
gráficamente más cercano al nuestro2, debe-
ríamos haber tenido 780 casos, de los cuales
una cuarta parte acude al hospital3; es decir,
deberíamos haber observado 195 casos y no
los 101 recogidos en nuestro estudio. El he-
cho de que algunos enfermos optan por acu-
dir a centros privados de la misma ciudad
para ser atendidos podría justificar los 94 ca-
sos «perdidos».
La asignación de 20 puntos a los enfermos
con enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC) y diabetes fue consensuada por los
clínicos del área de urgencias, teniendo en
cuenta las recomendaciones vigentes que
aconsejan el ingreso hospitalario en pacientes
con enfermedades crónicas susceptibles de
descompensación: EPOC, diabetes mellitus,
insuficiencia renal crónica (IRC), insuficiencia
cardíaca congestiva (ICC), hepatopatía4. No
compartimos la opinión de que incluir ciertas
enfermedades crónicas sea una redundancia
ya que, por este mismo proceso lógico, Fine
et al5 deberían haber excluido pacientes con
enfermedad renal, dado que éstos podrían
haber sido identificados por otra variable: una
cifra de BUN igual o superior a 30 mg/dl. An-
tes bien, creemos que existen otros argumen-
tos para decidir la hospitalización de ciertas
enfermedades crónicas, como la necesidad
de polimedicación o la probabilidad de etiolo-
gías no habituales4. Por otro lado, nos ha pa-
recido importante incluir a los pacientes con
infección por VIH, puesto que constituyen un
grupo no despreciable entre los enfermos con
NAC6. En un estudio reciente realizado en
nuestro centro7, los enfermos con infección
por VIH constituyeron el grupo con enferme-
dad crónica más importante, el 50% de los
cuales tuvo una infección por patógenos con-
vencionales. En cualquier caso, la inclusión
de estas enfermedades en la estratificación
pronóstica, ha mejorado ligeramente el trata-
miento de los enfermos en nuestro estudio.
Así, de los 30 enfermos con EPOC, diabetes o
infección por VIH, sólo 7 (23,3%) fueron asig-
nados a hospitalización directa (grupos 4 y 5)
en lugar de observación en el área de urgen-
cias (grupos 2 y 3) por los criterios de Fine et
al5, y de éstos, uno falleció y otro requirió in-
greso en UCI; los días de ingreso oscilaron
entre 13 y 31.
Estamos de acuerdo con Solera et al en que
la comparación entre la estrategia en estudio
y la hipotética estándar sólo ofrece una idea
aproximada del ahorro de ingresos hospitala-
rios y, en consecuencia, del impacto sobre el
gasto. A nuestro juicio, habría que realizar un
estudio de intervención en el que se utiliza-
ran aleatoriamente las dos estrategias en es-
tudio para conocer el impacto exacto sobre el
gasto.

Agustín Ruiz

Servicio de Urgencias. Hospital Arnau de Vilanova. Lleida.
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Participación de los ácaros de
almacenamiento en la patología alérgica
respiratoria inducida por ácaros

Ácaros de almacenamiento; Alergia respiratoria.

