Lesiones cutaneas parasitarias:
larva migrans

Sr. Director: Ante el aumento de la inmigracion, creemos
que es importante tener en consideracion ciertos tipos de
enfermedades que no son frecuentes en nuestro medio.

Aportamos el caso de un paciente varén, de 34 afios, sin
antecedentes de interés, procedente de México. Refiere
prurito de predominio nocturno, que comenzo siendo in-
terdigital y que en la actualidad se extiende a todo el ante-
pié. A la exploracion se aprecia una lesion serpentiforme,
eritematopapulosa con lesiones de rascado. Se realiz6 ana-
litica que resultd normal; no se evidencio eosinofilia.

Dada la procedencia del paciente y las caracteristicas de
la lesion, se realizo el diagnostico de larva migrans.

Llamamos larva migrans a los cuadros clinicos en que pa-
Tasitos no especificamente humanos realizan “migraciones”
en el hombre, aunque nunca alcancen en él su forma adulta.
Dependiendo de la localizacion y evolucion clinica se acep-
tan dos formas distintas: larva migrans cutanea y visceral.

La larva migrans cutanea consiste en una parasitosis cu-
tanea, que se adquiere por la exposicion de la piel a larvas
de parasitos especificos de perros y gatos, siendo las mas
frecuentes Ancylostoma caninum y Ancylostoma braziliense.
Los huevos son expulsados al exterior con las heces de es-
tos animales y en el suelo evolucionan a larva rabditiforme
y filariforme con termotropismo positivo, que la atrae ha-
cia la piel.

A partir del punto de entrada aparece una lesion erite-
matopapulosa intensamente pruriginosa que, posterior-
mente, se convierte en elevada y verrucosa, de aspecto li-
neal y trayecto sinuoso, que avanza varios milimetros por
dia. La zona mas antigua de la lesion se vuelve seca y cos-
trosa. No es rara la sobreinfeccion bacteriana por lesiones
de rascado. Por lo general, el diagnostico se realiza con
la historia clinica y la inspeccion de las lesiones ya que la
biopsia tiene un rendimiento escaso.

Las larvas de la uncinaria animal no maduran en la es-
pecie humana, y si no se aplica tratamiento, mueren unas
semanas mds tarde, remitiendo las lesiones cutaneas. Con
el tratamiento especifico con mebendazol 200 mg/12 h
durante 3 dias o tiabendazol a 25 mg/kg/dia en dos to-
mas durante 3 dfas los sintomas desaparecen en poco
tiempo.

La forma visceral de larva migrans esta producida por
los nematodos Toxocara canis y Toxocara cati, produciendo
en su huésped de espera un cuadro de granuloma eosino-
filo en el higado, el pulmon, los ojos, los musculos, el ce-
rebro, etc., pudiendo provocar cuadros clinicos muy va-
riados dependiendo de la localizacion (hepatopatia, lesio-
nes oculares del polo posterior, epilepsia, neumonitis,
etcétera).
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Linfangioleiomiomatosis: no
parecia una disnea suspirosa

Sr. Director: La linfangioleiomiomatosis (LAM) es una
neumopatia intersticial rara y de mal pronostico que ocu-
rre predominantemente en mujeres en edad fértil y tam-
bién, aunque menos, en mujeres premenopausicas y pos-
menopausicas’. En muy raras ocasiones se ha descrito en
mujeres con esclerosis tuberosa, una hamartomatosis he-
reditaria multiorganica®>. Se caracteriza por la prolifera-
cion de células de musculo liso en el tejido linfatico, peri-
bronquial, perivascular e intersticial del pulmon.

