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del intestino delgado con sintomas obstructivos (2,4,5) en la cual
el antecedente alérgico es poco frecuente. La etiologia de este
proceso permanece desconocida, y aunque se haimplicado en su
desarrollo la alergia a algunos alimentos, ésta solo ha podido
demostrarse en un 50% de los casos. La presencia de eosinofilia
tisular y sanguinea, una mayor incidencia de trastornos al érgicos,
niveles elevados de Ig E y una buena respuesta al tratamiento
esteroideo apoyan la hipétesis de una reaccién de hipersensibili-
dad tipo | aciertos alimentos (1-3). El diagndstico es siempre his-
tolégico mostrando edema e infiltrado celular casi exclusivamen-
te compuesto por eosindfilos (6). La enfermedad, a afectar de
forma parcheada a diferentes capas de la pared gastrointestinal,
obliga a la toma de mdltiples biopsias via endoscopica de zonas
afectas y aparentemente normales, a pesar delo cua laafectacion
muscular puede no llegar a establecerse.

El empleo de dietas de eliminacion parecen (tiles en los casos
de afectacion mucosa, no demostrandose su utilidad en aquellos
con afectacion muscular en los cuales el antecedente alérgico no
parece claro. Los corticoides constituyen la base del tratamiento
en pacientes en los que fallan las dietas de eliminacién y en aque-
llos que presentan sintomas obstructivos y ascitis eosindfilica
siendo beneficiosos hasta en un 40% de los casos (7). Sin embar -
go, en la préctica su eficacia es muy discutida. EI cromoglicato
sodico, empleado en los procesos de adergia a la lactosa, se han
empleado con cierto éxito en los casos en que el uso de corticoi-
des estaba contraindicado o no era efectivo. La cirugia queda
reservada a cuadros oclusivos, perforacion o sangrado. El pro-
nostico es favorable con tendenciaalas remisiones, pero la enfer-
medad es de carécter cronico y de larga evolucion. La mortalidad
esrara, salvo complicaciones, y no parece existir un riesgo mayor
de desarrollo de neoplasias (2).
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Taponamiento cardiaco como manifestacion inicial
del lupus eritematoso sistémico

Sr. Director:
La pericarditis es la manifestacion cardiaca més frecuente en
e lupus eritematoso sistémico (LES) (1), y en un 1-2% puede
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congtituir una manifestacion de inicio de la enfermedad (2). Sin
embargo, e compromiso hemodinamico de la afectacion cardiaca
esinfrecuente, y el taponamiento es una complicacion que apare-
ce en muy pocas ocasiones (3). Se presenta el caso de una pacien-
te en la que € taponamiento cardiaco constituyd una manifesta
ciéninicia del LES, con un breve comentario posterior.

