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negaba alcoholismo. No era adicta a drogas por via parentera
aunque reconocia haber consumido éxtasis dos horas antes del
ingreso. Laexploracion fisica inicamente puso de manifiesto una
artritis en ambas rodillas y tobillo derecho sin derrame articular y
las lesiones cutaneas previamente descritas. Las exploraciones
analiticas practicadas fueron normales incluidos los pardmetros
hematol 6gicos y bioquimicos. La serologia de los virus de las
hepatitisA, By Cy laserologiapara Salmonella, Shigella, Toxo-
plasma, Chlamydia, Yersinia y Rickettsia fueron negativas a
igual que la gonocdcica y la luética. El factor reumatoide y los
anticuerpos antinucleares fueron negativos. Se inici6 tratamiento
con 500 mg/dia de naproxeno con remisién del cuadro en 24
horas. En controles ambulatorios posteriores la enferma perma-
nece asintomética.

Hasta la fecha no se ha comunicado ningln caso de oligoartri-
tis “reactivd’ alaingesta de éxtasis. Por e momento desconoce-
mos si es € propio éxtasis, un metabolito o incluso un contami-
nante o aditivo empleado en la formulacion de los comprimidos.
El andlisis del comprimido ingerido por nuestra paciente por uno
de nosotros (MF), Unicamente estaba compuesto de éxtasis. Se
hace pues necesario interrogar por e consumo de drogas de
caracter ilegal como el éxtasis ante toda artritis de aparicion agu-
daen un adulto joven.
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Falsa anemia por crioaglutininas precedida
en € tiempo de una anemia hemolitica autoinmune
por anticuerpos calientes

Sr. Director:

La coexistencia de una anemia hemolitica (AHAI) por anti-
cuerpos calientes y por anticuerpos frios es poco frecuente (1-5).
LaAHAI por crioaglutininas suele asociarse con resultados fal sa-
mente alterados en los pardmetros del hemograma con un anali-
zador automético. Presentamos un caso de anemia por crioagluti-
ninas precedida en e tiempo de una AHAI por anticuerpos
calientes.

Paciente de 64 afios de edad, con antecedentes personales de
herniadiscal, enolismo moderado, tabaguismo y EPOC, controla-
do por € servicio de hematologia desde septiembre de 1992 por
sindrome anémico y macrocitosis. Ingresa en enero de 1993 por
ictericia, fiebre (38 °C) y sindrome anémico importante (Hb 85
g/l), Het 0,25 1/1 'y reticulocitos corregidos 6,5%) diagnosticando-
se una AHAI por anticuerpos calientes con test de Coombs

Directo (TCD) (+) (IgG+C3) e hiperplasiade serierojaen €l mie-
lograma, respondiendo parcialmente a tratamiento corticoideo
(prednisona 90 mg/dia). Un mes mas tarde ingresa por nuevo
cuadro de fiebre, ictericiay anemia 75 g/l) requiriendo transfu-
sién de 2 concentrados de hematies y aumento de dosis (metil-
prednisolona 120 mg/dia). A las tres semanas reingresa, no res-
pondiendo al tratamiento corticoideo, ni a la esplenectomia, ni a
la terapia con inmunoglobulinas endovenosas. (1 mg/kg/dia 48
horas), por 1o que se instaura tratamiento con ciclosfosfamida
(100 mg oral/dia) presentando respuestaalos 14 diasde su inicio.
Hasta la actualidad no habia requerido nuevo ingreso y en trata
miento con dezaflacort (45 mg oral/semana).

En marzo de 1998 acude al servicio de urgencias por cuadro
de eritema doloroso palmoplantar, cuadro catarral y febricula
(37,8 °C). En el hemograma se objetiva leucocitosis 24x10°/L)
con neutrofilia (85%) y leve anemia macrocitica hipercroma (Hb:
121 g/l, Het 25%, VCM 114 fl, HCM 54,8 pg, CHCM 48), reticu-
locitos corregidos 1,3%. Al realizar el estudio hematol 6gico en el
Coulter STKS de |zasa®, tras calentar en “bafio maria’ a37°C d
tubo de extraccion se objetiva correccion del hematocrito (Hb:
122 g/l, HcT 35%, VCM 101 fl, HCM 35 pg, CHCM 35). En e
estudio inmunohematolégico: TCD: poliespecifico (++), con
monoespecifidad C3 (++), resto negativo. Se determina la pre-
sencia de una crioaglutinina, a una dilucién 1/80, con una gran
amplitud térmica (aglutina desde 4 °C hasta temperatura ambien-
te, y a 36 °C) y con una especificidad anti-I. Se realiza una absor-
cién en frio (4 °C) y eluido en caliente (56 °C) con estudio del
eluido: con presencia del IgM, por inmunoelectroforesis, y un
pico monoclonal de cadenas lambdas, por inmunofijacion.

