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de procesos reversibles, aunque el periodo de recuperacion
puede ser largo, por lo que es menester su deteccion pre-
coz mediante controles clinicos y analiticos®>%'°, Cuando
aparecen efectos adversos leves no suele ser necesario sus-
pender el tratamiento. Los efectos adversos son similares
a los de todos los antitiroideos y puede haber reactividad
cruzada“.

Los efectos adversos mayores son muy raros: agranulo-
citosis (0,1-0,5%), hepatotoxicidad (necrosis hepatocelular,
colestasis) (0,1-0,2%), vasculitis con anticuerpos antineu-
trofilos citoplasmaticos (sindrome lupus eritematoso-like),
poliartritis migratoria severa (sindrome de poliartritis
por antitiroideos) (1-2%), otras alteraciones hematoldgicas
(trombocitopenia, anemia aplasica), hipoprotrombinemia o
sindrome insulinico autoinmunitario (hipoglucemia)=%%1°,
La aparicion de alguna de estas complicaciones graves obliga
a la suspension del tratamiento, planteando el radioyodo o
la cirugia como opciones terapéuticas alternativas®1.

Las artralgias se consideran un efecto adverso leve, pero
pueden ser el sintoma inicial de una poliartritis severa® que
obligue a la interrupcioén del tratamiento antitiroideo, como
ocurrid en esta paciente. La poliartritis asociada a antitiroi-
deos es una complicacion descrita, rara y grave. No existen
datos en la literatura sobre casos clinicos que describan la
evolucion de estos pacientes. El caso que se presenta tuvo
una evolucion favorable tras la retirada del farmaco anti-
tiroideo, desapareciendo la artritis y las artralgias tras 2
semanas con tratamiento corticoideo, sin reaparecer poste-
riormente.
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Anemia aguda grave recidivante como
manifestacién principal de una
hemosiderosis pulmonar idiopatica

Recurrent acute severe anaemia as the
principal sign of idiopathic pulmonary
haemosiderosis

Sr. Editor:

La hemosiderosis pulmonar idiopatica (HPI) es una enferme-
dad rara de inicio en la mayoria de los casos antes de los 10
anos de edad. Se caracteriza por anemia, infiltrados pulmo-
nares difusos y hemoptisis', aunque existen casos descritos
en la literatura médica cuya Unica manifestacion es anemia
aguda’ o que previo a los episodios de hemoptisis presen-
taban anemia ferropénica crénica. Dada su infrecuencia y
complejo diagnodstico de exclusion presentamos el siguiente
caso.

Nifio de 4 anos y 3 meses de edad, de raza negra y afec-
tado de sindrome de Down, que es trasladado a nuestro
hospital para estudio por un segundo episodio de anemia
aguda grave. Seis meses antes habia presentado un episo-
dio de anemia aguda con hemoglobina (Hb) de 2,6 g/dl que
precisé 2 transfusiones sanguineas para su resolucion. Fue
diagnosticado de anemia ferropénicay por ello recibia desde
entonces tratamiento con hierro oral, mostrando controles
de Hb normales para su edad.

El paciente mostré en los 3 dias previos a la consulta tos,
mucosidad nasal y astenia sin ninglin otro signo o sintoma de
interés. En la exploracion fisica inicial presentaba un buen
estado general, en la auscultacion cardiaca un soplo sisto-
lico 111/VI no irradiado con auscultacion pulmonar normal y
abdomen no doloroso a la palpacion sin masas ni viscerome-
galias.

Se realiz6 una analitica de sangre en la que se objetivo
Hb de 2,8 g/dl, hematocrito 22%, reticulocitos 6,6% (valores
normales de 0,2-2%), LDH 365 U/l (valores normales de 110-
295 U/1), bilirrubina total 2,1 mg/dl (valores normales de
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Figura 1 Radiografia de torax.

0,2-1,3 mg/dl) y haptoglobina 161 mg/dl (valores normales
de 16-200 mg/dl).

