430 Cartas cientificas / Enferm Infecc Microbiol Clin. 2009;27(7):425-434

Bibliografia

—_

. Molstad S. Reduction in antibiotic prescribing for respiratory tract infections is

needed!. Scand ] Prim Health Care. 2003;21:196-8.

2. Bonner AB, Monroe KW, Talley LI, Klasner AE, Kimberlin DW. Impact of the
rapid diagnosis influenza on physician decision-making and patient manage-
ment in the pediatric emergency department: Results of a randomized,
prospective, controlled trial. Pediatrics. 2003;112:363-7.

3. Reina J. ¢Es necesaria en la actualidad una deteccién viroldgica rapida y
especifica de la gripe?. Enferm Infecc Microbiol Clin. 2001;19:47-8.

4. Bhavnani D, Phatinawin L, Chantra S, Olsen SJ, Simmerman JM. The influence of
rapid influenza diagnostic testing on antibiotic prescribing patterns in rural
Thailand. Int ] Infect Dis. 2007;11:355-9.

5. Falsey AR, Murata Y, Walsh EE. Impact of rapid diagnosis on management of
adults hospitalized with influenza. Arch Intern Med. 2007;167:354-60.

6. Clemente Garulo D, Dominguez Ortega G. Pruebas para la deteccion rapida del
virus de la gripe (v.1/2007). Guia_ABE. Infecciones en pediatria. Guia rapida
para la selecci6n del tratamiento antimicrobiano empirico [en linea] [citado 24
Jun 2008]. Disponible en: URL: www.infodoctor.org/gipi/.

7. Low D. Reducing antibiotic use in influenza: Challenges and rewards. Clin
Microbiol Infect. 2008;14:298-306.

8. Ebell MH, White LL, Casault T. A systematic review of the history and

physical examination to diagnose influenza. ] Am Board Fam Pract. 2004;

17:1-5.

doi:10.1016/j.eimc.2008.06.011

9. Van den Dool C, Hak E, Wallinga ], Van Loon AM, Lammers JW, Bonten M].
Symptoms of influenza virus infection in hospitalized patients. Infect Control
Hosp Epidemiol. 2008;29:314-9.

10. Grupo de Vigilancia de la Gripe. Red Nacional de Vigilancia Epidemioldgica.
Servicio de Vigilancia Epidemioldgica. Centro Nacional de Epidemiologia.
Vigilancia de la gripe en Espafla Semana 07/2008 (10 al 16 de febrero de 2008).
Disponible en: URL: http://vgripe.isciii.es/gripe/documentos/20072008/
boletines/grn0708.pdf;jsessionid=BEA6193EB3EF191AE174D86E587AFAA3.

Carles Llor®*, Silvia Hernandez®, Patricia Lara®
y Gurutze Aguirre”

%Centro de Salud Jaume I, Universidad Rovira i Virgili, Tarragona,
Espaiia

bServicio de Atencién Primaria de Tarragona, Centro de Salud Jaume I,
Tarragona, Esparia

*Autor para correspondencia.
Correo electronico: carles.llor@urv.cat (C. Llor).

Paciente con virus de la inmunodeficiencia humana,
hipercalcemia y hormona paratiroidea normal

HIV-positive patient with hypercalcemia and normal PTH

Sr. Editor:

La hipercalcemia (calcio sérico mayor a 10,5mg/dl) es un
hallazgo infrecuente (inferior al 3%) en pacientes infectados por el
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)'. Se han comunicado
casos aislados de hipercalcemia secundaria a diferentes infec-
ciones oportunistas (Mycobacterium avium, Pneumocystis jiroveci,
Candida spp., Crytococcus neoformans, Coccidioides immitis y
Citomegalovirus) y linfomas en el sindrome de reconstitucion
inmunitaria. Aunque son muchas las enfermedades que pueden
cursar con valores elevados de calcio (tabla 1), entre el 80 y el 90%
de los casos son secundarios a hiperparatiroidismo primario o a
procesos tumorales®™, El hiperparatiroidismo primario es la causa
mas frecuente de hipercalcemia en los pacientes asintomaticos
ambulatorios y generalmente se presenta con una PTH (parathyroid
hormone ‘hormona paratiroidea’) elevada, aunque no siempre es
asi. A continuacién presentamos el caso de un paciente infectado
por VIH con hipercalcemia mantenida con cifras de PTH normal.

