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Cartas al Director

Prevalencia del sindrome metabdlico en pacientes
con infeccidn por el virus de la inmunodeficiencia
humana

Sr. Director:

El sindrome metabdlico se considera como la asociacién de
resistencia a la insulina e hiperinsulinemia, dislipemia, general-
mente existe hipertrigliceridemia, disminucién del colesterol
ligado a las lipoproteinas de alta densidad (cHDL), hipertension
arterial, obesidad de tipo central o visceral e intolerancia a la glu-
cosa o diabetes mellitus no insulinodependiente. Asimismo se ha
encontrado una mayor asociacion en el sindrome metabélico de
anomalias en la coagulacion, tales como aumento del fibrindgeno
y del inhibidor del activador del plasmindgeno, hiperuricemia y
microalbuminuria (1).

En algin estudio publicado recientemente se ha encontrado
una prevalencia del sindrome metabdlico del 21,8%, que variaba
entre el 6,7% en el grupo de edad entre 20 y 29 afios, hasta el
43,5% en el grupo de edad del 60 a 69 afos (2).

Los pacientes infectados por el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH), al recibir tratamiento, sobre todo con farmacos
antirretrovirales inhibidores de la proteasa, desarrollan frecuente-
mente un trastorno global del metabolismo de los lipidos y del
tejido adiposo, de los glicidos y de los mecanismos de control
vascular con el desarrollo de hipertension arterial. Las caracteris-
ticas fundamentales de ésta alteracién son el desarrollo de lipo-
distrofia con redistribucién del paniculo adiposo, hiperlipidemia
con acumulo de triglicéridos, descenso de las HDL-colesterol,
generalmente existe un aumento de las LDL-colesterol, resisten-
cia a la insulina, que puede conllevar a la aparicion de una diabe-
tes mellitus e hipertension arterial. Este trastorno es muy similar
a la situacién metabdlica que se presenta en el sindrome metabé-
lico (3).

En algun estudio se ha encontrado un aumento del riesgo en la
aparicion de accidentes vasculares cerebrales isquémicos y de
infarto agudo de miocardio en la poblacién VIH (4) e incluso
mediante estudios ecograficos se ha demostrado un mayor engro-
samiento de la intima de las arterias carotideas en los pacientes
VIH (5).

Se define que presentan el sindrome metabdlico a los pacien-
tes que cumplen tres o més de los criterios mencionados a conti-
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nuacién: a) Obesidad abdominal: circunferencia de la cintura
superior a 102 centimetros en el varén y de 88 centimetros en la
mujer. b) Hipertrigliceridemia, igual o superior a 150 mg/dl. c)
Colesterol HDL, inferior a 40 mg/dl en la varén y de 50 mg/dl en
la mujer. d) Hipertension arterial: presion arterial sist6lica de 130
mmHg o superior y/o presioén arterial diast6lica superior a 85
mmHg, también se admiten los pacientes que reciben tratamiento
con medicacién antihipertensiva. e) Hiperglucemia: glucosa
superior o igual a 110 mg/dl, aceptdndose como criterio los
pacientes que recibian medicacion antidiabética (6,7).

Presentamos los resultados de un estudio observacional, pros-
pectivo, de prevalencia, analizando los pacientes que acudieron a
una consulta monografica de VIH durante 45 dias en un hospital
del grupo 2 y que cumplian los criterios de sindrome metabdlico.

El total de enfermos analizados es de 47 pacientes, 36 varones
(76,5%) y 11 mujeres, de edades comprendidas entre 19 y 50
afios, con una edad media de 34,5 afios.

El factor de riesgo mds frecuente era la ADVP en 36 casos
(76,5%). 15 de los 47 pacientes (32%), estaban encuadrados en el
estadio C ( definitorio de Sida).

Quince de los 47 pacientes no cumplian ningun criterio(32%),
17 enfermos tenfan un tunico criterio (36%), 10 pacientes tenian
dos criterios (21%), 4 pacientes cumplian 3 criterios (8,5%) y un
enfermo cumplia los cinco criterios (2%). Por lo tanto, cinco de
los 47 pacientes cumplian tres o mds criterios para definir el sin-
drome metabdlico (10,6%). 4 eran varones, de 19,27,36 y 38 afios
y una mujer de 47 afios de edad.

Analizando los criterios por separado, el criterio de obesidad
abdominal, lo cumplian 6 pacientes, 5 varones y una mujer (
12,7%), el criterio de hipertrigliceridemia lo presentaban 14
pacientes (29,7%), 10 varones y 4 mujeres ; el criterio de coleste-
rol HDL disminuido lo presentaban 19 pacientes (40,4%), 14
varones y 5 mujeres. El criterio de cifras elevadas de tension arte-
rial lo cumplian 8 enfermos (17%), 7 varones y una mujer y el
criterio de hiperglucemia lo cumplian 9 pacientes (19%), 7 varo-
nes y 2 mujeres.

Hay que destacar que los criterios para definir el sindrome
metabdlico son relativamente sencillos y por supuesto se encuen-
tran al alcance de todos los profesionales sanitarios, tanto en el
nivel de medicina especializada como de atencién primaria ( 7).

Un importante estudio espafiol realizado en una poblacion ted-
ricamente sana se encontré una prevalencia del sindrome meta-
bélico del 24,4% (7), que como vemos es inferior a la encontrada
en nuestro estudio y que era del 10,6%.
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Se podria pensar que esta diferencia se debia a que la edad
media de nuestros enfermos era inferior, sin embargo analizando
por grupos de edad, en el intervalo de 35 a 44 afios, la prevalencia
de positividad de 3 o mds criterios era de un 14% (7), cifra inclu-
so algo mds elevada que la que se encontrd en los pacientes de
nuestro estudio.

El adecuado diagndstico y tratamiento del sindrome metabdli-
co, permitiria la identificacién de una poblacién de riesgo de un
modo sencillo y comodo y ésta medida podria redundar en una
disminucién en la incidencia de la enfermedad coronaria.

