
Abdomen agudo por afección ileal 
y fístula enterocutánea posquirúrgica
en el síndrome de Churg-Strauss
Sr. Editor: Churg y Strauss1 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 histológicos distintivos eran
arteritis necrosante, infiltración eosinofílica de
tejidos y granulomas extravasculares. Clínica-
mente los órganos más comúnmente afecta-
dos son los pulmones, los nervios periféricos y
la piel; a pesar de que se ha descrito la afec-
ción intestinal, son pocos los casos publicados
en que ésta es la primera manifestación de
esta enfermedad. Presentamos un caso de
síndrome de Churg-Strauss diagnosticado a
raíz de un cuadro de vasculitis intestinal con
fístula ileocutánea asociada.

Paciente varón de 76 años con intolerancia a la aspi-
rina, fumador de 20 cigarrillos/día hasta hacía 
14 meses. Como antecedentes patológicos destaca-
ban hipertensión arterial sistémica en tratamiento
con nifedipino; enfermedad pulmonar obstructiva
crónica diagnosticada mediante pruebas funcionales
respiratorias, con frecuentes descompensaciones por
hiperreactividad bronquial, que debía tratar con sal-
butamol, beclometasona e ipratropio inhalados; úlce-
ra péptica con episodio de hemorragia alta hacía 
6 años; nódulo pulmonar solitario de 16 años de evo-
lución sin cambios, y adenoma prostático que preci-
saba de sondaje vesical permanente con infecciones
urinarias de repetición. El paciente acudió al servicio
de urgencias de un centro hospitalario de nuestra
zona por dolor abdominal difuso de 4 días de evolu-
ción y cierre intestinal. En la exploración física desta-
caban signos de irritación peritoneal, y se decidió
practicar laparotomía exploradora que objetivó un
segmento de íleon de 1 m de longitud con engrosa-
miento de la pared, adenopatías mesentéricas y es-
caso líquido intraperitoneal libre sin evidencia de per-
foración. Se realizaron apendicectomía y biopsia
quirúrgica de la pared ileal. En el postoperatorio in-
mediato, el paciente presentó inestabilidad hemodi-
námica y aparición de exantema eritematoso con-
fluente compatible con toxicodermia medicamentosa
por betalactámicos. En la analítica destacaba leucoci-
tosis con eosinofilia periférica (25.600 × 109/l leuco-
citos con un 32% de eosinófilos), 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 orientación de sepsis. El pa-
ciente precisó de hemodiálisis por insuficiencia renal
secundaria a necrosis tubular aguda y transfusión de
4 concentrados de hematíes por anemización secun-
daria a rectorragias. El estudio microscópico de la
biopsia intestinal demostró granulomas intra y extra-
vasculares con necrosis e infiltrado con abundantísi-
mos eosinófilos. Se practicó un aspirado medular que
reveló un aumento importante de los eosinófilos, sin
otros hallazgos de interés. La dosificación de inmuno-
globulinas demostró incremento de la IgE sérica (996
UI/l) y la batería de marcadores de autoinmunidad
objetivó negatividad para anticuerpos anticitoplasma
del neutrófilo (ANCA), y positividad para anticuerpos
antinucleares (ANA) a títulos de 1/80 con patrón mo-
teado grueso y anticuerpos antifosfolípido (aFL) a títu-
los de 1/40. Ante la sospecha de vasculitis sistémica
tipo Churg-Strauss, se instauró tratamiento con corti-
coides (1mg/kg de peso y día) en bolos intravenosos,
con lo que el paciente presentó una buena evolución,
con mejoría clínica evidente y normalización de la
función renal a los 7 días de iniciado el tratamiento.
Tras la mejoría inicial, presentó empeoramiento clíni-
co con aparición de una fístula enterocutánea y cole-
cistitis aguda alitiásica, por lo que se practicó una
nueva intervención quirúrgica, realizándose colecis-
tectomía, cuyo análisis histológico no demostró lesio-

nes, y cierre de la fístula; dos meses después del alta
hospitalaria el paciente reingresó por reapertura de la
fístula enterocutánea, que se resolvió con nutrición
parenteral durante 4 semanas.

