suficiencia renal grave, siendo la lesion mas ti-
pica la glomerulonefritis focal segmentaria,
presentando hipertension arterial un 75% de
los pacientes!. La afeccion gastrointestinal es
frecuente en pacientes que presentan este
sindrome, ya que los sintomas clinicos de do-
lor abdominal®, diarrea o hemorragia estan
presentes entre un 44 y un 89% de los pa-
cientes. Hasta la actualidad se han descrito
casos de perforacion del intestino delgado?,
necrosis intestinal®, Ulcera ileal®, colitis ulcero-
sa’, afeccion difusa del aparato digestivo®, vas-
culitis apendicular® y fistulas enteroentéricas!®
en el curso de la enfermedad; sin embargo, no
es frecuente el diagnostico de la enfermedad a
raiz de las manifestaciones digestivas, siendo
muy pocos los casos publicados en la biblio-
grafia. En nuestro paciente destaca el diagnés-
tico a raiz de los hallazgos clinicos e histologia
intestinales. La clinica abdominal no difiere de
las descritas previamente en la bibliografia. La
aparicion de fistulas enterocutaneas soélo se ha
publicado en otro caso!?, también en el con-
texto del periodo postoperatorio tras laparoto-
mia por apendicectomia, y al igual que en
nuestro paciente persistid durante varios me-
ses.
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Hepatitis toxica inducida por valsartan

Sr. Editor: El valsartdn es un antagonista se-
lectivo de los receptores AT1 de la angiotensi-
na Il (ARA 1) introducido hace escasos afios
en el tratamiento de la hipertension arterial’.
Su perfil de seguridad se ha estudiado en di-
versos trabajos como posibles efectos adver-
s0s y se han descrito la aparicion de angioede-
ma, cefalea, mareos, ataxia, hiperpotasemia,
ocasionalmente tos seca y elevacion transitoria
de enzimas hepaticas?.

Describimos el caso de una mujer hipertensa
que desarrollé un cuadro de hepatitis aguda
colestasica en relacién con valsartan y que re-
miti¢ tras la supresion del farmaco. En el Ser-
vicio Nacional de Farmacovigilancia espafiol
no hay referencias de este efecto adverso,
mientras que en la Food and Drug Administra-
tion (FDA) se han notificado hasta el momento
13 casos de hepatotoxicidad, dos de ellos
mortales, en relacién con losartan (el primer
ARA ) y valsartans.

Mujer de 54 afios de edad, con antecedentes de dia-
betes mellitus tipo 2 de dos afios de evolucion, bien
controlada en tratamiento habitual con glicacida e hi-
pertension arterial detectada un afo antes del ingre-
so, controlada inicialmente con dieta y en tratamiento
con 80 mg/dia de valsartan desde hacia 5 meses. No
tenfa antecedentes de enfermedad hepatica, ingesta
de alcohol ni de transfusiones de hemoderivados.
Ingresé por presentar un cuadro de ictericia progresi-
va de 2 semanas de evolucion y prurito generalizado.
La exploracion fisica no fue relevante salvo la consta-
tacion de ictericia cutaneomucosa sin organomega-
lias ni dolor en la palpaciéon abdominal.