F. Marcos Sanchez, M. 1. Albo Castaiio, F. Arbol Linde,
A. Viana Alonso, A. 1. Franco Moreno, S. Casallo Blanco

Servicio de Medicina Interna. Hospital N* S del Prado. Talavera
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Encefalomielitis aguda diseminada secundaria a
vacuna antigripal

Sr. Director:

La encefalomielitis aguda diseminada (EMAD), es un proceso
inflamatorio, desmielizante focal o multifocal de la sustancia blanca,
tanto del encéfalo como de la médula espinal, de curso agudo o suba-
gudo, de resolucion gradual, con base autoinmune, generalmente de
presentacion monofasica y de etiologia diversa, no siempre clara,
que suele manifestarse tras un proceso infeccioso, virico o bacteria-
no, enfermedades del coldgeno o tras vacunaciones (1). La EMAD
afecta fundamentalmente la sustancia blanca supra e infratentorial y
medular, si bien puede estar también comprometida la sustancia gris
y nucleos de la base (2) y es mds frecuente en la infancia (1).

Presentamos el caso de un paciente con EMAD que debutd
con un cuadro de malestar general.

Var6n de 54 afios, agricultor, que acudi6 al servicio de urgencias
por malestar general, sensacién de inestabilidad, nduseas, miode-
sopsias, diplopia y sensacion distérmica de 5 dias de evolucién, con
antecedentes de hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2, vacu-
nacion antigripal 3 semanas antes del inicio del cuadro (A/ Mos-
cow/10/99, A/ New Caldonia/20/99 y /Beijing/184/93). El paciente

referfa haber estado en contacto con sulfato de cobre, dias antes, lo
que hizo pensar en una posible intoxicacién por dicha sustancia
téxica, descartada posteriormente por niveles de cupremia normal
en sangre y cuadro evolutivo no compatible. Dado de alta del servi-
cio de urgencia, cuatro dias mds tarde, ingresa por persistencia del
cuadro. A las 72 horas comienza con dificultad de la marcha por
pérdida de fuerza de caracter progresivo y ascendente, hasta llegar a
ser una tetraparesia de predominio crural, sin afectacion de los mus-
culos respiratorios, y parestesias en ambas extremidades inferiores
junto con sensacion de opresion en region de la columna dorso-lum-
bar con problemas para el inicio de la miccién y la defecacion que
requirieron sondaje vesical y enemas de limpieza.

En la exploracion fisica presenta ataxia de la marcha, hiperre-
flexia difusa con un nivel sensitivo de hasta D3-D4, nistagmus
con diplopia, sin otros datos patoldgicos.

En los estudios complementarios rutinarios, el hemograma era
normal salvo velocidad de sedimentacion globular de 31, fibrind-
geno de 439 mg/dl. La bioquimica objetivé una glucosa de 189
mg/dl, GPT de 86 Ul/l; hormonas tiroideas, vitaminas B, y dcido
félico normales. Las serologias a lties, Brucella, Borrelia, Salmo-
nella y frente al virus de la inmunodeficiencia humana fueron
negativas. La radiografia de tdrax, el electrocardiograma, electro-
encefalograma y marcadores tumorales (alfafetoproteina, CEA,
CA-12,5, CA-19,9) fueron normales. El Liquido cefalorraquideo
mostré 51 cél/mm® de predominio linfocitario, con hiperproteino-
rraquia, glucorraquia normal y estéril; estudios inmunoldgico
negativos y ausencia de bandas oligoclonales. La TC cerebral fue
normal. La RM cerebral y de médula espinal (Fig. 1) mostr6 una

Fig. 1.
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hiperintensidad en secuencias potenciadas en T2 e hipointensidad
en secuencias T1 que afectaba de forma multifocal al SNC, sobre
todo, a la sustancia blanca a nivel del troncoencéfalo y de la
médula cervical.

Se instaurd tratamiento por via intravenosa con megadosis de
esteroides, 1 gramo de 6-metil-prednisolona al dia durante 3 dias,
y pauta decreciente posterior, con mejoria gradual de su sintoma-
tologia.

Tanto la evolucién clinica, como la normalidad o negativi-
dad de los estudios analiticos, los datos del LCR, las imagenes
de la RMN cerebral y medular, la respuesta al tratamiento y la
evolucion clinica hicieron que se diagnosticara al paciente de
encefalomielitis aguda diseminada, probablemente desencade-
nada por la vacuna de la gripe recibida pocos dias antes del ini-
cio del cuadro.

Un afio y medio después, el paciente presenta una exploracion
neuroldgica dentro de la normalidad excepto piramidalismo difu-
so predominantemente en miembros inferiores.

La EMAD, como enfermedad inflamatoria, desmielizante y
postinfecciosa, suele aparecer en la fase tardia de evolucién de
un proceso infeccioso virico o postvacunal (3). En nuestro
paciente, la EMAD aparecié 15-20 dias después de ser someti-
do a la vacunacidn frente la gripe, por lo que se atribuyé a un
caso postvacunal. Se trata de una patologia rara, mds frecuente
en la edad pedidtrica, a diferencia de la esclerosis muiiltiple,
también inflamatoria y desmielinizante, pero mds frecuente en
la edad adulta (1).

