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reticulocitos, independientemente de la presencia o ausencia de
procesos inflamatorios. Dado que los hematies tienen una vida
media de 120 dias, el porcentaje de hematies hipocrémicos repre-
senta un valor medio a largo plazo. Por el contrario, los reticulo-
citos sélo existen durante uno dias antes de que evolucionen has-
ta hematies. De esta forma el contenido de hemoglobina de los
reticulocitos es como una "instantdnea" de una condicién concre-
tay, por lo tanto, es una herramienta m4s util para valorar de for-
ma inmediata el éxito o fracaso del tratamiento y como ejemplo
se ha incorporado a las Directrices Europeas de Mejor Practica
como pardmetro recomendado para el tratamiento de la anemia
en pacientes con fallo renal crénico (7,8). En los dltimos afios se
ha introducido un cuadro diagndstico/terapetitico para clasificar a
los pacientes anémicos con supuesta deficiencia de hierro (Fig.
1), que combina la concentracién de ferritina (que refleja las
reservas de hierro) y el contenido de hemoglobina de los reticulo-
citos (que indica el hierro funcional) con objeto de buscar el tra-
tamiento mds adecuado (9).

CHr

1
Reservas de hierro llenas
Fritropoyesis normal
Terapia: Eritropoyetina

2
Reservas de hierro bajas
Fritropoyesis normal
Terapia: hierro oral

4
Reservas de hierro llenas
Fritropoyesis disminuida
Terapia: Eritropoyetina y

3
Reservas de hierro bajas
Fritropoyesis disminuida
Terapia: hierro oral

hierr o intravenosos

Ferritina

Fig. 1. Utilidad del CHr para detectar estados de ferrodeficiencia.

M. E. Gonzilez Garcia, J. Cepeda Piorno, A. J. Gonzilez
Huerta, C. Fernandez Alvarez

Servicio de Hematologia y Andlisis Clinicos. Hospital de Cabue-
fies. Gijon, Asturias

1. Baynes RD. Assessment of iron status. Clin Biochem 1996; 29: 209-15.
Fitzsimons EJ, Brock JH: The anemia of chronic disease. Br Med J
2001;322: 811.

3. Rolf Hinzmann MD: Metabolismo del hierro. Deficiencia de hierro y
anemia. S. J Inter 2003; 13: 54.

4. Brugnara C: Iron deficiency and erythropoiesis: New diagnostics appro-
aches. Clin Chem 2003; 49: 1573.

5. Brugnara C. Use of reticulocyte cellular indices in the diagnosis and tre-
atment of hematological disorders. Int J Clin Lab Res 1998; 28: 1-11.

6. D’Onoffrio G, Zini G, Rowan RM. Reticulocyte couting: Methods and
clinical applicationts. In: Rowan RM, van Assendelft OW, Preston FE
(Ed): advanced laboratory methods in haematology. Arnold 2002; 103.

7. Macdougal, Calvill, et al. deteccion de la deficiencia de hierro funcional
durante el tratamiento con eritropoyetina: un nuevo enfoque. Br Med J
1992; 304: 225-6.

8. Tessitore Nicola, Solero Pietro, Lippi Giuseppe and Bassi Antonella.
The role of iron status markers in predicting response to intravenous
iron in haemodialysis patients on maintenance erythropoietin. Nephro-
logy Dialysis Transplant 2001; 16: 1416-23.

9. Thomas C, Thomas L. Biochemical markers and hematologic indices in
the diagnosis of functional iron deficiency. Clin Chem 2002; 48: 1066.

Crioglobulinemia asociada a primoinfeccion por
citomegalovirus

Sr. Director:

La primoinfeccién por citomegalovirus (CMV) en pacientes
inmunocompetentes suele presentarse como un proceso benigno
cuyo espectro clinico abarca desde la infeccion asintomatica hasta
un sindrome mononucledsico con resolucién completa; en alguna
ocasion puede inducir alteraciones inmunoldgicas (1).

Presentamos el caso de un paciente inmunocompetente que desa-
rroll6 una crioglobulinemia (CG) tras una primoinfeccion por CMV.

