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Infeccion por Bertiella studeri en una nifia de Guinea
Ecuatorial

Bertiella studeri infection in a girl from Equatorial Guinea

Sr. Director:

La infeccidn por Bertiella es una zoonosis debida a cestodos
adultos de la familia Anoplocephalidae. Existen 29 especies de
Bertiella y 1a mayoria parasitan a primates no humanos; Bertiella
studeri y Bertiella mucronata son las especies que se han descrito
en el ser humano, principalmente en nifios. La primera es
prevalente en Africa y Asia, y B. mucronata es prevalente en
América del Sur. En la literatura médica hemos encontrado
sblo 56 casos de bertiellosis humana. En Europa se han publicado
2 casos importados: uno en el Reino Unido y otro en Espafia'?.
Describimos el segundo caso de bertiellosis humana en
nuestro pais.

Nifia de 4 afos, natural de Guinea Ecuatorial, que tras ser
adoptada residia en Cadiz desde hacia 20 dias. Después de
habérsela diagnosticado de infeccién por Ascaris lumbricoides y
tratado con mebendazol (100 mg/12 h durante 3 dias), acudio al
hospital porque la madre adoptiva observo que expulsaba por el
ano, a intervalos de 2-3 dias, 2-5 segmentos de color blanco
amarillento, moviles. Algunos de estos segmentos se enviaron al
laboratorio de Microbiologia para su identificacién. El examen
revel6 segmentos mas anchos que largos (12-14 mm x 7-9 mm)
que contenian cadenas de proglotides gravidicas de 10-14 mm de
ancho y menos de 1 mm de largo, agrupadas en aproximadamente

Figura 1. Segmentos de Bertiella studeri con proglétides gravidas agrupadas en
cadenas y huevos liberados de estas.

12 y 24 elementos; tras su rotura, se observaron al microscopio
gran cantidad de huevos esféricos de 49-60 um de largo por
40-46 um de ancho, con cubierta albuminosa y aparato piriforme
terminado en profusiéon bicérnea con filamentos (fig. 1). El
parasito se identifico como B. studeri. Se trat6 a la paciente con
niclosamida (50 mg/kg en dosis Ginica); tras esto, las proglotides se
eliminaron practicamente desintegradas, y cesé posteriormente
su emision.

El género Bertiella parasita a marsupiales, dermopteros,
roedores y primates en Africa, Asia, Sudamérica y Australia. El
primer caso en humanos se describié en 1919 en una nifia de Isla
Mauricio®. Bertiella requiere como huésped intermediario a dcaros
oribatidos, abundantes en el suelo y presentes en casi todo el
mundo que, al alimentarse de materia organica, ingieren los
huevos y albergan la larva cisticercoide®. El huésped definitivo se
infecta por via digestiva al ingerir los caros parasitados, bien sea
al comer alimentos no lavados que los pueden portar en su
superficie o a través de las manos. La larva se desarrolla en el
intestino y madura; se completa el ciclo al eliminarse proglotides
gravidas por el ano y huevos en las heces. La infeccion en
humanos es accidental y se produce normalmente en regiones
donde habitan monos, que son los huéspedes definitivos®.
La infeccién suele ser asintomadtica, aunque a veces se describe
dolor abdominal, diarrea intermitente, gastroenteritis, estrefii-
miento, pérdida de apetito y, raramente, hipertension, taquicar-
dia, prurito anal y nerviosismo®’. Los sintomas desaparecen
con el tratamiento adecuado: niclosamida (1-2g en adultos y
50 mg/kg de peso en nifios) o praziquantel (10-20 mg/kg de peso),
ambos en dosis Ginica y por via oral®>®8. El diagnéstico se
realiza por el estudio de la morfologia de las proglotides gravidas
y de los huevos. Las proglotides se expulsan intermitentemente,
agrupadas en cadenas de 1-2 docenas a la vez; son mas
anchas que largas. Las proglotides maduras presentan diversos
organos que son Gtiles para diferenciar las especies. Los huevos
miden de 40-46pum por 36-40pum en B. mucronata, y de
49-60um por 40-46pum en B. studeri, y poseen un aparato
piriforme®®.

El control de la bertiellosis es dificil por la amplia distribucion
de los huéspedes intermediarios®. La observacién de esta zoonosis
en paises no tropicales esta relacionada con la introduccion de
monos procedentes de zonas endémicas, que podrian infectar a
veterinarios y personal de parques zooldgicos y centros de
investigacion. En los dltimos 30 afios se han incrementado
notablemente los casos de bertiellosis en monos, lo que podria
originar un aumento de infecciones humanas!®. Aunque hasta la
fecha son excepcionales los casos descritos en paises no
endémicos, debemos estar preparados para realizar el diagndstico
microbiolégico de esta parasitosis emergente y diferenciarla de la
ocasionada por otros cestodos, debido al cada vez mayor contacto
con paises en los que esta zoonosis es endémica.
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Sindrome de fanconi asociado a tratamiento con tenofovir:
a proposito de dos casos

Fanconi syndrome associated with tenofovir treatment:
a presentation of two cases

Sr. Director

Tenofovir (TDF) es un analogo nucledtido en forma de éster
disoproxil que se administra una vez al dia, solo, o en
combinacion con otros antirretrovirales. La mayoria de las guias
clinicas lo incluyen como uno de los farmacos de eleccion en las
pautas de inicio de tratamiento antirretroviral (TAR). Aunque los
ensayos clinicos han demostrado su seguridad y tolerabilidad,
algunos estudios de casos clinicos han suscitado cierta preocupa-
cion por el posible riesgo de nefrotoxicidad. Se han descrito casos
de insuficiencia renal aguda, tubulopatia proximal, sindrome de
Fanconi, proteinuria, necrosis tubular aguda, diabetes insipida
nefrogénica y nefritis intersticial relacionados con este farmaco'.

