Cartas al Director

tendiéndose posteriormente hacia las
celdillas mastoideas; no se detectaron
imédgenes sospechosas de fistula de
LCR. El paciente mejoré y desapare-
cieron la fiebre y la cefalea al segun-
do dia del ingreso; en ningiin momento
refirié ni se observé rinolicuorraquia.
Como secuela quedé una hipoacusia
izquierda residual. No se diagnosti-
caron casos de meningitis en el en-
torno social ni familiar del paciente.

En una revisién de los tltimos anos
en MEDLINE (siguiendo las palabras
clave: Neisseria meningitidis, head
trauma) hemos encontrado un caso
aislado de meningitis por N. menin-
gitidis relacionada con traumatismo
craneoencefalico y otros cinco casos
pertenecientes a un estudio retros-
pectivo de meningitis piogénica recu-
rrente en sujetos con traumatismo cra-
neoencefdlico y afectacién 6tica. En
todos ellos, los sintomas de meningi-
tis aparecieron entre 18 meses y afios
después del traumatismo®®. También
se ha descrito una meningitis por N.
lactamica secundaria a una fractura
de la lamina cribiforme’. En el pacien-
te presentado, dado que la puerta de
entrada del meningococo es habitual-
mente la nasofaringe®, cabe la posibi-
lidad de que fuera portador sano y el
microorganismo pasara directamente
a meninges a través de la fractura
mastoidea, o bien por una fistula per-
meable que posteriormente se sella-
ra. Es destacable el corto periodo de
tiempo transcurrido entre el trauma-
tismo y la aparicién de sintomas de
meningitis (dias, frente a meses o afos
en los casos descritos previamente).
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Causas de mortalidad de los pacientes
infectados por el virus de la
inmunodeficiencia humana en la era
del tratamiento antirretrovirico de
gran actividad

Sr. Director. La aparicion de los
inhibidores de proteasa supone un
gran hito en el tratamiento del pa-
ciente infectado por el virus de la in-
munodeficiencia humana (VIH). Asi,
diversos ensayos clinicos muestran un
claro beneficio del tratamiento anti-
rretrovirico de gran eficacia (TARGA)
en la supervivencia? y también una
eficacia virolégica e inmunolégica in-
cluso en pacientes gravemente inmu-
nodeprimidos?.

Estos datos son igualmente refren-
dados en estudios observacionales que
muestran el retraso en la evolucién a
sida y la disminucién en la mortalidad
de estos pacientes. Segun datos del
Registro Nacional de Sida*, en nues-
tro pais el diagnéstico de nuevos ca-
sos ha disminuido globalmente un 45%
desde 1994. Otros autores como Pa-
lella et al® muestran una caida de la
mortalidad desde un 29,4 a un 8,8/100
personas/afio comparando datos de
1994 respecto a 1997 coincidiendo con
la generalizacion del TARGA. En nues-
tra Unidad de Enfermedades Infec-
ciosas® hemos analizado una cohorte
de 1.300 pacientes regularmente con-
trolados, comparando los 11 primeros
meses de 1996 con los de 1997 obser-
vando un descenso de los nuevos ca-
sos de sida de un 37,5%, un descenso
de la mortalidad global de un 64% y de
la mortalidad precoz (en los seis me-
ses tras el diagnéstico de sida) de un
92%, todo ello coincidiendo con un im-
portante aumento del namero de pa-
cientes en tratamiento antirretroviri-
co y sobre todo con TARGA.

Sin embargo, algunas comunicacio-
nes’ anuncian una tendencia a la es-
tabilizacién en el nimero de ingresos
desde principios de 1997 en relacién

con pacientes que no toman TARGA
o malos cumplidores, pacientes que
no responden a la terapia y patologia
no directamente relacionada con el
VIH?®.

