
una adecuada indicación de la técnica, que
evitaría los casos que no acuden por desapari-
ción de la clínica. Por otra parte, una buena
explicación detallada y comprensible del pro-
cedimiento en el momento de solicitar la prue-
ba también podría evitar aquellos que presen-
tan temor ante la misma. Como lo más
frecuente es que el paciente acuda remitido
por otro médico distinto al que va a realizar la
técnica, creemos que es el que debería apor-
tar la información acerca del procedimiento y
la necesidad del mismo para contribuir a me-
jorar su estado de salud. De forma comple-
mentaria, la unidad de endoscopia debe dar o
enviar al paciente un informe explicativo junto
con la citación que incluya una descripción
tranquilizadora de la técnica propuesta para
evitar los casos de los pacientes que no acu-
den por falta de información4,5.
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Oftalmoplejía internuclear como
presentación de infección meníngea 
por virus varicela zoster

Sr. Editor: La infección meníngea por el virus
varicela zoster (VVZ) puede cursar con dife-
rentes presentaciones clínicas, entre las que la
afectación aislada del troncoencéfalo se consi-
dera poco frecuente. No se ha descrito, de
acuerdo con la búsqueda bibliográfica que he-
mos llevado a cabo (sistema PUBMED hasta
mayo de 2000; descriptores: varicela zoster,
virus, ophtalmoplegia), ningún caso en que la
oftalmoplejía internuclear haya sido su síntoma
inicial. Por este motivo consideramos de inte-
rés la presentación del siguiente caso clínico.

Varón de 42 años con antiguos hábitos tabáquico y
alcohólico y conducta sexual de riesgo. Diagnostica-
do de infección por el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) 6 años antes como consecuencia de
una neumonía por Pneumocystis carinii. Otros cua-
dros en relación con el VIH fueron candidiasis oral,
dermatitis seborreica y serologías positivas a citome-
galovirus (CMV) y Toxoplasma. En 1996 sufrió una
neuropatía sensitiva secundaria a zalcitabina, parcial-
mente reversible tras su retirada. En el momento del

proceso actual estaba en tratamiento con didanosina,
nevirapina y nelfinavir, así como con cotrimoxazol 
a días alternos como profilaxis de la neumonía por 
P. carinii. El enfermo había tenido unos 6 meses an-
tes de este proceso una lesión zoster en 3 dermáto-
mos dorsales altos.
Ingresó en nuestro centro desde urgencias como
consecuencia de la aparición y progresión durante el
mes anterior de diplopía binocular e inestabilidad
para la marcha. En la exploración general únicamen-
te se apreciaron dermatitis seborreica y candidiasis
bucal. En la exploración neurológica se apreciaba
con la mirada hacia la derecha paresia en la aduc-
ción del ojo izquierdo y nistagmo en la abducción del
ojo derecho, y con la mirada hacia la izquierda plejía
de la aducción del ojo derecho y nistagmo en la ab-
ducción del ojo izquierdo, así como parálisis facial
nuclear derecha en grado 4/5, hiporreflexia universal
y marcha atáxica con aumento de la base de susten-
tación y tándem imposible. El electrocardiograma y la
radiografía de tórax fueron normales, al igual que 
la bioquímica, salvo las cifras de triglicéridos (376
mg/dl) y GGT (163 Ul/l). En el hemograma se apreció
hemoglobina de 12,2 g/dl; 2,6 × 109 leucocitos/l, con
5 neutrófilos, y 110 × 109 plaquetas/l. Las serologías
en sangre a lúes, Brucella e IgM Toxoplasma eran
negativas. La IgG anti-Toxoplasma resultó positiva
(15,1 Ul/l), y los anticuerpos antinucleares (ANA),
negativos. La población de linfocitos CD4 fue de 8 ×
106/l y la carga viral de 490.622 copias/ml.
Se realizaron estudios de tomografía computarizada
(TC) y resonancia magnética (RM) craneales, que
fueron normales. En el estudio de conducción motora
de los nervios mediano, cubital, tibial y peroneo dere-
chos se observaron parámetros de latencia, amplitud
del potencial y velocidad de conducción normales en
todos ellos. En el estudio del líquido cefalorraquídeo
(LCR) no había celularidad significativa, con 0,58 g/l
de proteínas y glucorraquia de 48 mg/dl; se realiza-
ron, además, cultivo y tinta china, que fueron negati-
vos; adenosindeaminasa (ADA): normal; serologías
de Brucella y lúes: negativas, y reacción en cadena
de la polimerasa (PCR) para virus JC, herpes simple
(VHS), CMV, virus herpes tipo 6 y virus de Epstein-
Barr (VEB): negativas, así como PCR para VVZ, que
resultó positiva.
Se inició terapia antirretroviral de rescate con zidovu-
dina a dosis altas, lamivudina, ritonavir e indinavir,
así como tratamiento intravenoso con aciclovir, que
se mantuvo tres semanas. A los 10 días del trata-
miento con aciclovir, se apreció una evidente mejoría
de la oftalmoplejía internuclear izquierda, de la pare-
sia facial y de la dinámica de la marcha. El estudio
del LCR de control fue normal, con una PCR para el
VVZ negativa.

