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Finally, at 30 months of age, the patient underwent 
bilateral nephrectomy due to uncontrolled hypertension, 
thereby stabilizing the BP.

Discussion

The pharmacotherapeutic approach to the clinical ma-
nagement of this case was based on the recommenda-
tions made by the pediatric working groups5,6. Just as in 
adults, some of the antihypertensive drugs that may be 
administered in children are ACE inhibitors, ARBs, calcium 
antagonists, beta-blockers and diuretics.

Antihypertensive agents used were ACE inhibitors and 
ARBs, as discussed above, not only for having shown to 
reduce BP and proteinuria, but also for having a higher 
level of evidence. There is little information in literature 
that supports the use of other antihypertensive drugs in 
children and adolescents once ACE inhibitors or ARBs 
have failed4.

The logical sequence of pharmacotherapeutic mana-
gement in pediatric patients with CKD/ESRD has not been 
described. Sometimes the situation is severe and to achi-
ve an adequate hypertension control inevitably leads to 
nephrectomy. This case may serve to raise the need to 
establish a treatment schedule in those cases where ACEIs 
or ARBs have not been effective.

The optimal management of children and adolescents 
with CKD/ESRD requires the development of a therapeu-
tic scheme with sufficient scientific evidence to ensure 
maximum efficiency and safety.
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Úlcera esofágica por  
comprimido de L-Arginina:  
causa no comunicada  
previamente de esofagitis  
por comprimidos

L-Arginine pill induced esophageal 
ulcer: causes not reported 
previously esophagitis for pills
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Figure 1. Evolution of proteinuria (mg/dl) from birth to the on-
set of automated peritoneal dialysis.

Sr. Director:

La esofagitis por comprimidos o medicamentosa hace 
referencia a un conjunto de lesiones esofágicas que pa-
san desde erosiones fibrinoides hasta verdaderas ulcera-
ciones por fármacos identificados y documentados en 
la literatura como responsables de dicha patología. Se 
presenta un caso de ulceración esofágica por L-Arginina.

Descripción

Paciente varón de 22 años, sin antecedentes médi-
cos ni patología gastrointestinal previa, que consultó por 
dolor epigástrico y retroesternal intenso tras la ingesta, 
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de 3 días de evolución. En la anamnesis dirigida recono-
ció haber ingerido diariamente desde hacia 1 semana, 1 
comprimido de L-Arginina de 1000 mg, para aumentar el 
rendimiento deportivo dada su condición de ciclista semi-
profesional. La sintomatología se inició despertándole por 
la noche, coincidiendo con la toma de un comprimido de 
L- Arginina dos horas antes de acostarse.

Acudió al Servicio de Digestivo donde se le realizó una 
endoscopia digestiva alta que evidenció a nivel de tercio 
medio esofágico una úlcera ovalada con fondo de fibrina 
y erosiones superficiales en la mucosa adyacente, compa-
tible con área de decúbito de comprimido de L-Arginina 
(Fig. 1a y Fig. 1b). No presentaba hernia hiatal por desli-
zamiento ni esofagitis distal de origen péptico. Se obser-
vó un pequeño sangrado autolimitado del área ulcerada 
como consecuencia de los esfuerzos del vómito durante 
el procedimiento, a pesar de ser realizado bajo sedación 
profunda.

Se indicó no volver a ingerir el fármaco, reposo intesti-
nal digestivo relativo con líquidos y purés, y se inició trata-
miento con lansoprazol sublingual a dosis plenas asociado 
a sucralfato, con el cese de la clínica a los quince días del 
seguimiento, estando en la actualidad asintomático.

Se comunicó al Servicio de Farmacovigilancia de la Co-
munidad mediante el sistema de tarjeta amarilla.

Comentario

La esofagitis medicamentosa es una patología fácil-
mente diagnosticada con la historia clínica y antecedente 
de la ingesta previa del fármaco. Hay numerosos casos 
publicados de fármacos causantes de esofagitis como 
tetraciclinas, cloruro potásico, antiinflamatorios no es-
teroideos y bifosfonatos entre los mas frecuentes en la 
clínica diaria1,2. Sin embargo existen otros fármacos no 
tan habituales3 que también pueden ocasionar desde ero-
siones superficiales asintomáticas hasta ulceraciones en la 
mucosa esofágica que origina episodios de hemorragia 
digestiva alta.

La arginina es un aminoácido natural empleado para 
aumentar el volumen muscular. Su efecto se basa en 
el aumento del riego sanguíneo y cantidad de oxido 
nítrico (NO) en la sangre, además de potenciar la libe-
ración de Hormona del Crecimiento (GH). Por tanto es 
empleado por deportistas profesionales como el caso de 
nuestro paciente para aumentar su rendimiento físico4. 
Otros usos son la disfunción eréctil debido al mecanis-
mo vasodilatador del NO sobre los órganos sexuales y 
el aumento de la líbido; la disminución de la tensión 
arterial y prevención de enfermedades cardiovasculares 
debido a los efectos beneficiosos relacionados con la 
síntesis del NO y el remodelado del endotelio vascular. 
También forma parte de la composición de algunos an-
tiinflamatorios consiguiendo un efecto protector gas-
troesofágico como se pone de manifiesto en estudios 
experimentales5.

