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pseudoanemia por crioaglutininas (7), incluso en un paciente
afecto de AHAI por anticuerpos calientes, como es este caso,
para no retrasar ni el diagnóstico ni su correcto tratamiento y para
evitar una terapia transfusional –nos dará además problemas en
las pruebas cruzadas– o inmunosupresora innecesaria en anemias
compensadas y bien toleradas, como en nuestro caso.
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Tuberculosis de colon: dificultades diagnósticas
actuales

Sr. Director:

La tuberculosis intestinal era considerada la complicación más
frecuente de la tuberculosis pulmonar activa en la primera mitad
de nuestro siglo. Sin embargo, desde la introducción de los tuber-
culostáticos y la erradicación de la tuberculosis entre el ganado
vacuno, ha pasado a ser una rareza en nuestro medio (1,2). A nivel
intestinal las lesiones tuberculosas pueden llegar a ser difícilmente
diferenciables tanto desde el punto de vista clínico como analítico,
radiológico y endoscópico de otros procesos infecciosos, inflama-
torios o neoplásicos más prevalentes en la actualidad (1-5). Se
presenta un caso que ilustra estas dificultades:

Mujer de 88 años con antecedentes de tuberculosis pulmonar a
los 20 años y estreñimiento habitual. Consultó por fiebre de 39ºC
con escalofríos junto a síndrome diarreico en forma de 4 deposi-
ciones al día sin productos patológicos de una semana de evolu-
ción. La exploración mostró una paciente afectada, pálida y la
palpación abdominal reveló una fosa ilíaca derecha discretamen-
te dolorosa, sin signos de irritación peritoneal, y con sensación de
estar ocupada. En la analítica destacaba: VSG 78 mm/h, hemato-
crito 0,28 L/l, hemoglobina 94 g/l, VCM 81 fl, HCM 26 pg, side-
remia 4,5 µmol/l, ferritina 34 ng/ml, leucocitos 16,9 x 109/l (85%
segmentados, 7% linfocitos, 8% monocitos), plaquetas 482 x
109/l, AST 57 U/l, ALT 49 U/l y proteínas totales 55 g/l (albúmi-
na 29 g/l). La radiografía de tórax evidenció imágenes cicatricia-
les en ambos vértices pulmonares, compatibles con proceso espe-
cífico antiguo. Dos hemocultivos fueron negativos. Se inició
tratamiento con cefotaxima y la paciente quedó afebril. Para el
estudio de la anemia se practicó un enema opaco (Fig. 1) que
mostró dos áreas estenóticas en colon transverso escasamente
distensibles, concéntricas y con espiculación de borde inferior
junto a un defecto de replección en ciego. El CEA fue inferior a

0,5 ng/ml. Una ecografía abdominal reveló en fosa ilíaca derecha
una imagen de seudorriñón que se correspondía a un ciego de
paredes engrosadas y áreas hipoecoicas compatibles con zonas de
necrosis. Se realizó una fibrocolonoscopia que visualizó una este-
nosis ulcerada al inicio del colon transverso que ocupaba la mitad
de su circunferencia, así como una segunda área ulcerada de
aspecto infiltrativo al final del colon transverso. A nivel del ciego
se observó una formación exofítica y de aspecto degenerado.
Todas las lesiones fueron biopsiadas. Tras estos resultados se
procedió a valorar la solución quirúrgica de la supuesta neopla-
sia. El día previo a la intervención se recibieron los resultados de
las biopsias que informaban de la presencia de una colitis granu-
lomatosa con presencia de bacilos ácido-alcohol resistentes en las
tres zonas. Una TC torácica de alta resolución mostró las mismas
lesiones que la radiología simple. Tres cultivos de Lowënstein de
aspirados nasogástricos (la paciente no expectoraba) fueron
negativos. Se prescribió tratamiento tuberculostático con isonia-
cida, rifampicina y pirazinamida durante 9 meses que finalizó sin
complicaciones.

