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La mayoria de estudios de lupus de inicio tardio estan
realizados en mayores de 50 afios, y son escasos los estudios
que soélo incluyen a los mayores de 65 afos.

El lupus de aparicion tardia constituye el 10-20% de todos los
casos' y presenta menor relacién femenina/masculina (4:1) que
en el joven (10:1), siendo en los mayores de 65 afios todavia
menor (2:1)°. El intervalo entre la aparicién de los sintomas y el
diagnostico es mayor en los ancianos (5 afios) que en los jovenes
(3 afios)®.

Las caracteristicas clinicas del LES del mayor son diferentes a
las del joven: son mas frecuentes la serositis, la afectacion
pulmonar, el sindrome seco y los sintomas neuropsiquiatricos,
y son menos frecuentes la afectacion de la piel, la fotosensibilidad
y la afectacion renal. En cuanto a las pruebas inmunolégicas,
en el mayor es mas frecuente la presencia de factor reumatoide,
anti-Ro y anti-La positivos, y ANA positivos y, sin embargo,
es menos frecuente la hipocomplementemia, el anti-ADN
nativo positivo, el anti-RNP y el anti-Sm'*®. Nuestro caso no
coincidi6 con estas premisas al presentar afectacion renal,
hipocomplementemia, anti-ADN nativo positivo y anti-Ro y
anti-La negativos.

El tratamiento 6ptimo del LES en ancianos es empirico por falta
de estudios aleatorizados. El abordaje del tratamiento es similar al
de los jovenes'.

En cuanto al prondstico, el curso es mas indolente, el indice de
actividad menor y el pronéstico mejor en el mayor’, aunque se ha
comprobado que el anciano experimenta una peor supervivencia que
los jévenes, en parte por la presencia de comorbilidad y fragilidad*.

Los factores de riesgo de mortalidad son bajo nivel socioeco-
némico, nefritis lpica, anti-ADN nativo positivo, edad e indice de
actividad elevado. Las causas de mortalidad son afeccion cardio-
vascular, infecciones, trombosis y LES activo con afeccion de
varios drganos. En nuestro caso concurrieron todos ellos.

El paciente habia sido diagnosticado tiempo atras de enferme-
dad de Buerger, atendiendo tan sélo a la exploracion, el cuadro
clinico y la pruebas de imagen, sin haber realizado ningln test
para descartar enfermedades del tejido conectivo y estados
de hipercoagulabilidad (uno de los criterios exigidos para el
diagnéstico de la enfermedad de Buerger)®.

Este hecho nos plantea tres posibilidades: que el paciente
presentara, ya entonces, un lupus con clinica predominante de
vasculitis de vasos de pequefio y mediano tamafo que cursd de
forma indolente (las lesiones arteriograficas en la enfermedad
de Buerger pueden ser idénticas que en el LES), que presentara un
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lupus con sindrome antifosfolipido asociado que se expresara
como trombosis arterial del miembro inferior remedando un
Buerger® (el paciente no cumplia los criterios revisados de
sindrome antifosfolipido 2006 [Miyakis S], ya que no dio tiempo
a obtener una 2.* muestra de Ac anticardiolipinas), y que sobre un
sujeto con enfermedad de Buerger surgiera posteriormente un
lupus (s6lo descrita una vez la coexistencia de ambas enferme-
dades)'°. Como conclusién final, hay que pensar en la posibilidad
de que un paciente anciano tenga un lupus ante un cuadro con
afectacion de multiples 6rganos y con la presencia de un nimero
importante de criterios de los 11 que ofrecen los criterios
clasificatorios actualmente vigentes.
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Infarto renal agudo. A propdsito de un caso

Acute renal infarction. Apropos of a case

Sr. Editor:

Presentamos el caso de una mujer de 87 afos, que acude a
urgencias por dolor abdominal de inicio brusco localizado
inicialmente en el epigastrio, no irradiado, acompafiado de
sensacién nauseosa, descartandose cardiopatia isquémica con
electrocardiograma y troponinas normales. En las horas posterio-
res, el dolor es de caracter difuso en todo el hemiabdomen derecho.