Se trata de un varon de 47 afios, exusuario de drogas por
via parenteral, con VIH estadio B3, con carga viral inferior a
40 copias/ml y recuento de linfocitos CD4 de 476 células/pl. A los 3
meses de introducir lopinavir (LPV) mas ritonavir (400 mg/100 mg
cada 12h) asociado a lamivudina (300mg/dia) y a abacavir
(600mg/dia) se observd una discreta y fluctuante elevacion de
los valores de calcio (entre 10,6 y 11,2 mg/dl) con hipofosfatemia
(1,83 mg/dl). La historia clinica y la exploracion fisica eran
anodinas. Se decidi6 sustituir el LPV por atazanavir (300 mg/dia)
y la calcemia se normaliz6 de forma transitoria, por lo que se
solicitaron diferentes pruebas (enzima conversiva de la angioten-
sina, metabolitos de la vitamina D [25-hidroxi vitamina D de
11,97 ng/ml; 1,25-dihidroxi vitamina D de 29,35ng/dl], beta-2
microglobulina, densitometria 6sea, radiografia de torax, ecografia
abdominal, test de Mantoux y cultivo para micobacterias) que
resultaron negativas o normales. La PTH, determinada en varias

ocasiones, también fue normal (relacion entre el calcio y la PTH de
11 mg/d1-36,58 pg/ml o 11 mg/dl-69,4 pg/ml). Ante la sospecha de
un hiperparatiroidismo primario se solicité una gammagrafia con
99m Tc-sestamibi, que identificd un noédulo hipercaptante,
hiperfuncionante en el margen medial y superior del l6bulo
tiroideo izquierdo (fig. 1). Se intervino al paciente y el estudio
anatomopatologico confirmo6 el diagnodstico de adenoma paratir-
oideo. En los controles posteriores las cifras de calcio se normali-
zaron. Un afio después de la intervencion y tras mantener el
mismo tratamiento antirretrovirico, el paciente continda asinto-
matico, con cifras de calcio en torno a 9mg/dl, carga viral
indetectable y un recuento de linfocitos CD4 de 450 células/pl.

Una correcta homeostasis del calcio (regulada por PTH,
vitamina D y calcitonina) es fundamental para el adecuado
funcionamiento de numerosos sistemas intracelulares y extra-
celulares. De las sustancias reguladoras, la PTH desempefia un
papel fundamental, ya que su liberacion (estimulada por minimos
descensos del calcio sérico) produce en pocos minutos un
aumento de la resorcion 6sea y de la reabsorcion renal de calcio
y, mas a largo plazo, un aumento de la absorcion intestinal de
este ion.

Tabla 1
Causas de hipercalcemia

PTH elevada/inadecuadamente normal
e Hiperparatiroidismo primario (familiar o esporadico)
® Hiperparatiroidismo terciario (insuficiencia renal)

PHT inhibida
® Procesos tumorales
Intoxicacion por vitamina D
Enfermedades granulomatosas
Farmacos: litio, tiazidas, teofilina, vitamina A
Miscelanea: hipertiroidismo, acromegalia, feocromocitoma, insuficiencia
suprarrenal, inmovilizacién, nutricién parenteral, sindrome de leche y alcalinos

PTH: parathyroid hormone ‘hormona partiroidea’.
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Figura 1. Gammagrafia 99m Tc-sestamibi: nddulo hipercaptante, hiperfuncionante en el margen medial y superior del 16bulo tiroideo izquierdo.

Ante todo paciente con hipercalcemia, la primera exploracion
debe ser la determinacion de calcio y PTH que, como puede verse
en la tabla 1, aporta una importante orientaciéon diagnoéstica. En
los pacientes ambulatorios, como el nuestro, la causa mas
frecuente es hiperparatiroidismo primario, que en el 80%
de los casos se debe a un adenoma hiperfuncionante®®. El
diagnostico se suele realizar al detectar, de forma incidental, una
hipercalcemia leve, intermitente o persistente. Sin embargo,
estos pacientes pueden presentar nefrolitiasis recurrentes,
fracturas patologicas debidas a osteopenia, astenia, depresion y
trastornos gastrointestinales (dolor abdominal, Glcera péptica o
estreflimiento).