Se trata de una mujer de 35 afios, sin alergias, fumado-
ra activa de 15-20 cigarrillos/dfa, con antecedentes de dis-
menorrea intensa tratada con ibuprofeno y de trastorno
por ansiedad, tratada esporadicamente con cloracepato di-
potasico y que referfa disnea de esfuerzo progresiva de
unos 2 anos de evolucion. Consulté por incremento de la
disnea hasta hacerse de medianos-minimos esfuerzos. En
la exploracion fisica presentaba una buena coloracion de
piel y mucosas. Las exploracion respiratoria, cardiocircu-
latoria, neurologica y abdominal fueron normales. El he-
mograma y la bioquimica no presentaban alteraciones va-
lorables. La radiografia de torax revel6 un discreto patron
intersticial bilateral. Las pruebas funcionales respiratorias
presentaron una alteracion ventilatoria obstructiva de mo-
derada intensidad con una prueba broncodilatadora no
significativa y disminucion de muy grave intensidad de la
DLco que no se corregia con el volumen alveolar. Los vo-
ltmenes pulmonares estaban dentro de los valores de re-
ferencia y la gasometria evidencié una hipoxemia de me-
diana intensidad (PaO, 66 mmHg, PaCO, 29 mmHg). La
TC de torax evidencié multiples quistes de distribucion bi-
lateral y homogénea. La fibrobroncoscopia macroscopica-
mente fue normal y el broncoaspirado, asi como el lavado
broncoalveolar, no identificaron poblaciones celulares ati-
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picas. Para descartar una hipertension pulmonar primaria
y un tromboembolismo pulmonar se efectué un ecocar-
diograma y una gammagrafia pulmonar de ventilacion-
perfusion, respectivamente, que resultaron normales. La
biopsia transbronquial objetivo imagenes histologicas, re-
ceptores estrogénicos y de progesterona, asi como antige-
no HMB 45 positivos, todos ellos criterios de linfangio-
leiomiomatosis. En el test de tolerancia al ejercicio existia
una disminucion de la capacidad de ejercicio de intensi-
dad aguda (56% del valor de referencia) con desaturacion
de la oxihemoglobina (PaO, al final del ejercicio de
46 mmHg). Finalmente, se le realiz6 una TC abdominal que
fue normal, para descartar una afeccion retroperitoneal
por la enfermedad.

Se le instaurd tratamiento sintomatico y mantenido con
budesonida 400 pg/24 h, salmeterol 50 mg/24 h y bromuro
de ipratropio 0,06 mg/24 h. En la actualidad, tras
6 meses de observacion, se ha iniciado tratamiento con ace-
tato de medroxiprogesterona depot (400-800 mg cada mes).

En la patogenia de la LAM parecen existir factores hor-
monales, en especial 1a secrecion de estrogenos, ya no so-
lo por el hecho de que afecte sobre todo a mujeres jove-
nes, en edad fértil, sino porque la enfermedad empeora
durante el embarazo, en el posparto y después del trata-
miento con estrogenos. Los sintomas clinicos consisten en
tos, disnea de esfuerzo, hemoptisis, consecuencia de la
obstruccion de los vasos alveolares que acaban destruyén-
dose®. Una forma de presentacion mas espectacular es el
neumotorax espontaneo, que puede ser recurrente y que
aparece por la propia formacion de quistes pulmonares’.
El derrame quiloso es otra presentacion llamativa conse-
cuencia de la obstruccion de los vasos linfaticos pleurales.
En raras ocasiones se asocia a ascitis quilosa, quiluria, qui-
lopericardio, quiloptisis y linfedema de las extremidades
inferiores®.

La radiografia de torax, que es una de las primeras ex-
ploraciones complementarias que se solicitan, puede ser
incluso normal. El patrén mas habitual, no obstante, pre-
senta imagenes reticulonodulares y pequenas areas de di-
latacion quisticas o un patron difuso en panal de abejas en
ambos campos pulmonares. A veces se observan lineas
septales (lineas B de Kerley) por obstruccion linfatica. En
contraste con la mayoria de enfermedades pulmonares in-
tersticiales, las pruebas de funcion respiratoria presentan
un patrén ventilatorio obstructivo o mixto con voltmenes
pulmonares normales o incluso algo aumentados, hecho
que también ocurre en la histiocitosis X. En la TC es ca-
racteristica la presencia de multiples quistes de diversos ta-

manos que coexisten con infiltrados reticulonodulares’. La
confirmacion diagnostica se obtiene a través de la biopsia
transbronquial, aunque en ocasiones se ha de recurrir a la
biopsia pulmonar abierta.

En cuanto al tratamiento, se han utilizado varios que
han resultado poco eficaces. De entre ellos, en los tltimos
anos, se ha recomendado del acetato de medroxiprogeste-
rona a la dosis mensual de 400-800 mg por via intramus-
cular durante un ano®. Si no se experimenta mejoria, al-
gunos autores, recomiendan ovariectomia bilateral. Los
glucocorticoides carecen de valor terapéutico; sin embar-
go, inhalados pueden producir un alivio sintomatico que
agradece el paciente’. En las formas muy avanzadas de es-
ta enfermedad no existe tratamiento eficaz. La mayoria de
los casos evoluciona a la insuficiencia respiratoria grave en
unos 10 anos de media. Se ha observado cierta mejoria o
estabilizacion de la enfermedad con el tratamiento antes
citado, sobre todo en los casos con quilotérax. El neumo-
torax y los derrames pueden requerir la pleurodesis qui-
mica o quirtrgica. En algunos casos y como ultimo recur-
so, puede considerarse el trasplante pulmonar!°.
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