La analitica evidencié normalidad hematimétrica y de
la coagulacién con elevacion de aspartato amino-
transferasa 738 U/I, alanino aminotransferasa 1664
U/I, gammaglutamiltranspeptidasa 352 U/I, fosfatasa
alcalina 385 U/l y bilirrubina total de 23,6 mg/dl, a
expensas de la fraccion directa. El resto de parame-
tros bioquimicos, incluyendo estudio férrico, cerulo-
plasmina y alfa-1-antitripsina, fueron normales, asf
como los anticuerpos antinucleares, antimitocondria-
les, antimusculo liso y anti-KLM1. Los marcadores vi-
rales VHB y VHC incluido ARN por reaccion en cade-
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na de la polimerasa (PCR) resultaron también negati-
vos, del mismo modo que el estudio serolégico frente
a citomegalovirus, virus de Epstein-Barr y virus her-
pes simple. La ecografia y la tomografia computariza-
da abdominal fueron normales. Una colangiografia
retrégada endoscopica (CPRE) no puso de manifiesto
alteraciones de la via biliar. La biopsia hepatica fue
informada como hepatitis aguda de probable natura-
leza medicamentosa, apreciandose un infiltrado infla-
matorio de disposicion irregular a expensas de linfo-
citos, eosindfilos y polimorfonucleares con necrosis
hepatocitaria focal, hepatocitos con degeneracion
plumosa y alguin trombo biliar canalicular. A su ingre-
so, y ante la sospecha de hepatitis farmacolégica in-
ducida por valsartan, se suspendié este farmaco y la
evolucioén fue favorable con normalizacién progresiva
de las pruebas hepéticas. En el momento del alta
hospitalaria, un mes después, los valores de bilirrubi-
na eran de 4 mg/dl y las transaminasas se habfan
normalizado. Se comprob6 la normalizacién enzimati-
ca a los dos meses del ingreso y se comunico el caso
al Servicio Nacional de Farmacovigilancia.

En la bibliografia revisada (base de datos
MEDLINE 1998-2001; palabras clave: valsar-
tan, adverse effects, hepatotoxicity) no hemos
encontrado ningln caso descrito de hepatoto-
xicidad asociada a valsartan. Recientemente
se ha publicado un caso de hepatitis aguda no
colestasica desarrollada al cabo de 5-6 meses
de iniciar tratamiento con candersartan®, otro
farmaco del mismo grupo aunque con propie-
dades farmacocinéticas y farmacodindmicas
diferentes®. La lesion hepatica producida en el
caso presentado se puede atribuir al valsartan,
ante la existencia de una relacion cronolégica
entre la administracion del farmaco y la apari-
cion del efecto secundario, la ausencia de
otras causas potenciales de enfermedad hepa-
tica (otros farmacos, ingestion de alcohol, he-
patopatia crénica previa, virus hepatotropos y
obstruccion de las vias biliares) y la mejoria ra-
pidamente progresiva tras la supresion del far-
maco®’.

Los ARA Il son farmacos con actividad antihi-
pertensiva bien contrastada y, en general, con
una muy buena seguridad y tolerancia. Sin
embargo, existen pocos trabajos que informen
de la seguridad de los tratamientos crénicos a
largo plazo®. La aparicion en la bibliografia de
nuevos casos de hepatitis aguda por ARA I
quizé haga necesaria la vigilancia de los pa-
cientes tratados con estos farmacos, suspen-
diendo el tratamiento en aquellos que presen-
ten alteraciéon en las pruebas de funcion
hepética, dado que la continuacion o una nue-
va exposicion al farmaco pueden originar una
hepatitis de curso fulminante.
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Infeccion por el virus de la hepatitis C
en pacientes con linfomas
no hodgkinianos

