del paciente y las células del tumor®*. Ademas
de esta interaccién local entre el BCG vy el sis-
tema inmunitario, hay datos que apoyan la
existencia de una respuesta inmunitaria sisté-
mica, como lo indica el hecho de que los pa-
cientes con una prueba de tuberculina positiva
antes del tratamiento con BCG presentaban
respuestas significativamente mejores al trata-
miento (menor nimero de recurrencias tumora-
les)®. En cuanto a los efectos adversos de la in-
munoterapia, la mayoria de ellos son menores y
de corta duracién, por lo que se considera un
tratamiento seguro!. El sindrome de Reiter es
una complicacién infrecuente del tratamiento
intravesical con BCG, habiendo sido descritos
los tres primeros casos en el ano 1993%%. Nor-
malmente, no ocurre al inicio del tratamiento,
sino entre la cuarta y quinta semanas. El he-
cho de que la aparicion de este sindrome se
produzca de modo tardio induce a pensar que
sea un mecanismo de hipersensibilidad retar-
dada mediada por células la causa de este
efecto adverso del tratamiento con BCG. El he-
cho de que exista un aumento significativo de
la densidad de macrdéfagos y linfocitos T CD4+
(células implicadas en el inicio de la reaccién
de hipersensibilidad retardada) en el infiltrado
de la lamina propia vesical tras el tratamiento
con BCG® apoyaria también esta hipotesis.
Respecto al tratamiento del sindrome de Rei-
ter inducido por BCG, esta descrito el empleo
de tuberculostaticos en pautas diversas®!°. En
el caso que se describe, la respuesta al trata-
miento con indometacina, prednisona en dosis
bajas y glucocorticoides intraarticulares fue ex-
cepcional. Si tenemos en cuenta que se trata
de un trastorno inmunolégico reactivo a la ex-
posicion a BCG sin que podamos hablar de un
problema infeccioso, parece recomendable la
supension de dicha exposicion y el tratamiento
inicial dirigido a frenar el proceso inflamatorio
desencadenado.

En resumen, se describe un caso de sindrome
de Reiter tras la cuarta dosis intravesical de
BCG que fue tratado con antiinfla-matorios no
esteroideos, prednisona y glucocorticoides in-
traarticulares con una remision completa rapi-
da. Intentamos finalizar el protocolo terapéuti-
co (6 semanas) manteniendo el tratamiento
profilactico con antiinflamatorios no esteroide-
0s y dosis baja de prednisona (10 mg/dia), sin
éxito, observando una reactivacion del sindro-
me de Reiter. Pensamos que son precisos el
conocimiento de esta complicacion infrecuen-
te del tratamiento con BCG, la realizacion de
un diagndstico temprano y la interrupcion de
la inmunoterapia.

José Maria Pego®, Cipriano Lamas®,
Ifiigo Hernandez? y Javier Susco®

2Seccién de Reumatologia. Hospital do Meixoeiro. Vigo.
Seccion de Urologia. Hospital do Meixoeiro. Vigo. Pontevedra.
cUnidad de Investigacion. Hospital do Meixoeiro.
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Leishmaniasis visceral y tuberculosis
peritoneal en un paciente con infeccion
por el virus de la inmunodeficiencia
humana

Sr. Editor: La leishmaniasis visceral (LV) es una
zoonosis endémica en la cuenca mediterranea.
La infeccion por el virus de la inmunodeficien-
cia humana (VIH) supone actualmente el factor
de riesgo fundamental para su desarrollo!. Has-
ta el afio 1999 habian sido diagnosticados unos
1.400 casos de coinfeccion VIH-Leishmania®.
Un 60% corresponde a pacientes coinfectados
en Espafa. Se calcula que un 2-9% de los pa-
cientes infectados por el VIH desarrollan LV23.
En los Ultimos afos, a raiz del tratamiento anti-
rretroviral de gran actividad, asistimos a un
mejor control de la coinfeccion®. Presentamos,
por lo excepcional, el caso de un enfermo infec-
tado por el VIH, con coinfeccién de leishmania-
sis y tuberculosis, con localizaciones atipicas en
ambos casos (leishmaniasis gastroduodenal y
tuberculosis peritoneal).

