MEDICINA EN IMAGENES

Crisis convulsiva generalizada de origen metabédlico
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Caso clinico

Hombre de 37 afos, virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) positivo estadio B2, con ar-
tropatia psoriasica crénica y sindrome de Reiter. Consulta por pérdida de conocimiento con
traumatismo craneoencefalico. En urgencias presenta un episodio de movimientos tonicocléni-
cos generalizados de 1-2 minutos, con mordedura de la lengua y estupor poscritico. Tomogra-
fia computarizada (TC) craneal, normal. Electroencefalograma (EEG), signos leves de afectacion
cerebral generalizada, sin alteraciones focales ni anomalias epileptiformes. Toxicos en orina po-
sitivos para benzodiacepinas y cannabis (posibles falsos positivos al haber recibido tratamiento
con efavirenz). lones y creatinina normales. Glucemia, 112 mg/dl (valor normal < 100 mg/dl).
Magnesio en suero, 0,2 mg/dl (normal, 1,5-2,2 mg/dI).

Fig. 1. Exploracion baritada de intestino delgado. Afectacion
difusa del aparato digestivo, con imagen de moulage, frag-
mentacién del contraste y asas totalmente llenas. Desapari-
cién de pliegues y ausencia de vellosidades intestinales (flechas
negras).

Fig. 2. Mucosa de intestino grueso. A: Material eosindfilo en-
tre glandulas (hematoxilina-eosina). B: Tincion Rojo Congo;
birrefringencia verde manzana con luz polarizada. C: Presen-
cia de amiloide AA detectado mediante inmunohistoquimica
con el método de peroxidasa-antiperoxidasa con anticuerpo
monoclonal murino (clon mc1) antiamiloide A humano.
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Diagnostico

Crisis convulsiva por hipomagnesemia secundaria a
fuga renal de magnesio en relacién con amiloidosis
sistémica secundaria a artropatia psoriasica.

Evolucién

El paciente fue tratado con magnesio intravenoso. La
concentracién de magnesio en suero ascendié a 1,8
mg/dl y los sintomas neurolégicos remitieron. Al sus-
pender el magnesio intravenoso volvié a presentar
hipomagnesemia (0,2-0,5 mg/dl) que no se normali-
zaba con magnesio oral. Al reinstaurar magnesio in-
travenoso se normalizé la magnesemia (> 1,5 mg/dl).
Este hecho suscité la hipétesis de una malabsorcion
intestinal de magnesio. El transito intestinal evidenci6
signos de malabsorcién (fig. 1).

La biopsia de intestino grueso mostré depésitos de
material acelular eosinéfilo, de color rojo ladrillo con
la técnica de Rojo Congo (birrefringencia verde man-
zana con luz polarizada que desaparece tras la diges-
tién con permanganato), y la técnica de inmunohisto-
quimica fue positiva para amiloide AA (fig. 2).

Se instaurd catéter de Hickman en subclavia derecha
y se instruy6 al paciente para autoadministracién de
magnesio intravenoso con alimentacién parenteral.

Comentarios

La hipomagnesemia es una causa infrecuente de cri-
sis convulsivas'. El paciente presenté una determina-
cién sérica de magnesio en urgencias de 0,2 mg/dl
(niveles normales, 1,5-2,2 mg/dl) que podia explicar
sus crisis convulsivas.

La disminucién de los niveles séricos de magnesio
condiciona un aumento de la liberacién de acetilcoli-
na en la placa motora e hiperexcitabilidad muscular.
En este sentido cabe destacar que las crisis convulsi-
vas de la mujer embarazada (eclampsia) ceden con
magnesio intravenoso ®.

La deficiencia de magnesio en el paciente descrito de-
be ponerse en relaciéon con una hiperexcrecién renal
de magnesio (magnesuria, 660 mg/dl)®. Esta fuga re-
nal de magnesio podria atribuirse a la amiloidosis, pe-
ro no disponemos de una biopsia renal para asegurar-
lo. Sin embargo, el hallazgo de amiloide en la mucosa
intestinal hace verosimil que el enfermo padeciera
amiloidosis renal, ya que la amiloidosis gastrointestinal
suele coincidir con amiloidosis renal. En una serie de
78 pacientes con insuficiencia renal crénica por ami-
loidosis y sintomas gastrointestinales de malabsorcién,
se demostré que todas las muestras gastrointestinales
contenian la proteina AA*“.

La amiloidosis secundaria AA es una complicaciéon
clasica de las enfermedades reumaticas e infecciosas
crénicas. La psoriasis asociada a amiloidosis se ha
descrito en unos treinta casos®, pero no se ha comu-
nicado amiloidosis asociada a VIH. Incluso se ha des-
crito un paciente con amiloidosis secundaria vy artro-
patia psoridsica complicada con virus de leucemia
humana de las células T tipo I (HTLV-I)®.

El paciente descrito ilustra que la hipomagnesemia
puede ocasionar crisis convulsivas. Estas manifestacio-
nes neuroldgicas requieren una actuacién terapéutica
urgente para resolver el proceso. El estudio metabdli-
co parece necesario para desvelar la fisiopatologia del
déficit de magnesio y orientar el tratamiento mas ade-
cuado a largo plazo.
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