Sr. Editor: Hemos tenido ocasién de leer en
su revista dos publicaciones referentes a un
tema de gran interés para nosotros: la relacion
existente entre la infeccién por el virus de la
hepatitis C (VHC) y determinados tipos de pro-
cesos linfoproliferativos, como los linfomas no
hodgkinianos (LNH). En una de ellas Sanchez
et al' estudian a 77 pacientes diagnosticados
de LNH y encuentran una tasa de positividad
para marcadores de infeccion por el VHC del
11,68%, superior a la existente en el drea geo-
gréfica en estudio. En un editorial publicado
en el mismo numero, Lépez-Guillermo? analiza
las posibilidades etiopatogénicas de los LNH y
la implicacién del VHC. Estamos absolutamen-
te de acuerdo con las consideraciones que se
realizan en estos dos articulos, exceptuando el
hecho de que no se recojan los datos previa-
mente publicados por nuestro grupo. En 1993
comenzamos a estudiar a pacientes diagnos-
ticados de LNH y otros procesos linfoprolife-
rativos en el Area lll de Salud de Zaragoza;
encontramos una tasa de seropositividad su-
perior a la esperada: asi sobre 95 pacientes
analizados en 1997 y publicados en 19993 ob-
servamos que 16 (16,8%) eran VHC positivos;
posteriormente, en un grupo de 55 pacientes
con gammapatias monoclonales, detectamos
un 23% de seropositividades?; una actualiza-
cion reciente de nuestra linea de trabajo (112
pacientes) ha puesto de manifiesto un 16,9%
de seropositividades®. En todos estos estudios
pudimos apreciar una importante asociacion
entre la presencia de crioglobulinemia y la in-
feccion por VHC. Para obtener méas datos re-
mitimos al lector interesado a los trabajos refe-
ridos. En cuanto a la patogenia del proceso
linfoide y al papel que el VHC pueda desem-
pefiar compartimos la teoria del estimulo anti-
génico cronico, si bien sigue sin aclararse la
causa de las diferentes prevalencias encontra-
das en la bibliografia, y que también se deta-
llan en los trabajos de Sanchez et al y Lopez-
Guillermo. Quisiéramos, sin embargo, afadir el
interesante resultado de los trabajos de Pioltelli
et al®’, que encuentran datos discordantes (el
21% de seropositividad frente al 0,16%) en
estudios realizados en la misma zona geogréafi-
ca, solamente separados cuatro afios en el
tiempo. También es relevante el trabajo, re-
cientemente publicado, de Zuckerman et al®, en
que se describe la desaparicién de la t(14;18)
y del reordenamiento del gen de la cadena pe-
sada de las inmunoglobulinas (IgH) en pacien-
tes con LNH e infeccion por el VHC tratados
con interferén-a, solo o asociado a ribavirina;
de este modo, la relacion entre infeccion por el
VHC vy el desarrollo de alteraciones cromosoé-
micas como 1(14;18) o reordenamiento del

gen IgH y la ulterior aparicion de linfomas pa-
rece consolidarse. La publicaciéon de los datos
de Sanchez et al nos complace en el sentido
de confirmar nuestros hallazgos, si bien es
preciso que se lleven a cabo estudios multi-
céntricos aleatorizados que aporten nuevos
datos sobre esta asociacion.
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Intoxicacion por quetiapina

Sr. Editor: La quetiapina es un nuevo antipsi-
cotico de estructura similar a la clozapina indi-
cado en el tratamiento de la esquizofrenia. Su
efecto esta fundamentalmente mediado por el
antagonismo de receptores serotoninérgicos
(5HT?2) y dopaminérgicos (D2), y difiere de los
antipsicéticos clasicos en que tiene una afini-
dad maés de dos veces superior con los recep-
tores bHT2, una afinidad moderada con los re-
ceptores D2 y baja con los D1. Ademas tiene
menor capacidad de antagonizar los recepto-
res alfa-1 y muscarinicos. Aunque el uso de la
quetiapina estéd ganando popularidad respecto
a la clozapina, la experiencia clinica con su so-
bredosificacion es limitada'*, por lo que expo-
nemos un caso ocurrido recientemente.

Mujer de 30 afios con un trastorno esquizotipico de
la personalidad que acudio a urgencias tras la inges-
tion voluntaria de 54 comprimidos de 100 mg de
queatiapina en los 30 min previos. A su llegada se
encontraba asintomatica y hemodinamicamente esta-
ble, y se inici6 lavado géastrico y carbén activado. A la
media hora presenté hipotension arterial (89/68
mmHg), taquicardia sinusal (170 lat/min y una crisis
tonicoclénica generalizada que precis6 la administra-
cion de diazepam intravenoso.