Sr. Director: Los Dermatophagoides (D) son
conocidos responsables de síntomas respirato-
rios. Otros ácaros, llamados de almacenamien-
to (AA), también se han relacionado con la
presencia de patología respiratoria. Los AA son
frecuentes en ambientes donde se almacena
paja, granos vegetales o comidas para anima-
les pero también pueden estar presentes en el
polvo doméstico. Para conocer cuál es la parti-
cipación de los AA en la patología alérgica res-
piratoria por ácaros, se estudian 331 sujetos,
reclutados de forma consecutiva, que por pri-
mera vez acudieron a una consulta de ambu-
latorio y que fueron diagnosticados de asma
y/o rinitis.
A todo individuo se le realiza, además de una
historia clínica y espirometría, una analítica
que incluye la determinación de IgE total e IgE
específica (CAP system) frente a 5 diferentes
ácaros (dos D: Dermatophagoides pteronyssi-
nus [Dpt] y Dermatophagoides farinae [Df]; y
tres AA: Acarus siro [As], Lepidoglyphus des-
tructor [Ld] y Tyrophagus putrescentiae [Tp])
(Kabi Pharmacia Diagnostics). La concentra-
ción de anticuerpos se determinó de forma
cuantitativa y ordinal. Se incluirán en el análi-
sis sólo aquellos (n = 169) con positividad (va-
lores superiores a 0 (> 0,35 kU/l) frente al me-
nos uno de los 5 ácaros.
Observamos una alta prevalencia de casos con
IgE específica positiva (valor > 0) frente a los
AA (137/169, 81,1%), dato similar al observa-
do en otras zonas de nuestro país1,2. Se consi-
dera que en la inmensa mayoría de individuos
no existía un entorno de almacenamiento de
vegetales, por lo que cabe pensar en una im-
portante presencia de AA en el polvo domésti-
co, si bien, inferior a la de los D, principalmen-
te Dpt, causantes de más positividades
(98,2%) y de valores de IgE específica muy
superiores (entre 6 y 8 veces más altos).
En 17 casos (8,3%) los valores de IgE específi-
ca observados frente a algún AA fueron igua-
les o superiores a los D. Sin embargo, sólo en
3 casos (1,8%) hubo sensibilidad exclusiva
(negatividad frente a D) frente a los AA. Esta
baja proporción, coincidente con otros estu-
dios3-6 desaconsejaría la inclusión rutinaria de
los AA en los estudios alergológicos. La sensi-
bilidad frente a los AA se ha asociado a expo-
sición a zonas en las que se almacena grano o
vegetales en general. Muchos de los sujetos
estudiados procedían de un ambiente rural,

pero sólo 17 tenían una exposición evidente
por residir y trabajar en granjas (caseríos) en
donde se almacenaban vegetales. En relación
con el resto, los títulos de IgE específica frente
a As (3,7 frente a 5,1 kU/l; p = 0,54), Ld (5,3
frente a 4,6 kU/l; p = 0,99) o Tp (6,9 frente a
5,2 kU/l; p = 0,36) no presentaron diferencias
estadísticamente significativas, según la prue-
ba de la U de Mann-Whitney (dos medias).
Tampoco constatamos una mayor prevalencia
de positividades frente a algún AA al realizar el
test de la χ2 o prueba exacta de Fisher (dos
proporciones) (94,1 frente a 79,6%; p = 0,20),
como observan otros autores7.
El Ld fue el AA frente al que se registraron valo-
res más bajos (p < 0,001) según la prueba de
Friedman (k medias para grupos apareados).
Aunque las diferencias no fueron muy grandes,
este resultado contrasta en gran medida con
los estudios llevados a cabo en nuestro país,
con los mismos ácaros (As, Ld y Tp)1,2,5,6.
Fueron escasos los sujetos sensibilizados fren-
te a una sola especie, 11 (6,8%), en relación a
los sensibilizados frente a dos (24 [14,8%]),
tres (12 [7,4%]), cuatro (26 [16,0%]) y, sobre
todo, cinco especies (89 [54,9%]) (7 sujetos
no se evaluaron por falta de alguna determina-
ción). La correlación entre los valores de IgE
específica entre los dos D fue muy fuerte, al
igual que entre los 3 AA. Esta correlación fue
menor cuando se valoró un D con un AA 
(tabla 1). Los extractos de ácaros son mezclas
complejas de proteínas que representan dife-
rentes antígenos. Se piensa en reacciones cru-
zadas frente a antígenos comunes, o en sen-
sibilizaciones múltiples frente a alergenos
diferentes, sobre todo entre distintas especies.
Posiblemente se trate de una respuesta inmu-
nológica compleja en la que quepan ambos fe-
nómenos8.
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TABLA 1

Coeficientes de correlación 
(test de Spearman) entre 
las diferentes IgE específicas

Dpt Df As Ld

Df 0,94
As 0,42 0,50
Ld 0,36 0,39 0,88
Tp 0,39 0,45 0,95 0,91

Los valores inferiores a 0,35 kU/l se consideraron como cero y
los superiores a 100 kU/l como 100. En todos los casos 
p < 0,001. Dpt: Dermatophagoides pteronyssinus; 
Df: Dermatophagoides farinae; As: Acarus siro; 
Ld: Lepidoglyphus destructor; Tp: Tyrophagus putrescentiae.
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Meningitis aséptica recurrente asociada
a la toma de amoxicilina-ácido
clavulánico

Meningitis aséptica; Amoxicilina; 
Ácido clavulánico.