La incidencia de afección 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 púrpura de Schonlein-He-
noch, siendo inusual en el contexto de otras
vasculitis sistémicas como la enfermedad de
Behçet, la arteritis de células gigantes, la en-
fermedad de Buerger o en la propia vasculitis
de Churg-Strauss2, cuya etiopatogenia es des-
conocida, siendo los depósitos de inmuno-
complejos el mecanismo básico de aparición
de las lesiones, de forma similar a lo que ocu-
rre en la panarteritis nodosa clásica. Las com-
plicaciones más importantes de este proceso
aparecen en el pulmón, corazón y nervios pe-
riféricos. Las manifestaciones respiratorias a
menudo constituyen un período prodrómico
de la angeítis sistémica durante meses o años,
con predominio de las alteraciones atópicas
como la rinitis alérgica, sinusitis recurrentes y,
sobre todo, crisis asmáticas cada vez más gra-
ves. En escasas ocasiones se produce una in-
suficiencia renal grave, siendo la lesión más tí-
pica la glomerulonefritis focal segmentaria,
presentando hipertensión arterial un 75% de
los pacientes1. La afección gastrointestinal es
frecuente en pacientes que presentan este
síndrome, ya que los síntomas clínicos de do-
lor abdominal3, diarrea o hemorragia están
presentes entre un 44 y un 89% de los pa-
cientes. Hasta la actualidad se han descrito
casos de perforación del intestino delgado4,
necrosis intestinal5, úlcera ileal6, colitis ulcero-
sa7, afección difusa del aparato digestivo8, vas-
culitis apendicular9 y fístulas enteroentéricas10

en el curso de la enfermedad; sin embargo, no
es frecuente el diagnóstico de la enfermedad a
raíz de las manifestaciones digestivas, siendo
muy pocos los casos publicados en la biblio-
grafía. En nuestro paciente destaca el diagnós-
tico a raíz de los hallazgos clínicos e histología
intestinales. La clínica abdominal no difiere de
las descritas previamente en la bibliografía. La
aparición de fístulas enterocutáneas sólo se ha
publicado en otro caso10, también en el con-
texto del período postoperatorio tras laparoto-
mía por apendicectomía, y al igual que en
nuestro paciente persistió durante varios me-
ses. 
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Hepatitis tóxica inducida por valsartán
Sr. Editor: El valsartán es un antagonista se-
lectivo de los receptores AT1 de la angiotensi-
na II (ARA II) introducido hace escasos años
en el tratamiento de la hipertensión arterial1.
Su perfil de seguridad se ha estudiado en di-
versos trabajos como posibles efectos adver-
sos y se han descrito la aparición de angioede-
ma, cefalea, mareos, ataxia, hiperpotasemia,
ocasionalmente tos seca y elevación transitoria
de enzimas hepáticas2.
Describimos el caso de una mujer hipertensa
que desarrolló un cuadro de hepatitis aguda
colestásica en relación con valsartan y que re-
mitió tras la supresión del fármaco. En el Ser-
vicio Nacional de Farmacovigilancia español
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 relación con losartan (el primer
ARA II) y valsartan3.

Mujer de 54 años de edad, con antecedentes de dia-
betes mellitus tipo 2 de dos años de evolución, bien
controlada en tratamiento habitual con glicacida e hi-
pertensión arterial detectada un año antes del ingre-
so, controlada inicialmente con dieta y en tratamiento
con 80 mg/día de valsartan desde hacía 5 meses. No
tenía antecedentes de enfermedad hepática, ingesta
de alcohol ni de transfusiones de hemoderivados.
Ingresó por presentar un cuadro de ictericia progresi-
va de 2 semanas de evolución y prurito generalizado.
La exploración física no fue relevante salvo la consta-
tación de ictericia cutaneomucosa sin organomega-
lias ni dolor en la palpación abdominal.
La analítica evidenció normalidad hematimétrica y de
la coagulación con elevación de aspartato amino-
transferasa 738 U/l, alanino aminotransferasa 1664
U/l, gammaglutamiltranspeptidasa 352 U/l, fosfatasa
alcalina 385 U/l y bilirrubina total de 23,6 mg/dl, a
expensas de la fracción directa. El resto de paráme-
tros bioquímicos, incluyendo estudio férrico, cerulo-
plasmina y alfa-1-antitripsina, fueron normales, así
como los anticuerpos antinucleares, antimitocondria-
les, antimúsculo liso y anti-KLM1. Los marcadores vi-
rales VHB y VHC incluido ARN por reacción en cade-

