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momento del ingreso presentaba fiebre elevada, exantema vari-
celiforme, dificultad respiratoria, taquicardia (160 lat./min), ta-
quipnea con hipoventilacion y crepitantes en hemitorax dere-
cho. Glasgow, 13/15, pupilas isocéricas y normorreactivas a la
luz. No existia déficit ni focalizacién neuroldgica. Signos me-
ningeos negativos. Entre las exploraciones complementarias
destacaba leucopenia (1.900 leucocitos/pl y 741 linfocitos/pD y
acidosis metabdlica (pH, 7,25). Se realizé puncién lumbar y la
citoquimica del liquido cefalorraquideo (LCR) mostré pleocitosis
(198 cél./pD con 90% de neutrdfilos, 12,6 g/l de proteinas y glu-
corraquia de 0,54 g/1. El cultivo de LCR y hemocultivo fueron
negativos. En la radiografia de térax se observé una imagen de
condensacion en l6bulo inferior derecho, con derrame pleural
ipsilateral que precisé toracocentesis 48 h mas tarde. Liquido
pleural: 18.145 cél./pl (90% neutrdfilos), 33,5 g/l de proteinas,
0,47 g/1 de glucosa y cultivo positivo a Streptococcus pyogenes
del grupo A. El estudio inmunolégico practicado fue normal. La
serologia para virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) fue
negativa. Se inici6 tratamiento con antibiéticos de amplio espec-
tro y aciclovir, a pesar de lo cual la evolucion fue desfavorable,
desarrollando un cuadro de insuficiencia respiratoria progresiva
con hipoxemia e imagenes compatibles con distrés respiratorio
agudo en la radiografia de térax a los 5 dias de su ingreso. Por
este motivo precisé intubacion endotraqueal y ventilacion me-
canica con parimetros ventilatorios elevados. Presenté deterioro
neurolégico con afectacion progresiva del nivel de conciencia,
llegando al coma y falleci6 a los 11 dias de ingreso por fracaso
multiorganico.

Como comentario cabe anadir que la varicela no es siempre
una enfermedad benigna y puede presentar complicaciones gra-
ves que ponen en peligro la vida del paciente. Un niflo previa-
mente sano e inmunocompetente puede desarrollar una varice-
la fatal a pesar del tratamiento especifico con aciclovir, como se
demuestra en el caso descrito. Esta es una enfermedad que pue-
de prevenirse ficilmente mediante la administracion de la vacu-
na. En la actualidad se recomienda la administracién universal
de la vacuna de la varicela en algunos paises desarrollados
como Estados Unidos?, Japon, Suecia y Alemania. En otros pai-
ses, entre ellos Espana, su uso estd atn restringido a pacientes
inmunodeprimidos. Algunos autores piensan que las recomen-
daciones para la vacunacion universal son una idea errénea’,
pero debe tener en cuenta que el objetivo ideal de la medici-
na no es el tratamiento de la enfermedad, sino su prevencion.
Si la vacunacion contra la varicela hubiera sido universalmente
recomendada, probablemente se habria prevenido el caso des-
crito. Debe también tenerse en cuenta que la administracion de
una vacuna representa la medida mds eficaz y de menor cos-
te-beneficio para prevenir los procesos infecciosos. Por estos
motivos se considera que deberia ser recomendada la vacuna-
cion generalizada de la poblacion infantil con la vacuna de la
varicela.
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Sindrome de
hipomagnesemia-
hipercalciuria-nefrocalcinosis

(An Esp Pediatr 2001; 55: 484-486)

Sr. Editor:

A propésito del interesante articulo de Martin Aguado et all,
en el que se describe un caso de hipomagnesemia-nefrocalci-
nosis deseamos aportar otro estudiado en nuestro hospital.

Se trataba de una nifia en la que el proceso se manifesto a
los 7 anos y medio con una pielonefritis aguda. En la ecografia
renal se descubri6é una nefrocalcinosis bilateral. En el estudio
de la funcion renal se observaron los siguientes hallazgos: hi-
pomagnesemia, hipercalciuria, defecto de concentracién urinaria
e insuficiencia renal leve (tabla 1).

El estudio oftalmolégico revelé miopia magna y astigmatismo
bilateral, con anisometropia en ojo izquierdo. El estudio de fon-
do de ojo mostré placas de atrofia temporal superior en ojo de-
recho y parapapilar en ojo izquierdo.

Se inicié tratamiento con tiacidas, citrato potdsico y magnesio
oral, consiguiendo mejorar las cifras pero sin normalizar la calciu-
ria. Al disminuir las dosis de tiacidas o en periodos de mal cum-
plimiento la calciuria llegé a cifras superiores a 13 mg/kg/24 h.
Aunque ha presentado un sindrome poliuria-polidipsia progre-
sivo, la funcién renal se ha mantenido estable durante 12 anos
de seguimiento (tabla 1). Las analiticas de los padres y la her-
mana de la paciente fueron normales.