El cuadro clinico inicial puede ser muy variado y con una
sintomatologia abigarrada, presentando desde sintomas de
infeccidn aguda, sobre todo en la fase inicial de la enfermedad,
como fiebre, vémitos, cefalea, en ocasiones con signos menin-
geos, hasta un trastorno neurolégico focal o multifocal como
alteraciones del nivel de conciencia, déficit motores, pardlisis
de pares craneales, crisis convulsivas y sintomatologia vertigi-
nosa, que se va instaurando en horas—dias, como en el caso de
nuestro paciente (4,5). El diagnéstico de la EMAD viene dado
por la presentacién clinica e imdgenes de lesiones multifocales
de la RMN cerebral y medular o un diagndstico retrospectivo
por exclusién, como en el caso presentado (4). En el tratamien-
to se utilizan corticoides a altas dosis con pauta descendente
posterior y en algunos trabajos hablan del beneficio de las
inmunoglobulinas via intravenosa y la plasmaféresis (6,7). En
nuestro paciente se constatd una recuperacion espectacular del
cuadro con el empleo de glucocorticoides durante un mes a
dosis de 1 gramo cada 24 horas por via intravenosa en los tres
primeros dias y reduccion lenta para evitar las recaidas que se
suelen dar al cabo de 2-3 semanas del inicio del cuadro (4). El
prondstico varia desde formas autolimitadas hasta importantes
deterioros neuroldgicos persistentes. Aunque las imagenes que
ofrece la RMN cerebral y medular son de gran valor, hay que
tener en cuenta que las lesiones no son patognomonicas de esta
enfermedad (7), por lo que hay que pensar en otras enfermeda-
des desmielinizantes como la esclerosis multiple, que en su
forma aguda es dificil diferenciarlo, ya que las imdgenes de la
RMN de ambas enfermedades pueden ser indistinguibles, si
bien en la EMAD son escasas y con buena correlacion clinica,
como sucede en nuestro paciente (8). En la EMAD, el comien-
70 es subito, suele afectar mas niveles del SNC de forma
simultanea que en la esclerosis multiple, siendo la lesién de la
médula la mas constante. En la EMAD, el curso es monosinto-
matico, con un 90% de recuperacion sin secuelas y la edad de
presentacién es mds temprana y con frecuencia se asocia a
enfermedades intercurrentes. En la EMAD, el LCR presenta
una hipercelularidad de predominio linfocitario, con glucosa y
proteinas generalmente normales. Con respecto a la RMN, en
la EMAD se observan lesiones desmielinizantes extensas de
predominio cerebral, en el mismo estadio evolutivo, con corre-
lacién directa con la sintomatologia y una desaparicion parale-
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la a la mejoria clinica. Por el contrario, en la esclerosis multi-
ple se aprecian lesiones mds asimétricas en distintos estadios
evolutivos con regresién generalmente incompleta, sin correla-
cién constante de la sintomatologia clinica y con aparicién de
nuevas lesiones en estudios seriados.

En nuestro caso se tuvieron en cuenta otros posibles diagndsti-
cos diferenciales:

—Fiebre por metales pesados: cuadro clinico descartado por
la evolucidn clinica y niveles de cobre en sangre normales.

—Tumores, descartdndose una carcinomatosis meningea o
procesos expansivos cerebrales por la clinica y por las técnicas de
neuroimagen como el scanner (TAC) y resonancia magnética
cerebrales.

—Procesos infecciosos: descartados por la negatividad de las
serologias y la resolucién del cuadro con la administracién exclu-
siva de corticoides.

—Procesos carenciales: por la normalidad de la vitamina B12
y el acido félico.

—Polirradiculoneuritis como el sindrome de Guillain Barré,
que fue descartado porque en ese cuadro no suele haber alteracio-
nes sensitivas tan marcadas ni alteraciones esfinterianas al inicio
del cuadro, como en nuestro paciente.

La sintomatologia clinica, las lesiones caracteristicas tronco-
encefdlicas y de la médula espinal en la RMN, su desaparicién
coincidente con la mejoria clinica y el antecedente de la vacuna-
cién antigripal en dias previos al inicio del cuadro clinico, hicie-
ron sospechar del diagndstico de la EMAD desencadenada por la
vacuna, a pesar de que las complicaciones sistémicas de la vacu-
nacién son infrecuentes (9), y las neuroldgicas excepcionales
(10).

En conclusién, ante un cuadro clinico sugestivo de EMAD vy
unos examenes complementarios compatibles, hay que conside-
rar que las vacunas, en este caso la antigripal, pueden estar impli-
cadas en la génesis de la EMAD e iniciar el tratamiento con corti-
coides lo mas precoz posible.

M. J. Garea Garcia-Malvar, J. A. Moche Loeri', P. Bachiller
Luque?, C. Fernandez Gomez®
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na’. Atencion Primaria’. Hospital Universitario del Rio Hortega.
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Osteomielitis costal por Morganella morganii

Sr. Director:

Morganella es un género de la familia Enteroacteriaceae que
incluye una unica especie, M. morganii que a su vez incluye
dos subespecies: M. morganii subespecie morganii y subespe-
cie sibonii (1). Este microorganismo forma parte de la flora
fecal habitual aunque también puede encontrarse en la tierra y
en aguas residuales (2). Suele actuar como germen oportunista,
siendo las infecciones del tracto urinario, las de la via biliar y
las infecciones de heridas quirdrgicas, los procesos mas fre-
cuentes, a menudo en forma de brotes de infeccion nosocomial.
Varios son los factores de riesgo asociados a infeccién por M.
morganii entre los que destacan la edad avanzada, la presencia
de enfermedades graves subyacentes, los antecedentes de hos-
pitalizacién y el uso reciente de antibidticos (3,4). Presentamos
el primer caso descrito de osteomielitis costal causada por M.
morganii.

Varé6n de 79 afios sin antecedentes patolégicos de interés y
sin ingresos hospitalarios recientes, que acudid para estudio de
una masa tordcica que habia aparecido en las cuatro semanas
previas. No habia presentado ningun traumatismo local y no
referfa fiebre ni sindrome constitucional. A la exploracion fisi-
ca, el paciente estaba afebril y presentaba una masa paraester-
nal derecha dura, indolora, no fluctuante y adherida a planos
profundos. La analitica y la radiografia de térax no evidencia-
ron hallazgos destacables. Una TC tordcica (Fig.1) demostr6 la
existencia de una masa de partes blandas con signos de des-
truccién 6sea y condral. Con la sospecha de proceso neopldsi-
co, se realiz6 una puncién con aguja fina que no fue diagndsti-
ca, por lo que se procedi6 a la prictica de una biopsia
quirurgica de la que se obtuvo tejido subcutdneo y 6seo, con
aislamiento de abundantes colonias de M. morganii sensible a
quinolonas. Con la orientacién diagnéstica de osteomielitis
costal se inicié tratamiento con ciprofloxacino (750 mg/12h)
durante 6 semanas con desaparicién completa de la masa a las
3 semanas de iniciado el mismo.

Fig. 1.