637

CARTAS AL EDITOR

30.207

40.325



na de la polimerasa (PCR) resultaron también negati-
vos, del mismo modo que el estudio serológico frente
a citomegalovirus, virus de Epstein-Barr y virus her-
pes simple. La ecografía y la tomografía computariza-
da abdominal fueron normales. Una colangiografía
retrógada endoscópica (CPRE) no puso de manifiesto
alteraciones de la vía biliar. La biopsia hepática fue
informada como hepatitis aguda de probable natura-
leza medicamentosa, apreciándose un infiltrado infla-
matorio de disposición irregular a expensas de linfo-
citos, eosinófilos y polimorfonucleares con necrosis
hepatocitaria focal, hepatocitos con degeneración
plumosa y algún trombo biliar canalicular. A su ingre-
so, y ante la sospecha de hepatitis farmacológica in-
ducida por valsartán, se suspendió este fármaco y la
evolución fue favorable con normalización progresiva
de las pruebas hepáticas. En el momento del alta
hospitalaria, un mes después, los valores de bilirrubi-
na eran de 4 mg/dl y las transaminasas se habían
normalizado. Se comprobó la normalización enzimáti-
ca a los dos meses del ingreso y se comunicó 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 ningún caso descrito de hepatoto-
xicidad asociada a valsartán. Recientemente
se ha publicado un caso de hepatitis aguda no
colestásica desarrollada al cabo de 5-6 meses
de iniciar tratamiento con candersartán4, otro
fármaco del mismo grupo aunque con propie-
dades farmacocinéticas y farmacodinámicas
diferentes5. La lesión hepática producida en el
caso presentado se puede atribuir al valsartán,
ante la existencia de una relación cronológica
entre la administración del fármaco y la apari-
ción del efecto secundario, la ausencia de
otras causas potenciales de enfermedad hepá-
tica (otros fármacos, ingestión de alcohol, he-
patopatía crónica previa, virus hepatotropos y
obstrucción de las vías biliares) y la mejoría rá-
pidamente progresiva tras la supresión del fár-
maco6,7.
Los ARA II son fármacos 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 crónicos a
largo plazo8. La aparición en la bibliografía de
nuevos casos de hepatitis aguda por ARA II
quizá haga necesaria la vigilancia de los pa-
cientes tratados con estos fármacos, suspen-
diendo el tratamiento en aquellos que presen-
ten alteración en las pruebas de función
hepática, dado que la continuación o una nue-
va exposición al fármaco pueden originar una
hepatitis de curso fulminante.
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Infección por el virus de la hepatitis C
en pacientes con linfomas 
no hodgkinianos
Sr. Editor: Hemos tenido ocasión de leer en
su revista dos publicaciones referentes a un
tema de gran interés para nosotros: la relación
existente entre la infección 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 Sánchez
et al1 estudian a 77 pacientes diagnosticados
de LNH y encuentran una tasa de positividad
para marcadores de infección por el VHC del
11,68%, superior a la existente en el área geo-
gráfica en estudio. En un editorial publicado
en el mismo número, López-Guillermo2 analiza
las posibilidades etiopatogénicas de los LNH y
la implicación del VHC. Estamos absolutamen-
te de acuerdo con las consideraciones que se
realizan en estos dos artículos, 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 Área III de Salud de Zaragoza;
encontramos una tasa de seropositividad su-
perior a la esperada: así 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 gammapatías monoclonales, detectamos
un 23% de seropositividades4; una actualiza-
ción reciente de nuestra línea de trabajo (112
pacientes) ha puesto de manifiesto un 16,9%
de seropositividades5. En todos estos estudios
pudimos apreciar una importante asociación
entre la presencia de crioglobulinemia y la in-
fección por VHC. Para obtener más 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-
peñar compartimos la teoría del estímulo anti-
génico crónico, si bien sigue sin aclararse la
causa de las diferentes prevalencias encontra-
das en la bibliografía, y que también se deta-
llan en los trabajos de Sánchez et al y López-
Guillermo. Quisiéramos, sin embargo, añadir el
interesante resultado de los trabajos de Pioltelli
et al6,7, que encuentran datos discordantes (el
21% de seropositividad frente al 0,16%) en
estudios realizados en la misma zona geográfi-
ca, solamente separados cuatro años en el
tiempo. También es relevante el trabajo, re-
cientemente publicado, de Zuckerman et al8, en
que se describe la desaparición 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 infección por el VHC tratados
con interferón-α, solo o asociado a ribavirina;
de este modo, la relación entre infección por el
VHC y el desarrollo de alteraciones cromosó-
micas como t(14;18) o reordenamiento del