Sr. Director: El término meningitis aséptica
(MA) se refiere a aquellos procesos en los que
se constata una reacción inflamatoria menín-
gea sin que puedan identificarse, en el LCR,
ninguno de los patógenos bacterianos habi-
tuales1. Las etiologías son variadas y un sub-
grupo especial lo conforman las MA inducidas
por fármacos (MAF), cuya incidencia real se
desconoce2,3. En una reciente revisión del
tema3, la mayoría de los casos fueron debidos
a cuatro grupos terapéuticos (AINE, antibióti-
cos, inmunoglobulinas y OKT3). De los 175
casos analizados, 39 fueron provocadas por
antibióticos (la mayoría por cotrimoxazol) sin
referirse ninguno secundario a la toma de
amoxicilina-ácido clavulánico (AC) ni al ácido
clavulánico aislado. Casi al mismo tiempo que
veía la luz esta revisión, se ha reportado un
caso de MA recurrente tras la toma de AC4, al
que, días más tarde y a través de Internet5, se
ha sumado otro. Nosotros hemos tenido la opor-
tunidad de asistir a una paciente, ingresada por
episodios de MA recurrente, en la que existía una
relación temporal muy estrecha entre la toma 
de AC y la aparición del síndrome meníngeo.

Mujer de 40 años de edad, con historia de hipotiroi-
dismo autoinmune en tratamiento sustitutivo, hernia
discal lumbar, un aborto espontáneo y dos cesáreas.
Sin alergias farmacológicas. En julio de 1998, debido
a una odontalgia, su médico le prescribió tratamiento
con AC. Al día siguiente aquejó cefalea holocraneal y
sensación distérmica, todo ello bien tolerado, por lo
que no acudió al hospital hasta 4 días más tarde. Al
ingreso se constató meningismo y febrícula (37,6 °C),
siendo el resto de la exploración normal. Se practicó
una punción lumbar en la que se obtuvo un LCR cla-
ro, con 43 células (mononucleares), glucorraquia de
42 mg/dl (glucemia de 77 mg/dl) y discreta hiperpro-

