
cas encontradas, excepto la de Isowa et al (3) el diagnóstico de
infección por M. pneumoniae, se realiza por la detección de anti-
cuerpos IgM frente a este agente (4,5). Además diversos autores
consideran diagnóstica la presencia de este tipo de anticuerpos
durante la fase aguda de la enfermedad (10).

Nuestro paciente fue tratado con corticoides y antibióticos
macrólidos con buena respuesta clínica. Ambos tratamientos por
separado (4,5) así como el uso de gammaglobulinas endovenosas
(3) han mostrado su eficacia en la terapéutica de esta complicación.

Por todo lo expuesto y como reflexión final. creemos que se
debería incluir la determinación de anticuerpos frente el Myco -
plasma pneumoniae entre las pruebas diagnósticas dc un paciente
con púrpura trombocitopénica, sobre todo si refiere tos u otros
síntomas asociados a este tipo de infección.

F. Salgado, J. Miramón, M. G. Ortega, J. Hita
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Ictericia progresiva en varón de 56 años

Sr. Director:

El captopril es un inhibidor de la enzima convertidora de
angiotensina muy empleado en el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca y la hipertensión arterial.

Su hepatotoxicidad es extremedamente rara. Son muy pocos
los casos comunicados al respecto. En la revisión que hemos rea-
lizado a través del MEDLINE hemos podido constatar que todos
ellos estaban recibiendo al mismo tiempo otras medicaciones
potencialmente hepatotóxicas, lo que no sucedía en nuestro caso.

El propósito de este artículo es presentar la evolución clínica
de un paciente que desarrolló hepatotoxicidad en relación con la
administración de captopril y revisar lo publicado hasta el
momento sobre este problema.

Varón de 56 años que ingresó para estudio por ictericia, colu-
ria y acolia de un mes de evolución.

Un mes antes había sido diagnosticado de hipertensión arterial
iniciando tratamiento con captopril a una dosis de 50 mg cada 8
horas. No refería consumo de alcohol, drogas u otros fármacos.

La exploración física era normal salvo por la presencia de una
franca ictericia. No existía fiebre ni órganomegalias.

A su ingreso la analítica hepática mostraba un patrón mixto,
citolítico y colestásico, con una bilirrubina total de 14,2 mg/dl
(directa de 11,1 mg/dl), fosfatasa alcalina 356 U/l, alfa-nucleoti-
dasa 6 , GGT 291 U/l, AST-GOT 164 U/l y ALT-GPT 677 U/l.
El resto de los parámetros bioquímicos así como el recuento y
reparto celular eran rigurosamente normales. La ecografía abdo-
minal no reveló dilatación de la vía biliar intra o extrahepática, ni
ninguna alteración a nivel de la vesícula biliar o del páncreas
visualizado (parte de la cabeza y del cuerpo); en el segmento pos-
terior del lóbulo hepático derecho se observó una lesión hipere-
cogénica de 21 x 17 mm de diámetro compatible con un heman-
gioma. Un CT con contraste confirmó el diagnóstico de
hemangioma hepático así como la ausencia de alteraciones en el
páncreas, la vesícula y la vía biliar.

Las serologías para virus de la hepatitis A, B y C, VEB y CMV
fueron negativas. El estudio de anticuerpos antinucleares, antimito-
condriales, antimúsculo liso y anti-LKM también resultó negativo.

En el momento del ingreso se suspendió el tratamiento con cap-
topril, a pesar de lo cual las cifras de bilirrubina fueron elevándose
progresivamente hasta 21,86 mg/dl (fracción directa: 14,53), fosfa-
tasa alcalina 390 U/l, GGT 100 U/l, GOT 34 U/l y GPT 104 U/l,
por lo que a las dos semanas se realizó una biopsia hepática. El
resultado fue compatible con el diagnóstico de hepatitis tóxica:
arquitectura conservada con espacios porta de configuración y
tamaño normales sin evidencia de infiltrado inflamatorio significa-
tivo; abundante pigmento biliar en canalículos y hepatocitos, pre-
dominantemente en la zona centrolobulillar con discretos depósitos
de hemosiderina; ausencia de fibrosis.

Se instauró tratamiento con metilprednisolona a una dosis de
0,5 mg/kg peso a pesar de cual los niveles de bilirrubina conti-
nuaron ascendiendo a lo largo de las dos semanas siguientes has-
ta alcanzar un máximo de 44,97 mg/dl. En este momento se
aumentó a 2 mg/kg peso. Durante las seis semanas siguientes las
cifras de bilirrubina junto con el resto de los parámetros hepáti-
cos fueron descendiendo lentamente hasta alcanzar unos niveles
de 9,2 mg/dl (directa 8,8 mg/dl), GOT 57 U/l, GPT 66 U/l, fosfa-
tasa alcalina 303 U/l y GGT 371 U/l.