La paciente qued6 estuporosa, requiriendo oxigeno-
terapia a alto flujo (FiO, 0,6) para mantener una satu-
racion de oxigeno en rango normal. A los 40 min pre-



sent6 una segunda crisis convulsiva tonicoclénica ge-
neralizada, que cedi6 de nuevo con diazepam intra-
venoso. A las 6 h de la ingestion de quetiapina remi-
ti6 el estupor, y 14 h mas tarde la paciente se
encontraba en un estado normal de conciencia. En-
tre las pruebas complementarias, el hemograma vy el
estudio de coagulacién fueron normales, al igual que
el estudio bioguimico (incluyendo pruebas de fun-
cién hepdtica), salvo una glucemia de 143 mg/dl. En
el ECG se evidenciaba una taquicardia sinusal a
145 lat/min con descenso del ST de 2 mm de V, a V;
y un QRS de 286 ms. ElI EEG puso de manifiesto un
ritmo basal alfa a 11 ciclos/s, con amplitudes maxi-
mas inferiores a 75 mcV, con integracion simétrica sin
descargas y con una respuesta normal a la hiperventi-
lacién. Asimismo, se realizd una resonancia magnéti-
ca craneal que no objetivé alteraciones significativas.

La quetiapina es un antipsicético nuevo cuyo
uso se esté imponiendo al de la clozapina, al
carecer de los efectos adversos hematolégicos
de ésta. Asi mismo, no provoca los efectos ex-
trapiramidales de los antipsicéticos clasicos, su
potencia antipsicotica es mayor y parece tener
un mejor perfil de seguridad®. Su absorcién es
rapida, y alcanza la concentracion plasmatica
méxima a las 1 o 2 h. La vida media de elimi-
nacion es de 7 h, y sus metabolitos carecen de
actividad significativa. Su toxicidad se relaciona
con el bloqueo de los receptores alfadrenérgi-
cos e histaminérgicos. Los efectos principales
de la intoxicacion son hipotension, taquicardia
y disminucion del umbral de conciencia®.

Los datos disponibles en la bibliografia médica
avalan la seguridad de la quetiapina en caso
de sobredosis. Pese a la magnitud de las dosis
ingeridas, hasta 50 veces la dosis maxima dia-
ria en el adulto, no se produjeron sucesos fata-
les, recuperandose todos los pacientes®. Hasta
el momento, la mayor sobredosis aguda docu-
mentada® ha sido de 20 g en una paciente
que perdi6 la consciencia dos horas y media
después de la ingestion y hubo de ser intuba-
da. A las 16 h despert6 agitada y alerta.

En la paciente aqui referida, 18 horas después
de la ingestion: el ECG evidenciaba una taqui-
cardia sinusal que se mantuvo aproximada-
mente 40 h. Los trastornos del ritmo cardiaco,
la prolongacién del intervalo QT y la disminu-
cion del nivel de conciencia, llegando a preci-
sar intubacion orotraqueal y ventilacion asisti-
da, se han descrito en otros casos de
intoxicacion por quetiapina’*”#. Aunque en la
ficha técnica del farmaco aparecen las convul-
siones como posibles efectos adversos, nuestro
caso es el primero en el que se describe una
intoxicacion por quetiapina con convulsiones,
ademas de lo signos comunes de presentacion
como la hipotension arterial, la taquicardia y la
disminucion del nivel de conciencia. En el pa-
ciente el QT no estaba alargado y la recupera-
cion del estado de alerta fue mas rapida que
en los casos descritos con anterioridad.
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Poliangitis microscépica y fibrosis
pulmonar

Sr. Editor: La poliangitis microscopica (PAM)
es una vasculitis pauciinmune que afecta a los
vasos de pequefio calibre. La afeccién pulmo-
nar mas frecuente es la hemorragia alveolar,
que se describe entre el 12 y el 29% de los
casos. La fibrosis pulmonar asociada a PAM
es rara y aparece durante la evolucion de la
enfermedad!®. A continuacion se describe un
caso de PAM con fibrosis pulmonar en el mo-
mento del diagndstico.