M. morganii es un agente infrecuente de patologia osteoar-
ticular. Tras realizar una busqueda bibliografica (MEDLINE,

PubMed de 1987 hasta 2003) tinicamente hemos encontrado 4
casos de artritis por M. morganii y ninguno de osteomielitis
costal. A pesar de que la mayor parte de las artritis infecciosas
causadas por bacilos gramnegativos suelen cursar con impor-
tantes signos flogéticos locales, destruccion articular y afecta-
cién sistémica, los dos primeros casos publicados de artritis
por M. morgagnii (5,6), uno en un paciente con artritis reuma-
toide y el otro con adenocarcinoma rectal, presentaron un cur-
so crénico indolente, con escaso componente inflamatorio
local, buena respuesta al tratamiento antibidtico y a los lava-
dos articulares. El tercero de los casos presenta un paciente
diabético con una artritis de curso solapado, con importante
destruccioén articular, probablemente condicionado por su dia-
betes (7). El dltimo de los casos publicados describe un
paciente afecto de carcinoma de prdstata metastdsico que
falleci6 del shock séptico que acompaiiaba a la artritis (8). En
relacion a la osteomielitis costal cabe decir que es una forma
clinica infrecuente de osteomielitis cuya etiologia mas fre-
cuente es bacteriana (S. aureus y Streptococcus s.p) o por
micobacterias (M. tuberculosis). La via de infeccion mas fre-
cuente es por contigiiidad a partir de un foco infeccioso pul-
monar o pleural subyacente, o tras traumatismos toracicos. A
direrencia de nuestro caso, la mayor parte de las osteomielitis
costales cursan con fiebre e importantes signos inflamatorios
locales y hasta en un 50% de los casos requieren desbrida-
miento quirdrgico (9).

En el diagndstico diferencial de toda masa tordcica, atin en
ausencia de fiebre o de signos inflamatorios locales, deberia-
mos considerar el diagnostico de osteomielitis costal. Al igual
que sucede en la mayor parte de casos de artritis por M. morga-
nii descritos, nuestro paciente presentd una osteomielitis de
curso solapado, con escasos signos inflamatorios locales y con
buena respuesta al tratamiento antibidtico.
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Polineuropatia subaguda como forma de
presentacion de sarcoidosis

Sr. Director:

La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa multisisté-
mica de etiologia desconocida, que suele afectar a adultos jove-
nes con manifestaciones clinicas variadas, dependiendo de los
organos afectados. La patologia neuroldgica ocurre aproximada-
mente en un 5% de los casos; mientras que el sistema nervioso
central (SNC) se afecta mds frecuentemente en las formas agu-
das, la neuropatia periférica es mas comtn en la variedad subagu-
da-crénica (1-3). La presentacion de una sarcoidosis como poli-
neuropatia subaguda es excepcional (4), por lo que nos parece
interesante comunicar el presente caso.

Varén de 63 afios con antecedentes de hipercolesterolemia
y cardiopatia isquémica, que consulta por dificultad para la
marcha. En las dltimas seis semanas de manera progresiva,
referia pérdida de fuerza en las cuatro extremidades, junto con
disminuciéon de la sensibilidad y disestesias de distribucion
“en guante y calcetin”. Posteriormente se afiadié astenia inten-
sa y pérdida de unos 12 kg de peso. No referia clinica respira-
toria ni fiebre. En la exploracion fisica destacaba pérdida de
sensibilidad téctil y vibratoria en dedos de manos y pies, arre-
flexia tendinosa generalizada y marcha muy dificultosa con
aumento de la base de sustentacion; sin alteraciones esfinteria-
nas. En las exploraciones complementarias se observd: VSG,
estudio hematoldgico, estudio de coagulacién, bioquimica
habitual, hormonas tiroideas, dcido félico y vitamina B, nor-
males; proteinograma y cuantificaciéon de inmunoglobulinas
normales; serologia de ldes, Lyme, VIH y Mantoux negativas;
factor reumatoideo, ANA, ANCAS y crioglobulinas negativas;
ECA: 40 AU/L (normal 12-58). El estudio del LCR, incluyen-
do ECA, fue normal. La radiografia de térax mostré un aumen-
to discreto de la regién paratraqueal derecha. En TAC toraco-
abdominal: adenopatias paratraqueales bilaterales de tamafio
menor a 2 cm, que en la gammagrafia con citrato de galio 67
captaba en mediastino y regién parahiliar bilateral. El estudio
electromiografico puso de manifiesto una velocidad de con-
duccién nerviosa motora y sensitiva marcadamente disminuida
en las cuatro extremidades, junto con una disminucién de la
amplitud de los potenciales, siendo ello mds expresivo en los
miembros inferiores. Las pruebas de funcidn respitaroria puso
de manifiesto una alteracion ventilatoria mixta de moderada
intensidad ( FVC 71%, FEV1 61%, FEV1/FVC 68%) con una
difusion de mondxido de carbono disminuida (DLCO/VA
78%). Se realiz6 una fibrobroncoscopia con biopsia transbron-
quial de ganglio linfético, cuyo estudio para células tumorales
y micobacterias fue negativo, y donde no se evidenciaron gra-
nulomas. Finalmente en una biopsia ganglionar por mediasti-
noscopia se observaron granulomas no caseificantes. Se inicié
tratamiento con esteroides, metilprednisolona iv 1 mg/kg/dia,
y posteriormente via oral en pauta descendente hasta retirada a
los nueve meses, con importante mejoria del cuadro clinico,
aunque persistieron parestesias y alteraciones sensitivas en
manos y pies.

La afectacion neuroldgica en la sarcoidosis es rara, con una
frecuencia estimada de un 5-6%, aunque en estudios necropsi-
cos esta parece ser mds frecuente, hasta en un 15% de los casos
(1-3, 5,6). La afectacion nerviosa habitualmente se presenta en
enfermos con un diagnéstico de sarcoidosis ya establecido, sin
embargo ocasionalmente puede ser el sintoma de presentacion
de sarcoidosis (5-7). En estos casos el diagndstico puede ser
dificil debido a la poca expresividad clinica de la afectacion de
otros 6rganos extraneurales, aunque las manifestaciones multi-
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sistémicas, sobre todo las pulmonares, se exhibirdn posterior-
mente (5).