El captopril es un inhibidor competitivo de la enzima converti-
dora de angiotensina muy empleado en el tratamiento de la hiper-
tensión arterial y la insuficiencia cardíaca. Se conocen bien sus
efectos adversos a nivel dermatológico, hematológico y pulmonar,
pero no es tan bien conocida su hepatotoxicidad. Aunque extrema-
damente rara (1)  debe ser siempre tenida en cuenta dado el uso tan
habitual de este fármaco y la gran importancia que tiene en la evolu-
ción del enfermo la rápida suspensión del tratamiento.

La afectación hepática es polimorfa. El patrón observado con
mayor frecuencia es el colostásico pero también se han descrito
casos con importante componente citolítico asociado (2).

No está claro que sea dosis dependiente. Aunque la mayoría
de los casos se resolvió tras la suspensión del fármaco en un
periodo de tiempo muy variable (entre dos semanas y nueve
meses), en otro la evolución fue fulminante a pesar de ello (3).

Los mecanismos subyacentes aún son una incógnita. La hiper-
sensibilidad pudiera ser uno de ellos. A favor de esta hipótesis se
encuentran su baja frecuencia, que no exista una clara relación
dosis-efecto, que en algunos casos se asocie fiebre, mialgias ,
rash e hipereosinofilia (hallazgos típicos en las reacciones de
hipersensibilidad), y que el patrón encontrado con más frecuencia
en la biopsia sea el colostásico (4), el más común en estas cir-
cunstancias. Otro mecanismo, la alteración en el metabolismo
eicosanoide, se baraja ante la aparente reactividad cruzada encon-
trada en ocasiones entre algunos IECA (5,6). Dado que varios
IECA difieren en su esructura química, su hepatotoxicidad podría
estar mediada por una alteración en el metabolismo de las bradi-
quininas y como consecuencia en el metabolismo hepático de los
eicosanoides (7).
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Son muy pocas las publicaciones realizadas hasta ahora sobre
la hepatotoxicidad de los IECA. Fue descrita por primera vez con
el captopril (8), y posteriormente también con el enalapril (5) y el
lisinopril(9). En 1993, Hagley y colaboradores publicaron una
revisión crítica y exhaustiva de todos los casos publicados al res-
pecto hasta ese momento (19 casos en 17 pacientes) (2). Todos
los pacientes recogidos estaban recibiendo al mismo tiempo otras
medicaciones potencialmente hepatotóxicas, lo que no sucedía en
nuestro caso. Dado el empeoramiento progresivo del patrón
colostásico y la ausencia de datos al respecto en la bibliografía,
decidimos instaurar empíricamente el tratamiento con corticoi-
des. Nuestra impresión es que podría existir una relación tempo-
ral entre su administración y la mejoría de los parámetros hepáti-
cos. No obstante, la variabilidad en la evolución descrita en los
escasos precedentes publicados, no permite descartar que se tra-
tase de una mera coincidencia .

E. Fernández Alons, J. M. San Román Montero, N. Cabello
Clotet, P. Gargantilla Madera, A. Garzarán, J. Vergas Gar-
cía, A. Pardo Redondo

Servicio de Medicina Interna IV. Hospital Clínico San Carlos.
Madrid
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Infección diseminada por Mycobacterium
scrofulaceum en un paciente infectado por el VIH

Sr. Director:

Las micobacterias no tuberculosas (MNT) y mayoritariamente
el grupo Mycobacterium avium-intracellulare, son una de las
principales causas de infección diseminada en pacientes infecta-
dos por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) (1,2).
Dentro del grupo de las MNT, se encuentra el Mycobacterium
scrofulaceum, del que sólo se han descrito en la literatura 6 casos
de infección diseminada por dicha micobacteria en personas por-
tadoras del VIH (Tabla I). Creemos oportuno describir un nuevo
caso con características diferenciales.