Varén de 33 afos, ex usuario de drogas por via pa-
renteral, con antecedentes de infeccién por el VIH
conocida desde 1991 (estadio clinico C3) y hepatitis
cronica por el virus de la hepatitis C. Habia presenta-
do previamente candidiasis oral y tuberculosis pul-
monar (tratada satisfactoriamente). Realizaba trata-
miento con estavudina, lamivudina y nevirapina con
buena adherencia. Ingres6 por fiebre, astenia y au-
mento progresivo del perimetro abdominal con dolor
difuso. En la exploracion destacaban la palidez mu-
cocutanea y un abdomen con hepatosplenomegalia y
semiologia de ascitis. Los datos analiticos fueron, en
el hemograma: hemoglobina, 87 g/I; hematocrito,
0,27 I/l; VCM, 91,9 fl; leucocitos, 4 x 10%I; linfocitos,
700 x 10%/; plaquetas, 345 x 10%I; en la bioquimica:
proteinas totales, 10,0 g/dl; fosfatasa alcalina, 378
U/l y resto de los pardmetros (urea, creatinina, sodio,
potasio, AST, ALT, GGT, bilirrubina, LDH y calcio)
normales. Carga viral 850 copias de ARN/ml, y linfo-
citos CD4, 189 x 10%I. La radiografia de térax no
mostré alteraciones significativas. La ecografia abdo-
minal objetivd un aumento de tamafio del higado,
vena porta dilatada, esplenomegalia (180 mm) y
abundante liquido en la cavidad abdominal con mul-
tiples septos. Se realizd paracentesis y se obtuvo un
liquido serofibrinoso cuyo andlisis mostré: glucosa,
78 mg/dl; proteinas, 7,7 mg/dl; LDH, 1.817 U/l'y 910
células (90% mononucleares). El estudio microbiolé-
gico del liquido ascitico puso de manifiesto bacilos
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acido-alcohol resistentes mediante la tincion de
Ziehl-Nielsen, aislandose, en cultivo de Lowenstein,
Mycobacterium tuberculosis. Se realizé fibrogastro-
duodenoscopia que evidencid una Ulcera cicatrizada
en la zona prepil6rica, asi como edema y eritema en
bulbo duodenal. Se tomaron biopsias y las alteracio-
nes histolégicas fueron compatibles con LV. En el as-
pirado de médula ésea se observaron numerosos pa-
rasitos que morfolégicamente correspondian con
Leishmania. El cultivo en medio NNN fue positivo
para Leishmania donovani. El paciente fue tratado
con isoniacida, rifampicina y piracinamida durante
12 meses, con lo que se resolvié la peritonitis tuber-
culosa, asi como con antimoniato de meglumina (an-
timonio pentavalente), en dosis de 20 mg/kg/dia du-
rante 4 semanas, presentando buena respuesta
clinica inicial, con desaparicion de Leishmania en un
aspirado de control.

La leishmaniasis visceral es mas frecuente en
usuarios de drogas por via parenteral, varones,
entre 27 y 38 afios, y con inmunodepresion
avanzada (CD4 < 200/ul)?3. El deterioro de la in-
munidad celular en el paciente con infeccion
por el VIH es la clave para el desarrollo de la
leishmaniasis, tanto por infeccion primaria como
por reactivacion de una infeccién latente®. La
sintomatologia suele ser fiebre, hepatospleno-
megalia, pancitopenia y cuadro constitucional.
Existe una mayor facilidad para la disemina-
cién y mayor frecuencia de localizaciones ati-
picas. Ademas, puede cursar como fiebre de
origen desconocido (segunda causa tras la tu-
berculosis)!#. La serologfa tiene una baja sen-
sibilidad, siendo el aspirado con cultivo de mé-
dula dsea la técnica diagnostica de eleccion?.
Los antimoniales pentavalentes y la anfoterici-
na B se consideran de primera eleccion, y se
caracterizan por la aparicion de efectos adver-
sos mas frecuentes y graves, peor respuesta y
mayor tendencia a las recaidas!®. Leishmania,
por si misma, provoca escasa mortalidad; sin
embargo, es un factor de progresién a sida. Se
comporta como una enfermedad debilitante
que facilita la aparicion de enfermedades opor-
tunistas (el 40-70% presenta otra infeccion
concomitante en el momento del diagnéstico
de LV)!3. Igualmente la tuberculosis favorece el
desarrollo de otras infecciones oportunistas.
De esta manera, la asociacion encontrada en
nuestro enfermo entre Leishmaniay tuberculo-
sis serfa algo mas que casual. Es necesario re-
flexionar sobre la inclusién de la LV entre los
criterios definitorios de sida'®”. En cuanto a la
tuberculosis peritoneal, es la forma mas co-
mun de tuberculosis abdominal. Supone el
0,1-0,7% de los nuevos casos de tuberculosis
declarados®. Se asocia a enfermedades que
condicionan un estado de inmunodepresion®?.
Siempre es secundaria (reactivacién de un
foco peritoneal latente, diseminacion hemato-
gena o extension por contigliidad de un foco
adyacente)®. Puede provocar fiebre, astenia,
ascitis y dolor abdominal de aparicion insidio-
sal®. El liquido ascitico suele ser un exudado
con pleocitosis linfocitaria y actividad adeno-
sindesaminasa elevada. La baciloscopia y el
cultivo del liquido suelen tener bajo rendimien-
to diagnostico, aunque la sensibilidad aumen-
ta si se analizan grandes cantidades (1 1)81°,
Con tratamiento especifico responde un 90%
de los pacientes, y el uso de esteroides previe-
ne las complicaciones fibréticas tardias®1°.

