Vol. 17, N.° 12, 2000

CARTAS AL DIRECTOR

671

10. Montero E, Lucena F, Gutiérrez F, Lopez
J. Tratamiento del tromboembolismo pul-
monar con heparina de bajo peso molecu-
lar. An Med Interna 1995; 12: 515-516.

Trombocitopenia severa
asociada a factor estimulante
de las colonias de granulocitos
y macrofagos (rHU-GM-CSF)

Sr. Director:

Se presenta un caso de trombocitope-
nia en un paciente afecto de SIDA en
tratamiento con factor recombinante
humano estimulante de colonias granu-
lociticas y macrofagicas (rHu GM-CSF).

Se trata de un paciente infectado por
el HIV diagnosticado en 1989 que ha
presentado como infecciones oportunis-
tas candidiasis oral y neumonia por
Pneumocistis carinii.

En el momento actual la cifra de
CD4 era de 100 ¢/l y no seguia ningdn
tratamiento retroviral. EI motivo del
actual ingreso fue un cuadro de fiebre
diarreay dolor abdominal en fosa iliaca
derecha. La fibrocolonoscopia mostré
un absceso pericol6nico a nivel del cie-
go. En las muestras de microbiologia
del la biopsia de ciego y en heces se aisl6
M. fortuitum, por lo que se inici6 trata-
miento con amicacina (500 mg/12 h),
doxicilina (100 mg/12h) y ciprofloxaci-
na (750 mg/12 h) sin mejoria clinica. Se
realizé una limpieza y drenaje quirdr-
gico del absceso, pero el paciente per-
manecia febril y con importante afecta-
cion del estado general. Se cambid el
tratamiento antibi6tico por amoxicili-
na-clavulanico (1g-125 mg/8 h), roxitro-
micina (150 mg/12 h), amicacina (500
mg/12 h) y afladi6 GM-CSF(300 ny/24
h) con intencidén de estimular la funcién
macrofagica. Antes de la introduccion
del GM-CSF el recuento plaquetario
erade 15 x 10 /L, leucocitos 4,1 x 1¢° /L
y Hb 11 g/dL. A los 6 dias del inicio del
GM-CSF el recuento plaquetario bajo a
11 x 10 /L y la Hb descendi6 a 7,2 g/L,
la cifra de leucocitos ascendi6 a 7,5 x
10°/L. El paciente recibia entonces tra-
tamiento con amoxicilina-clavulanico,
roxitomicina y amicacina a las dosis
mencionadas ademas de tratamiento
retroviral con ritonavir (600 mg/12 h),
DAT (40 mg/12 h) y 3TC (0,75 mg/12 h).
Como complicacion el paciente presen-
té gingivorragias espontaneas y hema-
tomas en distintas localizaciones, por lo
que se discontinué todo el tratamiento
tanto antibiético como retroviral. Se
realizé un aspirado de médula dsea que
mostré aumento de las series megaca-
riocitica y granulocitica-limfoplasmati-
ca. Trece dias después de la suspension
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del tratamiento el recuento plaquetario
ascendi6 hasta 283 x 10°/L.

Ninguno de los farmacos retrovirales
0 antibiéticos que en aquel momento
estaban siendo administrados se han
asociado a trombocitopenia. Cualquier
otra razdn que explicase la trombocito-
penia fue descartada. Tras la recupera-
cién hematoldgica se reintrodujo el tra-
tamiento retroviral y antibio6tico sin
cambios en los recuentos plaquetarios
posteriores.

La fiebre, dolor 6seo y mal estado
general han sido descritos como efectos
secundarios comunes asociados al GM-
CSF. La trombocitopenia es un efecto
secundario poco frecuente que ni
siquiera ha sido mencionado en una
revision reciente hecha por Barbaro et
al (1). Recientemente se ha descrito un
caso de trombocitopenia en relacién a
la administracién de GM-CSF en la que
la trombocitopenia se atribuye a deple-
ciéon de progenitores a nivel medular
(2), sin embargo la falta de aspirado de
médula 6sea en este caso no permite
mencionar esta hipoétesis.