Varón de 38 años, ex-adicto a drogas por vía intravenosa,
con serología positiva para VIH desde hace 6 años. En febrero-
98, ingresa en nuestro centro, por datos clínicos sugestivos de
infección respiratoria, con patrón intersticial en la radiografía
de tórax; los hemocultivos, y análisis de esputo (cultivo, BAAR

y Lowenstein), fueron negativos; recibió tratamiento con TMP-
SMX, rifampicina, isoniazida, y pirazinamida a dosis habitua-
les, con buena evolución clínica, siendo enviado a su domicilio,
después de un mes. Posteriormente al alta hospitalaria, se infor-
ma del crecimiento de una MNT en un hemocultivo. No acudió
a las revisiones programadas. Vuelve a ingresar en agosto-98,
por síndrome constitucional de un mes de evolución, con adel-
gazamiento de 6 kgs, tos, expectoración purulenta, febrícula,
disnea progresiva, y disfagia en los últimos 15 días. Había
abandonado el tratamiento antibiótico, hacía 3 meses. Tenía
temperatura de 38º C, tensión arterial 90/60 mm de Hg, 24 rpm,
85 lpm, caquéctico, con candidiasis en oro-farínge, en la aus-
cultación pulmonar existían roncus aislados siendo el resto de la
exploración normal. Tenía hemoglobina 11,3 gr/dL, VCM 83,3
fL, leucocitos 2.900/mm3, linfocitos 200/mm3, CD4 1/mm3

(0,6%), plaquetas 200.000/mm3; el estudio de coagulación era
normal, así como la bioquímica excepto, GOT 40 UI/L, protei-
nas 6 g/dL, albúmina 3 g/dL, y sodio 132 mEq/L. En la gasome-
tría tenía pO2 55 mm. La radiografía de tórax presentaba enfer-
medad intersticial con imágenes nodulares aisladas. En el
cultivo de esputo se aisló Enterobacter cloacae, Kleibsiella
pneumoniae, Aspergillus fumigatus y Candida albicans. No se
detectó Pneumocystis carinii en esputo. Los hemocultivos fue-
ron negativos. La carga viral del VIH era de 1.112.216
copias/mL. En la endoscopia digestiva presentaba úlceras eso-
fágicas sugestivas de infección por citomegalovirus. El estudio
de fondo de ojo fue normal. La búsqueda de BAAR en esputo,
orina, y sangre fue negativa. Recibió tratamiento inicialmente
con cefotaxima, ganciclovir y ciprofloxacino vía intravenosa,
completado con itraconazol (sustituido posteriormente por
anfotericina), isoniazida, rifampicina, y pirazinamida, por vía
oral. A pesar del tratamiento, persistían la febrícula vespertina,
la expectoración abundante, y algún episodio de hemoptisis
ocasional. En noviembre-98, se identifica la MNT como M y c o -
bacterium scrofulaceum en el hemocultivo del ingreso anterior
(febrero-98), y en un Lowenstein de esputo del ingreso actual
(agosto-98). El tratamiento fue modificado pasando a rifabuti-
na, etambutol, claritromicina, D4T, Ddi, y nelfinavir; el ganci-
clovir fue suspendido al confirmar la cicatrización de las úlce-
ras esofágicas; fue alta hospitalaria en diciembre-98 con una
gran mejoría en la situación clínica, así como de las imágenes
radiológicas; la cifra de CD4 era de 40/mm3 (3,6%), y la carga
viral de VIH tenía 4.835 copias/ml, con log 3,68. 

El M. scrofulaceum es una micobacteria no tuberculosa ubi-
cua, contaminante del agua y del suelo (3), responsable funda-
mentalmente de linfadenitis en niños inmunocompetentes entre
1-5 años (4,5), y que puede producir infecciones diseminadas, en
pacientes con algún tipo de inmunosupresión (6). En los últimos
años, principalmente en España y en Estados Unidos, se han des-
crito de forma muy escasa, infecciones diseminadas por M. scro -
fulaceum en pacientes portadores del VIH, con inmunosupresión
severa (cifras de CD4 < 100/mm3), presentándose clínicamente
con fiebre, síntomas respiratorios, digestivos, lesiones cutáneas,
y en ocasiones con imágenes patológicas en parénquima pulmo-
nar y mediastino (5-8). 

La evolución clínica en la mayoría de los casos registrados,
fue desfavorable (la mitad de ellos murieron), condicionada por
la existencia simultánea de factores desfavorables: grave deterio-
ro clínico e inmunológico de los pacientes, presencia de otras
infecciones oportunistas, demora en la identificación del M. scro -
fulaceum, y resistencia por parte de esta micobacteria a los fár-
macos antituberculosos de primera línea (9). 

A diferencia de los casos publicados con anterioridad, la evo-
lución clínica del paciente que presentamos fue satisfactoria, en
principio con medicación antituberculosa habitual, con recaída
tras su abandono, y posteriormente con recuperación clínica
final, coincidiendo con terapéutica a base de claritromicina, rifa-
butina, etambutol, y tratamiento antiretroviral.
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