Tras transfundirle un concentrado de hematies se tras-
lad6 a nuestro centro para completar estudio. A su llegada
presentaba fiebre y dificultad respiratoria con hipoxemia
precisando oxigenoterapia de alto flujo y transfusion de un
segundo concentrado de hematies (15 ml/kg) por Hb 6,7 g/dl
en control analitico. En la radiografia de térax (fig. 1) se
visualizé una imagen compatible con edema agudo de pul-
mon. El paciente fue ingresado en la unidad de cuidados
intensivos donde se llevo a cabo restriccion de liquidos, tra-
tamiento diurético (furosemida) y soporte respiratorio con
ventilacion no invasiva produciéndose una mejoria progre-
siva tanto clinica como radioldgica. Durante el ingreso, con
objeto de realizar el diagndstico etioldgico del cuadro de
anemia aguda, se estudio el metabolismo del hierro que fue
normal excepto una transferrina ligeramente disminuida de
187 mg/dl, estudio de anemias hemoliticas (Coombs directo
negativo y determinacion de glucosa 6-P-deshidrogenasa de
30 U/1012 RBC —[valores normales 146-376 U/1012 RBC]),
estudio de hemoglobinopatias con una Hb S 20% y hemorra-
gia oculta en heces negativa. Recibio al alta los diagnosticos
de déficit de G6PD y estado de portador de drepanocitosis,
sin que estos hallazgos justificasen claramente los episodios
de anemia.

A los 2 meses presento6 de nuevo astenia de forma brusca
que motivé una nueva consulta en urgencias. En la explora-
cion fisica presentaba buen estado general con taquipnea,
roncus bilaterales y auscultacion cardiaca con soplo sisto-
lico I11/VI con latido no hiperdinamico. Present6 Hb 4,5 g/dl
sin parametros de hemolisis asociados por lo que se trans-
fundio un concentrado de hematies y se realizo una nueva
radiografia de tdrax que mostro nuevamente infiltrados pul-
monares difusos. Ante este segundo episodio de infiltrados
pulmonares difusos junto con el tercero de anemia aguda
grave, se decidio realizar una tomografia computarizada
(TC) toracica (fig. 2) que mostré opacidades bilaterales
parcheadas y simétricas en vidrio deslustrado de predomi-
nio en campos posteriores y basales. Con la sospecha de
hemorragia alveolar difusa se realizé una fibrobroncosco-

Figura 2 Tomografia computerizada (TC) toracica.

pia con lavado broncoalveolar (LBA) donde se observaron los
caracteristicos siderofagos, que confirmaron el diagndstico.
Se completo el estudio para descartar causas secundarias
de hemorragia alveolar difusa (ecocardiograma, sedimento
de orina, autoanticuerpos -ANA, ANCA, factor reumatoide,
anticuerpos antimusculo liso- y estudio del complemento
-C3 y C4) que fueron normales y de posibles precipitan-
tes de una HPI (marcadores de celiaquia e IgE especifica
frente leche de vaca, caseina, alfalactoalbumina y beta-
lactoglobulina) que resultaron negativos. Con el diagnostico
de HPI se inicié tratamiento con metilprednisolona intra-
venosa (2 mg/kg/dia) y N-acetilcisteina (300 mg/12 h)
asociada al soporte respiratorio. Recibi6 el alta sin otras
complicaciones.

Actualmente se encuentra asintomatico, recibe trata-
miento con prednisona oral (1,5 mg/kg/dia) y mantiene
cifras de Hb cercanas a 10 g/dl.

La HPI es una enfermedad que cursa con sangrado cro-
nico o recurrente intralveolar sin otras manifestaciones. Las
manifestaciones clinicas pueden ser diversas siendo habi-
tuales episodios recurrentes de hemoptisis con insuficiencia
respiratoria y anemia, asociados a periodos asintomaticos
entre ellos. En los lactantes o nifos con capacidad tusigena
disminuida, como es nuestro caso, puede faltar la hemopti-
sis siendo confundido con otras posibles causas de dificultad
respiratoria a esta edad (neumonias de repeticion o asma).

Se han descrito multiples desencadenantes para esta
entidad (proteinas de la leche de vaca, gluten?, toxicos de la
membrana basal alveolar, etc.) sin que ninguno de ellos haya
demostrado una relacion inequivoca con la enfermedad.