A continuacion se exponen dos casos clinicos de sindrome de
Fanconi en pacientes que recibian tratamiento con TDF.

Caso 1

Varo6n de 45 afios con antecedentes personales de: tabaquismo,
ex usuario de drogas por via parenteral e infeccién por VIH estadio
B3. Inici6 TAR con zidovudina, lamivudina (3TC) e indinavir
potenciado con ritonavir, con el que alcanz6 una carga viral (CV)
menor de 50 copias/ml y mejoria inmunolobgica. Posteriormente,
se contin®ia con zidovudina, 3TC y abacavir. Tras fracaso virolégico
debido a mala adherencia del paciente, se modifica el tratamiento
a: TDF, 3TC y lopinavir potenciado con ritonavir. Desde entonces,
se mantiene con una CV menor de 50 copias/ml y CD4 superiores a
300 cel/mm?>. Por otra parte, el paciente presentaba una hepatitis
cronica por VHC genotipo 3a, por lo que se inici6 tratamiento con
interferén (IFN) y ribavirina.

La enfermedad actual comienza con astenia, anorexia, pérdida
de peso y dolor y debilidad en miembros inferiores. En un EMG
presenta polineuropatia sensitiva axonal. El cuadro se atribuye al
IEN, por lo que se suspende (la PCR del VHC estaba indetectable).
Ante la persistencia de los sintomas, el paciente ingresa en el

Servicio de Infecciosas, realizandose una serie de pruebas
complementarias: bioquimica sérica con fosforo 2,4 mg/dl, Grico
7,5mg/dl, FA 214U/l. El resto de los parametros bioquimicos
esta dentro de la normalidad. CD4: 409 cel/mm?>. CV menor de
50 copias/ml. La serie 6sea muestra datos de osteopenia difusa. La
gammagrafia 6sea: captaciones multiples en costillas, hiimero,
cadera, rama isquiopubiana y en ambos condilos femorales. RM de
columna dorsal y lumbosacra: dentro de la normalidad.

El paciente mejora con tratamiento analgésico y es dado de
alta. Posteriormente se realiza una RM de rodillas en la que se
aprecian pequeifias lineas de fracturas en las epifisis de ambos
condilos femorales internos, con edema a su alrededor y una
densitometria 6sea en la que se objetiva osteoporosis.

4 meses mas tarde ingresa de nuevo, ya que la sintomatologia ha
empeorado con dolores musculares de caracteristicas mecanicas y
debilidad proximal en miembros superiores e inferiores que le
impide realizar su vida habitual. A la exploracion se objetiva pérdida
de fuerza proximal con reflejos y sensibilidad conservada. En las
nuevas pruebas destacan: FA 320 U/l, potasio 2,9 mEq/l, PTH intacta
79,7 pg/ml (10-55 pg/ml) Vitamina D 17,4 ng/ml (30,0-74,0 ng/ml).
Reactantes de fase aguda normales. Gases venosos: pH 7,3, pCO2
45 mmHg, pO2 50 mmHg, CO3H 23,6 mmol/l. Lactato sérico normal.
Sistematico de orina: densidad 1.020, pH 6, glucosuria 50 mg/dl
(con glucemia normal), proteinuria 75 mg. Rx de ambas rodillas y
caderas: osteopenia difusa. EMG: normal. Balance metabdlico:
aclaramiento de creatinina 44 ml/min, calcio sérico total 9,4 mg/dl,
indice de excrecién de calcio 0,5 (0,07-0,18 mg/dl), fosforo sérico
1,7mg/dl (2,7-5,2mg/dl) confirmado en varias determinaciones,
reabsorcién tubular de fosfatos 29% (79-89%), trico sérico 1,7 mg/
dl, aclaramiento de acido Grico 18 ml/min (3,2-12,5 ml/min).

Ante estos hallazgos, el enfermo es diagnosticado de sindrome
de Fanconi con osteomalacia y debilidad muscular secundaria a
TDF. Se suspende el TDF y el 3TC, manteniendo monoterapia con
lopinavir potenciado con ritonavir. Se inicia tratamiento con
suplementos de calcio, fosfato monosodico, potasio y vitamina D,
con buena evolucién clinica y analitica.

Caso 2

Varon de 27 afios con antecedentes de infeccion por VIH
estadio A2. Inicia TAR (en ese momento CD4 237/mm> y CV
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