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incidencia de desarrollo de aneurismas coronarios si se admi-
nistra en los primeros 10 dias de evolucion de un 25 a un
5%%%7. En nuestro caso, su administracién se vio retrasada
por la dificultad en el diagndstico. Tras la identificacion
ecocardiografica de los aneurismas, se administro el trata-
miento de eleccion y se inicio la antiagregacion indicada
en este caso?, observandose disminucion del tamafio de los
aneurismas y descenso de la VSG en controles sucesivos.

Se han identificado factores de riesgo asociados al des-
arrollo de aneurismas coronarios en estos pacientes, como
el sexo varon, la presencia de exantema urticariforme y la
PCR mayor de 10 mg/dl®, lo que podria ayudar a la deci-
sion de iniciar el tratamiento en casos dudosos. Por tanto,
deberia mantenerse un alto indice de sospecha para el diag-
nostico de esta enfermedad, sobre todo en nifos pequeios
con procesos que parecen infecciosos y son de torpida evo-
lucion.
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Eosinofilia masiva en paciente
oncohematoloégico

Massive eosinophilia in an
oncology/haematology patient

Sr. Editor:

Se trata de un paciente de 12 aios y medio de edad, natural
de Guinea Ecuatorial que vive en Espana desde hace 2 anos
(4ltimo viaje a su pais de origen hace 6 meses), diagnos-
ticado de leucemia linfoblastica aguda tras un estudio por
episodios de epistaxis de repeticion. No tiene anteceden-
tes personales ni familiares patologicos destacables y con
cribado infeccioso previo al inicio del ciclo de quimiotera-
pia normal (incluyendo: gota gruesa, hemocultivo, Mantoux,
serologias para citomegalovirus [CMV], virus de Epstein-Barr
[VEB], virus herpes, virus varicela zoster, VIH, VHB y VHC).

En el dia+ 35 de inicio de la quimioterapia de induccion
comienza con episodios recidivantes de dolor abdominal,
con pérdida de apetito. Ante la positividad de la toxina
de Clostridium difficile en heces, inicia tratamiento con
metronidazol por via oral, presentando mejoria transitoria.
Debido a la persistencia del cuadro abdominal se solicita
serologias para VHA, VHB, VHC, VEB, CMV, Strongyloi-
des, adenovirus y rotavirus en heces, parasitos en heces y

antigeno de Criptosporidium en heces (con resultados nega-
tivos), y control de toxina Clostridium difficile, que arroja
resultado positivo, por lo que se reemplaza metronidazol
por vancomicina por via oral. El paciente evoluciona empeo-
rando clinicamente, intensificandose los episodios de dolor
abdominal junto con episodios de tumefaccion palpebral
bilateral y articular transitorios, febricula y regular estado
general. En la analitica realizada se detecta eosinofilia de
un 69% en sangre periférica (recuento total de 19.000/mm?),
por lo que se solicitan serologias para Strongyloides, Toxo-
caray Trichinella, parasitos repetidos en heces, nuevamente
gota gruesa, ICT y PCR para malaria, urocultivo y hemo-
cultivo, y se inicia tratamiento empirico con albendazol
(dosis de 400 mg cada 12h, ante la posibilidad de Ascaris,
Toxocara, Strongyloides y Trichinella), praziquantel (dosis
Unica de 40 mg/kg, para cubrir esquistosomiasis), corticoi-
des (1 mg/kg/dia, para controlar la respuesta sistémica
en caso de filariasis), cefotaxima (200 mg/kg/dia, por el
riesgo de bacteriemia secundaria). Nuestro paciente evolu-
ciona presentando mejoria clinica notoria, con disminucion
progresiva del rango de eosinofilia hasta su normalizacion.
A las 48 h, informan de serologia positiva para Strongyloi-
des, que se confirma en la segunda muestra, sin aislamiento
del parasito en heces. Se administra un ciclo de ivermec-
tina a 200 mg/kg/dia durante 2 dias, repitiendo ciclo una
vez, con negativizacion de serologia al mes del ultimo ciclo.
Cabe destacar que el estudio para HTLV-1 arrojo resultado
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Tabla 1 Formas clinicas de presentacion de Strongyloides
stercoralis

Estrongiloidiasis cronica Sindrome hiperinfestacion

Sintomas Gl: vomitos,
diarrea, constipacion,
etc.