La hipomagnesemia de origen renal es una entidad poco fre-
cuente, de la que se han descrito alrededor de 50 casos?. Incluye
tres diferentes anomalias congénitas de la reabsorcion tubular de
magnesio: hipomagnesemia familiar aislada, hipopotasemia-hi-
pomagnesemia familiar y la hipomagnesemia-hipercalciuria fa-
miliar3.

Los hallazgos claves son pérdida renal de magnesio, hipo-
magnesemia que no responde a la administracion de magnesio



CARTAS AL EDITOR

TABLA 1. Parametros analiticos y de funcion renal

Parametro Pr HVeTF Media (r) palores
ingreso normales

Orina
Diuresis (ml/24 h) 1.475 2.269 (1.475-3.100)
Aclaramiento de creatinina

(ml/min/1,73 m?) 51,8 57,28 (49,5-62,1) 80-120
Calciuria (mg/kg/24 h) 8,2 6,8 (4,8-13,1) <4
Magnesuria (mg/24 h) 74 115,5 (91,96-176) 16-21
Proteinuria (mg/24 h) 99 224 (99-257) <100
EF magnesio

(ml/100 ml FG) 14,4 12,1 (9-14,7) 415+1,5
EF sodio (ml/100 ml FG) 1,29 1,5 (0,64-3) <1
EF potasio (ml/100 ml FG) 14,7 17,2 (7-43) <20
Reabsorcion tubular

fosfatos (%) 67 79,33 (76-81) 75-95
Osmolaridad urinaria

(mOsm/kg) 363 330 (278-384) > 800
Sangre
Magnesio (mg/dD) 1,3 1,56 (1,3-1,7) 1,7-2,5
Calcio (mg/dD 9,5 9,42 (8,8-10,4) 8,0-10,4
Fosforo (mg/dl) 57 493 @3,7-7,07) 2,7-4,5
Acido trico (mg/dl) 6,9 7,66 (6,47-9,3) 2,4-7
Creatinina (mg/dl) 0,8 1,44 (0,8-1,91) 0,5-1,1
PTH (pmol/1) 12,7 21,9 (12,7-30,7) 0,5-5,5

EF: excrecion fraccionada; FG: filtrado glomerular; PTH: parathormona.

oral, hipercalciuria, litiasis renal, nefrocalcinosis y evolucién a
la insuficiencia renal. Anomalias oculares como miopia y nis-
tagmo horizontal son frecuentes?. Otras manifestaciones como
crisis de tetania, convulsiones, alteraciones electroencefalografi-
cas, hipoacusia, raquitismo, condrocalcinosis y crisis gotosas no
se han observado en nuestra paciente?. La edad media del diag-
ndstico es 15 + 7 afos, aunque hay casos descritos a la edad de
9 meses’.

El defecto se localiza en la porcion gruesa del asa ascendente
de Henle. Aqui se reabsorbe el 60 % del magnesio filtrado, de
modo que en condiciones de deprivacion de magnesio, la excre-
cioén fraccionada disminuye a menos de 0,5% (12 mg/dia)°. Afec-
ta al transporte de magnesio y calcio originando una importante
hipermagnesuria con hipercalciuria’. No afecta al transporte de
potasio y clorod. La hipermagnesuria, que es mayor que en otros
trastornos, se da con todas las cifras de magnesemia, reflejando
tanto un umbral como un transporte tubular maximo (Tm) bajos
para el magnesio cuando se realiza el estudio de reabsorcion tu-
bular durante la perfusion continua de sulfato de magnesio?.

Se produce un defecto en la acidificaciéon renal que no siem-
pre estd presente, y es funcionalmente diferente del producido
en la acidosis tubular renal distal. Probablemente esté mas rela-
cionado con la nefropatia medulointersticial inducida por la cal-
cinosis que por el problema hereditario®.

Este trastorno puede tener una herencia autosémica recesi-
va3? 0 autosémica dominante!®. El defecto genético localizado
en el brazo corto del cromosoma 3, llamado gen de la paraceli-
na-1 (PCLN-1), que regula la reabsorcion paracelular de calcio
y magnesio formando un poro o un canal paracelular que per-
mite el paso de estos cationes movidos por gradientes electro-
quimicos!!.

Los familiares asintomdticos, que tienen cifras normales de
magnesemia, tienen mayor incidencia de hipercalciuria (hasta en

el 42%), y se asocia con el rifién esponjal®. Praga et al'® espe-
culan que esta hipercalciuria aislada representa una forma leve
de la enfermedad, mientras que todo el sindrome constituye la
expresion completa del trastorno familiarl®. En nuestro caso el
estudio familiar fue negativo.

El tratamiento con sales de magnesio y diuréticos tiacidicos
no consigue normalizar la magnesemia ni la hipercalciuria310.
El citrato de potasio se administra en un intento de evitar los de-
positos de calcio. El tratamiento con tiacidas en los casos pre-
coces puede prevenir el raquitismo, las anomalias 6seas y even-
tualmente estabilizar la nefrocalcinosis’.

