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del intestino delgado con síntomas obstructivos (2,4,5) en la cual
el antecedente alérgico es poco frecuente. La etiología de este
proceso permanece desconocida, y aunque se ha implicado en su
desarrollo la alergia a algunos alimentos, ésta sólo ha podido
demostrarse en un 50% de los casos. La presencia de eosinofilia
tisular y sanguinea, una mayor incidencia de trastornos alérgicos,
niveles elevados de Ig E y una buena respuesta al tratamiento
esteroideo apoyan la hipótesis de una reacción de hipersensibili-
dad tipo I a ciertos alimentos (1-3). El diagnóstico es siempre his-
tológico mostrando edema e infiltrado celular casi exclusivamen-
te compuesto por eosinófilos (6). La enfermedad, al afectar de
forma parcheada a diferentes capas de la pared gastrointestinal,
obliga a la toma de múltiples biopsias vía endoscopica de zonas
afectas y aparentemente normales, a pesar de lo cual la afectación
muscular puede no llegar a establecerse.

El empleo de dietas de eliminación parecen útiles en los casos
de afectación mucosa, no demostrándose su utilidad en aquellos
con afectación 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 eliminación y en aque-
llos que presentan síntomas obstructivos y ascitis eosinófilica
siendo beneficiosos hasta en un 40% de los casos (7). Sin embar-
go, en la práctica su eficacia es muy discutida. El cromoglicato
sódico, empleado en los procesos de alergia 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 cirugía queda
reservada a cuadros oclusivos, perforación o sangrado. El pro-
nóstico es favorable con tendencia a las remisiones, pero la enfer-
medad es de carácter crónico y de larga evolución. La mortalidad
es rara, salvo complicaciones, y no parece existir un riesgo mayor
de desarrollo de neoplasias (2).
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Taponamiento cardiaco como manifestación inicial
del lupus eritematoso sistémico 

Sr. Director:
La pericarditis es la manifestación cardiaca más frecuente en

el lupus eritematoso sistémico (LES) (1), y en un 1-2% puede

constituir una manifestación de inicio de la enfermedad (2). Sin
embargo, el compromiso hemodinámico de la afectación cardiaca
es infrecuente, y el taponamiento es una complicación que apare-
ce en muy pocas ocasiones (3). Se presenta el caso de una pacien-
te en la que el taponamiento cardiaco constituyó una manifesta-
ción inicial del LES, con un breve comentario posterior.

Mujer de 31 años, con antecedente de etilismo crónico. Refe-
ría un cuadro de un mes de evolución, consistente en astenia,
anorexia, dolor faringoamigdalar, fiebre diaria de 38,5º C, dolor y
tumefacción en manos y pies, artromialgias generalizadas, y dis-
nea progresiva hasta hacerse a mínimos esfuerzos, a la que se
añade en los últimos días ortopnea. La exploración física mostra-
ba una tensión arterial de 105/65 mm de Hg, ingurgitación yugu-
lar, hepatomegalia moderada, aftas orales, roce pericárdico y
artritis en metacarpofalángicas y metatarsofalángicas, de forma
bilateral. En la analítica destacaba: Leucocitos 16,28 x 109/l (88%
neutrófilos), hemoglobina 10,6 g/l, resto hematimetría normal;
VSG de 90 mm en la 1ª hora; función renal y hepática normal,
electrolitos normales. Proteinograma con ligera hipoalbuminemia
e hipergammaglobulinemia policlonal. Serie férrica, hormonas
tiroideas, vitamina B12 y ácido fólico, estudio de coagulación y
examen general de orina normales. Hemocultivo negativo. ANA
(+) a 1/1280, con patrón de inmunofluorescencia homogéneo;
anti DNAn (+); anti Ro y anti La (+); C3 103 mg/dl; C4 21 mg/dl;
células LE, factor reumatoide, serología luética, crioglobulinas,
test de Coombs directo e indirecto, anticardiolipina y anticoagu-
lante lúpico negativos. En la radiografía de tórax se observaba un
aumento moderado de la silueta cardiaca. El EKG mostraba dis-
minución de los potenciales cardiacos y una taquicardia sinusal a
130 x’. Se realizó un ecocardiograma, sugestivo de taponamiento
cardiaco (derrame pericárdico importante, colapso diastólico de
aurícula derecha, variación respiratoria del flujo transmitral), y
posteriormente una pericardiocentesis, con la que se confirmó
una igualdad de presiones intrapericárdica-aurícula derecha, y
fueron evacuados 500 ml de líquido pericárdico de aspecto sero-
hemático, con las siguientes características: 1.600
leucocitos/mm3 (97% neutrófilos), 32.000 eritrocitos /mm3, prote-
ínas 5,4 g/dl (en suero 6,4 g/dl), LDH 1760 U/l (en suero 358
U/l), glucosa 0,6 g/l (en suero 0,89 g/l), ANA (+) a 1/1.280, anti
Ro y anti La (+), C3 78 mg/dl, C4 11 mg/dl, estudio microbioló-
gico negativo para aerobios y micobacterias, y estudio de citolo-
gía tumoral negativo. Fue establecido el diagnóstico 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-
ció tratamiento con metilprednisolona (40 mg/12 h vía IV) el pri-
mer día, y posteriormente con prednisona (60 mg/día a dosis
descendentes), con rápida remisión de la sintomatología. Una
semana después presentaba una radiografía de tórax, EKG y eco-
cardiograma normales, y fue dada de Alta Hospitalaria con 30
mg/día de prednisona, y posteriormente mantenida con 7,5
mg/día, con buena evolución.