La afectacion nerviosa puede ser del SN central ( parenqui-
matosa, meningea, con predilecciéon por leptomeninges y
médula espinal) o periférica (1-3,5). La polineuropatia craneal
aguda constituye el sintoma mds comun de la afectacién neuro-
l6gica periférica, con una frecuencia del 22-78% segtn distin-
tas series. Entre los pares craneales el facial es el mds comun-
mente afecto. La afectacion del SN periférico en la sarcoidosis
ocurre entre un 15-18%, siendo excepcional como manifesta-
cion inicial de la enfermedad (4,8). Said y cols. (9) describen
11 casos de neuropatia periférica por sarcoidosis, de los cuales,
solamente en dos pacientes se habia establecido previamente el
diagnoéstico. Las manifestaciones fueron variables: mononeuri-
tis focal o multiple, déficits sensitivos simétricos distales y en
uno de ellos un sindrome de Guillain-Barré con fallo respirato-
rio. Aunque en todos los casos el diagndstico se confirmé por
estudios anatomo-patologicos del nervio con presencia de gra-
nulomas no necrotizantes, en algunos se observaron granulo-
mas en tejido muscular y lesiones vasculiticas de pequeiio
vaso, que podrian implicarse en su patogenia (7). Sin embargo,
la biopsia del nervio es raramente necesaria, ya que el diagnds-
tico se suele establecer por la afectacion de otros érganos, prin-
cipalmente intratoracicos (5).

La base del tratamiento son los esteroides, al menos durante
6 meses (10). La respuesta suele ser buena, aunque en los casos
de larga evolucién las secuelas sensitivas son frecuentes. Las
recidivas superan el 50%. Cuando la respuesta no es efectiva se
suelen intentar otros agentes como cloroquina, metrotrexate,
clorambucil o ciclosporina, aunque no existen pautas bien esta-
blecidas.

En conclusion, no debemos olvidar la sarcoidosis como causa
de polineuropatia potencialmente tratable, y en el estudio de esta
afectacion nerviosa se debe incluir la busqueda de afectacion en
otros 6rganos, principalmente intratordcicos, que nos orientaran y
facilitardn el diagndstico.

J. F. Sinchez Mufioz-Torrero, J. F. Alvarez Garcia, M. T.
Sanchez Sanchez, A. Costo Campoamor
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Leishmaniasis visceral en paciente
inmunocompetente: una entidad a considerar en el
diagndstico diferencial de la fiebre de origen
desconocido

Sr. Director:

Presentamos un caso de Leishmaniasis visceral en paciente
inmunocompetente. Insistimos en la necesidad de incluir esta
patologia dentro del diagnéstico diferencial de la fiebre de ori-
gen desconocido, a pesar de no presentar ningtn factor de
inmunosupresion, caracteristica habitual de presentacién de
esta patologia.

Se trata de un varén de 41 afios que presenta fiebre de 4
meses de evolucion. Como antecedentes personales, fumador
de 20 paquetes/afio y bebedor de 20-30 g alcohol/dia. Vive con
animales de compaiia (un perro y pdjaros), niega viajes en el
ultimo afio, practicas sexuales de riesgo ni consumo de leche o
derivados de dudosa procedencia. Refiere fiebre termometrada
de hasta 39° C de predominio vespertino, con tiritonas y sudo-
racién. Se acompaiia de astenia, anorexia y pérdida de peso de
unos 10 kg aproximadamente. En la exploracién nos encontra-
mos un paciente con regular estado general, palidez cutdnea,
eupneico en reposo, frecuencia cardiaca de 90 lpm, saturacion
basal de oxigeno del 96% y temperatura axilar de 38° C. No se
aprecian adenopatias, la auscultacién cardio-pulmonar es
estrictamente normal. A nivel abdominal destaca marcada
hepatoesplenomegalia. Dentro de los estudios complementa-
rios realizados destacamos un hemograma con hemoglobina de
8,1 mg/dl (VCM 75,1), 3.000 leucocitos/mm*® (32% neutrofi-
los, 52% linfocitos), 135.000 plaquetas/mm?’. Coagulacion
dentro de la normalidad. Bioquimica general con discreto
aumento de enzimas de citolisis y colestasis hepdtica, PCR
8,7. Proteinograma con hipergammaglobulinemia marcada a
expensas de IgG (4.627). ANA, ANCA vy sistemdtico de orina
sin alteraciones. Ecografia abdominal donde destaca hepatoes-
plenomegalia, sin otros hallazgos patologicos. Radiografia de
térax, TAC cervicotordcico y gammagrafia 6sea marcada con
Galio dentro de la normalidad. Hemocultivos, serologia de
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), virus de la hepa-
titis B (VHB), virus de la hepatitis C (VHC), salmonella, bru-
cella, borrelia, chlamydia, citomegalovirus (CMV) y coxiella
burnetti (fiebre Q) negativos. Serologia virus Epstein-Barr
(VEB) positiva para infeccion pasada. Serologia positiva para
Leishmania con titulo de IgG >1/2.560. Con esta titulacién de
anticuerpos realizamos biopsia de médula 6sea, sin visualizar
pardsitos en las muestras obtenidas. Pedimos antigeno de
Leishmania en orina y determinacién de PCR, resultando
ambas positivas. Se confirma el diagndstico de Leishmaniasis
visceral por Leishmania donovani infantum. Iniciamos trata-
miento con antimoniales pentavalentes (Glucantime®) a dosis
de 15 mg/kg/dia intravenoso . El paciente muestra una répida
mejoria tanto clinica (recuperacién de peso y afebril) como
analitica (normalizacién de la pancitopenia), siendo dado de
alta y continuando su tratamiento por via intramuscular de for-
ma ambulatoria. En controles posteriores continua asintomati-
co, con buen estado general y sin alteraciones en pruebas com-
plementarias realizadas.

La infecciéon por Leishmania tiene una alta prevalencia en
determinadas dreas geograficas (1-5), especialmente en el drea
mediterrdnea, determinadas zonas de Africa, Asia y centroa-
mérica. En nuestro hospital la incidencia no es relevante; siete
casos en los ultimos cinco afios, todos ellos en pacientes inmu-
nocomprometidos (seis VIH + y uno postrasplantado renal). A
pesar de que nuestro paciente no presentaba ningin tipo de
inmunosupresién creimos conveniente pedir determinacién

serolégica de Leishmania dada la clinica que presentaba. Des-
tacamos la positividad tan alta en las pruebas seroldgicas y la
negatividad en la biopsia de médula 6sea, caracteristico de
infeccién en pacientes inmunocompetentes, lo contrario a lo
que ocurre en inmunodeficientes, donde es ampliamente discu-
tida la utilidad de la serologia como método diagndstico de
Leishmaniasis visceral (4,5).
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Colitis linfocitaria inducida por carbamacepina

Sr. Director:

La carbamacepina es un farmaco utilizado con frecuencia en
diversos trastornos como la epilepsia generalizada y parcial, neu-
ralgia del trigémino, trastorno bipolar e hipercinesia paroxistica
entre otros. Los efectos secundarios mas frecuentes son los que
afectan al sistema nervioso; los efectos gastrointestinales se pre-
sentan en un 0-9% de los casos, y habitualmente son de caracter
leve, cediendo con el tiempo, por lo que no suele ser necesaria la
suspension del farmaco (1). Describimos el caso de un paciente
que desarroll6 un cuadro de diarrea crénica secundaria a colitis
linfocitaria (CL) durante el tratamiento con carbamacepina y que
remitio tras la retirada del farmaco.

