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Eritema nodoso como forma
de presentacion de la hepatitis B y
la leucemia aguda

Erythema nodosum as a presentation form
of hepatitis B and acute leukemia

Sr. Director:

El eritema nudoso (EN) es el tipo mas frecuente de panicu-
lits aguda’. Se trata de una paniculitis septal relacionada
con un fendémeno de hipersensibilidad retardada. Puede
ser idiopatico o secundario a una amplia variedad de
enfermedades. Las infecciones son las entidades mas fre-
cuentemente relacionadas. Otras posibilidades incluyen las
enfermedades hematoldgicas, autoinmunes y farmacos?.
En este sentido, el EN puede ser la primera manifes-
tacion bien de la hepatitis B o bien de la leucemia
aguda.

Se comunica el primer caso descrito de EN como forma de
presentacion en una misma persona de hepatitis B y leuce-
mia aguda. Se revisa la literatura y se describen los posibles
mecanismos etiopatogénicos.

Varén de 53 afos, que acude al servicio de urgencias por
lesiones nodulares sobreelevadas dolorosas, eritematosas,
de 4-5 cm, distribuidas de forma simétrica en ambas piernas
y antebrazo derecho (fig. 1).

En la anamnesis dirigida no reconocia otra sintomatologia
de interés salvo el antecedente de contacto sexual de riesgo
sin haber usado medidas de proteccion. En el hemograma
destacaba hemoglobina 9,4 mg/dl, hematocrito 27%, volu-
men corpuscular medio 104fl, leucocitos 5.200 mil/mm3,
monocitos 46,8%, plaquetas 99.000 mil/mm?3. Velocidad de
sedimentacion globular 86 mm a primera hora. La bioqui-
mica ordinaria que incluia la funcion hepatica fue normal.
Proteina C reactiva 59,3mg/l (valor normal <5mg/l).
Los niveles de hierro fueron 106 ug/dl (valores norma-
les: 65-175 pg/dl), ferritina 660,4ng/ml (valores normales:
22-322ng/ml), transferrina 112mg/dl (valores normales:
215-365mg/dl), cianocobalamina (B;) 556 pg/ml (valores
normales: 211-911 pg/ml), y folato 2,0 ng/ml (valores noma-
les: >3,38). El proteinograma en suero mostrd: proteinas
7,06 mg/dl, albimina % proteinograma 34,0 (2,4 g/dl), alfa-
1-globulina 5,2% (0,4 g/dl), alfa-2-globulina 10,0 (0,7 g/dl),
beta-globulina 13,6% (1,0g/dl), gamma-globulina 37,2%

(2,6 g/dl). Inmunoglobulina G 2320 mg/dl, inmunoglobulina
A 590mg/dl e inmunoglobulina M 499 mg/dl. Hemocul-
tivos negativos. Enzima convertidora de la angiotensina
46,2 Ul/ml.

La radiografia de tdérax, ecocardiografia y tomografia
axial computarizada toraco-abdominal no mostraron alte-
raciones.

La serologia para el virus de la hepatitis B (VHB) fue
positiva (HBsAg 1120,67, anti-HBs negativo, anti-HBc 1392
positivo, anti-HBc IgM 4,85, HBeAg 1303,10, anti-HBe nega-
tivo). Carga viral VHB 20.361.024 (log 7,42). Serologia para
VIH, lues, brucella y toxoplasma negativo. Mantoux nega-
tivo.

Se le realizo frotis de sangre periférica en el que se
observd monocitosis a expensas de monocitos maduros
vacuolados y promonocitos. La citometria de flujo mostré
CD117+, CD34-, MPO positivo, CD13 y CD33 positivos. HLA-
DR positivo. No se expresa CD14 ni CD11b. Expresion débil
de CDé4.

En la biopsia de piel se observé un infiltrado inflamato-
rio constituido por polimorfonucleares neutrdfilos, linfocitos
e histiocitos que afectaba a tabiques y lobulos de tejido
adiposo. Existia proliferacion de las luces vasculares con
paredes engrosadas y en ocasiones infiltradas por células
inflamatorias.

Se establecio el diagnostico final de EN asociado a
hepatitis B y leucemia aguda mieloide M4 de la FAB.
El enfermo fue comentado con la Unidad de Hepato-
logia y trasladado al Servicio de Hematologia donde
recibié tratamiento antirretroviral y posteriormente tra-
tamiento de induccion de remision para su leucemia, 20
dias después, se produjo el exitus por fracaso multiorga-
nico.

Las manifestaciones cutaneas de la leucemia pueden divi-
dirse en 2 grupos: lesiones no especificas (leucémides) y
lesiones de infiltracion leucémica especifica en dermis (leu-
cemia cutis). La biopsia cutanea de nuestro enfermo es
compatible con EN. Al igual que ocurre en nuestro caso, la
presencia de EN como forma de presentacion de leucemia
aguda esta bien establecida?™.

Por otra parte, también se ha descrito EN en rela-
cion con VHB. Principalmente como reaccion de la vacuna
de la hepatitis B, aunque también en relacion con la
propia infeccion>®. Los hallazgos serologicos de nuestro
paciente son compatibles con la infeccion reciente por VHB.
Por lo tanto, nuestro enfermo presentdé EN como primera
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Figura 1
tematosas, en zona lateral externa de la pierna derecha
compatible con el eritema nudoso.

Lesiones nodulares sobreelevadas, dolorosas, eri-

manifestacion clinica potencialmente relacionable con la
presencia de las 2 enfermedades.

El mecanismo patogénico por el cual se desarrolla el EN
es desconocido. Tradicionalmente, se ha postulado que el
deposito de inmunocomplejos y complemento pudiera jugar
algn papel. Recientemente se ha publicado el caso cli-
nico de 2 gemelas monocigotas que presentaron de forma
simultanea EN sin otro factor desencadenante, por lo que
los autores plantean ademas un potencial factor genético
asociado’. Los pacientes con EN asociado a sarcoidosis pro-
ducen un subtipo infrecuente de factor de necrosis tumoral
(TNF-II). Estos pacientes muestran un cambio de guanina por
adenosina en la posicion 308 del gen promotor del TNF, mien-
tras que en los pacientes con EN sin sarcoidosis subyacente
la frecuencia de estos alelos es parecido al grupo control.
Estos resultados apoyan la hipdtesis de que el EN en asocia-
cion con la sarcoidosis podria estar patogénicamente ligado
a una alteracion del polimorfismo del gen promotor del anti-
TNF8. Sin embargo, otros estudios en pacientes con EN han
demostrado la presencia de un patréon diferente de citoci-
nas proinflamatorias, tal como el incremento de interleucina
(IL) 6 e IL-1. En este sentido, nuestro grupo también ha estu-
diado el polimorfismo en posicion 174 del gen promotor de
la IL-6 y el polimorfismo del gen promotor de la IL-1 con
hallazgos no definitivos®.

Teniendo en cuenta los complejos mecanismos patogé-
nicos implicados en el desarrollo del EN, la descripcion de
casos de especial peculiaridad clinica puede ayudar en la
eleccion de las diferentes lineas de investigacion con el
fin de determinar la exacta contribucion de los diferentes
mediadores involucrados en su patogénesis.
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