Mujer de 31 afios, con antecedente de etilismo cronico. Refe-
ria un cuadro de un mes de evolucion, consistente en astenia,
anorexia, dolor faringoamigdalar, fiebre diariade 38,5° C, dolor y
tumefaccion en manos y pies, artromialgias generalizadas, y dis
nea progresiva hasta hacerse a minimos esfuerzos, a la que se
afiade en los Ultimos dias ortopnea. La exploracién fisica mostra-
ba unatensién arterial de 105/65 mm de Hg, ingurgitacion yugu-
lar, hepatomegalia moderada, aftas orales, roce pericardico y
artritis en metacarpofaléngicas y metatarsofalangicas, de forma
bilateral. En laanalitica destacaba: Leucocitos 16,28 x 10°/l (88%
neutréfilos), hemoglobina 10,6 g/l, resto hematimetria normal;
VSG de 90 mm en la 12 hora; funcion rena y hepdtica normal,
electrolitos normales. Proteinograma con ligera hipoalbuminemia
e hipergammaglobulinemia policlonal. Serie férrica, hormonas
tiroideas, vitamina B12 y &cido fdlico, estudio de coagulacion y
examen genera de orina normales. Hemocultivo negativo. ANA
(+) a /1280, con patron de inmunofluorescencia homogéneo;
anti DNAnN (+); anti Roy anti La(+); C3 103 mg/dl; C4 21 mg/dl;
células LE, factor reumatoide, serologia luética, crioglobulinas,
test de Coombs directo e indirecto, anticardiolipinay anticoagu-
lante 1Upico negativos. En laradiografia de térax se observaba un
aumento moderado de la silueta cardiaca. El EKG mostraba dis-
minucién de los potenciales cardiacos y una taquicardiasinusal a
130 x’. Serealizd un ecocardiograma, sugestivo de taponamiento
cardiaco (derrame pericardico importante, colapso diastolico de
auricula derecha, variacion respiratoria del flujo transmitral), y
posteriormente una pericardiocentesis, con la que se confirmé
una igualdad de presiones intrapericardica-auricula derecha, y
fueron evacuados 500 ml de liquido pericardico de aspecto sero-
hemético, con las siguientes caracteristicas.  1.600
leucocitos/mn?® (97% neutrdfilos), 32.000 eritrocitos /mnt, prote-
inas 5,4 g/dl (en suero 6,4 g/dl), LDH 1760 U/l (en suero 358
U/, glucosa 0,6 g/l (en suero 0,89 g/l), ANA (+) a 1/1.280, anti
Roy anti La(+), C3 78 mg/dl, C4 11 mg/dl, estudio microbiol6-
gico negativo para aerobios y micobacterias, y estudio de citolo-
gia tumoral negativo. Fue establecido el diagndstico de LES (en
base a la presencia de artritis, pericarditis, aftas orales, positivi-
dad de ANA y de anti DNAN) y taponamiento cardiaco, y se ini-
Ci4 tratamiento con metil prednisolona (40 mg/12 h vialV)  pri-
mer dia, y posteriormente con prednisona (60 mg/dia a dosis
descendentes), con répida remision de la sintomatologia. Una
semana después presentaba una radiografia de térax, EKG y eco-
cardiograma normales, y fue dada de Alta Hospitalaria con 30
mg/dia de prednisona, y posteriormente mantenida con 7,5
mg/dia, con buena evolucion.

El taponamiento en el LES supone el compromiso hemodiné
mico de la funcién cardiaca, secundario a un incremento de la
presion intrapericérdica por e derrame pericardico. En conjunto,
su prevalenciaen € LES se considerainferior a 1% (4,5), siendo
infrecuente su aparicién como manifestacion inicial de la enfer-
medad (5,6), y tiene lugar con mayor frecuencia entre |os pacien-
tesjovenes (3). El cuadro clinico es practicamente similar a des-
crito en taponamientos de otra etiologia (disnea, ortopnea, dolor
torécico, signos de congestién venosa sistémica, roce pericardi-
co) (5), habiéndose descrito la fiebre y e derrame pleural como
dos hallazgos més frecuentes en el taponamiento asociado al
LES (3). La ecocardiografia muestra diversos signos sugestivos
de taponamiento (7), y constituye, por su sensibilidad, especifici-
dad y caracter no cruento, un método excelente para el diagnosti-
co 'y seguimiento evolutivo. El liquido pericardico suele ser abun-
dante, exudativo, y con frecuencia muestra leucocitosis con
neutrofilia, concentracion elevada de proteinas y ANA (+) (3,6).
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El diagnostico diferencial debe incluir, debido a su diferente
manej o terapéutico, la pericarditis urémicay la pericarditis sépti -
ca, habiéndose descrito infecciones por gérmenes como el
Saphylococcus aureus, Salmonella grupo A, Candida albicans o
Neisseria gonorrhoeae, como causa de taponamiento cardiaco en
pacientes con LES (5). El tratamiento consiste en corticoides a
dosis elevadas ( 1 mg/kg/dia de prednisona o equivalente) y peri-
cardiocentesis (3,5,6), con buena evolucion en casi todos los
pacientes, si bien se han descrito ocasional mente complicaciones
tras el uso de esta técnica que han llevado a algunos autores a
reservar su uso parataponamientos severos con riesgo vital o sos-
pecha de pericarditis séptica (5,8).