Presentamos el caso de un vardn de 54 afos que ingresa con
cuadro de diarrea de tres meses de evolucién. En sus anteceden-
tes personales destacaba el diagndstico de epilepsia generalizada
primaria desde la infancia. El paciente cuatro meses antes del
ingreso estaba en tratamiento con dcido valproico (500 mg/8 h) y
topiramato (100 mg/12 h) desde hacia dos afios. Debido al mal
control de la epilepsia se inici6 tratamiento con carbamacepina
en pauta ascendente hasta 200 mg/8 h en sustitucién del topira-
mato. La epilepsia mejord pero a las seis semanas del comienzo
de la carbamacepina el paciente inicia cuadro de diarrea con 5-7
deposiciones diarias liquidas, acompafadas de retortijén, sin
moco, sangre o pus; lo que motiva su ingreso. A su llegada al
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hospital no tenia fiebre y referia haber perdido 5 kg de peso. En la
exploracién el abdomen era blando, depresible, con aumento de
ruidos hidroaéreos, sin masas ni megalias y no doloroso a la pal-
pacion. El resto de la exploracion fisica era normal. En sus ante-
cedentes familiares no habia historia de enfermedad celiaca,
enfermedad inflamatoria intestinal o poliposis y no habia sido
tratado con ningin otro farmaco.

La colitis linfocitaria es un sindrome clinico-patolégico
infrecuente caracterizado por diarrea crénica acuosa, cambios
inflamatorios difusos en la mucosa coldnica, a pesar de la nor-
malidad en las exploraciones radioldgicas y endoscdpicas, y
alteraciones microscdpicas consistentes en aumento del nime-
ro de linfocitos intraepiteliales (2). La etiologia de la CL es
desconocida, aunque se ha sugerido un origen autioinmune
basdndose en datos inmunopatoldgicos que indican activacién
crénica de linfocitos T contra antigenos expresados en las célu-
las epiteliales (3) y en la asociacion con otras enfermedades
autoinmunes (artritis reumatoide, hipo- hipertiroidismo, ane-
mia perniciosa, fibrosis pulmonar idiopdtica, pirpura trombo-
citopénica idiopdtica, alopecia areata y diabetes melitus juve-
nil). El cuadro suele comenzar en la sexta década de la vida,
afecta por igual a ambos sexos y aunque se han utilizado diver-
sos farmacos (corticoides, antiinflamatorios no esteroideos...)
no hay un tratamiento definido. En raras ocasiones se ha des-
crito la CL asociada a farmacos como “Ciclo 3 Fort” (fleboto-
nico) (3), ranitidina (4) y ticlopidina (5). Esta asociacién ha
sido demostrada en algunos casos al encontrar alteraciones
microscépicas en la mucosa colénica y su normalizacién tras la
retirada del farmaco responsable. Ademds, la reintroduccién
del farmaco, como en nuestro caso, suele producir la reapari-
cidén del cuadro diarreico.

Las complicaciones gastrointestinales durante el tratamiento
con carbamacepina se han descrito en el 0-9% de los casos desta-
cando anorexia, nduseas, vomitos, estrefiimiento y en raras oca-
siones diarrea. En la mayor parte de los casos estas complicacio-
nes son leves y no obligan a suspender el tratamiento (1). Sin
embargo, excepcionalmente se ha asociado la carbamacepina a
un cuadro de diarrea crénica formando parte de un sindrome de
hipersensibilidad (6), asociada a colitis eosindfila (7) o CL (8),
como en el caso que presentamos y que nos obligaria a retirar el
farmaco.

Con este caso queremos llamar la atencién sobre un cuadro
poco frecuente, en el que dada la ausencia de hallazgos en los
estudios analiticos, radioldgicos y endoscOpicos conviene tener
un alto indice de sospecha para su diagndstico, debiendo ademads
considerar la posibilidad de que diversos farmacos como la car-
bamacepina puedan ocasionarlo y que por tanto su suspension
permitird la resolucién del cuadro.
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Absceso subcutdneo por Mycobacterium avium
complex en paciente VIH positivo

Sr. Director:

La infecciéon por Mycobacterium avium complex (MAC) se
presenta en el 18-27% de los pacientes con virus de la inmunode-
ficiencia humana (VIH) positivos, encontrandose en el 47-53%
de las necropsias de estos pacientes (1). La presentacion mds fre-
cuente en los pacientes con infeccién por el VIH es la infeccion
diseminada, aunque desde la utilizacion de farmacos antirretrovi-
rales, se ha observado un aumento de las formas localizadas (2).
La afectacién cutdnea suele aparecer de forma secundaria a la
diseminacién generalizada, como manifestacion tnica se produce
en raras ocasiones (1,3-8). Presentamos a continuacién un caso
de absceso subcutdneo por MAC en un paciente con infeccién
por el VIH.

