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La recurrencia en la enfermedad de
Whipple. Contestacion a réplica

Recurrence in Whipple’s disease.
Response to a reply

Sr. Editor:

Hemos leido con mucha atencion el manuscrito de réplica
sobre la enfermedad de Whipple (EW), publicado por Benito-
Leon et al, de acuerdo a las citas bibliograficas mencionadas
en el texto'?, y a quienes agradecemos. Estos autores enfa-
tizan sobre la presentacion aislada en el sistema nervioso
central, y el curso remitente-recurrente que puede carac-
terizar a la evolucion neuroldgica de la EW. Coincidimos con
la dificultad diagnodstica de la forma clinica aislada encefa-
lica debido al polimorfismo de las manifestaciones. De todas
ellas, la expresion clinica de mayor sospecha de EW seria
la miorritmia 6culo-masticatoria. Pero todos los trastornos
mencionados, si mantienen una incertidumbre de etiologia,
calificarian para que la busqueda causal fuese puesta en la
EW. Asi como destacan nuestros colegas, la EW tiene un
tratamiento especifico que puede revertir todos los sinto-
mas. Aunque a pesar de ser una infeccion bacteriana, la
curacién todavia sigue investigandose y las recaidas estan
presentes. Benito-Ledn remarca que cuanto mas temprano
se efectla el diagnostico, las secuelas y el empeoramiento
seran mucho mas controlables. Con este pensamiento coin-
cidimos totalmente. En nuestro caso presentado, después
de 20anos de multiples recurrencias y remisiones sistémi-
cas pudo arribarse al diagndstico de EW3. Cuanto mejor se
conozca y se difunda, la EW estara menos subdiagnosticada.

;Por qué aparecen las recurrencias y hacia donde estan
destinadas las investigaciones?

Una hipotesis estuvo enfocada hacia el analisis de la bac-
teria Tropheryma whipplei (TW). Un grupo de especialistas
de diferentes paises europeos investigaron el genotipo de la
bacteria en 39 pacientes con EW y en 10 portadores sanos.
Veintiséis enfermos tuvieron afectado el aparato digestivo,
y en 3 de ellos aparecieron recurrencias en el sistema ner-
vioso. No tuvieron alteracion digestiva 7 pacientes, 5 casos
con endocarditis, 1 espondilodiscitis y 1 infeccién aislada
neuroldgica. Estas observaciones revelaron que el TW tiene
una alta variabilidad genética en su ADN y no correlaciona
con las distribuciones de los 6rganos comprometidos, con
la gravedad de las recurrencias, ni con la patogenia de la
bacteria, incluyendo a los portadores®.

La segunda hipotesis esta relacionada con la incapaci-
dad para controlar una infeccion por el huésped. Moos et al
evaluaron en 145 pacientes con EW y 166 controles el com-
portamiento de los macrdfagos y linfocitos. Sus conclusiones
afirman que los macréfagos de los enfermos son incompe-
tentes para degradar al TW°. Otras publicaciones sobre la
ineficiencia del sistema inmune de los macréfagos ya fueron
mencionadas.

Las numerosas recurrencias observadas en nuestro
enfermo, coincidiendo en su mayoria con la disminucion o
suspension del antibiodtico, durante el muy largo periodo de
seguimiento, nos hace coincidir con Benito-Ledn en man-
tener la administracion de antibidticos durante un tiempo
muy prolongado, y asi evitar las recidivas, hasta que apa-
rezcan estrategias que puedan corregir anormal funcion en
los macraéfagos del huésped.
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Muerte cerebral no es un término
sinonimo de muerte encefélica

Cerebral death is not a synonym of whole
brain death
Sr. Editor:

Hemos leido con interés el articulo original de lIriarte
et al.” en relacion con el conocimiento que presentan los

estudiantes universitarios sobre el concepto de muerte
definida bajo criterios neuroldgicos. Nos manifestamos de
acuerdo con los autores en la necesidad de transmitir a la
sociedad (sanitaria 0 no) unos conocimientos minimos sobre
esta situacion, asi como las implicaciones médico-legales
que conlleva. Sin embargo, quisiéramos llamar la atencion
sobre el uso del término «muerte cerebral» que realizan
a lo largo de todo el manuscrito los autores. Es cierto que
existe una falta de uniformidad global en la definicion de
muerte encefalica y cdmo, a pesar de estar ampliamente
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establecida, la consecucion del diagnéstico varia llamativa-
mente entre diferentes paises?™. Parte de esta confusién
se debe a la traduccion realizada del concepto brain death,
utilizado por la escuela de Harvard en 1968°. Por cuestiones
neuroanatémicas, conocemos ampliamente las diferencias
existentes entre muerte encefalica, muerte troncoence-
falica y muerte neocortical o muerte cerebral. Siendo las
dos primeras definiciones de muerte (bajo criterios neuro-
logicos) las mas extendidas e incluso polemizadas entre si
7% Todas coinciden y divergen en la definicion de lo que se
considere como «brain». En este sentido, la ley espafola,
citada en el articulo de Iriarte et al., establece claramente
que la muerte se diagnosticara y certificara mediante «el
cese irreversible de las funciones cardiorrespiratorias o de
las funciones encefalicas»'?. Por todo esto, consideramos
que referirse a la muerte encefalica como sinénimo de
muerte cerebral, no sélo confunde a la gente que trabaja
en el sector sanitario, sino a la sociedad en general. Nos
hacemos cargo que el término «muerte cerebral» lo hace
mas asequible a la poblacion, pero no por ello debe hacerse
extensible al ambito médico, dado que si partimos de
definiciones conceptualmente inadecuadas, sera mas dificil
conseguir un entendimiento apropiado de las mismas.
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Sindrome de encefalopatia posterior
reversible recurrente con respuesta
a nimodipino

Recurrent reversible posterior
encephalopathy syndrome with a response
to nimodipine

Sr. Editor:

El sindrome de encefalopatia posterior reversible (PRES)
asocia un conjunto de caracteristicas clinicas (cefalea, crisis
epilépticas, alteracion del nivel de alerta, pérdida visual u
otros déficit focales) y radioldgicas, con alteraciones rever-
sibles en la sustancia blanca, especialmente en regiones
parieto-temporo-occipitales’2. Se ha asociado a hiperten-
sion arterial y tratamientos inmunosupresores, entre otros
factores. La recurrencia es infrecuente, habiéndose cifrado
en el 8% de los casos en un estudio reciente de 25 pacientes
con seguimiento a largo plazo®.

Se postulan varios mecanismos fisiopatoldgicos, tales
como la vasoconstriccion, el aumento de la perfusion y el
dano endotelial. Un estudio de los casos recurrentes podria
ayudarnos a responder algunas de las cuestiones no resuel-

tas acerca de esta entidad. Presentamos el caso de una
paciente con episodios recurrentes de PRES tratada de forma
efectiva con nimodipino. Se trata de una mujer de 60 anos
traida a urgencias en mayo de 2009. Tenia antecedentes
de consumo tabaquico, hipertension arterial, hipercoles-
terolemia y cardiopatia isquémica. Presentaba un cuadro
de dos dias de evolucion de cefalea, somnolencia, nau-
seas, vomitos y afasia de comprension, coincidiendo con
crisis hipertensiva (presion arterial 220/110 mmHg). Una
vez resuelta la hipertension arterial, la paciente regreso a
su estado basal de forma progresiva, permaneciendo asin-
tomatica 48-72h tras su ingreso hospitalario. La paciente
se encontraba en tratamiento quimioterapico desde hacia
2 anos por adenocarcinoma de ovario en estadio IV. La
resonancia magnética (RM) objetivd lesiones de sustancia
blanca de predominio parieto-occipital, sin restriccion en la
secuencia de difusion, que desaparecieron un mes mas tarde
(fig. 1). Posteriormente, la paciente presento otros tres epi-
sodios similares en enero, abril y junio de 2010, siempre
coincidiendo con elevacion marcada de la presion arterial.
La RM demostro alteraciones similares a las descritas en el
PRES, que desaparecieron una vez resuelto el episodio. La
paciente suspendio la quimioterapia tras el primer episodio
y estuvo en tratamiento antihipertensivo con betabloquean-
tes, ARA-Il, alfabloqueantes y diuréticos, siempre con buen
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