Cartas al Editor

Figura 1. Pronormoblasto gigante. Sangre periférica.

cion de anticuerpos IgM. Los pacientes con una afeccion hema-
tologica de base (p. ej., anemia drepanocitica, esferocitosis he-
reditaria, talasemia, anemia ferropénica, anemias hemoliticas)
pueden presentar inicialmente una crisis aplasica antes de en-
contrar en su suero anticuerpos IgM o IgG. Cabe recordar que
los fetos y ninos inmunodeprimidos (inmunodeficiencias congé-
nitas, VIH, pacientes oncologicos, trasplantados, tratamiento in-
munosupresor) muestran una produccion impredecible de anti-
cuerpos, por lo que en estos pacientes los procedimientos mas
sensible para detectar el virus son los de hibridacion y la reac-
cion en cadena de la polimerasa (PCR).

En los pacientes anémicos, ademis del descenso o ausencia de
reticulocitos en el frotis de sangre periférica, el estudio de aspi-
rado de medula 6sea muestra tipicamente la presencia de pro-
eritroblastos gigantes® con inclusiones nucleares. El tratamiento
eficaz de la aplasia eritrocitica pura inducida por parvovirus
B19 (en sujetos inmunodeficientes, en inmunocompetentes con
afectacion no transitoria o en pacientes en quienes otras opcio-
nes terapéuticas como transfusiones no son adecuadas o desea-
das) consiste en la administracion de inmunoglobulina intrave-
nosa®?, Una vez resuelto el cuadro, es aconsejable el seguimiento
de estos pacientes, ya que algunos podran posteriormente ser
diagnosticados de otras hemopatias, por ejemplo, hemopatias
de base que predisponen a la aplasia eritrocitica’ (drepanocitosis,
esferocitosis, etc.) o evolucionan hacia otros procesos!. El caso
presentado ilustra como el parvovirus B19 es uno de los agentes
responsables de anemia arregenerativa, generalmente transitoria
si el paciente es inmunocompetente. El hallazgo de pronormo-
blastos gigantes en el aspirado de medula 6sea ayuda a estable-
cer el diagnostico, que se confirma mediante serologia especifi-
ca tipo IgM.
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Ictus isquémico
tras infeccion por varicela

Sr. Editor:

La enfermedad cerebrovascular (ECV) en la infancia es poco
frecuente, aunque parece existir un incremento en el diagnostico
de este proceso en los tltimos anos'. La etiologia de la ECV en los
nifios es mal conocida y hasta en el 50% de los casos no se ha po-
dido establecer?. Por lo tanto, parece de interés este caso de acci-
dente cerebrovascular agudo (ACV) en una nifia de 2 anos.