Dermatoldgicos: prurito,
urticaria, rash larva
currens

Asma, sindrome
nefrotico, etc.

No hay sintomas
neurologicos

Diarrea profusa con erosiones,
ulceraciones y edema

Alt. motilidad gastrointestinal
con malabsorcion, exudacion e
ileo paralitico con sepsis 2°
Bronconeumonia difusa

con hemorragias 2°

Meningitis por BGN (frec.
abscesos cerebrales)

Elevado nimero de larvas en
heces y esputo (a veces en el
LCR)

Eosinofilia discreta

Dificil diagnostico
(eosinofilia
leve-moderada,
parasitos en muestras
seriadas de heces y
serologia)

Buen prondstico Mal pronéstico (hasta 87%

de mortalidad)

negativo. El paciente es diagnosticado de estrongiloidiasis
cronica intestinal en paciente inmunodeprimido, estando
actualmente asintomatico.

La estrongiloidiasis es una parasitosis muy frecuente
en areas tropicales himedas'?. Generalmente, se pre-
senta como infeccion intestinal crénica asintomatica u
oligoasintomatica, pero puede producir cuadros clinicos
severos, como el sindrome de hiperinfestacion, producido
por la diseminacion parasitaria catastrofica con afectacion
pulmonar, cutanea, neurologica y sepsis secundaria, mas
frecuente en inmunodeprimidos y tras corticoterapia (como
en nuestro paciente) (tabla 1)"37. Es importante destacar
su relacion con el HTLV-1, cuya infeccion se relaciona con
cuadros mas severos de estrongiloidiasis, y a su vez la infec-
cion por Strongyloides promueve la progresion del HTLV-1 a
leucemia, razon por la cual debe investigarse en pacientes
con factores de riesgo, como el nuestro’*8. Su diagnéstico
es dificil; la eosinofilia en sangre periférica es un dato
inespecifico (tabla 2) y el estudio de parasitos en heces
tiene una sensibilidad baja, que se incrementa realizando
muestras seriadas’®. En cuanto a la serologia (ELISA), su
inconveniente principal son las reacciones cruzadas y los
falsos negativos en pacientes inmunodeprimidos, situacion
que puede corresponder con la primera serologia negativa
encontrada en el paciente’. El tratamiento de eleccion
es ivermectina, tanto para las formas intestinales como
diseminadas (200 ng/kg/dia, administrados oralmente
durante 1 o 2 dias)"*%°, pero cabe destacar la falta de
recomendaciones con peso cientifico sobre pautas en
pacientes inmunodeficientes y en infecciones diseminadas.
Probablemente, sea necesario prolongar la duracion del
ciclo (de 7 a 10 dias) o repetir el ciclo de tratamiento
a las 2 y 4 semanas de su inicio (nosotros hemos optado
por esta Ultima opcion con buenos resultados'3'%). Una
frecuente complicacion del sindrome de hiperinfestacion

Tabla 2 Causas de
especificos

eosinofilia asociada a sintomas

Eosinofilia + sintomas
gastrointestinales

Eosinofilia + dolor
en hipocondrio
derecho

Eosinofilia + sintomas
piel y/o musculoes-
queléticos

Eosinofilia + fiebre
y/o sintomas
respiratorios

Eosinofilia + sintomas
urinarios

Eosinofilia + sintomas
neurologicos

Strongyloides stercoralis
Schitosoma mansoni/ japonicum
Ascaris lumbricoides

Taenia saginata/solium
Hymenolepis nana
Ancylostoma duodenale/Necator
americanus

Trichuris trichiura

Enterobius vermicularis
Trichinella sp.