Entre sus antecedentes destacan cardiopatia isquémica,
fibrilacion auricular crénica antiagregada por derrame pleural
hematico asociado a sintrom, hipertension arterial, ACVA con

hemiparesia residual derecha y disfasia motora, neumonia e
infecciones urinarias de repeticion. Seguia tratamiento habitual
con enalapril, omeprazol, furosemida, acido acetilsalicilico,
escitalopram y lorazepam.

Basalmente deambula con bastén y apoyo de una persona,
dependiente para el bafio, aseo y escaleras, necesita ayuda para las
demas actividades basicas de la vida diaria y presenta inconti-
nencia urinaria (escala Cruz Roja funcional=3/5, indice de Barthel
modificado=37/100). Mentalmente presenta ligera desorien-
tacion en el tiempo, aunque es capaz de mantener conversacion
correctamente (escala de Cruz Roja mental=1/5); vive con una
hija con ayuda de cuidadora privada.

En la analitica de urgencia destaca hemograma y bioquimica
sin alteraciones significativas y sedimento de orina con piuria
intensa y nitritos: (+). En la radiografia de térax y abdomen se
objetiva cardiomegalia sin otros hallazgos.
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Figura 1. Reconstrucciéon coronal de tomografia computarizada con contraste
intravenoso en fase venosa portal, mostrando un area de hipodensidad extensa en
region lateral del parénquima renal derecho con margen bien definido y un area
hipodensa con morfologia en cuiia, de localizacién medial, en relacién con signos
de hipoperfusion correspondiente a infarto renal agudo.

La paciente ingresa en la unidad de agudos con el diagnéstico
de infeccion del tracto urinario y tratamiento empirico con
augmentine tras recogida de urocultivo. En las primeras 24 h
presenta empeoramiento del estado general, somnolencia, fiebre,
tension arterial de 160/100 mmHg, tonos cardiacos arritmicos a
721pm y abdomen globuloso, blando, depresible, doloroso a la
palpacion profunda en el hemiabdomen derecho, Murphy dudoso,
sin signos de irritacién peritoneal y pufio-percusion lumbar
negativa. En la analitica destaca recuento de leucocitos de
15.300U/1, segmentados 12.800U/l, urea de 50 mg/dl, creatinina
de 1,21 mg/dl, lactatodeshidrogenasa (LDH) de 2,294 Ul/l, GOT de
186 Ul/l, GPT de 109UIl/l, GGT de 11UI/], fosfatasa alcalina de
89 UI/], CPK de 99 Ul/], bilirrubina total de 3,56 mg/dl y bilirrubina
directa de 0,73 mg/dl. En la ecografia abdominal no se evidencian
alteraciones significativas. Ante vel empeoramiento clinico se
solicita de urgencia una tomografia computarizada (TC) del
abdomen y la pelvis con contraste intravenoso. La TC en fase
venosa portal (fig. 1) muestra un area extensa de disminucion de
atenuacion en el rifién derecho con margenes geograficos y con
morfologia en cufia en algunas zonas, traduciendo disminucion de
la captacion renal del contraste, afectando gran parte del
parénquima renal. En las reconstrucciones angiograficas
obtenidas (fig. 2) se evidencia un defecto de replecion
prominente correspondiente a trombosis en la division anterior
o prepiélica de la arteria renal derecha; estos hallazgos
se interpretan como infarto renal agudo originado por trombosis
en una rama principal de la arteria renal derecha. Se
decide traslado a su hospital de referencia para valorar
trombolisis/trombectomia, donde tras objetivar empeoramiento
analitico (leucocitosis de 21.600 U/l [el 84% neutrdfilos]; LDH de
4,107 Ul/l; urea de 62 mg/dl; creatinina de 1,63 mg/dl) deciden
iniciar anticoagulacion con heparina soédica, mantienen
tratamiento antihipertensivo con IECA y la cobertura antibiotica
con cefepime mas aminoglucésido. En los dias posteriores, se
observa mejoria clinica permaneciendo afebril, con normalizacion
de leucocitosis, LDH y creatinina, y el urocultivo resulta negativo,
siendo dada de alta con anticoagulacion oral.