Se trata de un paciente de 34 aflos sin antecedentes patolégicos
de interés que ingresa por cuadro de una semana de evolucién de
fiebre y sudoracion acompafiada de cefalea y astenia. La explora-
cién fisica era normal. En el estudio complementario destacaban al
ingreso: leucocitos 11.200/ul con 53% linfocitos (algunos de aspec-
to reactivo); GOT 255 U/l; GPT 242 U/I; LDH 718 U/l; gamma GT
164 U/1. Determinacion de inmunoglobulinas IgG e IgA normales e
1gM 453 mg/dl (valores normales: 48-220). En el proteinograma el
porcentaje de gammaglobulinas era normal y su distribucién poli-
clonal. La serologia fue positiva para CMV, tanto IgG como IgM,
siendo negativa para virus de Epstein-Barr (VEB), virus de las
hepatitis B, C (VHB; VHC) y VIH. Durante el ingreso se adminis-
tré tratamiento sintomatico, remitiendo la fiebre a los 4 dias. Dos
semanas después acude a Urgencias por presentar dolor y colora-
cién violdcea en nariz y pabellones auriculares desencadenados por
la exposicion al frio. Se solicité determinacion de crioglobulinas en
sangre que fue positiva; anticuerpos antinucleares, anti-ENA y fac-
tor reumatoide (FR) fueron negativos y complemento normal. Se
realiz6 angioTAC de troncos supraadrticos, que fue normal. Se
administré tratamiento con acido acetilsalicilico 100 mg y pentoxi-
filina, presentando algiin otro episodio de acrocianosis en la semana
siguiente, quedando posteriormente asintomdtico. La analitica al
cabo de 12 semanas mostraba hemograma y pardmetros bioquimi-
cos normales. Las inmunoglobulinas fueron normales, asi como la
inmunofijacion. No se detectaron crioglobulinas.

La CG se define como presencia en suero de una o mas inmuno-
globulinas (Igs) que precipitan a temperatura inferior a 37 °C y se
redisuelven con el recalentamiento. Se clasifica en tres grupos: tipo
1, constituida por una sola Ig monoclonal, generalmente asociada a
gammapatias monoclonales; tipo II caracterizada por presencia de
IgG policlonal e IgM monoclonal (con actividad FR); tipo III, con
presencia de 2 o mds Igs policlonales; la CG tipos II y III se asocian
a infecciones y enfermedades autoinmunes, existiendo formas idio-
paticas (2). Estd bien establecida la asociacion entre CG tipos II-IIT
e infecciones viricas, especialmente VHC y también VHB, VIH y
varicela zoster (3).

En la revision de la literatura hemos encontrado cuatro casos de
asociacion entre infeccion aguda por CMV y CG. Tres de los casos
se presentaron en la fase aguda (entre 0 y 4 semanas) y clinicamen-
te cursaron con vasculitis cutdneal, fracaso renal agudo (4) y trom-
bopenia debido a la presencia de crioglobulinas con actividad anti-
plaquetaria (5). En el cuarto caso la asociacién apareci6 al cabo de
meses y curso con artralgias y debilidad (6). La crioglobulinemia
puede cursar con acrocianosis (7), como ocurrié en nuestro pacien-
te; no hemos hallado esta presentacion en ningtin otro caso asociado
a la primoinfeccién por CMV.

Como conclusién interpretamos el cuadro de nuestro paciente
como una de las multiples alteraciones inmunoldgicas que pueden
ocurrir en la primoinfeccién por CMV y que generalmente tienen
cardcter transitorio.
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Mujer de 28 afios VIH negativa con sarcoma de
Kaposi, purpura trombocitopénica idiopatica e
hipogammaglobulinemia

Sr. Director:

El sarcoma de Kaposi (SK) es un tumor vascular infrecuente des-
crito por un dermatélogo hiingaro Moriz Kaposi en 1872, que afecta
a piel y otros 6rganos. Hay 4 tipos de SK: cldsico, endémico o africa-
no iatrogénico y epidémico o asociado virus de la inmunodeficiencia
(VIH). En los tltimos aflos ha cambiado el espectro clinico del SK, el
tratamiento antirretroviral de gran actividad (TARGA) ha disminui-
do la prevalencia y morbimortalidad de los casos asociados a VIH, y,
cada vez se describen mds casos de SK iatrogénico en pacientes
transplantados o con tratamiento inmunosupresor. El papel de la
infeccién viral y la inmunidad estdn en el centro de la controversia
aunque el mecanismo exacto es incierto. Presentamos el caso de una
paciente con SK no VIH, VVH-8 positivo, asociado a hipogamma-
globulinemia IgG y purpura trombocitopénica idiopdtica (PTT).