El taponamiento en el LES supone el compromiso hemodiná-
mico de la función cardiaca, secundario a un incremento de la
presión intrapericárdica por el derrame pericárdico. En conjunto,
su prevalencia en el LES se considera inferior al 1% (4,5), siendo
infrecuente su aparición como manifestación inicial de la enfer-
medad (5,6), y tiene lugar con mayor frecuencia entre los pacien-
tes jóvenes (3). El cuadro clínico es prácticamente similar al des-
crito en taponamientos de otra etiología (disnea, ortopnea, dolor
torácico, signos de congestión venosa sistémica, roce pericárdi-
co) (5), habiéndose descrito la fiebre y el derrame pleural como
dos hallazgos más frecuentes en el taponamiento asociado al
LES (3). La ecocardiografía muestra diversos signos sugestivos
de taponamiento (7), y constituye, por su sensibilidad, especifici-
dad y carácter no cruento, un método excelente para el diagnósti-
co y seguimiento evolutivo. El líquido pericárdico suele ser abun-
dante, exudativo, y con frecuencia muestra leucocitosis con
neutrofilia, concentración elevada de proteínas y ANA (+) (3,6).
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El diagnóstico diferencial debe incluir, debido a su diferente
manejo terapéutico, la pericarditis urémica y la pericarditis sépti-
ca, habiéndose descrito infecciones por gérmenes como el
Staphylococcus 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/día de prednisona o equivalente) y peri-
cardiocentesis (3,5,6), con buena evolución en casi todos los
pacientes, si bien se han descrito ocasionalmente complicaciones
tras el uso de esta técnica que han llevado a algunos autores a
reservar su uso para taponamientos severos con riesgo vital o sos-
pecha de pericarditis séptica (5,8). 

En resumen, aunque el taponamiento cardiaco como manifes-
tación inicial del LES es muy infrecuente, debería ser considera-
do en cualquier paciente con disnea y signos de compromiso
hemodinámico que tenga hallazgos sugestivos de enfermedad
reumática, confirmado mediante ecocardiografía, y tratado ini-
cialmente con corticoides a dosis elevadas y, en la mayoría de los
casos, pericardiocentesis.
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Eficacia del TAC abdominal en el diagnóstico de la
acumulación de grasa víscero-abdominal  en
pacientes con infección por VIH tratados con
inhibidores de proteasas

Sr. Director:
Los pacientes con infección 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-
mia y acumulación de grasa en diferentes localizaciones (l-5). La
forma más frecuente se caracteriza por aparición de una jiba o
joroba de grasa (buffalo hump), pero en ocasiones la acumulación
de grasa tiene lugar en la cavidad abdominal. Si bien el cuadro es
de etiología mal precisada se atribuye en general a la toma de IP,
sobretodo indinavir (3,4). Este hecho, sin embargo, no está sufi-
cientemente aclarado ya que 4 de 8 pacientes de la serie de Lo y
cols. (2) no tomaban IP.

La acumulación víscero-abdominal  de grasa no es fácil de
diagnosticar en ocasiones y sobre todo en fases iniciales, en que
la sintomatología del proceso es muy anodina: dolorimiento
abdominal, pesadez, hinchazón. El estudio gastroduodenal, ene-
ma opaco y ecografía 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 acumulación grasa abdominal en pacien-
tes VIH positivos que tomaban IP en 1998. Presentamos un
caso de un paciente VIH tratado con IP que presentó un gran
aumento del perímetro abdominal, con adelgazamiento gene-
ral y de la cara, que tras la práctica de múltiples exploracio-
nes radiológicas, diagnosticamos de forma definitiva con un
escáner abdominal, aplicando las normas de Miller y cols.
( 3 ) .

Se trató de un paciente anti-VIH positivo diagnosticado de
esta infección en agosto de 1997. En aquel momento su cifra
total de CD4 fue de 64, la carga viral de 346.515 y el estudio de
colesterol, triglicéridos y metabolismo hidrocarbonato se encon-
traban dentro de la normalidad. Un año mas tarde el paciente
manifestaba importante malestar abdominal y notable distensión
del perímetro a nivel del ombligo (101 cm). Había recibido con
aceptable tolerancia durante todo el año tratamiento con zerit,
epivir y crixivan. Los resultados analíticos al año evidenciaron
unos CD4 de 98, C.viral <200 (Amplicor, Roche),  glucemia 128
mgs%, colesterol 259 mgs%, triglicéridos 272 mgs% y cortisol
basal 14,20 mcg dl (N= 7-25).Estudio gastro-duodenal, enema
opaco y ecografía abdominal fueron normales, exceptuando un
discreto aumento de grasa a nivel hepático en esta última explo-
r a c i ó n .

Un scanner abdominal (Fig. 1) evidenció una extensa lipoma-
tosis en omento, mesenterio y retroperitoneo, con grasa subcutá-
nea de cuantía normal. Se determinó en índice VAT/TAT (tejido
visceral adiposo/ tejido adiposo total) fue muy elevado 0,76
(habitualmente 0,4).

Se retiró el IP sustituyéndolo por efavirenz y el paciente ini-
cia una importante mejoría clínica de los síntomas a las tres
s e m a n a s .

La determinación del índice VAT/TAT mediante scanner
abdominal, es pues, una técnica muy útil para el diagnóstico de la
lipodistrofia abdominal en pacientes infectados por VIH someti-
dos a terapéutica con IP. Ello puede permitirnos de forma precoz
el plantear una nueva forma de tratamiento antiretroviral en estos
enfermos y evitar los trastornos de distribución de la grasa y
metabólicos que acompañan al paciente VIH a menudo sometido
a la toma de IP.
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Fig. 1. 


