CARTAS AL EDITOR

245

tar la terapéutica; pero esta técnica tiene limitaciones en
cuanto a su disponibilidad.

Algunos autores afirman que el patréon de los hallazgos
de la RM es caracteristico de la encefalitis por enterovi-
rus y puede permitir la sospecha diagnostica precoz. En la
fase aguda, las imagenes de RM en T2 muestran regiones
hiperintensas, que reflejan inflamacion. Las localizaciones
tipicas son: las regiones posteriores del bulbo y protuberan-
cia (aproximadamente 100%); el mesencéfalo y los nlcleos
dentados del cerebelo (dos tercios); y los cuernos anteri-
ores de la médula cervical y nlcleos supratentoriales pro-
fundos en los casos graves. La distribucion se correlaciona
con la gravedad®. En nuestro caso no se reconocio el patrén
por tratarse de una situacion infrecuente, poco conocida.

El tratamiento de la RE por enterovirus es controver-
tido. La terapia de soporte es la base del tratamiento.
Los farmacos disponibles son los corticoides (con beneficios
dudosos'®), el pleconaril (sin indicacién formal para utili-
zacion en la encefalitis'') y la Ig iv. Se optd por la Ig iv
por la potencial gravedad del cuadro clinico! y porque hay
observaciones clinicas que sugieren que su administracion en
infecciones por enterovirus 71 puede ser beneficiosa® '3,

La recuperacion completa es la evolucion clinica espe-
rada en la RE de nifos mayores de dos anos, sin
complicaciones asociadas’-®.
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Insuficiencia renal aguda por malaria
en nifos

Acute renal failure due to malaria in children
Sr. Editor:

La malaria o paludismo es una de las enfermedades infec-
ciosas mas devastadoras del mundo. En areas endémicas
es responsable del 20% de las muertes en menores de
5 afos'2.

Es una enfermedad causada por parasitos intraeritrocita-
rios del género Plasmodium (P). La clinica consiste en fiebre,
cefalea, dolor abdominal, vomitos y nauseas, artralgias,
sudoracion profusa, palidez e ictericia y hepatoesplenome-
galia. El género Plasmodium (P) falciparum es el que causa
con mayor frecuencia casos graves e incluso la muerte. Como
malaria grave destaca: malaria cerebral, edema pulmonar y

distrés respiratorio agudo, anemia grave o sangrado, insufi-
ciencia renal aguda, acidosis e hipoglucemia®.

La insuficiencia renal aguda (IRA) asociada a mala-
ria, definida como presencia de oliguria de <400ml/24h
0<20ml/h y/o0 aumento de creatinina plasmatica >3 mg/dl,
es mas frecuente en adultos. En nifos la forma grave mas
frecuente es la malaria cerebral*”.

Presentamos el caso de una nifa de 4 anos de edad,
procedente de Guinea Ecuatorial, que fue remitida a nues-
tro hospital por presentar oligoanuria con aumento de urea
y creatinina plasmaticas. Habia sido diagnosticada 21 dias
antes de paludismo vy fiebre tifoidea, y tratada con amoxi-
cilina, arthemeter y dexametasona. En los Gltimos 5 dias,
fue diagnosticada de un nuevo episodio de paludismo, reci-
biendo el mismo tratamiento. A las 48 horas, presenta un
empeoramiento clinico y analitico con anemia (hemoglobina
6,9g/dl), leucocitosis con desviacion izquierda, trombope-
nia (112.000 ) y alteraciones relacionadas con insuficiencia
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renal (urea 150mg/dl, creatinina 7,4mg/dl). En la gota
gruesa se objetivaron escasos trofozooitos de plasmodium y
recibi6 tratamiento con fluidoterapia, ceftriaxona, dexame-
tasona, furosemida y transfusion de sangre fresca. Al llegar
a nuestro hospital se observan edemas generalizados, pali-
dez cutanea y abdomen distendido con hepatomegalia. En
las exploraciones complementarias destaca: hemoglobina
10g/dl|, plaquetas normales, leucocitos 20.000 . (formula
normal), urea 286 mg/dl, creatinina 8,9 mg/dl, CPK 42 U/l
LDH 1.831U/L, iones normales y acidosis metabdlica. Todos
los cultivos fueron negativos y en la extension de sangre peri-
férica no se vieron esquistozoitos ni hematies falciformes, y
la gota gruesa fue negativa. Se realiz6 una ecografia abdo-
minal que mostro la presencia de liquido libre y rifiones de
tamaiio normal con acimulo de uratos o material proteico.
Los valores séricos de inmunoglobulinas y complemento asi
como el proteinograma fueron normales. Tras el ingreso, se
colocd en quiréfano un catéter de dialisis peritoneal tipo
Tenckhoff, iniciandose dialisis peritoneal automatica con
cicladora. Se mantuvo la dialisis peritoneal durante 10 dias,
mejorando progresivamente la funcién renal. La nifa fue
dada de alta tras 15 dias de ingreso con normalizacion de la
funcion renal.

La insuficiencia renal aguda es un cuadro grave de mala-
ria, generalmente producida por la especie P. falciparum, y
es mucho més frecuente en adultos que en nifos®.

La afeccion renal mas frecuente en nifios es la malaria
cuartana, producida por P. malarie, que produce clinica de
sindrome nefrético con edemas, proteinuria e hipertension
arterial®.

Se cree que la IRA secundaria a malaria producida por
P. falciparum se produce por varios factores: la hipo-
perfusion (por la deshidratacion e hipovolemia), la
hiperviscosidad (por la alta parasitemia y deshidratacion),
y la obstruccion tubular (por pigmentos y productos de la
hemdlisis)>?. Aparte de los antimalaricos, el tratamiento de
eleccion es la dialisis (peritoneal como primera eleccion).
La recuperacion suele ser completa3”:'°,

En nuestro caso la paciente procede de un area endé-
mica de P falciparum. En las semanas anteriores habia
presentado dos cuadros de paludismo. A su llegada a nues-
tro hospital presenta IRA y aunque no se observan parasitos
en las muestras, por haber sido tratada previamente, la cli-
nica y los antecedentes nos hacen pensar en que el cuadro
se corresponde con dafno renal secundario a P. falciparum.
En el diagnostico diferencial debe considerarse el sindrome
hemolitico-urémico (anemia, trombopenia e insuficiencia

renal), pero en esta paciente en la extension de sangre peri-
férica no se observaron esquistocitos y la nina no presentaba
trombopenia.

Asi, aunque la IRA secundaria a malaria es mas frecuente
en pacientes adultos que en nifos, se debe tener en cuenta
ante la clinica de IRA y antecedente de paludismo sobre todo
en areas endémicas. Ademas es importante recordar que la
prevencion del dafo renal es la hidratacion para evitar la
obstruccion tubular.
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