Nifa de 2 afios que ingres6 por cefalea subita frontal, vomitos,
disminucion del nivel de conciencia, hemiparesia derecha y afasia
de 30 min de evolucion. Entre los antecedentes personales desta-
caban cefaleas ocasionales; 5 semanas antes habia pasado la vari-
cela y, por Gltimo, un traumatismo craneal leve 15 dias atrds. En la
exploracién inicial presentaba un valor de la escala de Glas-
gow-Raimondi de 11 sobre 15, con apertura ocular espontdnea y se-
guimiento de objetos, nula respuesta verbal con gemido y flexion
a la estimulacidn nociceptiva. Hemiparesia derecha con disminu-
cion ipsilateral de los reflejos osteotendinosos, desviacion de comi-
sura bucal a la izquierda y leve desviacion conjugada de la mirada
hacia la izquierda. Afasia y desconexion del medio. Las exploracio-
nes complementarias incluyeron gasometria, hemograma, velocidad
de sedimentacion, bioquimica, proteina C reactiva (PCR) y pun-
cion lumbar que resultaron normales. El estudio se finalizdé me-
diante analisis completo de coagulacion, factor reumatoide, crio-
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globulinas, autoanticuerpos (ANA, ANCA), complemento, protei-
nograma, homocisteina en sangre, estudio de metabolopatias y hor-
monas tiroideas, todos ellos en los limites normales. Los cultivos y
serologias (citomegalovirus, herpes simple, virus de Epstein-Barr,
criptococo, Mycoplasma, Borrelia, Coxiella, micobacterias y Sal-
monella) fueron negativos, excepto la serologia a varicela ELISA
IgM positiva. La ecografia Doppler carotidea y vertebral, asi como la
ultrasonografia cardiaca, fueron normales. La tomografia computa-
rizada (TC) craneal a las 2 h del ingreso mostraba una lesion hipo-
densa en la region frontoparietal izquierda. Con el diagnostico de
sospecha de infarto isquémico por oclusion de la arteria cerebral
media izquierda se instaurd tratamiento con dcido acetilsalicilico a
15 mg/kg/dia, dcido folico y complejo vitaminico hasta completar
resultados. Las imagenes flair de la resonancia magnética (RM)
(fig. 1) revelaron edema corticosubcortical de las circunvoluciones
anteriores del opérculo silviano izquierdo y en cabeza de nucleo
caudado, putamen y palido ipsilaterales. El estudio mediante an-
giografia por resonancia magnética (ARM) (fig. 2) confirmo la exis-
tencia de una oclusion completa, en el segmento M1 o proximal
de la arteria cerebral media izquierda. Tras 3 dias de evolucion no
existian alteraciones destacables en el sensorio o en la capacidad
verbal. A las 4 semanas se efectudé una nueva ARM que demostrd
una recanalizacion completa de la oclusion de la arteria cerebral
media izquierda. La recuperacion ha sido total con ausencia de
nuevos episodios de ACV.

La ECV en la infancia suele aparecer en menores de 4 anos
con focalidad neurologica motora stibita por isquemia cerebral
focal. La causa de esta enfermedad es desconocida en un eleva-
do porcentaje de los casos®. En los nifios, los factores de riesgo
descritos son muy variados: enfermedades trombofilicas, infec-
ciones virales, traumatismo craneal, cefalea y un largo etcétera®.
Por lo tanto, la aproximacion diagnostica debe ser sistematica
con unos protocolos estructurados de investigacion. Mediante el
protocolo de ECV de Cardo Jalon et al® hemos detectado varios
factores que pueden tener relevancia. En la edad pediatrica el an-
tecedente de cefalea o traumatismo craneal es muy frecuente vy,
en consecuencia, pueden constituir un factor de confusion. La
varicela es la infeccion que mas a menudo se ha asociado a ECV.
Tras una basqueda bibliografica en la base de datos Medline
(1990-2001) solo se han encontrado 2 casos clinicos en pediatria
que destacan esta asociacion>©, El mecanismo es desconocido,
aunque se ha postulado que el virus produce vasculitis cere-
bral’, o bien que altera la cascada de la coagulacion®.

Las técnicas diagnosticas de ECV incluyen la RM, la TC, la
ARM vy la angiografia. La RM es mds sensible en la deteccion pre-
coz de lesiones en las primeras 24 h del ictus. Las imdgenes de
recuperacion de la inversion con atenuacion del flujo o flair (es
una secuencia ponderada en T2 con supresion de la senal del li-
quido cefalorraquideo) son mis sensibles para demostrar edema
cerebral®. La ARM ha supuesto un gran avance y con ella es po-
sible determinar el punto de la oclusion de arterias cerebrales
mayores!?,

Una guia sistemdtica de prictica clinica permitiria mejorar el
conocimiento y el abordaje de los casos que se nos presentan y
establecer las bases para futuros estudios que clarifiquen las la-
gunas de conocimiento tan importantes que existen en este
tema.

J.A. Lopez Medina?, J.L. Martinez Algar?,
E. Pastor PonsP, P. Azcon Gonzalez de Aguilar?,
J. Gualda Canton?y S. Roldan Aparicio©

Figura 1. RM de crdaneo con secuencia flair, en corte
axial que muestra un aumento de la intensi-
dad de la senial compatible con edema.