El caso aqui presentado trata de un
episodio de trombocitopenia en rela-
cién con la administracién de GM-CSF.
Tras la suspension del tratamiento el
recuento plaquetario ascendié hasta
niveles normales, oras causas de trom-
bocitopenia fueron excluidas. La rein-
troduccion del tratamiento, excepto del
GM-CSF, que estaba recibiendo el
paciente cuanto se manifestd la trombo-
citopenia no modificé posteriormente el
recuento plaquetario, por lo se puede
concluir que la administracion de GM-
CSF fue la causa de la trombocitope-
nia.En este caso el resultado del aspira-
do de médula désea que mostrd un
aumento de megacariocitos apoya la
teoria de que es una causa periférica y
no un mecanismo central, la causa de la
trombopenia asociada a la administra-
cién de GM-CSF.
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Neumonia por Pneumocystis
carinii en pacientes con
infeccidn por el virus de
inmunodeficiencia humana.
Revision de 70 casos

Sr Director:

El Pneumocystis carinii fue descu-
bierto en 1909 por Chagas. En la déca-
da de 1960, el P. carinii fue implicado
ampliamente como una causa impor-
tante de neumonia en los huéspedes
inmunocomprometidos. En la década
de 1980 se asistié a un aumento drama-
tico en la incidencia de neumonia por
Pneumocystis carinii asociada con el
sindrome de inmunodeficiencia adqui-
rida (SIDA).

Desde el inicio de la epidemia de
infeccion por el virus de inmunode -
ficiencia humana (VIH), la neumonia
por Pneumocystis carinii ha constituido
la infeccion oportunista méas frecuente
en la mayoria de paises occidentales (1).
Su elevada frecuencia y su gravedad,
con elevada mortalidad asociada, han
motivado intensos esfuerzos de investi-
gacion que han producido importantes
avances en el conocimiento tanto de las
caracteristicas del microorganismo como
de la enfermedad que produce.

A pesar de que la neumonia por
Pneumocystis carinii (NPC) es una de
las entidades patoldgicas méas frecuen-
tes entre los pacientes con infeccion por
VIH seriamente inmunocomprometi-
dos, muchos de los factores asociados al
desarrollo de dicha enfermedad no son
todavia bien conocidos.

Presentamos brevemente una revi-
sion clinico-epidemiolégica de los casos
de neumonia por Pneumocystis Carinii
en pacientes con infeccion por el virus
de inmunodeficiencia humana (VIH),
diagnosticados en el Hospital Ntra.
Sra. de Candelaria de S/C de Tenerife
desde 1 de enero de 1994 hasta el 30 de
abril de 1998.

Se diagnosticaron un total de 70
casos de NPC en 64 pacientes con infec-
cion por el VIH con la siguiente distri-
bucién anual: 20 en 1994, 17 en 1995,
13 en 1996, 13 en 1997 y 7 en 1998 (pri-
mer cuatrimestre). En 48 pacientes
(68,6%) la NPC represento indice defi-
nitorio de SIDA (14 de ellos (20%) sin
infeccion por VIH previamente conoci-
da). No se realiz6 fibrobroncoscopia y
lavado broncoalveolar (FBC-BAL) en
17 casos (24,1%) por diferentes motivos
(falta de colaboracion, dificultades téc-
nicas). Se realizé diagndstico microbio-
l6gico en 30 casos (42,9%), 28 en BAL
(2) y 2 en esputo (3), y presuntivo en 40
(57,1%).

La distribucién por sexos fue la
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siguiente: 66 varones y 4 mujeres. La
edad media fue de 32,9 afios (rango: 20-
50). Distribucién por factores de ries-
go: UDVP: 33, homosexualidad: 21,
UDVP-homosexualidad: 2, heterose-
xualidad: 2, bisexualidad: 1y, descono-
cido: 11.

