
rrugat3,4 en el artículo, pero cuando se envió
a MEDICINA CLÍNICA todavía no estaban publi-
cados; lo mismo les sucedería a Marrugat et
al con el nuestro. Además, la tasa de partici-
pación en el estudio catalán no representa un
porcentaje alejado de lo esperado, puesto
que el tamaño máximo que se pretendía ob-
tener, tanto desde el punto de vista metodo-
lógico como logístico y presupuestario, fue de
900 personas; se evitaron, por tanto, estrate-
gias para esa participación.
En la tabla 1 del artículo2 se presentaba una
comparación de las características sociodemo-
gráficas de la muestra estudiada y de la pobla-
ción catalana. En esta tabla se evidenciaba
que, a pesar de la participación, es muy simi-
lar la distribución por tipo de hábitat (rural/ur-
bano), lugar de nacimiento (Cataluña/otras co-
munidades autónomas), y estado civil. No
obstante, se observaba una ligera infrarrepre-
sentación del grupo de edad de 18 a 35 años
en ambos sexos en la muestra estudiada res-
pecto de la población catalana. En las muje-
res, este grupo de edad representaba el 29%
de total de la muestra frente al 36% en la po-
blación catalana; en los varones este grupo de
edad representaba el 31% frente al 38% en la
población catalana. Se comentaban estas dife-
rencias tanto en el apartado de resultados
como en el de discusión. No obstante, las me-
didas de la concentración sérica de colesterol
total obtenidas tras estandarizar por edad se-
gún la distribución de la población catalana
fueron muy similares a las medias crudas (va-
rones: 203,5 mg/dl [no estandarizado]/201,2
mg/dl [estandarizado]; mujeres: 204,3 mg/dl
[no estandarizado]/202,0 mg/dl [estandariza-
do]), lo cual era de esperar dado que las dife-
rencias en la distribución por grupos de edad
entre la muestra estudiada y la población cata-
lana, aunque existen, eran poco significativas.
Por otra parte, estas diferencias no afectan a
la presentación de los resultados del estudio
estratificados por grupos de edad, del mismo
modo que la sobrerrepresentación de mujeres
(55,3%) no invalida los resultados estraficados
por sexo.

Por otra parte, y aunque evidentemente no se
puede asegurar la homogeneidad de la distri-
bución de variables no controladas o no medi-
das entre participantes y no participantes, los
autores consideran que la presentación de la
comparación de la distribución de variables
sociodemográficas es suficiente en el estudio
presentado, dado que se trata de un estu-
dio descriptivo del estado nutricional y no de
un estudio etiológico, en el cual sería crucial la
consideración de todas las variables potencia-
les de confusión en la realización de inferen-
cias causales.
En la tabla 1 presentamos, no obstante, los re-
sultados de algunas variables relacionadas con
el perfil lipídico. Se observa que los individuos
que aceptaron participar en el estudio bioquí-
mico fuman menos que los que no aceptaron,
lo cual puede ser atribuible a que los indivi-
duos que aceptan someterse a una extracción
de sangre suelen ser individuos con una ma-
yor preocupación o concienciación por los pro-
blemas de salud. Ésta es una limitación propia
de este tipo de estudios epidemiológicos, que
fue añadida a la discusión del artículo. El con-
sumo de tabaco puede disminuir la concentra-
ción plasmática de colesterol HDL; no obstan-
te, otros factores como la dieta, obesidad,
actividad física, edad y sexo parecen tener una
influencia  mucho mayor en la misma. Por otra
parte, los participantes del estudio bioquímico
son ligeramente más obesos y más sedenta-
rios que los que no aceptaron participar (he-
cho que teóricamente incrementaría la coles-
terolemia). Estas diferencias son, en parte,
atribuibles a las diferencias en la distribución
por edad entre los dos grupos comparados. En
cuanto a la ingesta de nutrientes, el perfil en-
tre los dos grupos difiere poco, y no parece
probable que tales diferencias afecten al perfil
lipídico de manera biológica o clínicamente
significativa puesto que también se atenúan al
ajustar por la edad y el sexo. Por todo ello, nos
parece muy improbable que los resultados de
la distribución de lípidos expuestos en nuestro
artículo difieran de los de la población catala-
na, que no de los de la Girona.

En Cataluña se ha observado en los últimos
años que algunos factores de riesgo coronario,
como la dieta, el tabaquismo, la hipertensión
arterial y la obesidad, han experimentado una
evolución mejor que en otras partes de Espa-
ña, aunque la información disponible es poco
concluyente y, en efecto, tampoco se puede
asegurar que ello sea el resultado de interven-
ciones preventivas5; de hecho, sólo se apunta-
ba dicha posibilidad como hipótesis.
Estamos de acuerdo con Marrugat en que
existen otros factores en nuestro entorno liga-
dos a la alimentación que inciden sobre el
riesgo cardiovascular independientemente del
colesterol plasmático, algunos de ellos ligados
a la oxidación de las lipoproteínas de alta den-
sidad y otros ligados a diversos componentes
de la dieta6 (ácidos grasos trans, ácidos grasos
omega-3, fibra, ácido fólico, hierro, vino y alco-
hol, etc.), los cuales están siendo todavía ana-
lizados en el estudio nutricional de Cataluña.