La presentación clínica típica de la encefalitis
por el VVZ es como un síndrome confusional
agudo, con asociación variable de focalidad
motora, cefalea, meningismo, fiebre, ataxia o
crisis comiciales1. Rara vez se han notificado
casos con afectación limitada a troncoencé-
falo2. La mortalidad es del 10%, y suele haber
una buena respuesta al aciclovir. En hasta el
30 a 40% de las encefalitis por el VVZ no se
evidencian lesiones cutáneas recientes3-5. En
los pacientes con infección por el VIH, el VVZ
es el causante del 2% de las infecciones del
sistema nervioso central2.
Otras presentaciones clínicas neurológicas del
VVZ son la leucoencefalopatía multifocal, mie-
litis focal, meningomielorradiculitis, ventriculi-
tis, vasculopatía2,3, meningitis aséptica o poli-
neuritis craneal4.
En estudios oculográficos en pacientes con el
VIH, en el 36% de los que carece de afecta-
ción neurológica conocida, y en el 93% de los
que sí la presentan, se aprecia algún tipo de
alteración, entre las que se identifican princi-
palmente alteración de los movimientos ocula-
res sacádicos y de persecución, así como
alteración de la respuesta optocinética6. La in-
cidencia e importancia de las oftalmoplejías
supranucleares en la infección por el VIH pro-

bablemente estén infravaloradas. Se ha descri-
to síndrome de Balint, síndrome pretectal o
mesencefálico dorsal, síndrome tegmental
pontino, oftalmoplejía internuclear, divergencia
vertical, nistagmo u opsoclonus6. En cuanto a
las oftalmoplejías internucleares, son poco fre-
cuentes y, cuando aparecen, suelen ser bilate-
rales. Se han visto asociadas a CMV, leucoen-
cefalopatía multifocal progresiva o linfomas6.
El presente caso constituye, pues, una des-
cripción excepcional, no referida previamente
de acuerdo con la revisión de la bibliografía
que hemos llevado a cabo, de oftalmoplejía in-
ternuclear como síntoma de inicio de infección
meníngea por VVZ en un paciente con el VIH.
Consideramos de interés el prestar una espe-
cial atención a la observación clínica de la mo-
tilidad ocular en los casos de infección por el
VIH, dado que puede ser el síntoma inicial de
la afección del sistema nervioso central y 
de otras enfermedades infecciosas o tumorales.
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Hirsutismo como forma de presentación
de un macroprolactinoma

Sr. Editor: El prolactinoma es el tumor hipofi-
sario más frecuente. Aunque en ocasiones la
hiperprolactinemia (hiper-PRL) se asocia a
concentraciones elevadas de andrógenos1-3,
las manifestaciones clínicas por hiperandroge-
nismo son raras en este tumor. Al descender
la hiper-PRL2,4 bajo tratamiento, las concentra-
ciones de andrógenos se suelen normalizar y
mejorar la clínica. Presentamos el caso de una
paciente con hiper-PRL secundaria a prolacti-
noma que consultó por clínica de hiperandro-
genismo.