Hemos pretendido averiguar el por-
qué fallecen los pacientes cuando dis-
ponemos de un tratamiento eficaz.
Para ello, se analizan las principales
causas de mortalidad en nuestra uni-
dad. Se recogen los pacientes falleci-
dos desde el 1-1-98 al 30-9-99. Se re-
gistran 44 fallecimientos: 38 (86%)
varones y 6 (14%) mujeres con una
edad media de 39,5 afios. En cuanto
a la practica de riesgo, la condicién
mas frecuente es la de ex consumido-
ra de droga por via parenteral (CDVP)
con 20 pacientes (45%), seguida de
heterosexualidad en 10 (23%), CDVP
activo en 7 (16%), homosexualidad en
2 pacientes (4,5%) y otras en 5 (11,5%).

Un 50% de los pacientes estaban
diagnosticados de alguna patologia
psiquidtrica y del 50% restante la mi-
tad no habian sido valorados por un
psiquiatra. 21 pacientes (48%) esta-
ban diagnosticados de sida previa-
mente al ingreso. En lo referente a la
situacién inmunolégica, 28 pacientes
(64%) tenian menos de 200 linfocitos
CD4/mm?3; 9 (20%) estaban entre 200
y 350/mm? y sélo 2 estaban en cifras
mayores de 350/mm?. En 5 pacientes
(9%) se desconocia esta cifra. Un 69%
(30 pacientes) estaban coinfectados
por el virus de la hepatitis C.

Sélo 16 pacientes (36%) de los fa-
llecidos acudian periédicamente a los
controles previamente al evento y se
encontraban en tratamiento correcto;
8 (18%) eran pacientes conocidos, no
controlados y sin tratamiento; 12
(28%) eran conocidos, controlados y
sin tratamiento (5 por abandono, 6
por disfuncién hepatica grave que im-
pedia administrar inhibidor de pro-
teasa o inhibidor de la transcriptasa
inversa no andlogo de nucledsidos y
s6lo 1 por no precisarlo debido a su
situacién inmunolégica). Por otra par-
te, 8 de los pacientes fallecidos (18%)
desconocian su condicién de infecta-
dos por el VIH hasta su ingreso.

Las causas de fallecimiento son
las siguientes: infeccién oportunis-
ta: 18 (41%) [leucoencefalopatia mul-
tifocal progresiva: 6; tuberculosis: 2;
toxoplasmosis: 2; linfoma: 2; enfer-
medad por citomegalovirus: 2; sar-
coma de Kaposi: 1; criptococosis: 1];
11 (25%) por enfermedad hepatica;
7 (16%) por neoplasia; 3 (7%) por neu-
monia bacteriana con insuficiencia
respiratoria aguda y 5 (11%) por otras
causas (una muerte sibita, una he-
morragia cerebral, una muerte vio-
lenta y dos muertes por sobredosis
de heroina).
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De los 16 pacientes que estaban con
TARGA sélo 2 tenian carga virica de
VIH< 200 copias/ml (los dos llevaban
mas de 6 meses de TARGA; uno falle-
ci6 por hepatopatia y otro por neopla-
sia). De ellos 5 fallecen a consecuencia
de su enfermedad hepatica, 4 por ne-
oplasia, 3 por leucoencefalopatia mul-
tifocal progresiva y 4 por otras causas.

Llama la atencién que sélo 1 de cada
3 pacientes que fallece durante ese pe-
riodo de tiempo estd con TARGA y que
un importante nimero de pacientes
(18%) desconocian su condicién de in-
fectados por el VIH, falleciendo al co-
mienzo del tratamiento. La enferme-
dad hepatica emerge como una de las
principales causas de mortalidad du-
rante la era TARGA. Sélo dos pacien-
tes con carga virica indetectable (<200
linfocitos CD4/mm?) fallecen.

Por ello, es importante establecer
medidas (sociales, psicolégicas, etc.)
que permitan hacer llegar estos tra-
tamientos a la mayor parte de la po-
blacion infectada por el VIH y asegu-
rar los oportunos controles para una
adecuada adherencia.