Se trata de un varén de 42 afios VIH positivo desde hace 9
afos, en estadio C3. Sigue tratamiento antirretroviral con Esta-
vudina, Lamivudina y Efavirenz. Cuatro afios antes, habfa pre-
cisado ingreso hospitalario por molestias abdominales, vomi-
tos y aumento del nimero de deposiciones sin productos
patolégicos. No habia presentado fiebre. En la exploracion des-
tacaba leve dolor a la palpaciéon abdominal generalizada con
semiologia de ascitis, no se palpaban adenopatias ni se objeti-
vaban datos de hepatopatia. En el hemograma Hb 11 g/dl y Hto
34%, el estudio de coagulacién y la bioquimica fueron norma-
les. Velocidad de sedimentacién globular de 97 mm. Coprocul-
tivo y exdmen de pardsitos en heces negativos. Hemocultivos
positivos para mycobacterium avium complex. Serologia para
citomegalovirsus, virus hepatitis B y C negativa. Carga viral
5369 copias y linfocitos CD4 60 céls/u. Se realiz6 paracentesis
de liquido ascitico que mostré hematies 460/mm®, leucocitos
1190/mm’® (85% de linfocitos), glucosa 123 mg/dl, proteinas
5’5 gr/dl, lactodeshidrogenasa 192 Ul/ml, adenosindeaminasa
19°4 Ul/ml, triglicéridos 536 mg/dl, la citologia del mismo fue
informada como negativa para células tumorales malignas. Se
realizé ecografia y TAC abdominal donde se objetivaron ade-
nopatias peri-retroperitoneales, engrosamiento de asas de
intestino delgado y colon, liquido ascitico difuso y trombo a
nivel portal, resto sin alteraciones significativas. Fue diagnos-
ticado de infeccién diseminada por MAC, con trombosis por-
tal. En el antibiograma se objetivé resistencia a Isoniacida,
Estreptomicina, Pirazinamida y Etambutol, por lo que fue
necesario realizar tratamiento con varios firmacos a los que
presentaba sensibilidad, se traté durante seis semanas con
Amikacina, Claritromicina, Cicloserina, Rifabutina y Corticos-
teroides, con mejoria del cuadro clinico. Se mantuvo con Clari-
tromicina, Cicloserina y Rifabutina durante dos afios, cuando
se suspendid el tratamiento presentaba linfocitos CD4 250
céls/uL.

Tras dos ailos de finalizar el tratamiento, en los cuales habia per-
manecido asintomatico, consulta por presentar una tumoracién en
regién submamaria izquierda de 20 dias de evolucion sin fiebre ni
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otra sintomatologia acompanante. No habia sufrido traumatismos
tordcicos previos y negaba la administracion de farmacos por via
subcutdnea. En la exploraciéon se objetivd masa submamaria
izquierda de aproximadamente 6 x 4 cm, fluctuante sin signos infla-
matorios externos, resto de la exploracién general y neuroldgica sin
hallazgos. El hemograma, el estudio de coagulacién y la bioquimica
fueron normales, con velocidad de sedimentacion globular de 26
mm. Carga viral indetectable(<200 cél/ml) y linfocitos CD4 432
céls/uL. En la ecografia y en la tomografia axial computerizada
tordcicas realizadas se observd una colecciéon subcutdnea que no
afectaba a planos musculares ni 6seos, compatible con absceso. La
gammagrafia dsea no objetivé ningtin depdsito patoldgico. Se reali-
z6 puncién de la misma con extraccién de liquido de coloracién
verdosa y aspecto purulento cuyo cultivo fue positivo para Myco-
bacterium avium complex. Los hemocultivos para micobacterias
fueron informados como negativos.

Tras realizar drenaje de la coleccidn, se inicié tratamiento con
Rifabutina, Claritromicina y Etambutol, fue necesario sustituir los
dos primeros por Azitromicina y Levofloxacino debido a molestias
gdstricas. Tras tres meses de tratamiento sin resoluciéon completa
del absceso, se decidi6 realizar reseccion quirdrgica del mismo. En
posteriores revisiones, ha permanecido asintomatico.

El Mycobacterium avium complex es la causa mas frecuente de
infeccién bacteriana sistémica en los pacientes con VIH positivo
(1). La afectacion diseminada suele cursar con sintomas inespecifi-
cos como fiebre, dolor abdominal, diarrea y sindrome constitucio-
nal. Presenta con frecuencia afectacion hepdtica, médula 6sea, pul-
mén O tracto gastrointestinal (2,4). Se aisla habitualmente en
sangre. La afectacion cutdnea se suele producir en el 20% de los
casos de enfermedad sistémica por diseminacién hematdgena (5,6).

Las formas localizadas en pacientes VIH positivo, incluida
la cutdnea, ocurren cuando el sistema inmune es capaz de desa-
rrollar una respuesta adecuada contra el microorganismo, como
sucede en pacientes con buena respuesta al tratamiento antirre-
troviral o con CD4>80 céls/uL (7). Es importante destacar que
la afectacién cutdnea, puede aparecer sin bacteriemia (7).
Dicha afectacion, se ha relacionado con traumatismo previo o
tras la administraciéon de medicacién por via subcutdnea (5).
Los abscesos, nddulos, ulceras y pustulas, son las lesiones
cutdneas mas frecuentes y presentan distintos patrones histol6-
gicos entre ellos los granulomas, inflamacién crénica inespeci-
fica e infiltracién histiocitica (6).

Su diagndstico requiere la sospecha clinica, biopsia y cultivo de
la lesion. Actualmente no existe un tratamiento eficaz. Se recomien-
da la administracién de Claritromicina o Azitromicima en asocia-
cién con Etambutol y Rifabutina. En muchos casos no resulta efec-
tivo, siendo necesario el tratamiento quirtrgico de la lesion (2,5).

Teniendo en cuenta las diferentes presentaciones que pueden
tener los procesos infecciosos en los pacientes VIH positivo, debe-
mos valorar en todo paciente con absceso subcutdneo y cifra de
CD4 elevada la posible infeccion localizada por MAC.

M. D. Maiias Garcia, S. Rodriguez Alvarez, E. Marchian
Carranza, S. Pato Alonso
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Angioedema hereditario de comienzo tardio

Sr. Director:

Queremos hacer una serie de consideraciones al trabajo titula-
do “Angioedema hereditario de comienzo tardio”, publicado en
su revista (1).

El angioedema adquirido por déficit de inhibidor de CI, es un
proceso en el que efectivamente hay niveles disminuidos de Cl
inhibidor y de C4, pero los pacientes no presentan mutaciones en
el gen de inhibidor de Cl como en el angioedema hereditario
(AEH). Los criterios analiticos que le diferencian del angioedema
hereditario son: la presencia de autoanticuerpos anti-inhibidor de
CI que en algunos casos pueden ser de origen monoclonal y la
disminucién de los niveles de Clq (2).