En resumen, aungue el taponamiento cardiaco como manifes-
tacién inicial del LES es muy infrecuente, deberia ser considera
do en cualquier paciente con disnea y signos de compromiso
hemodinadmico que tenga hallazgos sugestivos de enfermedad
reumética, confirmado mediante ecocardiografia, y tratado ini-
cialmente con corticoides a dosis elevadas y, en lamayoria de los
casos, pericardiocentesis.
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Eficaciadel TAC abdominal en el diagndstico de la
acumulacion de grasa viscero-abdomina en
pacientes con infeccion por VIH tratados con
inhibidores de proteasas

Sr. Director:

Los pacientes con infeccién por VIH sometidos a terapéutica
con inhibidores de proteasas (IP) presentan en ocasiones lipodis-
trofia con trastrono del metabolismo de las grasas y de la gluce-
miay acumulacion de grasa en diferentes localizaciones (I-5). La
forma mas frecuente se caracteriza por aparicion de una jiba o
joroba de grasa (buffalo hump), pero en ocasiones la acumulacion
de grasatiene lugar en lacavidad abdominal. Si bien el cuadro es
de etiologia mal precisada se atribuye en general alatomade IP,
sobretodo indinavir (3,4). Este hecho, sin embargo, no esta sufi-
cientemente aclarado ya que 4 de 8 pacientes de laseriede Loy
cols. (2) no tomaban IP.

La acumulacion viscero-abdominal de grasa no es facil de
diagnosticar en ocasiones y sobre todo en fases iniciales, en que
la sintomatologia del proceso es muy anodina: dolorimiento
abdominal, pesadez, hinchazon. El estudio gastroduodenal, ene-
ma opaco y ecografia abdominal suelen ser normales.

Desde 1982 se utiliza el scanner para el estudio de la grasa
abdominal con resultados eficaces . Esta técnica modificada
fue realizada con enorme eficacia por Miller y cols. (3) para
el diagnostico de la acumulacién grasa abdominal en pacien-
tes VIH positivos que tomaban IP en 1998. Presentamos un
caso de un paciente VIH tratado con I P que presentd un gran
aumento del perimetro abdominal, con adelgazamiento gene-
ral y delacara, que tras la practica de multiples exploracio-
nes radiol 6gicas, diagnosticamos de forma definitiva con un
escéner abdominal, aplicando las normas de Miller y cols.
(3).

Se traté de un paciente anti-VIH positivo diagnosticado de
esta infeccidn en agosto de 1997. En aquel momento su cifra
total de CD4 fue de 64, lacargaviral de 346.515y €l estudio de
colesteral, triglicéridos y metabolismo hidrocarbonato se encon-
traban dentro de la normalidad. Un afio mas tarde el paciente
manifestaba importante malestar abdominal y notable distension
del perimetro anivel del ombligo (101 cm). Habia recibido con
aceptabl e tolerancia durante todo el afio tratamiento con zerit,
epivir y crixivan. Los resultados analiticos al afio evidenciaron
unos CD4 de 98, C.viral <200 (Amplicor, Roche), glucemia 128
mgs%, colesterol 259 mgs%, triglicéridos 272 mgs%o y cortisol
basal 14,20 mcg dl (N= 7-25).Estudio gastro-duodenal, enema
opaco y ecografia abdominal fueron normales, exceptuando un
discreto aumento de grasa a nivel hepético en esta Ultima explo-
racion.

Un scanner abdominal (Fig. 1) evidencié una extensa lipoma:
tosis en omento, mesenterio y retroperitoneo, con grasa subcuta
nea de cuantia normal. Se determiné en indice VAT/TAT (tgjido
visceral adiposo/ tejido adiposo total) fue muy elevado 0,76
(habitualmente 0,4).

Seretiro el |P sustituyéndolo por efavirenz y el paciente ini-
cia una importante mejoria clinica de los sintomas a las tres
semanas.

La determinacion del indice VAT/TAT mediante scanner
abdominal, es pues, unatécnicamuy Util parael diagnostico dela
lipodistrofia abdominal en pacientes infectados por VIH someti-
dos aterapéutica con IP. Ello puede permitirnos de forma precoz
el plantear una nueva forma de tratamiento antiretroviral en estos
enfermos y evitar los trastornos de distribucién de la grasa y
metabdlicos que acompafian a paciente VIH a menudo sometido
alatomade IP.

Fig. 1.
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