gen IgH y la ulterior aparición de linfomas pa-
rece consolidarse. La publicación de los datos
de Sánchez 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 asociación.
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Intoxicación por quetiapina
Sr. Editor: La quetiapina es un nuevo antipsi-
cótico de estructura similar a la clozapina indi-
cado en el tratamiento de la esquizofrenia. Su
efecto está fundamentalmente mediado por el
antagonismo de receptores serotoninérgicos
(5HT2) y dopaminérgicos (D2), y difiere de los
antipsicóticos clásicos en que tiene una afini-
dad más de dos veces superior con los recep-
tores 5HT2, una afinidad moderada con los re-
ceptores D2 y baja con los D1. Además tiene
menor capacidad de antagonizar los recepto-
res alfa-1 y muscarínicos. Aunque el uso de la
quetiapina está ganando popularidad respecto
a la clozapina, la experiencia clínica con su so-
bredosificación es limitada1-4, por lo que expo-
nemos un caso ocurrido recientemente.

Mujer de 30 años con un trastorno esquizotípico de
la personalidad que acudió a urgencias tras la inges-
tión voluntaria de 54 comprimidos de 100 mg de
queatiapina en los 30 min previos. A su llegada se
encontraba asintomática y hemodinámicamente esta-
ble, y se inició lavado gástrico y carbón activado. A la
media hora presentó hipotensión arterial (89/68
mmHg), taquicardia sinusal (170 lat/min y una crisis
tonicoclónica generalizada que precisó la administra-
ción de diazepam intravenoso.
La paciente quedó estuporosa, requiriendo oxigeno-
terapia a alto flujo (FiO2 0,6) para mantener una satu-
ración de oxígeno en rango normal. A los 40 min pre-
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sentó una segunda crisis convulsiva tonicoclónica ge-
neralizada, que cedió de nuevo con diazepam intra-
venoso. A las 6 h de la ingestión de quetiapina remi-
tió el estupor, y 14 h más tarde la paciente se
encontraba en un estado normal de conciencia. En-
tre las pruebas complementarias, el hemograma y el
estudio de coagulación fueron normales, al igual que
el estudio bioquímico (incluyendo pruebas de fun-
ción hepática), 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 V2 a V5
y un QRS de 286 ms. El EEG puso de manifiesto un
ritmo basal alfa a 11 ciclos/s, con amplitudes máxi-
mas inferiores a 75 mcV, con integración simétrica sin
descargas y con una respuesta normal a la hiperventi-
lación. Asimismo, se realizó una resonancia magnéti-
ca craneal que no objetivó alteraciones significativas.

La quetiapina es un antipsicótico nuevo cuyo
uso se está imponiendo al de la clozapina, al
carecer de los efectos adversos hematológicos
de ésta. Así mismo, no provoca los efectos ex-
trapiramidales de los antipsicóticos clásicos, su
potencia antipsicótica es mayor y parece tener
un mejor perfil de seguridad5. Su absorción es
rápida, y alcanza la concentración plasmática
máxima a las 1 o 2 h. La vida media de elimi-
nación 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 intoxicación son hipotensión, taquicardia
y disminución del umbral de conciencia6.
Los datos disponibles en la bibliografía médica
avalan la seguridad de la quetiapina en caso
de sobredosis. Pese a la magnitud de las dosis
ingeridas, hasta 50 veces la dosis máxima dia-
ria en el adulto, no se produjeron sucesos fata-
les, recuperándose todos los pacientes6. Hasta
el momento, la mayor sobredosis aguda docu-
mentada1 ha sido de 20 g en una paciente
que perdió la consciencia dos horas y media
después de la ingestión y hubo de ser intuba-
da. A las 16 h despertó agitada y alerta.
En la paciente aquí referida, 18 horas después
de la ingestión: el ECG evidenciaba una taqui-
cardia sinusal que se mantuvo aproximada-
mente 40 h. Los trastornos del ritmo cardíaco,
la prolongación del intervalo QT y la disminu-
ción del nivel de conciencia, llegando a preci-
sar intubación orotraqueal y ventilación asisti-
da, se han descrito en otros casos de
intoxicación por quetiapina1-4,7,8. Aunque en la
ficha técnica del fármaco aparecen las convul-
siones como posibles efectos adversos, nuestro
caso es el primero en el que se describe una
intoxicación por quetiapina con convulsiones,
además de lo signos comunes de presentación
como la hipotensión arterial, la taquicardia y la
disminución del nivel de conciencia. En el pa-
ciente el QT no estaba alargado y la recupera-
ción del estado de alerta fue más rápida que
en los casos descritos con anterioridad.
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Poliangitis microscópica y fibrosis
pulmonar
Sr. Editor: La poliangitis microscópica (PAM)
es una vasculitis pauciinmune que afecta a los
vasos de pequeño calibre. La afección pulmo-
nar más 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 evolución de la
enfermedad1-5. A continuación se describe un
caso de PAM con fibrosis pulmonar en el mo-
mento del diagnóstico.