Los valores de parathormona (PTH) estin elevados en estos pa-
cientes como consecuencia de la pérdida renal de calcio, que se
acompana de un cierto grado de hipocalcemia y por la hipomag-
nesemia, cuando el déficit es moderado (hasta 1,2 mg/dD>%10.

Los pacientes evolucionan hacia la insuficiencia renal, cuyo
grado estd relacionado con la gravedad de la nefropatia tubu-
lointersticial inducida por la nefrocalcinosis. La mayoria de los
pacientes precisan didlisis crénica en la segunda y tercera déca-
das de la vida. Los pocos pacientes sometidos a trasplante renal
normalizan la magnesemia, sin observarse recurrencia de la en-
fermedad, lo que indica la existencia de un defecto intrinseco en
la reabsorcion de magnesio y calcio en los rinones nativos?1°.
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Parasitosis por Onchocerca
volvulus

(An Esp Pediatr 2001; 55: 486-487)

Sr. Editor:

El gran aumento de los procesos migratorios ha propiciado
que en la practica habitual se observen pacientes provenientes
de paises tropicales que nos enfrentan a enfermedades desco-
nocidas en nuestro medio. Este es el caso del nifio que nos ocu-
pa, afectado de filariasis por Onchocerca volvulus, un proceso
que teniendo una gran prevalencia en determinadas zonas de
Africa, donde constituye un grave problema de salud publica, es
practicamente desconocido en nuestro medio y queda limitado
a los inmigrantes de dichas zonas.

Se trataba de un nifio de 7 afios, proveniente de Guinea Ecua-
torial, remitido a nuestro hospital por hallazgo de una tumora-
cién situada en pared abdominal y esplenomegalia.

En la exploracion fisica destacaba un nédulo de 1,5 1,5 cm,
de localizacion paraumbilical derecha; esplenomegalia de 2 tra-
veses de dedo, y lesiones hiperpigmentadas y liquenificadas en
gliteos y muslos.

Las determinaciones analiticas mostraban una leucocitosis de
11.300/pl, con 14% de eosindfilos; hemoglobina 10,2 g/dl; in-
munoglobulina E, 1.196 KU/l y serologias indicativas de estado
de portador de hepatitis B. La ecografia evidencié un bultoma
subcutdneo de 15 mm con centro ecogénico. En el estudio mi-
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croscopico del nédulo se encontré Onchocerca volvulus (el exa-
men en gota gruesa mostré una parasitacion por Plasmodium
Jfalciparum inferior al 1%). Se establecio6 el diagnéstico de fila-
riasis por O. volvulus, infeccion por P. falciparum, portador de
hepatitis B y eccema impetiginizado.

El tratamiento consistié en reseccion quirdrgica del bultoma
(fig. D, y la administracion de ivermectina a 150 wg/kg en do-
sis tnica por via oral para la filariasis, sulfato de quinina a la
dosis de 250 pg cada 8 h durante 3 dias seguido de una toma
Unica de un comprimido de Fansidar como tratamiento del pa-
ludismo; y antibidticos y corticoides topicos para sus lesiones
cutaneas.

La evolucién del paciente fue satisfactoria, y se encuentra
asintomdtico en la actualidad, siendo controlado periédicamen-
te por nuestro servicio.

La filariasis por O. volvulus es una parasitosis que produce
una infeccion cronica no mortal, cuyo tnico reservorio es el
hombre, siendo el vector la mosca negra (género Simulium).
Esta enfermedad es endémica en Africa subsahariana, América
central y Sudamérica, en zonas adyacentes a rios y arroyos, que
son necesarios para el ciclo vital de Simulium'2.

La sintomatologia viene determinada por la trfada:

1. Oncocercomas. Nodulos fibrosos, bien delimitados, por lo
general subcutineos e indoloros, que encierran gusanos adultos
apelotonados y microfilarias. Su tamano oscila entre 0,5 y 5 cm.

2. Oncodermitis. Brotes agudos de erupciones eccematoi-
des, muy pruriginosas, y lesiones de rascado secundarias. Con el
tiempo se produce una cronificacion de las lesiones que induce
alteraciones en la pigmentacién (hipo e hiper) y espesor de la
piel (hipertrofia, atrofia). Es debida a la reaccién alérgica del
huésped frente a las microfilarias de la piel. En la bibliografia
consultada, esta dermatitis pruriginosa es con frecuencia el pri-
mer y Unico sintoma que lleva al paciente a acudir al médico.

3. Afectacion ocular. Con posibilidad de afectacion del seg-
mento anterior, posterior y nervio optico, variando los sintomas
desde fotofobia, sensacién de cuerpo extraio, inyeccién con-
juntival y visién borrosa progresiva, pudiendo desembocar en
ceguera, que es la complicacion més grave!2.

Figura 1. Reseccion quirirgi-
ca del oncocercoma paraumbi-
lical.