Antonio Blas Millan Rodriguez,
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Metahemoglobinemia secundaria
al consumo de poppers con animo
recreativo

Sr. Editor: Las urgencias asociadas a la utili-
zacion de sustancias de abuso han tenido un
importante crecimiento en estos Ultimos afos,
motivado no sélo por los cambios en los patro-
nes de consumo de la poblacién, sino también
por la incorporacion de nuevas drogas. Cual-
quier consumo de drogas, aunque sea con
animo recreativo, comporta un riesgo de mor-
bilidad y de mortalidad, que es bien conocido
para la heroina, la cocaina o el «éxtasis»
(MDMA), pero casi ignorado para sustancias
como el éxtasis liquido (GHB), la ketamina o
los nitritos (poppers). Dadas la continua oferta
y la incorporacion de nuevas drogas, hemos
considerado de interés comunicar una grave
complicacion asociada al consumo de una
droga de abuso poco extendida, por ahora, en
Espafa.

Varén de 43 afios, sin antecedentes de interés, que
acudi¢ al servicio de urgencias por un episodio agu-
do de malestar general, sensacion disneica y lipoti-
mia, iniciado unos 20 min después de haber ingerido
una ampolla de popper con animo recreativo. En el
momento de la admision la presion arterial era de
90/55 mmHg, la frecuencia cardiaca de 88 lat/min,
la frecuencia respiratoria de 24 por min y la tempera-
tura de 36 °C. Estaba consciente y orientado, sudoro-
S0y con una cianosis labial y ungueal muy marcada,
por lo que se inicié oxigenoterapia a pesar de que la
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pulsioximetria digital obtuvo un registro de saturacién
de oxigeno del 93%. La exploracién cardiorrespirato-
ria era normal, al igual que la exploracion neurologi-
ca, el abdomen era blando, sin visceromegalias.

Se realizaron un hemograma, bioquimica baésica,
electrocardiograma y radiografia de térax, que fueron
normales. La gasometria arterial basal mostr6 un pH
de 7,40, una PO, de 97 mmHg y una PaCO, de 46
mmHg. Se solicité un cribado toxicolégico en orina
mediante una técnica de enzimoinmunoanalisis, que
fue negativo para benzodiacepinas, opidceos, meta-
dona, cannabinoides y anfetaminas, y positivo para
cocaina. Se realizd también, mediante un cooximetro,
un estudio de hemoglobinas, que demostré una
oxihemoglobina del 63%, una carboxihemoglobina
del 3,2% y una metahemoglobina del 31,2% (valor
normal, < 1,5%). Con el diagnéstico clinicoanalitico
de metahemoglobina, se indicé la administracion de
azul de metileno a la dosis de 1 mg/kg por via intra-
venosa, con lo que a los 60 min se consiguié la desa-
paricion de los sintomas y una concentracion de me-
tahemoglobina del 1,2%, lo que permitié, tras un
periodo de observacion, el alta del paciente.