En ciertos angioedemas hereditarios (tipo I o tipo II) puede
haber ausencia de historia familiar y estos casos si que se deben a
mutaciones de novo. El diagndstico de mutacion de novo ha de ir
acompaiiado del estudio de los padres para comprobar si presen-
tan o no el déficit de inhibidor de CI.

Es cierto que algunos pacientes con AEH presentan su primer
episodio en edad adulta pero el paciente que se describe al parecer
tuvo episodios de clinica relacionada con el angioedema desde la
infancia, serfa mas correcto en el titulo de la nota llamar la atencion
sobre el diagndstico tardio mas que sobre la aparicion tardia de la
enfermedad. El titulo de “Angioedema hereditario de diagndstico
tardio” hubiera sido mds correcto. Muchos de estos pacientes per-
manecen durante afios con clinica de diversa magnitud y sin diag-
nosticar, siendo sometidos a tratamientos farmacoldgicos ineficaces
(adrenalina, antihistaminicos, corticoides) como citan los autores, o
incluso a intervenciones quirdrgicas innecesarias como apendicitis
u otro tipo de cirugfa digestiva inadecuada.

En cuanto a las referencias del angioedema tipo III ha sido
descrito en mujeres (3,4) pero no hay evidencia de que este liga-
do al cromosoma X. Las referencias que se incluyen no se corres-
ponden a este angioedema.
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Angiomiolipomatosis renal y esclerosis tuberosa

Sr. Director:

Hemos leido con interés el articulo publicado en su revista por
P. Tordera y colaboradores titulado: sindrome de Wiinderlich
como primera manifestacion de angiolipomatosis renal bilateral
(1). En €l sus autores presentan un caso de sangrado retroperito-
neal por una angiolipomatosis renal en una paciente sin aparentes
factores de riesgo previos conocidos. En su exposicién recuerdan
que este tipo de tumor benigno suele asociarse a la esclerosis
tuberosa (ET). En relacion con esta entidad, nos ha parecido inte-
resante presentar un nuevo caso de sangrado por un angiomioli-
poma renal, esta vez en una paciente con ET, y que clinicamente
debuté como una obstruccién intestinal.

Se trata de una mujer de 41 afios con la triada clinica cldsica
de la ET consistente en retraso mental, epilepsia y adenomas
sebdceos caracteristicamente distribuidos en forma de maripo-
sa en nariz, frente y mejillas. Acude ahora a urgencias por
dolor abdominal continuo de mds de 12 horas de evolucién y
vémitos, en un principio alimentarios y ultimamente fecaloide-
os. La tdltima deposicién habia sido el dia anterior y era de
caracteristicas normales. Entre sus antecedentes cabe resefar
un neumotdérax derecho recidivante que precis cirugia en
1998 y una laparotomia en el 2002 por hemoperitoneo por
rotura de un adenomioma y de cuerno uterino que precisé his-
terectomia subtotal y anexectomia izquierda. Posteriormente a
esta intervencion, fue operada de una hernia umbilical. Presen-
ta ahora una tension arterial de 100/60 mm Hg y una frecuen-
cia cardiaca de 120 lpm. Esta afebril. En la exploracion fisica
destaca la ausencia de ruidos hidroaéreos en el abdomen que
aunque no se encuentra distendido, presenta en flanco izquier-
do una masa de 15 x 8 cm aproximadamente muy dolorosa a la
palpacién. En la analitica aparece una hemoglobina de 9,2
g/dL con un hematocrito de 21,5%, leucocitosis de mas de
13.000/mm’ con férmula normal, urea de 69 mg/dL y creatini-
na de 1,9 mg/dL. El resto del hemograma y de la bioquimica
bdsica y coagulacion es normal. Realizamos una radiografia
simple de abdomen en la que destaca la ausencia de gas intesti-
nal por lo que se realiza primero una ecografia y después una
tomograffa axial computerizada en busca del diagndstico (Fig. 1).
Se visualiza un hematoma retroperitoneal por angiomiolipoma
renal izquierdo. Ademds se objetivan angiomiolipomas no
complicados en el rifién derecho, en 16bulo hepatico derecho y
en la pared anterior de la vejiga. En el retroperitoneo se apre-
cian varias imdgenes arrosariadas en relacién con ectasias de
conductos linfaticos. Decidimos embolizacién y se practica
esta a la arteria segmentaria del polo inferior renal izquierdo.

Nuestra paciente presenta el llamado sindrome de Wiinder-
lich o hematoma retroperitoneal atraumadtico debido al sangra-
do de un angiomiolipoma renal, una tumoracidén infrecuente en
la poblacién general pero muy relacionada con la ET. En gene-
ral, los sangrados retroperitoneales espontdneos estdn descritos
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en la literatura en pacientes que toman anticoagulantes orales o
que estdn en tratamiento con heparina (2,3). La mayoria de los
angiomiolipomas renales asociados a ET, aunque crecen a lo
largo de la vida, no suelen complicarse con un sangrado retro-
peritoneal masivo y puede adoptarse una actitud conservadora
en su seguimiento (4). La triada tipica de Wiinderlich de dolor
lumbar, masa en flanco e hipovolemia no se dio en nuestro
caso pero sélo aparece completa en el 40% (5) por lo que su
ausencia no debe confundirnos a la hora de sospechar y diag-
nosticar el cuadro, sobre todo en individuos con factores de
riesgo.

La ET es una facomatosis autosémica dominante que puede
verse asociada a malformaciones tumorales tipo angiomiolipo-
mas en rifién, higado, pulmones, tiroides y testiculos, rabdiomio-
sarcoma cardiaco y tumores de células gliales en cerebro y retina.
Su incidencia es de 1 entre 10.000 habitantes siendo entre el 50 y
el 80% casos esporddicos (6). Hasta hace unos afios los pacientes
con ET no solian sobrepasar el segundo decenio de la vida pero
ahora es dificil calcular su esperanza de vida dado el avance en
los tratamientos y la posibilidad del diagndstico precoz de sus
complicaciones.

E. Alvarez-Rodriguez, R. Torres-Gérate, B. Rojano Martin,
A. Gutiérrez Larrainzar, M. Maroto Rubio, C. Lozano Tonkin
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