En la mayoria de los episodios no
existia profilaxis (4,5) para la NPC : 42
(60%), siendo desconocida o dudosa su
realizacién en 6 (8,6%) y si existia en 22
(31,3%), con cotrimoxazol en 14 (20%)
y pentamidina en 8 (11,3%) ; la profila-
Xis se realizaba de forma primaria en
18 pacientes (25,6%) y secundaria en 4
(5,6%). Respecto al tratamiento anti-
rretroviral la situacién era: ninguno en
47 pacientes (67,1%), monoterapia en
19 (27,1%), doble terapia en 2, triple
terapia en 1y, terapia de rescate con 4
farmacos en 1.

Las manifestaciones clinicas mas
frecuentes fueron las siguientes: tos
seca (92,9%), fiebre (90%) y disnea
(85,6%); la triada clasica de fiebre,
tos y disnea se presenté en 55 casos
(78,6%); otras manifestaciones fue-
ron: sindrome constitucional
(37,1%), dolor toracico pleuritico
(12,9%), diarreas (11,4%), cefalea
(5,7%) y nauseas/vomitos (2,7%). La
duracion media de los sintomas pre-
vios al inicio del tratamiento fue de 20
dias.

Los hallazgos radiol6gicos (6-8) fue-
ron: infiltrado intersticial bilateral en
64 casos (91,3%) de diferente tipo
(perihiliar, difuso simétrico, difuso
asimétrico), bullas/neumatoceles en 10
casos (14,3%), neumotdrax en 6 casos
(8,6%), infiltrado lobar en 3 casos,
derrame pleural en 2 casos, normali-
dad en 2 casos y neumomediastino en
1 caso; ningun caso present6é adenopa-
tias.

Desde el punto de vista analitico (9)
se encontraron los siguientes valores
medios: leucocitos: 5242/mm°, hemoglo-
bina: 11,6 g/dl, VSG: 90.8 mm, CD4:

31,7/mm’ (rango: 2-259), LDH: 981
UI/L, albdmina: 3,28 g/dl, pO,: 55,2,
pCO,: 34,1y SatO,: 86%.

63 pacientes recibieron tratamien-
to (10) con cotrimoxazol, 6 con penta-
midina y 1 con atovacuone. 24
(38,1%) de los 63 pacientes tratados
con cotrimoxazol presentaron efectos
secundarios, siendo los méas frecuen-
tes la neutropenia moderada-severa
(20,5%) vy el rash cutaneo acompafa-
do de fiebre (7,8%). La mortalidad
fue del 10% (7 pacientes ; 4 con infec-
cion por el VIH no conocida previa-
mente y 2 presentaban coinfecciones
por gérmenes oportunistas: 1 infec-
cion diseminada por CMV y 1 menin-
gitis criptococoécica).

De todo lo expuesto podemos con-
cluir: a) no existen diferencias sus-
tanciales entre nuestra serie y otras
comunicadas hasta la fecha; b) fre-
cuente presentacion de la triada cli-
nica clasica (fiebre, tos seca y dis-
nea); c) disminucién progresiva de
casos en los ultimos afios; d) frecuen-
te afectacion radioldgica de tipo
intersticial bilateral y, relativamente
importante la presencia de
bullas/neumatoceles y neumotérax;
f) gran sensibilidad de la LDH y la
VSG; g) existencia de gran deterioro
inmunolégico; h) muy bajo porcenta-
je de casos diagnosticados en esputo
espontaneo/inducido; i) alto porcen-
taje de intolerancia al cotrimoxazol
(principalmente hematolégica y cuté-
nea, no digestiva); j) mayor mortali-
dad en pacientes con infeccién VIH
no conocida previamente y con coin-
feccion por otros gérmenes oportu-
nistas.
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