Xabier Camino, José Antonio
Iribarren, Julio Arrizabalaga,
Francisco Rodriguez y Miguel Angel
von Wichmann.
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Miasis nasofaringea por larva de
Qestrus ovis de tercer estadio

Sr. Director. Oestrus ovis (Linna-
eus, 1758) es un insecto diptero lar-
viparo cosmopolita, parasito obligado
durante su fase larvaria, perteneciente
a la familia Oestridae!. Los huevos de
esta mosca eclosionan en el interior
de la hembra gréavida, quien deposita
las larvas en las fosas nasales del ga-
nado ovino, su hospedador natural y
de otros rumiantes tras lanzarlas du-
rante el vuelo desde una distancia de
hasta 0,5 m??. Las larvas de primer
estadio se fijan a la mucosa median-
te sus ganchos bucales, desplazdando-
se hacia los senos nasales y frontales,
donde completan su maduracién tras
dos mudas, alcanzando el tercer es-
tadio y el mayor tamaiio en el hospe-
dador (2-3cm). Posteriormente, des-
cienden a las fosas nasales de donde
caen al suelo. Tras 2-8 semanas en
fase de pupa emerge la mosca adul-
ta, que vive hasta cuatro semanas. El
ciclo biolégico requiere habitualmen-
te varios meses (2-12 meses)™.

El hombre puede ser infestado por
O. ovis produciendo afeccién conjun-
tival, naso-faringea y de conducto au-
ditivo externo'®’. Sin embargo, al ser
un hospedador accidental, se ha con-
siderado inviable el desarrollo de las
larvas mas alld de su primer estadio,
lo que permite la resolucién esponta-
nea del proceso en pocos dias'?%%, En
este trabajo presentamos el caso de
un paciente que sufri6 una miasis na-
sofaringea en la que O. ovis progresé
hasta su tercer estadio de desarrollo
larvario.

Se traté de un paciente de 63 anos
diagnosticado en 1997 de neoplasia
de pulmén que requirié neumonecto-
mia, con posterior aparicion de mul-
tiples metéastasis. Ingresé en nuestro
hospital en enero de 2000 con disnea,
secreciones respiratorias aumentadas

y alucinaciones visuales. Presentaba
leucocitosis con desviacién izquierda
e hiperglucemia. La tomografia axial
computarizada (TAC) craneal fue nor-
mal. El cuadro evolucioné favorable-
mente con tratamiento antibiético y
fluidificante (amoxicilina-acido clavu-
lanico y N-acetil-cisteina). Al cuarto
dia de ingreso, tras un acceso de tos,
expulsé por la boca una larva viva de
forma cilindrica, cuerpo segmentado
y 17 mm de longitud (fig. 1). La lar-
va fue remitida a nuestro laboratorio
siendo identificada como O. ovis de
tercer estadio por sus caracteristicas
morfolégicas: posesiéon de un par de
grandes ganchos bucales, presencia
de numerosas espinas pigmentadas en
la parte ventral de todos los segmen-
tos y espirdculos respiratorios poste-
riores de color oscuro, en forma de D,
sin hendiduras, con multiples perfo-
raciones y con un botén en posicién
central. La larva no era completamente
madura ya que no presentaba man-
chas dorsales oscuras y era de tama-
fio algo menor al esperable. La identi-
ficacién fue confirmada en la Facultad
de Veterinaria de Zaragoza. Dada la
situacién terminal del paciente y la
ausencia de sintomatologia asociada
a la miasis no se efectuaron exame-
nes complementarios (exploraciones
endoscopicas y TAC de senos) dirigi-
dos a poner de manifiesto la presencia
de otras larvas. El paciente falleci6 un
mes después a consecuencia de la di-
seminacién metastatica sin haber ex-
pulsado nuevas larvas.

La infestacién humana por O. ovis
se produce especialmente en regiones
donde se practica la cria de ovejas,
habiéndose descrito como endémica
entre pastores?3579, A pesar de ello,
algunos autores constatan un mayor
numero de infestaciones en humanos
en aquellas zonas donde el hospeda-
dor habitual es menos numeroso®®.
En la literatura se han referido mu-
chos casos en humanos en la Cuenca
Mediterrdanea y en paises de Europa
del Este’*"°, En Espafia, la infesta-
cién por O. ovis no es excepcional, ha-
biéndose descrito casos en todas las
regiones*®7%10, La mayoria de estos

Figura 1. Larva de Oestrus ovis de tercer es-
tadio mostrando su cara ventral y espirdculos
posteriores