Anisakiasis

Echinococcus granulosus
Fasciola hepatica/F. giganta
Clonorchis sinensis/
Opistorchis sp.
Esquistosomiasis

Onchocerca volvulus

Larva currens (Strongyloides
stercoralis)

Filariasis

Trichinella spiralis

Sindrome Katayama
(Schistosoma sp.)

Sindrome de Loeffler (Ascaris,
Strongyloides)

Larva migrans visceral (Toxocara
canis/ catis)

Eosinofilia pulmonar tropical
(W. bancrofti y B.malayi)
Hidatidosis pulmonar

(E. granulosus)
Esquistosomiasis/bilharziasis

Angyostrongylus cantonensis
Gnathostomiasis

Taenia solium (neurocisticercosis)
Schistosoma haematobium,

S. mansoni y S. japonicum
(esquistosomiasis)

es la bacteriemia secundaria por translocacion bacteriana,
siendo mandatoria la cobertura antibiética adecuada’>8.
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Evolucion del hamartoma fibrolipomatoso
precalcaneo congénito

Outcome of the precalcaneal congenital
fibrolipomatous hamartoma

Sr. Editor:

El hamartoma fibrolipomatoso congénito (HFPC) es una
afeccion rara y distintiva de la infancia, probablemente
infradiagnosticada y de etiopatogenia desconocida.

Fue descrita por primera vez en 1990 por Larralde de Luna
et al., como papulas podalicas en el recién nacido’, y en
1996 Larregue et al. acuiaron el término hamartoma fibroli-
pomatoso precalcaneo congénito. No obstante, esta entidad
ha recibido multiples nombres en la literatura médica, entre
ellos «nodulos adiposos congénitos plantares de la infancia»
y «papulas podalicas piezogénicas de la infancia».

Se trata de nddulos blandos de tejido adiposo maduro,
no inflamatorios, habitualmente bilaterales y simétricos,
existiendo un Unico nodulo por pie, que se presentan
tipicamente al nacimiento o poco después, en la region
posteromedial de los talones; excepcionalmente, serian
unilaterales? y de diagndstico mas tardio. Hay pocas publi-
caciones que hagan referencia a su evolucién en el tiempo.

En este sentido, presentamos el caso de una niha de
6 anos, sin historia perinatal ni familiar remarcables, que
consulto al mes de vida por 2 tumoraciones nodulares simé-
tricas, mal delimitadas y de consistencia blanda, en la cara
plantar medial de ambos talones, no adheridas a planos pro-
fundos, sin alteracion de la piel suprayacente y no dolorosos
a la manipulacion (fig. 1).

Ecograficamente, aparecian como engrosamientos del
tejido celular subcutdneo mal delimitados. En el segui-
miento periddico, desarrollé la deambulacion espontanea a
los 12,5 meses de edad; en ninglin momento le ocasionaron
molestias locales ni alteracion en la marcha y las lesiones

han persistido y experimentado un crecimiento proporcional
a la talla plantar (fig. 2).

ELHFPC ocurre en ninos sanos y no se ha descrito asociado
a otras anomalias congénitas.

De aparicion habitualmente esporadica. También se han
comunicado casos familiares, como el de 2 hermanos de
madre?, 2 hermanos*, un lactante con historia familiar de
hamartomas en un tio y el abuelo maternos® o en 3 miem-
bros de 2 generaciones de una familia®; esto ha llevado a
sugerir una posible base genética con herencia autosomica
dominante con penetrancia o expresividad variables, ligada
a X, o de forma mas improbable de origen mitocondrial®*.
En contrapartida, existen casos de gemelos en que solo uno
de ellos esta afectado®’.

La ecografia de partes blandas y el estudio Doppler
pueden ayudar a descartar otros procesos vasculares o quis-
ticos. El HFPC aparece como una masa proxima al estrato

Nodulos plantares a los 2 afios de edad.

Figura 1
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