Comentario

El infarto renal es una causa rara de dolor abdominal, se
diagnostica en menos del 40% en la admisién de urgencias’;

Figura 2. Reconstruccién axial de tomografia computarizada-angiografia que
demuestra un defecto de replecion (flecha) secundario a trombosis en la rama
prepiélica de la arteria renal derecha.

estudios en necropsias corroboran estos datos®. Un estudio
poblacional en 30.000 pacientes con fibrilacién auricular seguidos
durante 13 afios encontr6 623 eventos tromboembédlicos
arteriales periféricos, y de ellos el 2% correspondié a embolismo
en la arteria renal®. El cuadro clinico es inespecifico, caracterizado
por dolor abdominal agudo-difuso o en flancos; son menos
frecuentes sintomas como nauseas, vomitos, fiebre y oliguria®~’.
Suele retrasarse el diagnodstico por analitica inicial normal, dolor
que cede parcialmente con analgésicos o sospecha de urolitiasis,
pielonefritis, Gilcera péptica o impactacién fecal®. En la analitica
son caracteristicos: leucocitosis, aumento de LDH sin elevacién de
transaminasas, proteinuria y/o hematuria y creatinina inferior a
1,5mg/d1'®7. La sensibilidad de las técnicas de diagnéstico por
imagen es del 97% para la gammagrafia, del 80% para la TC con
contraste intravenoso y solo del 11% para la ecografia®.

Es frecuente la hipertensién arterial por aumento de renina®,
siendo de eleccion los IECA. No existe evidencia suficiente para
el tratamiento de la trombosis arterial renal, teniendo como
opciones la anticoagulacion o las terapias de reperfusion (trom-
bolisis/trombectomia, con o sin angioplastia)'®. Por tanto,
debe ser individualizado y en nuestro caso se optd por la
anticoagulacion.

En conclusién, debe pensarse en el infarto renal como causa de
dolor abdominal agudo en pacientes con factores de riesgo
trombogénico que presenten, ademas, leucocitosis, aumento de
LDH sin elevacion de transaminasas, proteinuria y/o hematuria o
fiebre. La TC abdominal con contraste intravenoso es la técnica de
eleccion para confirmar el diagnostico y el tratamiento, ya sea
anticoagulacion o reperfusion, debe ser individualizado.
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Dermatosis erosiva y pustulosa del cuero cabelludo

Erosive pustular dermatosis of the scalp

Sr. Editor:

La dermatosis erosiva y pustulosa del cuero cabelludo (DEPCC)
es un trastorno poco frecuente que ocurre en pacientes ancianos y
que se caracteriza por pastulas, erosiones y costras que dan lugar
a una alopecia cicatricial. Su etiologia es desconocida, aunque se
relaciona con traumas previos en cuero cabelludo!?. Presentamos
2 casos de DEPCC en una mujer tras tratamiento quirdrgico de
queratosis actinica bowenoide y en un varén después de
tratamiento con imiquimod.

Cason.° 1

Mujer de 79 afios de edad con antecedentes personales de tifia
capitis por Microsporum gypseum en el 2004, con excelente
respuesta a tratamiento antifingico oral. En mayo del 2007 fue
intervenida de queratosis actinica bowenoide y cierre del defecto
mediante injerto dermoepidérmico con informe anatomopatolé-
gico que confirma el diagnoéstico clinico y los limites quirargicos
que estan libres de lesién. A los 4 meses de la intervencion,
comienzan a aparecer en la piel de alrededor del injerto lesiones
pustulosas que se erosionan con facilidad y dejan costras
adherentes. Se realiza cultivo micolégico, que es negativo, y se
inicia tratamiento con antibi6ticos topicos sin respuesta. Ante la
sospecha de DEPCC, se pauta tratamiento con pomada de
propionato de clobetasol con muy buena respuesta a las 2
semanas. En los meses siguientes se producen recidivas ocasio-
nales que se controlan bien con champ( de propionato de
clobetasol al 0,1%, una o 2 veces en semana.