Mujer de 17 años, remitida para valoración de hirsu-
tismo y ataxia menstrual. Refería menarquia a los 12
años, con ciclos regulares hasta los 15, edad en que
inició irregularidad menstrual y aparición de vello de
distribución masculina. Su peso era de 58 kg y su ta-
lla, de 164 cm. Tenía un discreto acné facial e hirsu-
tismo de 16 puntos según la escala de Ferriman5, sin
signos de virilización ni hipercortisolismo. No presen-
taba galactorrea y la exploración neurológica fue nor-
mal. La analítica (tabla 1) puso de manifiesto con-
centraciones elevadas de precursores androgénicos
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(androstendiona D4 y dehidroepiandrosterona-sulfato
[DHEA-S]) y de testosterona libre. Las cifras de 
17-OH-progesterona tras estímulo fueron normales,
descartándose el déficit de 21-hidroxilasa. La deter-
minación de PRL sérica (pool) practicada por la ata-
xia menstrual fue muy elevada. Se practicó una reso-
nancia nuclear magnética (RNM) cerebral que
evidenció un adenoma hipofisario de 1,5 cm de diá-
metro, sin signos de compresión ni invasión locales.
Una ecografía abdominal visualizó ovarios polimicro-
quísticos. Se inició tratamiento con bromocriptina a
dosis progresivas hasta 12,5 mg/día, con lo que se
normalizaron las concentraciones de testosterona li-
bre a los 15 días, paralelamente al descenso de la
PRL, que se normalizó totalmente a los 2 meses, se-
guido de la DHEA-S y de la androstendiona D4 a los
3 y 12 meses, respectivamente (tabla 1). Tras 18
meses de tratamiento, el hirsutismo ha mejorado lige-
ramente (14 puntos) y los ciclos menstruales son
normales desde los 3 meses. La ecografía visualizó
ovarios normales y la RNM observó una reducción
del prolactinoma a 0,8 cm de diámetro.

La asociación de hiper-PRL e hiperandrogenis-
mo fue descrita en la década de los sesenta,
pero su mecanismo patogénico no está bien
establecido. Por un lado, la PRL podría esti-
mular la síntesis adrenal de DHEA3 y su
sulfato1,2. A favor de esta hipótesis estaría el
aumento de la concentración de DHEA-S de-
tectado en mujeres ovariectomizadas con hi-
per-PRL1, la identificación in vitro de recepto-
res adrenales para PRL y la normalización de
la DHEA-S al corregir la hiper-PRL2. La PRL
parece actuar también sobre el aclaramiento
metabólico de la DHEA-S6. Otras acciones atri-
buidas a la PRL sobre las suprarrenales, no to-
talmente confirmadas, son el estímulo de la
secreción de aldosterona y un posible efecto
trófico adrenal6.
Por otra parte, el hiperandrogenismo asociado
a hiper-PRL puede ser secundario a un sín-
drome del ovario poliquístico, ya que se detec-
ta poliquistosis ovárica mediante ecografía
hasta en un 67% de mujeres con hiper-PRL7.
Además, entre el 5 y el 30% de las mujeres
con síndrome de ovario poliquístico presentan
hiper-PRL8. En estos casos, se ha apuntado
que la reducción del tono dopaminérgico, aso-
ciada a la hiper-PRL, amplificaría las oscilacio-
nes de la hormona luteinizante (LH), lo que fa-
vorecería la aparición del ovario poliquístico9.
Además, el aumento de estrona por ovario po-
liquístico puede estimular la secreción hipofi-
saria de PRL10.
Por último, la hiper-PRL condiciona un descen-
so de la sex-hormone-binding-globulin (SHBG),
que determina un aumento de la testosterona li-
bre2,6, bien por efecto directo de la PRL sobre la
síntesis hepática de la SHBG o por el hipoestro-
genismo asociado a la hiper-PRL2.
En la mayoría de hiper-PRL, los aumentos en
las concentraciones séricas de andrógenos
suelen tener poca expresividad clínica4, lo que

se ha relacionado con una baja actividad peri-
férica de los mismos por reducción de la acti-
vidad 5-alfa-reductasa2. La corrección de la hi-
per-PRL con bromocriptina suele normalizar
las concentraciones de DHEA-S y de andros-
tendiona D4 en unos 2 meses2, y las de SHBG
y testosterona más tardíamente, sin que exista
una acción directa del fármaco sobre estos
descensos6.
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Tratamiento con anfotericina B
liposomal en tres pacientes
inmunodeprimidos con 
leishmaniasis visceral

Sr. Editor: La leishmaniasis visceral (LV) es
una infección endémica del litoral mediterrá-
neo, producida por un protozoo intracelular
del género Leishmania. En los últimos años se

ha observado un incremento de su incidencia
en pacientes inmunodeprimidos por infección
por el VIH, tratamientos antineoplásicos o in-
munosupresores1. En estos pacientes la eleva-
da carga parasitaria y la toxicidad de los trata-
mientos hacen fracasar con frecuencia la
terapéutica convencional. Presentamos tres
casos de LV en pacientes inmunodeprimidos
que recibieron tratamiento con anfotericina B
liposomal.