En el hiperparatiroidismo primario, la PTH suele estar elevada;
sin embargo, entre el 10 y el 20% de los casos es normal o en el
limite alto de la normalidad’. Se cree que, en los casos de PTH
inadecuada para el calcio, los adenomas paratiroideos pierden la
contrarregulacion entre calcio y PTH, y la liberacion de PTH no se
inhibe a pesar de la elevacién de la calcemia®.

La paratiroidectomia debe realizarse en los pacientes sinto-
maticos y en aquellos pacientes asintomaticos menores de 50
afios, con calcemia mayor de 1mg/dl sobre el limite alto de la
normalidad, calciuria de 24 h mayor de 400 mg, aclaramiento de
creatinina menor del 30% y densitometria 6sea con T-score menor
de -2,5DS°. El objetivo fundamental de la cirugia es minimizar
el dafio en los 6rganos diana. Antes de la cirugia debe realizarse
una prueba de imagen (ecografia, resonancia magnética o
gammagrafia) para la localizacion del adenoma. La gammagrafia
con 99m Tc-MIBI es la prueba mas ftil para la identificacion de los
adenomas solitarios con un alto valor predictivo (entre el
90 y el 100%)'°. Una complicacién relativamente frecuente y
potencialmente grave tras la cirugia es el sindrome del hueso
hambriento, por lo que los valores de calcio deben monitorizarse
estrechamente tras la intervencion.

Cuando no exista indicacion quirargica se deben instaurar
medidas encaminadas a preservar la mineralizacion o6sea
(ejercicio fisico moderado, correcta ingesta de calcio, vitamina D

y bifosfonatos) y se evitaran situaciones (deshidrataci6on) o
farmacos (litio, tiazidas, etc.) que pueden agravar la hipercalcemia.

Aunque la hipercalcemia en los pacientes con VIH es poco
habitual, se debe tener en cuenta en el diagnostico etioldgico,
ademas de las enfermedades asociadas a la infeccion por el VIH,
las etiologias mas habituales de la poblaciéon general, como el
hiperparatiroidismo primario y los procesos neoplasicos. La
presencia de valores normales de PTH no excluye el diagnostico
de hiperparatiroidismo primario.
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Sindrome de hiperinfeccion por Strongyloides stercoralis
en un paciente colombiano con tratamiento inmunosupresor

Strongyloides stercoralis hyperinfection syndrome in a
colombian patient receiving immunosuppressive treatment

Sr. Editor:

Strongyloides stercoralis es un nematodo intestinal de distribu-
cion mundial, endémico en areas tropicales y subtropicales, que
infecta de 50 a 100 millones de personas. En Espafia se presenta
en casos esporadicos, especialmente en el area mediterranea’ y en
trabajadores agricolas, con prevalencias del 12,5% en este
colectivo®. Con el aumento de la inmigracién se ha incrementado
el nimero de casos importados en los Gltimos afios. S. stercoralis
es el Gnico nematodo que tiene un ciclo de autoinfeccion en
humanos, por lo que es capaz de mantener una parasitacion
cronica durante décadas. En pacientes inmunodeprimidos puede
producir una infecciéon masiva o un sindrome de hiperinfeccion
con una elevada mortalidad, que puede ser superior al 70%>. A
continuacion se presenta un caso de sindrome de hiperinfeccion
por S. stercoralis en un paciente con tratamiento inmunosupresor.