La radiografia de torax suele mostrar imagenes simétri-
cas de predominio perihiliar y en las bases siendo hasta
en un tercio de los casos normales. En la TC toracica
son caracteristicas las imagenes en vidrio deslustrado de
predominio en regiones posteriores y basales de ambos cam-
pos pulmonares semejantes a las que se encontraron en
nuestro paciente. En los estudios de funcion pulmonar es
caracteristico un patron restrictivo con un test de difusion
de monoxido de carbono aumentado durante el episodio
agudo?. Para la confirmacion diagnodstica de hemorragia
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alveolar difusa es preciso realizar una fibrobroncoscopia con
LBA en la que caracteristicamente se observan, a partir del
quinto dia de sangrado, hasta un 50% de siderofagos. El
diagndstico final de la HPI es un diagndstico de exclusion
pues siempre hay que descartar una causa secundaria de la
hemorragia alveolar siendo la mas frecuente en pediatria las
alteraciones cardiovasculares®®, aunque también hay que
descartar aquellas vasculitis que cursan con capilaritis pul-
monar (enfermedad de Wegener, sindrome de Goodpasture,
etc.) y que, seglin algunos autores, pueden hacer obligatorio
realizar una biopsia pulmonar.

La hemorragia alveolar genera una reaccion inflamato-
ria que con el tiempo condiciona el desarrollo de fibrosis
pulmonar. Para evitarlo hay que instaurar el tratamiento lo
mas precozmente posible con corticoides sistémicos que se
iran disminuyendo a medida que se controle el sangrado. La
monitorizacion del tratamiento se basa en la clinica, la fun-
cién pulmonar y el hemograma. Si no se alcanza un adecuado
control con los corticoides, se utilizaran otros inmunosu-
presores (hidroxicloroquina, azatioprina o metotrexato) con
resultados variables, aunque en general con un tratamiento
agresivo el pronostico a medio plazo es bueno’. Se ha des-
crito que la N-acetilcisteina® podria usarse por su efecto
antioxidante en casos resistentes a la medicacion habitual.
Como el uso de hidroxicloroquina no esta recomendado en
pacientes con déficit de G6PDH, dada la gravedad del caso
y sus pocos efectos adversos, se inicio el tratamiento con
NAC. Con la exposicion de este caso queremos recordar que
aunque la HPI es un cuadro infrecuente, la anemia sin sin-
tomas respiratorios o hemoptisis puede ser el Unico signo
de la misma. De este modo, ante la gravedad que puede
condicionar un episodio agudo de sangrado, deberia formar
parte del diagnéstico diferencial de toda anemia de etiologia
desconocida.
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Normalizacion de enzimas pancreaticas
tras erradicacion de Helicobacter pylori
en un paciente de 7 afos

Return to normal of pancreatic enzymes after
Helicobacter pylori eradication in a 7 year-old
patient

Sr. Editor:

Desde la descripcion de la infeccion de la mucosa gastrica
por Helicobacter pylori (H. pylori) su implicacion en la fisio-
patologia de la Ulcera péptica, la gastritis cronica y las
neoplasias gastricas ha ido ganando importancia, y hoy en
dia se considera como el principal factor patogénico de estas
entidades nosoldgicas'.

En los Ultimos afos, se ha hallado evidencia que rela-
ciona H. pylori con otros cuadros clinicos, como la anemia

ferropénica?, la enfermedad de Menetrier’= y con la pur-
pura trombética trombocitopénica®’.

Recientemente se han descrito algunos casos que rela-
cionan H. pylori con enfermedad pancreatica®. No hemos
encontrado ninglin caso documentado en nifos. Presentamos
el caso de un paciente pediatrico con elevacion de enzimas
pancreaticas, resuelta tras tratamiento erradicador de H.
pylori.

Se trata de un varén de 7 anos de edad que acude a la
consulta externa de gastroenterologia pediatrica de nuestro
hospital, por dolor abdominal difuso crénico, de localizacion
predominante periumbilical, relacionado con la ingesta, de
varios afnos de evolucion, con intervalos libres de sintomas
de varios meses de duracion. Acude aportando un test de
aliento de urea marcada positivo para H. pylori.

De acuerdo con la guia de practica clinica de la NASPGAN®
decidimos no tratar. Se realiza una hematimetria y bio-
quimica basica en la que destaca Amilasa de 163 Ul/l,
determinada por colorimetria cinética de a-amilasa en ana-
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