
Existe en estos momentos una gran polémica
sobre la difusión de los desfibriladores auto-
máticos, dispositivos que pueden ser utilizados
por personal no médico con mínimo entrena-
miento6; no obstante, quizá este último proce-
dimiento no aumente tanto las cifras de super-
vivéncia7, como podría pensarse a priori.
Los sistemas de atención a los PCR en España
siguen siendo en la actualidad poco homogéne-
os, lo que ocasiona resultados bien diferentes
entre ellos. Mientras no se mejoren los tiempos
de atención, como se muestra en estos dos es-
tudios, los resultados serán mediocres.
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Poliarteritis nudosa, ciclofosfamida 
y fibrosis intersticial difusa pulmonar

Poliarteritis nudosa; Ciclofosfamida; 
Fibrosis pulmonar.

Sr. Director: En la Conferencia Clinicopatológi-
ca número 120-1999 de la Revista1 se descri-
be a un varón de 86 años, diagnosticado 
10 años antes de poliarteritis nudosa (que se
trató durante 4 años con glucocorticoides y ci-
clofosfamida), en quien tras 6 años de aparen-
te estabilidad se identificaron finalmente imá-
genes pulmonares bilaterales coincidiendo con
insuficiencia respiratoria progresiva. La autop-
sia demostró fibrosis intersticial difusa pulmo-
nar (FIDP), junto a daño alveolar difuso, activi-
dad focal de vasculitis y pleuritis aguda.
Aunque la ciclofosfamida (CF) ha sido admi-
nistrada como coadyuvante de los glucocorti-
coides en el tratamiento de ciertos pacientes
con FIDP (idiopática2 o secundaria a algunos
fármacos neumotóxicos3), parodójicamente di-
versos estudios experimentales en ratas han
puesto de manifiesto la aparición de la propia
FIDP tras la inyección intraperitoneal de CF4,5.
En el terreno clínico, esta hipotética toxicidad
pulmonar inducida por CF puede ser difícil de
identificar debido a diferentes dosis y vías 
de administración, además de la presencia de
numerosos factores de confusión, como el uso

concomitante de otros citostáticos, ciertas in-
fecciones oportunistas, neoplasias pulmonares
metacrónicas, neumonitis por radiación y toxi-
cidad por oxígeno. No obstante, en una revi-
sión retrospectiva de pacientes tratados con
CF en la Clínica Mayo6, se sugieren dos patro-
nes de toxicidad pulmonar: a) neumonitis pre-
coz, que desaparece al suspender el fármaco,
y b) neumonitis tardía, tipo FIDP progresiva
con algunas peculiaridades como engrosa-
miento pleural bilateral, que no responde a la
suspensión del citostático ni al tratamiento adi-
cional con glucocorticoides.
A pesar de que en el diagnóstico diferencial,
tanto clínico como patológico, no se menciona
en absoluto este interrogante, seguramente al-
guien podría preguntarse si no ha podido haber
alguna relación etiopatogénica, siquiera parcial,
entre los 4 años de tratamiento con CF y la apa-
rición tardía de FIDP en el paciente en cuestión.
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Sr. Director: Agradecemos el interesante co-
mentario de Mena sobre la posible toxicidad
pulmonar de la ciclofosfamida en el desarrollo
de fibrosis intersticial difusa (FID) (patrón tar-
dío) en el caso clínico discutido1.
Si bien es cierto que la ciclofosfamida puede
ocasionar FID e incluso neumonía intersticial
de tipo usual así como lesión alveolar difusa2,
existen, a nuestro entender, cuatro datos que
orientan hacia una relación directa entre la
aparición de FID y poliarteritis nudosa (PAN)
En primer lugar, el inicio de la disnea progresi-
va de lenta evolución es más característico de
la FID asociada a la PAN1. En el caso de la ci-
clofosfamida, el cuadro clínico suele ser rápi-
damente progresivo2,3.
En segundo lugar, la neumonitis tóxica por ci-
clofosfamida cursa, casi invariablemente, con
un engrosamiento pleural importante2. En el
caso descrito, no se confirmó este hallazgo en
el estudio autópsico.
En tercer lugar, es frecuente la constatación
de células epiteliales alveolares con rasgos atí-
picos (anisocitosis y anisocariosis con hiper-
cromatismo y pleomorfismo con binucleación
ocasional e incluso multinucleación celular) en
la neumopatía por ciclofosfamida3-6. En el caso

comentado, no se observó este tipo de células.
Finalmente, como ya se discutió, en el pacien-
te descrito existían una serie de signos orienta-
tativos de una reagudización simultánea de la
PAN, como atrofia muscular con dismunición
de la fuerza y abolición de reflejos distales, in-
dicativos de una polineuropatía de origen vas-
culítico. Además, en la autopsia, se evidenció
una vasculitis necrosante tipo PAN que afecta-
ba a arterias pleurales. Este último dato es, a
nuestro entender, el que tiene mayor relevan-
cia a la hora de establecer una relación directa
entre el desarrollo de FID, lesión alveolar y
PAN.
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Papel potencial de los monocitos 
en la etiopatogenia de los fenómenos
trombóticos en pacientes 
con déficit factoriales

Monocitos; Trombosis; 
Factores de la coagulación sanguínea.

Sr. Director: Nos ha llamado la atención el caso
de un niño de 12 años diagnosticado de hemo-
filia A grave con un cuadro de infarto 
de miocardio (IAM) no relacionado con la admi-
nistración de factores procoagulantes, publica-
do recientemente en su Revista1. La concurren-
cia de episodios hemorrágicos y trombóticos en
un individuo afectado de una deficiencia facto-
rial de la cascada de la coagulación es, cuando
menos, un hecho realmente paradójico y que
pone a prueba nuestros conocimientos acerca
de la fisiología de la hemostasia2.
A este respecto, nuestro grupo ha comunicado
previamente un cuadro de accidente cerebro-
vascular (ACV) isquémico en una paciente de
53 años afectada de un déficit de factor VII
(actividad del 13%)3. Entre los antecedentes
personales de la enferma destacaban un ACV
isquémico en 1986 e hipermenorrea, no pre-
sentando hipertensión arterial (HTA) ni otros
factores de riesgo cerebrovascular. La historia
familiar reflejaba el fallecimiento de dos pa-
rientes con anterioridad al estudio, uno de un
ACV y otro de un IAM; en cuatro miembros de
la familia se evidenció una deficiencia del fac-
tor VII leve (con una actividad factorial entre
un 29 y un 47%); además, uno de ellos pade-
cía epistaxis de repetición. Desde su diagnósti-
co la paciente recibió como tratamiento ácido
acetilsalicílico.
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