Caso 1
Varón de 70 años, receptor de un trasplante ortotó-
pico cardíaco en tratamiento inmunosupresor con ci-
closporina y prednisona. Tres años y 4 meses des-
pués del trasplante presentó anorexia, fiebre y su-
dación profusa nocturna. En la analítica  se objetivó:
hemoglobina 78 g/l, leucocitos 1 × 109/l, neutrófilos
0,71 × 109/l, plaquetas 44 × 109/l y creatinina de 
2,8 mg/dl. Se inició antibioterapia empírica sin mejo-
ría clínica ni analítica. Ante la negatividad de los culti-
vos bacteriológicos y virológicos solicitados se realizó
una punción esternal, observándose numerosas for-
mas intrahistiocíticas compatibles con amastigotes de
Leishmania. El diagnóstico se confirmó mediante el
cultivo parasitario de médula ósea y la serología Ig G
antileishmania (título 1/68). Se inició tratamiento con
anfotericina B liposomal (3 mg/kg/día), añadiéndose
factor estimulador de colonias granulocíticas (G-CSF)
ante la persistencia de la neutropenia. Al quinto día
desarrolló un fallo renal agudo que obligó a iniciar
hemodiálisis. No obstante, mejoró el estado general,
la fiebre desapareció y se recuperó la cifra de leuco-
citos. Dos meses después desarrolló un nuevo cua-
dro febril con pancitopenia, confirmándose la recaída
en el aspirado medular. Se reinició la anfotericina B
liposomal (3 mg/kg/día) durante 10 días, seguido de
una dosis de mantenimiento semanal (3 mg/kg) du-
rante 3 semanas. En la actualidad el paciente se
mantiene clínicamente estable, persistiendo la nor-
malización del recuento hematológico.

Caso 2
Varón de 66 años con antecedentes de hipertensión
arterial, diabetes mellitus tipo 1 y trasplante renal, en
tratamiento con prednisona, ciclosporina y azatiopri-
na. Ingresó 5 años después del trasplante por dolor
abdominal, detectándose: hemoglobina 90 g/l, leuco-
citos 3,3 × 109/l, neutrófilos 1,47 × 109/l y plaquetas
43 × 109/l, VSG 121, gammaglobulinemia policlonal
de 1,95 g/dl y creatinina de 2,7 mg/dl. Con la sospe-
cha de pancitopenia asociada al tratamiento inmuno-
supresor, se suspendió la azatioprina. Tres semanas
más tarde desarrolló una neumonía y persistía la
pancitopenia, por lo que se realizó una punción es-
ternal, observándose numerosos macrófagos con for-
mas amastigotes de Leishmania en su citoplasma, y
abundantes parásitos extracelulares. El cultivo de
médula ósea fue positivo para Leishmania, así como
la serología Ig G (titulo 1/2.048). Se inició tratamiento
con anfotericina B liposomal (5 mg/kg/día). A los 10
días se normalizó la punción esternal, el cultivo para-
sitario de médula ósea y los recuentos hematológi-
cos. Diez meses más tarde se detectó recaída en el
medulograma y recibió un nuevo ciclo de anfotericina
B liposomal (5 mg/kg/10 días). Pasados 5 meses de-
sarrolló de nuevo un cuadro de dolor abdominal
acompañado de pancitopenia progresiva. Aunque en
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Pretratamiento
En tratamiento con bromocriptina

2 semanas 2 meses 3 meses 6 meses 12 meses

Prolactina (enzimoinmunoanálisis; VN: 64-403 µIU/ml) 8.347 917 274 237 359 210
DHEA-S (quimioluminiscencia; VN: 35-430 µg/dl) 747 473 – 422 342 257
Androstendiona D4 (radioinmunoanálisis; VN: 0,1-2,99 ng/ml) 6,83 – 4,96 3,83 3,19 1,97
Testosterona libre (radioinmunoanálisis; VN: 0,2-3,2 pg/ml) 4,30 1,86 – – 2,17 1,31
LH (enzimoinmunoanálisis; VN FF: 1-18 mIU/ml) 26 5,4
FSH (enzimoinmunoanálisis; VN FF: 4-13 mIU/ml) 8,2 6,9
17-OH-progesterona 3,69 1,2
(quimioluminiscencia; VN FF: 0,1-1,0 ng/ml)

TABLA 1

Resultados analíticos de la paciente antes y durante el tratamiento con bromocriptina

Entre paréntesis, se especifica la técnica de laboratorio utilizada y los valores de normalidad (VN); FF: fase folicular; LH: hormona luteinizante; FSH: hormona foliculostimulante.