Luis Serra Majema y Reina García Closasb
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Valor del electroencefalograma en la
evaluación de pacientes con sospecha
de encefalopatía espongiforme

Electroencefalograma; 
Encefalopatía espongiforme.

Sr. Director: Hemos prestado especial aten-
ción a la conferencia clinicopatológica «De-
mencia rápidamente progresiva en una pacien-
te de 69 años», recientemente publicada en
MEDICINA CLÍNICA1. Vaya por delante nuestra feli-
citación a los discusores de la misma por su
calidad. En ella se discute el caso de una pa-
ciente, afectada de un síndrome de demencia
de evolución subaguda, que planteó, inicial-
mente, serios problemas diagnósticos. El estu-
dio anatomopatológico confirmó que se trataba
de una encefalopatía espongiforme, en concre-
to una enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ)
esporádica. La discusión se acompaña de una
representativa iconografía de los hallazgos his-
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TABLA 1

Distribución de variables que influyen en el perfil lipídico entre respondedores 
y no respondedores

Respondedores No respondedores

Consumo de tabaco (%)
Fumadores 30,7 39,3
No fumadores 51,4 44,8
Ex fumadores 17,9 15,9

IMC
kg/m2 25,0 23,7
Individuos obesos (IMC > 30 kg/m2) 15,5 10,9

Actividad física
Sedentarios 61,6 61,0
Ligera-moderada 35,4 37,1
Fuerte 2,9 2,9

Ingesta de nutrientes
Ingesta total de energía (kcal/día) 1.745 1.766
Ingesta de lípidos (g/día) 72,5 75,7
Energía procedente de AGS (%) 12,4 12,9
Energía procedente de AGMI (%) 16,7 17,2
Energía procedente de AGPI (%) 4,6 4,6
Ingesta de hidratos de carbono (g/día) 182,10 180,00
Ingesta de azúcares (g/día) 87,0 87,1
Ingesta de fibra (g/día) 16,7 15,0
Ingesta de colesterol (mg/día) 365,50 394,40
Ingesta de alcohol (g/día) 3,9 3,5

IMC: índice de masa corporal; AGS: ácidos grasos saturados; AGMI: ácidos grasos monoinsaturados; AGPI: ácidos grasos poliin-
saturados.



topatológicos y se destaca la inespecificidad de
los registros EEG practicados a la paciente.
Además, se comentan las posibilidades diag-
nósticas de técnicas más novedosas, como la
determinación de la proteína 14-3-3 en el LCR
o el estudio genético en las formas familiares.
Consideramos de interés describir un caso de
ECJ (verificado por autopsia) a fin de resaltar la
vigencia diagnóstica del EEG, que permite, con
frecuencia, emitir un diagnóstico clínico de
presunción de forma precoz.

Mujer de 65 años edad, sin antecedentes personales
de interés. Un hermano de la paciente había fallecido
tres años antes afectado de una demencia rápida-
mente progresiva. En el hospital en que fue estudia-
do se planteó la posibilidad de una ECJ, aunque ésta
no se confirmó por falta de estudio autópsico. La his-
toria neurológica de la paciente se remontaba a los 2-
3 meses previos al ingreso en nuestro hospital (abril
de 1990). Inicialmente había aquejado inestabilidad
en la marcha para, con posterioridad, asociarse pér-
dida de memoria, desorientación, alteraciones con-
ductuales y alucinaciones visuales. Por último, en las
dos semanas previas al ingreso se habían apreciado
«sacudidas» involuntarias de los miembros superio-
res. En la exploración neurológica los hallazgos más
sobresalientes fueron la presencia de mioclonías
(tanto espontáneas como reflejas), una dismetría bi-
lateral en las pruebas de coordinación cerebelosa,
una ataxia truncal que impedía la deambulación sin
ayuda y un trastorno cognitivo evidente (Mini-Mental
test al ingreso: 12 puntos). Los estudios básicos fue-
ron normales. El LCR fue acelular, con glucorraquia y
proteinorraquia normales. En la TC craneal la morfo-
logía cerebral fue normal. Por su parte, en el EEG se
observó, ya desde el ingreso, un trazado patológico
dominado por la presencia de una actividad bioeléc-
trica cerebral intensamente enlentecida acompañada
de un patrón seudoperiódico generalizado (fig. 1),
sensible a estímulos externos, que se mantuvo en re-
gistros posteriores. La evolución se caracterizó por
ser rápidamente progresiva hasta el fallecimiento de
la paciente que se produjo 2 meses más tarde. En la
autopsia se evidenció, en lo macroscópico, una nota-
ble atrofia cortical (peso del cerebro 900 g) y, al mi-
croscopio, degeneración espongiforme, pérdida neu-
ronal y proliferación astrocitaria.