Ante el diagnostico de AHAI por crioaglutininasy bronconeu-
monia atipica se inicié tratamiento con antibiéticos de amplio
espectro, glucocorticoideo y medios fisicos (estufa y mantas)
para conseguir una temperatura en la habitacion cercana alos 37
°C. los estudios serol 6gicos frente a patdgenos de neumonias ati-
picas fueron negativos. El paciente fue dado de alta con unacifra
de Hb de 130 g/l sin requerir ingreso hasta la actualidad.

Las AHAI se caracterizan por un aumento de la destruccion de
los hematies mediado por anticuerpos dirigidos contralos antige-
nos de los glébulos rojos. Para su diagnéstico es fundamental
demostrar la presencia de dichos autoanticuerpos. Las AHALI pro-
ducidas por anticuerpos calientes son las mas frecuentes (80-
90%) y en su mayoria se deben a inmunoglobulinas del isotipo
IgG, mientras que las producidas por mezcla o coexistencia de
anticuerpos frios y calientes son muy poco frecuentes (7-8%) (1-
5). Nuestro caso de AHAI “mixta’ destaca porque la manifesta-
cion clinicay analitica de las crioaglutininas esta precedida en el
tiempo, seis afios antes, por una AHAI por anticuerpos calientes
de muy dificil mangjo, y no simultdneamente como reflgjan las
series consultadas (1-5). Esto podria deberse posiblemente a la
metodol ogia de estudio de las mismas: cortes transversales o res-
trospectivos, nunca prospectivos. En nuestro caso no tenemos
datos para pensar en una evolucion de un mismo proceso, Si no
posiblemente estemos ante dos hechos de la misma naturaleza,
pero con diferente expresividad.

Los tipos de crioaglutininas reflgjan su diferente origen. En
nuestro caso se sospechd un posible origen policlonal por infec-
cién por mycoplasma pneumoniae por la clinica de presentacion,
pero la negatividad de los estudios seroldgicos y €l pico mono-
clona encontrado en el estudio del eluido reflgja en cambio un
origen monoclonal por alguna anormalidad de los linfocitos de
estirpe B(1). También se ha descrito alteraciones en las relacio-
nes de las subploblaciones de linfocitos T(6) en las AHAI, sobre-
todo en las calientes. Dicho origen nos obliga a un seguimiento
periddico, con estudios de extension, pararealizar un diagnostico
precoz de un posible sindrome linfoproliferativo (1).

Por otro lado, la aparicion de discordancia entre las cifras de
hemoglobina y unos valores disminuidos del hematocrito y
hematies nos debe hacer sospechar la presencia de una AHAI o
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pseudoanemia por crioaglutininas (7), incluso en un paciente
afecto de AHAI por anticuerpos calientes, como es este caso,
parano retrasar ni el diagndstico ni su correcto tratamiento y para
evitar una terapia transfusional —nos dard ademés problemas en
las pruebas cruzadas— 0 inmunosupresora innecesaria en anemias
compensadas y bien toleradas, como en nuestro caso.
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Tuberculosis de colon: dificultades diagnésticas
actuales

Sr. Director:

Latuberculosisintestinal era considerada la complicacién més
frecuente de la tubercul osis pulmonar activa en la primera mitad
de nuestro siglo. Sin embargo, desde laintroduccién de los tuber-
culostéticos y la erradicacién de la tuberculosis entre el ganado
vacuno, ha pasado a ser unarareza en nuestro medio (1,2). A nivel
intestinal las lesiones tubercul osas pueden llegar a ser dificilmente
diferenciables tanto desde e punto de vista clinico como andlitico,
radiol 6gico y endoscopico de otros procesos infecciosos, inflama-
torios o neoplasicos mas prevalentes en la actualidad (1-5). Se
presenta un caso que ilustra estas dificultades:

Mujer de 88 afios con antecedentes de tubercul osis pulmonar a
los 20 afios y estrefiimiento habitual. Consulto por fiebre de 39°C
con escalofrios junto a sindrome diarreico en forma de 4 deposi-
ciones a dia sin productos patol 6gicos de una semana de evolu-
cion. La exploracion mostré una paciente afectada, paiday la
palpacién abdominal revel 6 una fosailiaca derecha discretamen-
te dolorosa, sin signos deiirritacion peritoneal, y con sensacion de
estar ocupada. En la analitica destacaba: VSG 78 mm/h, hemato-
crito 0,28 L/I, hemoglobina 94 g/l, VCM 81 fl, HCM 26 pg, side-
remia 4,5 mmol/l, ferritina 34 ng/ml, leucocitos 16,9 x 10%I (85%
segmentados, 7% linfocitos, 8% monocitos), plaguetas 482 x
10°1, AST 57 U/l, ALT 49 U/l y proteinas totales 55 g/l (albimi-
na 29 g/l). Laradiografia de térax evidencié imégenes cicatricia-
les en ambos vértices pulmonares, compatibles con proceso espe
cifico antiguo. Dos hemocultivos fueron negativos. Se inici6
tratamiento con cefotaxima y la paciente quedd afebril. Para el
estudio de la anemia se practicé un enema opaco (Fig. 1) que
mostré dos areas estendticas en colon transverso escasamente
distensibles, concéntricas y con espiculacion de borde inferior
junto a un defecto de repleccion en ciego. El CEA fue inferior a
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0,5 ng/ml. Una ecografia abdominal revel6 en fosailiaca derecha
una imagen de seudorrifibn que se correspondia a un ciego de
paredes engrosadas y éreas hipoecoicas compatibles con zonas de
necrosis. Se realiz6 una fibrocolonoscopia que visualizd una este-
nosis ulceradaal inicio del colon transverso que ocupabalamitad
de su circunferencia, asi como una segunda &rea ulcerada de
aspecto infiltrativo al final del colon transverso. A nivel del ciego
se observé una formacion exofitica y de aspecto degenerado.
Todas las lesiones fueron biopsiadas. Tras estos resultados se
procedié a valorar la solucién quirdrgica de la supuesta neopla-
sia. El diaprevio alaintervencion se recibieron los resultados de
las biopsias que informaban de la presencia de una colitis granu-
lomatosa con presencia de bacilos écido-al cohol resistentesen las
tres zonas. Una TC torécica de alta resolucion mostré las mismas
lesiones que laradiologia simple. Tres cultivos de Lowénstein de
aspirados nasogastricos (la paciente no expectoraba) fueron
negativos. Se prescribié tratamiento tubercul ostatico con isonia-
cida, rifampicinay pirazinamida durante 9 meses que finaliz6 sin
complicaciones.

La tuberculosis es una enfermedad frecuente en nuestro pais
gue ademas ha visto incrementada su incidencia en la Ultima
década debido fundamentalmente a la aparicion del virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) y en menor grado alainmigra
Cién del Tercer Mundo (6). Todo ello ha dado lugar ala reapari-
cion de formas atipicas casi inexistentes en épocas recientes (7)
frente alas cuales el clinico actual, incluso ante cuadros clésicos,
tiene dificultades para reconocerlas y para plantedrselas como
alternativas diagndsticas cuando no se dan |os supuestos mencio-
nados de inmigracién o de pacientes infectados por € VIH. A
ello contribuye en el caso de latuberculosis intestinal, su amplia
expresividad clinica (1,8) y a que sélo un 20% de pacientes pre-
sente ala vez enfermedad pulmonar evidente. De esta manera no
extrafia que sea con frecuencia confundida con otras patologias
mas frecuentes en la préctica actual como la enfermedad inflama-
toria intestinal, la neoplasia de colon, el linfoma intestina o la
diverticulitis o incluso en menor medida con la amiloidosis y la
amebiasis (3,4,9,10). Finamente, creemos que casos como €l
presentado nos recuerda a las puertas del siglo XXI la necesidad
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Fig. 1. El enema opaco pone en evidencia la existencia de 2 lesiones
estendticas a nivel proximal (®) y distal (- ) de colon transverso y
la presencia de un gran defecto de repleccion de morfologia exofiti-
ca a nivel del ciego ().