Mujer de 83 afios con antecedentes de fibrosis pul-
monar diagnosticada a los 80 afios. La radiografia
simple de torax y la tomografia computarizada de alta
resolucion toracica objetivaron fibrosis basal bilateral.
En la gasometria arterial basal el pH fue de 7,46, la
pCO, de 45 mmHg, la pO, de 8 mmHg, el bicarbo-
nato de 32 mmol/l y la saturacion de O, del 97%. La
espirometria no se realizd por falta de comprension
de la técnica. La fibrobroncoscopia fue normal; el la-
vado broncoalveolar presentaba 300 células/ml con
un 58% de macréfagos, un 4% de linfocitos y un
38% de neutrdfilos; en el estudio citolégico no se
observaron células malignas. En la tincion de Ziehl-
Neelsen no se apreciaron bacilos &cido-alcohol resis-
tentes, y el cultivo de micobacterias fue negativo. La
paciente consulté por sindrome téxico de 2 meses de
evolucion, con dolor en ambas piernas y febricula,
sin otra sintomatologia. La exploracién fisica del apa-
rato respiratorio puso de manifiesto crepitantes secos
bibasales. En la exploracién neurolégica se evidencié
una pérdida de fuerza del musculo cuadriceps IV,
con dolor a la palpacién de los musculos cuéadriceps
y gemelos. En las pruebas de laboratorio destacaban:
leucocitos de 10 x 10%I (férmula normal), hemoglobi-
na de 100 g/I, hematécrito de 0,31 I/l y volumen cor-
puscular medio de 83 fl. La velocidad de sedimenta-
cién globular fue de 61 mm/h y la proteina C reactiva
fue de 42 mg/I. El sedimento de orina, la funcién re-
nal y la depuracion de la creatinina fueron normales.
No habia proteinuria en el estudio de orina de 24 h.
Los anticuerpos contra el virus de la hepatitis C y el
antigeno Australia fueron negativos. La determinacién
para crioglobulinas fue positiva para el tipo | mono-
clonal IgG lambda, con mielograma normal. Los mar-
cadores tumorales fueron negativos. El factor reuma-
toide (nefelometria) fue de 118 U/I. Los anticuerpos
antinucleares (células Hep2) fueron positivos con pa-
trén homogéneo a titulos de 1/640. El estudio de es-
pecificidades (aScl70, aJol, aRNP, aSm, aRo y ala)
fue negativo. Los anticuerpos antineutréfilos (ANCA)
fueron positivos, con patrén perinuclear a titulo de
1/2560 y mieloperoxidasa de 65 U/ml (valor normal <
5 U/ml). Se practicéd biopsia del musculo gemelo,
que evidenci6 vasculitis de vasos de pequefio calibre.
Con el diagnostico de PAM asociada a fibrosis pul-
monar, se inicié tratamiento con 50 mg/dia de metil-
prednisolona y 50 mg/dia de ciclofosfamida, ambas
por via oral, con mejoria posterior de la sintomatolo-
gia, asi como de los reactantes de fase aguda.

CARTAS AL EDITOR

La asociacién de PAM vy fibrosis pulmonar es
una rareza. En la busqueda bibliografica reali-
zada (Medline 1990-2001, utilizando los des-
criptores: «polyangiitis & fibrosis») se describen
5 casos en los que la fibrosis pulmonar prece-
dia el diagnéstico de PAM®®. En todos los ca-
sos, la PAM estaba diagnosticada con una his-
tologia compatible. En cuatro de 5 casos, los
ANCA eran positivos, con patron perinuclear.
No se practicaron especificidades. La fibrosis
pulmonar puede explicarse por la repeticion de
los episodios de hemorragia alveolar. La posi-
ble etiopatogenia de los ANCA como causantes
de la lesion vascular de los distintos érganos
diana es controvertida, aunque hay evidencias
de que puedan tener su importancia per se en
el desarrollo de enfermedad®.

Gaudin et al'® estudiaron de forma retrospecti-
va a 27 pacientes con vasculitis asociada a los
ANCA vy encontraron que la afeccién pulmo-
nar, en forma de hemorragia alveolar, aparecia
en el 63% de los casos. Los pacientes con
PAM que desarrollaron fibrosis pulmonar al-
canzaron el 21%. En este estudio no se espe-
cifica el momento del diagnéstico de la fibrosis
pulmonar en relacion con la PAM. Se asume
que se produce a lo largo de la evolucion de
esta Ultima, aunque puede ser una forma
de presentacion, como en el caso comunica-
do.
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