Mujer de 83 años con antecedentes de fibrosis pul-
monar diagnosticada a los 80 años. La radiografía
simple de toráx y la tomografía computarizada de alta
resolución torácica objetivaron fibrosis basal bilateral.
En la gasometría arterial basal el pH fue de 7,46, la
pCO2 de 45 mmHg, la pO2 de 89 mmHg, el bicarbo-
nato de 32 mmol/l y la saturación de O2 del 97%. La
espirometría no se realizó por falta de comprensión
de la técnica. La fibrobroncoscopia fue normal; el la-
vado broncoalveolar presentaba 300 células/ml con
un 58% de macrófagos, un 4% de linfocitos y un
38% de neutrófilos; en el estudio citológico no se 
observaron células malignas. En la tinción de Ziehl-
Neelsen no se apreciaron bacilos ácido-alcohol resis-
tentes, y el cultivo de micobacterias fue negativo. La
paciente consultó por síndrome tóxico de 2 meses de
evolución, con dolor en ambas piernas y febrícula,
sin otra sintomatología. La exploración física del apa-
rato respiratorio puso de manifiesto crepitantes secos
bibasales. En la exploración neurológica se evidenció
una pérdida de fuerza del músculo cuádriceps III/V,
con dolor a la palpación de los músculos cuádriceps
y gemelos. En las pruebas de laboratorio destacaban:
leucocitos de 10 × 109/l (fórmula normal), hemoglobi-
na de 100 g/l, hematócrito de 0,31 l/l y volumen cor-
puscular medio de 83 fl. La velocidad de sedimenta-
ción globular fue de 61 mm/h y la proteína C reactiva
fue de 42 mg/l. El sedimento de orina, la función re-
nal y la depuración de la creatinina fueron normales.
No había proteinuria en el estudio de orina de 24 h.
Los anticuerpos contra el virus de la hepatitis C y el
antígeno Australia fueron negativos. La determinación
para crioglobulinas fue positiva para el tipo I mono-
clonal IgG lambda, con mielograma normal. Los mar-
cadores tumorales fueron negativos. El factor reuma-
toide (nefelometría) fue de 118 U/l. Los anticuerpos
antinucleares (células Hep2) fueron positivos con pa-
trón homogéneo a títulos de 1/640. El estudio de es-
pecificidades (aScl70, aJo1, aRNP, aSm, aRo y aLa)
fue negativo. Los anticuerpos antineutrófilos (ANCA)
fueron positivos, con patrón perinuclear a título de
1/2560 y mieloperoxidasa de 65 U/ml (valor normal <
5 U/ml). Se practicó biopsia del músculo gemelo,
que evidenció vasculitis de vasos de pequeño calibre.
Con el diagnostico de PAM asociada a fibrosis pul-
monar, se inició tratamiento con 50 mg/día de metil-
prednisolona y 50 mg/día de ciclofosfamida, ambas
por vía oral, con mejoría posterior de la sintomatolo-
gía, así como de los reactantes de fase aguda.

La asociación de PAM y fibrosis pulmonar es
una rareza. En la búsqueda bibliográfica reali-
zada (Medline 1990-2001, utilizando los des-
criptores: «polyangiitis & fibrosis») se describen
5 casos en los que la fibrosis pulmonar prece-
día el diagnóstico de PAM6-8. En todos los ca-
sos, la PAM estaba diagnosticada con una his-
tología compatible. En cuatro de 5 casos, los
ANCA eran positivos, con patrón perinuclear.
No se practicaron especificidades. La fibrosis
pulmonar puede explicarse por la repetición de
los episodios de hemorragia alveolar. La posi-
ble etiopatogenia de los ANCA como causantes
de la lesión vascular de los distintos órganos
diana es controvertida, aunque hay evidencias
de que puedan tener su importancia per se en
el desarrollo de enfermedad9.
Gaudin et al10 estudiaron de forma retrospecti-
va a 27 pacientes con vasculitis asociada a los
ANCA y encontraron que la afección pulmo-
nar, en forma de hemorragia alveolar, aparecía
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 diagnóstico de la fibrosis
pulmonar en relación con la PAM. Se asume
que se produce a lo largo de la evolución de
esta última, aunque puede ser una forma 
de presentación, como en el caso comunica-
do.
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