En el caso que nos ocupa, la indicación de su toma 
como efecto del incremento de la GH para aumentar la 
masa muscular del paciente, ha de ser antes de dormir 
con el estómago vacío6. Así pues, el origen de la úlcera 
pudo estar relacionado con el decúbito propiamente di-
cho del comprimido, más que otro mecanismo de toxici-
dad directa del principio activo. El lugar de asiento de la 
lesión coincide con el de otros casos documentados, una 
vez pasada la zona de impronta del cayado aórtico sobre 
el esófago medio, lugar frecuente de frenado y depósito 
del fármaco por el diámetro menor de su luz, favorecido 
por la posición de decúbito del paciente inmediata a la 
ingesta1. La forma farmacéutica del comprimido (cubier-
ta, tamaño y peso), junto a la ingesta en ayunas o con 
poca agua son también factores determinantes para au-
mentar su tiempo de contacto con la mucosa esofágica 
y provocar la lesión esofágica. Los comprimidos grandes, 
redondeados y de poco peso, como el que ingirió el pa-
ciente, pueden lesionar más fácilmente el esófago.

El antecedente de la toma del comprimido de L-Argi-
nina, sin patología previa, ni otro factor precipitante, la 
hace responsable de este cuadro clínico. 

Figura 1a. Ulceración esofágica con fibrina causada por compri-
mido de L-Arginina.

Figura 1b. Sangrado espontáneo y autolimitado de la úlcera 
esofágica.
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Actualización en el  
tratamiento de la  
dermatomiositis;  
a propósito de un caso

Update in the treatment of 
dermatomyositis; a case study

Introducción

La dermatomiositis (DM) es una entidad heterogénea 
con afectación sistémica y curso progresivo, que cursa 
con miopatía inflamatoria y manifestaciones cutáneas. 
Pueden afectarse otros órganos, como el pulmón, el co-
razón y el aparato digestivo.

Aunque hay distintas clasificaciones, se reconocen va-
rios tipos de DM: primaria idiopática, asociada a neopla-
sia, forma juvenil y la amiotrófica sin afectación muscular. 
Es habitual la detección de autoanticuerpos poniendo de 
manifiesto el carácter autoinmune que subyace en estos 
procesos.

Esta alteración del sistema inmunológico hace que el 
tratamiento esté basado en fármacos inmunosupresores. 
Se presenta un caso de dermatomiositis con autoanti-
cuerpos anti Mi-2 positivos, afectación cutánea y con 
la particularidad de tener disfagia además de miopatía 
confirmada con creatinfosfoquinasa (CK) permanente-
mente normal descrito en casos aislados de DM activa2,4. 

Este tipo de lesiones, causan dolor retroesternal, dis-
fagia o molestia con la deglución pero como norma ge-
neral tienen un comportamiento muy benigno y desa-
parecen con la suspensión del fármaco y el empleo de 
antisecretores y antiacidos7. Se recomienda adoptar me-
didas higiénico dietéticas mencionadas, como tomarlo 
con gran cantidad de agua y no adoptar una posición 
de decúbito inmediatamente después, para prevenir su 
aparición. 

Los casos más severos o que no mejoran con estas 
medidas, pueden requerir interrupción completa de nu-
trición por vía oral y utilización de la vía parenteral, sien-
do infrecuente la necesidad de cirugía8.
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Se describe además su respuesta al tratamiento inmu-
nosupresor.

Descripción del caso

Mujer de 71 años, sin antecedentes de interés que 
tras 6 meses de dermatitis en cara, tronco y extremida-
des, es diagnosticada en julio de 2013 mediante biopsia 
de piel, de DM con afectación cutánea, sin referir debi-
lidad muscular. Las enzimas musculares CK y aldolasa 
son normales. Se detectan anticuerpos ANA positivos 
(1:320) y Mi-1:Mi-2 positivos (1:320) con anti-P155/140 
negativos. Los marcadores tumorales y un TAC completo 
no demuestran presencia de neoplasia. Los reactantes 
de fase aguda están elevados, PCR 44,2 mg/L [0 - 5] y 
VSG 73 mm/h [0 - 19]. Se trata con prednisona a dosis 
de 30 mg/24 h en diversas pautas descendentes durante 
4 meses. Durante este periodo de forma progresiva, co-
mienza con mialgias y debilidad muscular que le obligan 
a estar encamada, con fiebre, disfagia y pérdida de 10 
kg de peso. 

En diciembre de 2013 ingresa ante la sospecha de 
DM con aparición de miopatía. Se realiza electromio-
grama (EMG), resonancia magnética y biopsia muscular 
que ratifican una miopatía inflamatoria en musculatura 
proximal de extremidades. Un esofagograma confirma 
alteración motora esofágica importante y retraso del 
vaciamiento gástrico. Es diagnosticada de una DM con 
afectación muscular y digestiva, además de cutánea. El 
estudio pulmonar y el ecocardiograma son normales.

Los 8 primeros días se mantiene la terapia corticoi-
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