El valor del EEG en el estudio de las demen-
cias está firmemente establecido2, por cuanto
puede confirmar la existencia de una anorma-
lidad en el funcionalismo cerebral, facilitar el
diagnóstico diferencial con otros procesos (de
índole psiquiátrica o epiléptica) o, en casos
muy concretos, demostrar un patrón caracte-

rístico, como sucede en la ECJ. No ocurrió así
en el caso discutido por Graus y Ariza, lo cual
(junto con la ausencia de mioclonías) contri-
buyó, sin duda, a que la incertidumbre diag-
nóstica se dilatase en el tiempo.
La combinación de demencia, mioclono y pa-
trón periódico EEG se ha venido considerando
como la «tríada diagnóstica» de la ECJ, aun-
que, en algunas series, la tríada completa sólo
se haya constatado en una cuarta parte de los
pacientes3. A la inversa, la ausencia tanto de
mioclono como del patrón periódico EEG en el
mismo es altamente infrecuente, hasta el pun-
to de que para algunos autores3 excluye vir-
tualmente el diagnóstico de su consideración.
Un dato a tener en cuenta es que los registros
EEG en las fases precoces pueden revelar,
únicamente, un enlentecimiento difuso de la
actividad eléctrica cerebral4, por lo que deben
realizarse registros seriados si la duda diag-
nóstica persiste. Así, característicamente, a
medida que la enfermedad progresa, hacen
acto de presencia los complejos periódicos.
Éstos suelen tener la aparicencia de ondas tri-
fásicas de distribución generalizada2, modifi-
cables o no por estímulos externos4, (aunque
excepcionalmente pueden adoptar la morfolo-
gía de PLED (periodic lateralized epileptiform
discharges), es decir, complejos periódicos de
predominio unilateral5, y están presentes hasta
en el 93% de los pacientes con ECJ6. Normal-
mente, el EEG suele estar menos alterado en
los casos de ECJ con evolución prolongada7 y
la ausencia del patrón periódico típico puede
llegar a ser una característica diagnóstica,
como ocurre en la nueva variante de ECJ des-
crita en Gran Bretaña8,9.
En definitiva, en un contexto clínico adecuado,
un EEG típico es altamente sugestivo de ECJ10,
por lo que debe solicitarse, de entrada, a todo
paciente en estudio por demencia, máxime si
ésta es de evolución subaguda o se acompaña
de otros signos sugestivos (trastorno de la mar-
cha, mioclonías, alteraciones visuales, síndrome
cerebeloso). En el caso que se comenta, con la
ventaja que suponía iniciar el estudio con una
sospecha clínica firmemente establecida (posi-
ble antecedente familiar y cuadro clínico carac-
terístico), el registro EEG permitió que, ya al día
siguiente del ingreso, constase en la historia clí-
nica de la paciente el diagnóstico de probable
ECJ. Consideramos, por tanto, plenamente vi-

gente la utilidad del EEG, estudio fácilmente
asequible a cualquier centro hospitalario de Es-
paña, con independencia de que, en el momen-
to actual, se empiece a disponer de pruebas
más sensibles y específicas en el diagnóstico de
las encefalopatías espongiformes.
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Seudoleucocitopenia 
EDTA-dependiente

Leucopenia; EDTA.

Sr. Director: A diferencia de lo que ocurre con
la seudotrombocitopenia EDTA-dependiente,
cuya frecuencia varía desde el 0,09% hasta el
1,9%1 y en cuyo mecanismo participarían anti-
cuerpos antiplaquetarios específicos que se
unirían a las plaquetas en presencia de dicho
anticoagulante, la seudoleucopenia es un he-
cho poco referido, cuyo mecanismo se desco-
noce. Se describe el caso de un paciente en el
que se detectó una seudoleucocitopenia tran-
sitoria EDTA-dependiente en el curso de una
infección respiratoria.

Varón de 74 años de edad con antecedentes de hi-
pertensión arterial en tratamiento con felodipino, car-
diopatía isquémica en tratamiento con ácido acetilsa-
licílico y nitratos, bronquitis crónica simple, síndrome
prostático y neumonía extrahospitalaria en febrero de
1998. En junio de 1998 presentó fiebre, tos y expec-
toración mucopurulenta. En el hemograma destaca-
ba: leucocitos 6,4 × 109/l (84% neutrófilos, 12% lin-
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Fig. 1. Registro EEG. Tra-
zado constituido por una
actividad de fondo enlen-
tecida de rango theta. Son
ostensibles los complejos
periódicos (aproximada-
mente 1/s) generalizados,
así como mioclonías oca-
sionales en el electrodo
colocado sobre músculo
deltoides (DELT) en el ca-
nal número 13. (A ojos de
un profano, es como si el
EEG se hubiera transfor-
mado en un ECG.)