Caso n.” 2

Var6n de 75 afios con antecedentes personales de cardiopatia
isquémica y en seguimiento en nuestra consulta por queratosis
actinicas en cara y cuero cabelludo, tratadas en miltiples
ocasiones con aplicacién de acido tricloroacético. Finalmente,
decidimos pautar tratamiento con imiquimod 3 dias a la semana,
durante 2 meses. Tras una respuesta inflamatoria intensa en el
primer mes, que incluso obliga al paciente a suprimir tempo-
ralmente el tratamiento, las lesiones desaparecen completa-
mente. Dos meses después, consulta de nuevo por la apariciéon de
lesiones costrosas que se desprenden con facilidad y dejan
erosiones superficiales localizadas en ambas regiones parietales,

coincidiendo con la zona en donde habia aplicado el imiquimod
(fig. 1A). Con la sospecha clinica de DEPCC, iniciamos
tratamiento con pimecrolimus crema con excelente respuesta
clinica a las 4 semanas (fig. 1B)

Discusion

La dermatosis erosiva pustulosa del cuero cabelludo fue
descrita por Pie et al® en 1979 y, desde entonces, se han publicado
unos 50 casos en la literatura de habla inglesa. Se manifiesta con
costras que se desprenden con facilidad y pistulas mas o menos
integras que, en su evolucion, dejan areas de alopecia cicatricial.
Aunque su etiologia permanece desconocida, se cree que traumas
previos podrian actuar como factores desencadenantes. Ejemplo
de ello son los casos publicados en relacion con cirugia previa de
tumores cutineos®™S, radioterapia, electrocoagulacién y otros
procesos locales como aplicacion de 5-fldoruracilo o acido
tricloroacético, e incluso imiquimod, para tratamiento de quera-
tosis actinicas, siempre sobre una piel con un dafio actinico
importante’. En nuestros pacientes, el trauma previo del injerto
cutaneo y la aplicacion del imiquimod coinciden con la literatura.

El diagnostico diferencial es amplio, incluyendo procesos
infecciosos, procesos tumorales como carcinoma espinocelular y
queratosis actinica o incluso enfermedades ampollosas, como el
pénfigo vulgar. Sin embargo, la aparicion de las lesiones
caracteristicas en el cuero cabelludo de un paciente anciano con
trauma previo y dafio actinico debe hacernos pensar en esta
entidad. La histologia de las lesiones es inespecifica y en los
cultivos del material purulento pueden crecer diversos micro-
organismos que no se consideran agentes causales, ya que los
antibidticos no son eficaces. En cuanto al tratamiento de eleccion,
son los corticoides topicos de potencia elevada, como el
propionato de clobetasol, durante periodos de tiempo variable®.
En nuestra paciente n.° 1, la respuesta fue muy buena a las 3
semanas, pero en ocasiones hay que mantenerlo durante mas
tiempo y el riesgo de atrofia cutanea es elevado, por lo que se
puede utilizar tanto el tacrélimus como el pimecrélimus por su
mecanismo de accién similar al propionato de clobetasol y sin los
efectos secundarios de éste Gltimo®. Otros tratamientos em-
pleados son el calcipotriol y los retinoides tépicos®. Hemos de
tener en cuenta que las recidivas tras suspender el tratamiento
son frecuentes, por lo que estos pacientes deben ser revisados y
mas aan por el riesgo de carcinogénesis que conlleva el marcado
dafio actinico que tienen.

Presentamos 2 nuevos casos de DEPCC y creemos que, aunque
no es una dermatosis frecuente, la participacion de geriatras y
dermatologos es fundamental para evitar pruebas diagnosticas
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