Se trata de una mujer de 29 afios, fumadora de 10 paquetes/afio,
diagnosticada hipogammaglobulinemia IgG1, 2, probablemente una
inmunodeficiencia comun variable (ICV) y PTI, y que no ha precisa-
do tratamiento especifico. Desde hace 2 afios refiere sensacion de
bultomas a nivel inguinal, sin otra clinica asociada y sin antecedentes
epidemioldgicos de interés. En las dltimas semanas ademds comien-
za con linfedema en miembro inferiores. En la exploracion se objeti-
v6 la existencia de adenopatias palpables tambien a nivel cervical y
axilar. Se realizé bioquimica general con recuento de linfocitos CD4-
CD8 que fue normal, salvo la trombopenia e hipogammaglobuline-
mia ya descrita. El estudio de inmunidad y serologias que incluyen
virus de la inmunodeficiencia humana(VIH), hepatitis, citomegalovi-
rus, epstein-barr, toxoplasma, coxiella, bartonella y brucella que fue-
ron negativos. La tomografia axial computerizada (TAC) demostra-
ba la existencia de adenopatias mediastinicas y a nivel inguinal
bilateral de tamafio patoldgico. Se biopsd una adenopatia cervical
con diagndstico de SK, tras lo cual se complet6 estudio con serologia
de herpes humano virus tipo 8 (HHVS) que fue positivo.

La asociacién de SK en pacientes VIH negativos, con ICV y PTI
es excepcional, en nuestro conocimiento y tras revisar la literatura
cientifica (medline) es el unico caso descrito. La asociacion del SK al
VIH estd ampliamente descrita. Menos conocida es el SK iatrogéni-
co que engloba receptores de Organos, y un amplio espectro de
pacientes que reciben tratamiento inmunosupresor, o que se asocian
a conectivopatias, enfermedades autoinmunes con cierto grado de

inmunodepresion (1). En un estudio reciente la incidencia de SK en
transplantados es hasta 500-1.000 mayor que en la poblacién gene-
ral. Louthrenoo y cols., describen 24 casos de SK y enfermedades
reumaticas (2). Se ha observado que en pacientes que han recibido
esteroides, la retirada de los mismos conduce a la regresion parcial o
total de las lesiones del SK (3). En un estudio de casos y controles, el
uso de esteroides se asocia a un pequeflo pero significativo riesgo de
desarrollar SK. Sin embargo comparando el elevado nimero de
pacientes que siguen terapia inmunosupresora se esperaria un mayor
numero de casos con SK, lo cual lleva a pensar en otros mecanismos
(4). El descubrimiento del genoma del HHV-8 en las lesiones del SK
en 1994 supuso una revolucion en la etiopatogenia, sin embargo y
dada la alta seroprevalencia del HHV-8 en la poblacion éste parece
necesario pero no suficiente (5,6). El papel de la inmunidad y la exis-
tencia de mecanismos de inmunorregulacién que desconocemos de
nuevo parecen determinantes. No se deberia asociar de forma exclu-
siva el SK y el VIH. Es de esperar en los préximos afios un aumento
en la poblacién de casos de SK iatrégenos debido a: una mayor lon-
gevidad de la poblacién con pluripatologias crénicas asociadas, al
aumento del transplante de 6rganos y al uso cada vez mas extendido
de inmunosupresores en el tratamiento de enfermedades autoinmu-
nes y neoplasias que favorecen estados de inmunosupresion (7).
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(Qué actitud se debe adoptar ante el traumatismo
pancreatico?
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los traumatismos pancredticos son infrecuentes, representan el 2-
4% de los traumatismos abdominales (1), y en ocasiones debido a
su localizacion retroperitoneal y a su proximidad con otros 6rganos,
dificil de diagnosticar (2). Se producen por impacto directo del
abdomen contra el volante, manillar de moto o bicicleta, o bien
debido a una incorrecta posicién del cinturén de seguridad (1). Su