Los denominados poppers son unas sustan-
cias de abuso compuestas por nitritos, en par-
ticular el nitrito de amilo, butilo e isobutilo!. Se
utilizan como afrodisiacos y para mejorar la
calidad de las relaciones sexuales por retrasar
la eyaculaciéon y prolongar el orgasmo; tam-
bién relajan el esfinter anal y por dicho motivo
son mas utilizados por homosexuales. Se ad-
quieren con relativa facilidad en discotecas,
saunas y sex-shops. Al ser sustancias volétiles,
se absorben de forma rapida por via inhalato-
ria, pero también se consumen por via oral,
dada su buena absorcion digestiva; posterior-
mente se metabolizan en el higado con gran
rapidez y se excretan por la orina®. Acttian au-
mentando la sintesis del GMP-ciclico intrace-
lular, el cual activa una miosinfosfatasa que
desfosforila la miosina de la fibra muscular lisa
y provoca su relajacion; este fenémeno se
acompafa, sobre todo, de manifestaciones por
vasodilataciéon, como la cefalea, la hipotension
arterial o el sincope®, y también de nduseas,
vomitos o diarreas. Pero los nitritos son tam-
bién agentes oxidantes, capaces de convertir
el hierro ferroso (Fe**) del hem en hierro férri-
co (Fe**), transformando la hemoglobina en
metahemoglobina (MHb) y confiriendo al pa-
ciente un aspecto ciandtico caracteristico®; la
MHb interfiere con los pulsioximetros conven-
cionales, ya que la absorbancia de la luz entre
660 y 940 nm no permite separar la oxihemo-
globina de la MHb, por lo que ofrece lecturas
de saturacién de oxigeno falsamente elevadas,
al igual que ocurre con la carboxihemoglobina.
La MHb deteriora el transporte de oxigeno, ya
que el Fe™* no puede unir &tomos de oxigeno
y si la tasa de MHb supera al 60% puede oca-
sionar una hipoxia tisular potencialmente mor-
tal®. La MHb no afecta a la difusién pulmonar
del oxigeno, por lo que la presion parcial de
este gas en el plasma es normal, aun a pesar
de la cianosis del paciente, por lo que la con-
juncién de una cianosis con presion parcial
normal de oxigeno en el plasma debe hacer
sospechar siempre la presencia de metahemo-
globinemia, que sera confirmada por el cooxi-
metro. Para la metahemoglobinemia de origen
toxico se dispone de un antidoto especifico, el
azul de metileno, un farmaco reductor que
convierte el Fet+ en Fet y reinstaura un
transporte de oxigeno adecuado®; se considera
indicado en los pacientes con manifestaciones
de hipoxia tisular y con concentraciones de
MHb por encima del 20%.

La presentacion de este caso de metahemo-
globinemia asociada al consumo de poppers,
el primero registrado en la bibliografia espafio-

la (PubMed 1966-2002, palabras clave: met-
hemoglobinemia, poppers), confirma las multi-
ples facetas que tienen las reacciones adver-
sas al consumo de drogas de abuso y la
incorporaciéon continua de nuevas sustancias
ofrecidas con animo recreativo.

Marcos Pajarén, Gisela Claver,
Santiago Nogué y Pere Munné
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Fibroelastoma papilar cardiaco: una
causa tratable de accidente
cerebrovascular

Sr. Editor: El fibroelastoma papilar (FEP), aun-
que excepcional, es el tumor primario mas fre-
cuente de los que se localizan en las véalvulas
cardiacas. Antes de la aparicion de la ecocar-
diografia, solia tratarse de un hallazgo casual,
quirdrgico o necropsico. Buena parte de los
portadores del tumor estan asintomaticos,
pero en otros se producen accidentes isqué-
micos, de presumible origen embodlico, en di-
ferentes territorios, especialmente el cerebral.
En este articulo se describe el caso de una
mujer joven que presentd un ataque cerebral
transitorio.

Mujer de 26 afios de edad que acudié a urgencias
por un episodio de desviacién de la comisura bucal
hacia la izquierda, con pérdida de fuerza y pareste-
sias en el miembro superior izquierdo. La exploracion
mostraba ligera desviacion de la comisura bucal a la
izquierda, sin ningun otro hallazgo neurolégico. La
auscultacion cardiaca era normal. La tomografia
computarizada cerebral no mostré patologia evidente,
y la radiografia de térax, el electrocardiograma y la
analitica general eran normales. Los sintomas remi-
tieron a las pocas horas del comienzo del cuadro.
Con el fin de descartar un origen cardioembdlico del
accidente cerebrovascular (ACV) se realiz6 un eco-
cardiograma transtoracico en el que se encontré una
masa adherida al velo mitral anterior, que protruia en
la auricula izquierda durante la sistole sin repercu-
sién en el funcionamiento valvular. El examen transe-
sofagico mostré una masa oval, sésil y poco mévil, de
15 x 9 mm, que englobaba las porciones medias de
los faldones medio y posterior del velo mitral.

Con el diagnostico probable de FEP, la paciente fue
sometida a intervencion quirdrgica. Durante el tiem-
po transcurrido entre la clinica y el tratamiento qui-
rurgico, dos meses, la paciente recibi¢ tratamiento
con acido acetilsalicilico. Tras reseccion de la masa y
desbridamiento del velo afectado, se intent6 la repa-
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