Figura 2. Angiografia por RM craneal con reconstruccion
axial que demuestra ausencia de flujo en el seg-
mento M1 de la arteria cerebral media izquierda.
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Hipercalcemia,
nefrocalcinosis y tumoracion
de carpo bilateral como
primeras manifestaciones

de sarcoidosis en un nino

de tres anos

Sr. Editor:

La sarcoidosis es una enfermedad extremadamente rara en la
infancia. La mayoria de los casos publicados corresponden a pa-
cientes adolescentes con cuadros sistémicos denominados cldsi-
cos o tardios. Otra forma, de inicio precoz, afecta a menores de
4 anos con una triada tipica de enrojecimiento cutineo, uveitis y
poliartritis. No obstante, se han descrito excepcionales casos de
niflos muy pequenos con sarcoidosis sistémicas que ponen en
duda dicha clasificacion, tal y como ocurre en el caso que se
aporta, que ademds mostrd una forma de inicio no habitual.

Se trataba de un nino de 3 anos de edad remitido por estanca-
miento en su desarrollo ponderoestatural, anorexia, estrefimiento,
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Figura 1. Hipotrofia muscular generalizada y presencia
de tumoraciones blandas en ambos carpos.

debilidad muscular y alteraciones en la deambulacion. De la explo-
racion al ingreso destacaba un peso y una talla disminuidos, una hi-
potrofia muscular generalizada y la presencia de tumoraciones blan-
das en ambos carpos (fig. 1.

Los datos analiticos mas importantes fueron las cifras elevadas de
calcio sérico total e i6nico. Se detectd hipercalciuria, y una ecografia
renal mostr6 una nefrocalcinosis bilateral. Otros hallazgos relevantes
fueron unos valores de parathormona (PTH) intacta indetectables y
una elevacion importante de los metabolitos de la vitamina D. La
radiografia y tomografia computarizada (TC) tordcicas fueron nor-
males, y la prueba de Mantoux, negativa. Descartado el aporte ex6-
geno, el nino fue diagnosticado de intoxicacion enddgena por vita-
mina D de causa desconocida. El paciente sigui6 tratamiento con
hiperhidratacion, diuréticos y corticoides, y fue dado de alta con
normocalcemia. En los 3 meses siguientes ingresé en dos ocasiones
mas por el mismo cuadro.

Cuatro meses después de la primera consulta comenz6 con infla-
macion de rodillas, tobillos, codos y caderas, hepatomegalia, micro-
adenopatias generalizadas, febricula y velocidad de sedimentacion
globular (VSG) muy elevada, sin enrojecimiento cutineo. Se realizo
una biopsia de la sinovial de una rodilla, en la que se observo un in-
filtrado inflamatorio inespecifico, y de un ganglio linfitico inguinal
que demostro la existencia de granulomas no caseificantes con cé-
lulas gigantes con cuerpos conchoides compatibles con sarcoidosis.
Los niveles de la enzima conversora de angiotensina (ECA) estaban
muy elevados. Un examen oftalmologico demostro la presencia de
iridociclitis bilateral.

Fue tratado con ibuprofeno y con metilprednisolona durante
3 meses, remitiendo el cuadro clinica y bioquimicamente. El segui-
miento posterior es de normalidad absoluta.

La sarcoidosis en la infancia tiene dos formas de presenta-
cion clinica. Una, cldsica o tardia, que se presenta principalmen-
te en adolescentes, y es similar a la del adulto pero con mejor
prondstico. Se manifiesta como un cuadro sistémico, que afecta
principalmente a los pulmones en forma de noédulos parahiliares
bilaterales, al sistema reticuloendotelial con adenopatias genera-
lizadas y a las grandes articulaciones con inflamaciéon. La otra
forma es de inicio precoz y afecta a nifos menores de 4 afios
con una triada consistente en enrojecimiento cutdneo, uveitis y
poliartritis. El pulmén raramente resulta comprometido!. Su cur-
so a largo plazo es menos predecible, pero no tan benigno
como la forma anterior, pues se han descrito importantes com-
plicaciones e incluso la muerte por alteraciones cardiacas®. No
todos los autores aceptan esta clasificacion3, pues se han des-