teinorraquia (78 mg/dl). Se instauró tratamiento con
cefotaxima (8 g/día/i.v.) durante 8 días. Los síntomas
mejoraron en 24 h, con desaparición definitiva de la
febrícula. El hemograma, las bioquímicas de sangre y
el proteinograma fueron normales. La VSG fue de 7
mm/h. Los anticuerpos antinucleares, antimitocon-
driales y antimúsculo liso fueron negativos. C3 y C4
normales. TSH: 31,01 mU/l (rango 0,3-3,8); T4 libre
0,754 ng/dl (0,9-1,6); T3 libre 2,14 pg/ml (1,8-4,6).
Anticuerpos antitiroideos: anti-TPO 2.820 U/ml (ran-
go 0-60); anti-Tg 1.067 U/ml (rango 0-100). Cultivo
de LCR: estéril. Adenosín-desaminasa (ADA) de LCR:
4 U/l. Serologías en LCR para Brucella spp., Trepo-
nema pallidum, Borrellia burgdorferi, citomegalovi-
rus, herpes simple 1 y 2, virus de Epstein-Barr, virus
varicella-zoster y enterovirus: negativas. Serologías en
suero para Brucella spp., Treponema pallidum, he-
patitis B, Borrelia burgdorferi, VIH 1-2: negativas. An-
ticuerpos antivirus hepatitis C (HCV) positivos. PCR
para HCV indetectable (< 1.000 copias/ml). ECG, ra-
diografía de tórax, ortopantomografía y ecografía ab-
dominopélvica: normales. TC y RM craneales: restos
grasos congénitos en cuerpo calloso. TC lumbar: pro-
trusión discal L5-S1.
En diciembre de 1997 había ingresado por un episo-
dio similar. En esta ocasión, tras iniciar tratamiento
con AC por una infección respiratoria, y tras un inter-
valo de tiempo no bien precisado, aquejó cefalea
(que se mostró resistente a los analgésicos conven-
cionales) y fiebre (mantenida a pesar del antibiótico).
Días después, ante la persistencia de los síntomas,
consultó de nuevo a su médico quien objetivó rigidez
nucal y febrícula (37,8 °C). En el examen del LCR
había 79 células (linfocitos), 70 mg/dl de glucosa
(glucemia 84 mg/dl) y 112 mg/dl de proteínas. Un
segundo estudio del LCR (24 h más tarde) demostró
58 células (linfocitos), glucosa de 40 mg/dl y proteí-
nas de 109 mg/dl. En ambas muestras los cultivos
fueron estériles. A fin de cubrir una eventual menin-
gitis bacteriana parcialmente abortada se instauró
tratamiento con cefotaxima (8 g/día). A las 24 h de-
sapareció la fiebre, aquejando únicamente cefalea
ocasional. La paciente no tenía conciencia de haber
recibido AC en otras ocasiones.

Las MAF se desarrollan, típicamente, en un
corto intervalo de tiempo tras la toma del fár-
maco responsable, atribuyéndose a una reac-
ción de hipersensibilidad de tipo idiosincrási-
co, aunque su patogenia no está bien
definida3. Desde el punto de vista clínico, el
diagnóstico diferencial con una meningitis in-
fecciosa es difícil3 por cuanto los signos y sín-
tomas son los mismos (cefalea, fiebre, rigidez
nucal), pudiendo asociarse otros (prurito, in-
yección conjuntival, exantema, artralgias, mial-
gias)3,6. Es típico que los síntomas remitan rá-
pidamente tras la retirada del fármaco
implicado6. El LCR se caracteriza por ser infla-
matorio, con una pleocitosis frecuentemente
polimorfonuclear (que plantea serios proble-
mas de diagnóstico diferencial con las menin-
gitis infecciosas), aunque en la cuarta parte de
los casos publicados el predominio era linfoci-
tario3. Es habitual una hiperproteinorraquia
con glucorraquia normal (dato útil en el diag-
nóstico diferencial con otras etiologías)3,6. Por
todo lo anterior, el diagnóstico de una MAF se
fundamenta, a menudo, en la evidencia de

una relación temporal estrecha entre la toma
del fármaco y la aparición de un síndrome me-
níngeo7; plantea menos dudas cuando es re-
currente8. Este «diagnóstico por exclusión» es
especialmente difícil cuando se plantea la po-
sibilidad de una meningitis bacteriana parcial-
mente abortada, por lo que es práctica ha-
bitual, y sin duda necesaria, administrar
antibióticos (generalmente cefalosporinas de
tercera generación3, que además de su cono-
cido amplio espectro raramente se han visto
implicadas en MAF)7 hasta que se concluyan
los estudios diagnósticos9. En otras ocasiones
bastará con la retirada del fármaco supuesta-
mente implicado (AINE)3. Un aspecto intere-
sante de la revisión de Morís y García-Moncó3

es que la mayor parte de los casos reportados
fueron mujeres de edad media en las que
existía un trastorno autoinmune de base (60%
de los pacientes), siendo el LES el más fre-
cuente6. En la revisión aludida no se refie-
re ningún caso asociado a un hipotiroidismo
autoinmune. Desconocemos las implicaciones
que tal circunstancia pudiera haber tenido en
esta paciente, aunque sí es preciso resaltar
que existió una relación temporal estrecha en-
tre el descubrimiento de su enfermedad tiroi-
dea y los episodios de MA descritos.
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