La tuberculosis es una enfermedad frecuente en nuestro país
que además ha visto incrementada su incidencia en la última
década debido fundamentalmente a la aparición del virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) y en menor grado a la inmigra-
ción del Tercer Mundo (6). Todo ello ha dado lugar a la reapari-
ción de formas atípicas casi inexistentes en épocas recientes (7)
frente a las cuales el clínico actual, incluso ante cuadros clásicos,
tiene dificultades para reconocerlas y para planteárselas como
alternativas diagnósticas cuando no se dan los supuestos mencio-
nados de inmigración o de pacientes infectados por el VIH. A
ello contribuye en el caso de la tuberculosis intestinal, su amplia
expresividad clínica (1,8) y a que sólo un 20% de pacientes pre-
sente a la vez enfermedad pulmonar evidente. De esta manera no
extraña que sea con frecuencia confundida con otras patologías
más frecuentes en la práctica actual como la enfermedad inflama-
toria intestinal, la neoplasia de colon, el linfoma intestinal o la
diverticulitis o incluso en menor medida con la amiloidosis y la
amebiasis (3,4,9,10). Finalmente, creemos que casos como el
presentado nos recuerda a las puertas del siglo XXI la necesidad

Vol. 18, N.º 9, 2001 CARTAS AL DIRECTOR 505

Fig. 1. El enema opaco pone en evidencia la existencia de 2 lesiones
estenóticas a nivel proximal (→) y distal (←) de colon transverso y
la presencia de un gran defecto de replección de morfología exofíti-
ca a nivel del ciego (↓).



de seguir conservando en nuestros esquemas diagnósticos a la
tuberculosis en cualquiera de sus formas incluso aquellas que
parecerían propias de otras épocas.
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Neurolúes, demencia y mioclonias

Sr. Director:

La sífilis puede afectar a diversos órganos de forma variable.
El Sistema nervioso central se afecta por invasión meningea
durante el estadio secundario y se manifiesta generalmente con
cefalea, vértigo, insomnio, trastornos psíquicos y accidentes cere-
brovasculares (1). La aparición de mioclonias como primer sínto-
ma de neurosífilis es rara. Por su infrecuencia comunicamos un
caso de neurosífilis y mioclonias de acción que desaparecieron
tras el tratamiento con penicilina.

Varón de 60 años de edad, sin antecedentes patológicos de
interés, que acudió al hospital por desorientación progresiva y
aparición reciente de contracciones involuntarias en extremida-
des superiores. Negaba historia previa de exposición a tóxicos,
traumatismos, fármacos ni alteraciones neurológicas. De la
exploración física destacaba la existencia de mioclonias espontá-
neas y desencadenadas por estímulos sensoriales en tronco y

extremidades superiores. El resto de la exploración neurológica
era normal, excepto desorientación temporo-espacial y alteracio-
nes de la memoria a corto y largo plazo. No se objetivaron lesio-
nes cutáneo-mucosas. Las exploraciones complementarias (inclu-
yendo serología frente al VIH), únicamente demostraron discreta
neutrofilia y VSG elevada. El análisis del LCR demostró pleoci-
tosis linfocitaria, proteinorraquia y glucosa normal. Fue positiva
la serología luética en sangre y LCR. La TAC craneal fue normal
y, el EEG mostró trazado de base normal con descargas periódi-
cas. Con el diagnóstico de neurolúes se instauró tratamiento con
penicilina G sódica con lo que remitieron las mioclonias y mejo-
ró progresivamente el status mental.

Existen múltiples causas de mioclonias de acción, entre las
que destacan, las infecciones víricas del SNC como la panencefa-
litis esclerosante subaguda y la encefalitis herpética (2). Se han
descrito también en el contexto de infección por VIH. Por otra
parte la afección del sistema nervioso central en la sífilis suele
iniciarse por invasión meninge durante el estadío secundario y
puede ser asintomática, manifestarse como neurosífilis parenqui-
matosa, meningitis sifilítica o sífilis meningovascular (3). Se han
descrito alteraciones patológicas en distintas estructuras del SNC,
a ellas puede sumarse una arteritis que produzca isquemia a dife-
rentes niveles del parénquima. Revisando la literatura encontra-
mos 3 casos similares (5-7) y, en el nuestro , a pesar de que las
técnicas de neuroimagen no evidenciaron lesión que explicara las
mioclonias, la buena respuesta de éstas a la penicilina, sugiere
relación causal con la infección por el Treponema pallidum. En
una época de incremento en la incidencia, cierta precocidad de la
clínica y presentaciones atípicas de neurolúes la presencia de
mioclonias aisladas obliga a incluirla en el diagnóstico diferen-
cial.
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