Varon de 37 afios, natural de Colombia y residente en Espafa
desde hacia 6 meses, se le diagnostico lupus eritematoso
sistémico (LES) con anemia, glomerulonefritis proliferativa difusa,
sindrome nefrotico con proteinuria de 3,2g en 24h y acidosis
tubular distal tipo I. La prueba de Mantoux fue negativa. Se inici6
un tratamiento con 3 bolos intravenosos de 1 g de 6-metilpredni-
solona seguido de 60mg al dia de prednisona y de bolos
intravenosos mensuales de 1g de ciclofosfamida. Tras 2 ciclos
comenzd con fiebre, artromialgias, oliguria y lesiones cutaneas
purpiricas y urticariformes. El hemograma y la bioquimica
mostraron un recuento de leucocitos de 5,4 x 10%/1 (3.700 neu-
trofilos, 200linfocitos y 100 eosino6filos/mcl), hemoglobina de
8,5g/dl, recuento de plaquetas de 151 x10%, creatinina de
1,7 mg/dl, albimina de 2,2 g/dl y gammaglutamil transpeptidasa
de 45 mg/dl; el resto de los parametros fue normal. En la orina se
observd una hematuria moderada y una proteinuria de 2,4g en
24 h. La radiografia de térax mostro infiltrados alveolares difusos
que se confirmaron con una tomografia computarizada toracica.
Los valores de la gasometria arterial basal fueron pH de 7,42,
presion parcial de diéxido de carbono de 35,1 mmHg, presion
parcial de oxigeno de 59 mmHg y bicarbonato de 23,1 mmol/l.
Ante la sospecha de exacerbacion del LES, se aumento la dosis de
glucocorticoides pero empeoro6 su estado general, present6 fracaso
renal agudo, anemizacion, hemoptisis e insuficiencia respiratoria
aguda que requirié intubacién orotraqueal y conexion a ventila-
cibn mecanica. Se inici6 tratamiento antibidtico intravenoso
empirico con teicoplanina (400 mg/24h), ceftazidima (1g/8h),
trimetoprim y sulfametoxazol (320 mg/6h y 1.600 mg/6h),
amikacina (750 mg/48 h) y anfotericina liposomal (300 mg/24h)
tras la recogida de multiples muestras para cultivo. Se realiz6 una
fibrobroncoscopia en la que se observé una hemorragia activa en

todos los l6bulos pulmonares. El lavado broncoalveolar, los
hemocultivos y los urocultivos fueron negativos para bacterias,
micobacterias y hongos. Por la hemoptisis y al observarse
prolongacion de los tiempos de coagulacion y de trombocitopenia
precis6 la transfusion de mdltiples concentrados de hematies,
plasma fresco congelado y plaquetas. A pesar del tratamiento, se
observd un empeoramiento de los infiltrados intersticiales
bilaterales y un mayor deterioro de la oxigenacion. El cuadro
progres6 a una situacion de shock séptico y neumotodrax bilateral
que requiri6 la colocacion de 4 tubos de térax con empeoramiento
hemodinamico. El paciente falleci6 a los 3 dias del ingreso en la
unidad de cuidados intensivos por fracaso multiorganico. En una
muestra de tejido pulmonar obtenido post mértem se observd una
hemorragia pulmonar masiva reciente y antigua con dafio alveolar
difuso y larvas de S. stercoralis en el parénquima pulmonar, la
pleura y los ganglios linfaticos (fig. 1). En un ganglio linfatico
también se visualizd una lesion granulomatosa epitelioide
necrosante con bacilos resistentes al acido y al alcohol, y en el
cultivo de Lowenstein creci6 Mycobacterium tuberculosis. No
aparecieron lesiones de vasculitis ni inflamatorias y la inmuno-
fluorescencia directa fue negativa.

Para comprender mejor el sindrome de hiperinfeccion por
S. stercoralis conviene recordar su ciclo en humanos. Comienza
cuando las larvas filariformes del suelo penetran en la piel intacta
y alcanzan los alvéolos pulmonares por el torrente sanguineo.
Desde alli ascienden por el arbol traqueobronquial y una vez
deglutidas llegan al duodeno y al yeyuno, donde maduran a
gusanos adultos hembra. Por partenogénesis, éstas ponen huevos
y dan lugar a larvas rabditiformes que no son infectantes para el
hombre. Algunas de estas larvas pueden transformarse en larvas
filariformes en el propio intestino y autoinfectar al huésped a
través de la mucosa colorrectal, lo que perpetda la infeccion
durante muchos afios.

Figura 1. Ganglio linfatico con larvas de Strongyloides stercoralis.



	Paciente con virus de la inmunodeficiencia humana, hipercalcemia y hormona paratiroidea normal
	Bibliografía


