PRESENTACION DE CASOS

SINDROME DE REITER EN UN NINO

El sindrome de Reiter es mas frecuente en adultos
jovenes de sexo masculino; es menos comun en las mu-
jeres y raro en los ninos.

Se presenta el caso de un nifno de cinco anos sindro-
me de Reiter. E1 HLA-B27 fue positivo y se hacen al-
gunas consideraciones diferenciales con la forma
adulta.

El presente constituye el primer informe en la lite-
ratura colombiana de este sindrome en ninos.

INTRODUCCION

El sindrome de Reiter rara vez ha sido observado
en ninos; es mucho mas frecuente en adultos jévenes
de sexo masculino y menos comin en mujeres y en
hombres viejos. Sin embargo, en los Gltimos anos ha
habido informes que sugieren una frecuencia similar
del Reiter en los dos sexos (1).

Si bien no se conoce claramente el agente etioldgi-
co especifico, la disenteria bacilar y/o un contacto se-
xual previo son los eventos precipitantes. Aunque to-
davia muchos creen que la transmisién sexual es la
Unica posible, es interesante anotar que la primera des-
cripcion de la entidad por Hans Reiter (2) habla del
patréon disentérico. Igualmente en la gran serie de 344
pacientes de Paronen (3) la enfermedad se originé co-
mo consecuencia de una epidemia disentérica y ade-
méas se mencionan tres nifos con el sindrome.

En la literatura mundial existen algunos informes
aislados de sindrome de Reiter en nifios; nuestro pa-
ciente llena los criterios diagnésticos de éste sindro-
me y constituye el primer informe en la literatura co-
lombiana.

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de un nifio de cinco anos que fue visto en
la consulta externa de Reumatologia de HUSVP de
Medellin por artritis, conjuntivitis, uretritis y bala-
nitis circinada.

Su enfermedad se inici6 con irritacién conjuntival
bilateral que persisitié por cinco dias y fue manejada
con antibidticos topicos, dos dias méas tarde tuvo dia-
rrea, polaquiuria y aparicién de lesiones blanquecinas
con borde eritematoso indoloras, localizadas en el glan-
de. Estas manifestaciones persistieron durante ocho
dias por lo cual recibi6 tratamiento con antimicéticos
y antibiéticos. 15 dias después presentd artritis asi-
métrica y aditiva en rodilla izquierda metatarsofalan-
gicas cuarta y quinta derechas, y posteriormente en
rodilla derecha, tobillos y codo izquierdo.

Al examen fisico se encontré un nifio en buen esta-
do general, afebril, con franca artritis de tobillos, ro-
dillas, codo izquierdo y los dedos cuarto y quinto del
pie derecho en forma de salchicha.
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Los hallazgos de laboratorio mas importantes fue-
ron: Hb 10 g%, Hto 31%, leucocitos 7.500 mm3,
PMN 55%, L 35%, VSG 56 (Westergreen) 53 mm/h.
Citoquimico de orina con 10 leucocitos por campo.
PCR positiva, HLA-B27 positivo, ASTO 166 U,
VDRL (Latex) negativo, ANA (HEp-2) negativo.

El paciente fue manejado con acido acetil salicili-
co, y su sintomatologia desapareci6 totalmente en un
mes. Un ano después, se encuentra totalmente asin-
tomatico sin ningdn tratamiento.

DISCUSION

La presencia de poliartritis aguda seronegativa asi-
métrica principalmente de extremidades inferiores,
conjuntivitis, uretritis, balanitis circinada y HLA-B27
positivo, confirma el diagndstico de sindrome de Rei-
ter en nuestro paciente.

El primer caso de sindrome de Reiter en una perso-
na joven fue informado en 1918 (4), y describe un pa-
ciente de 16 anos con artritis, uretritis, conjuntivitis
y posteriormente iritis. En 1947 en la serie de 10 ca-
sos de Zewi (5) se incluye la historia de un nifio de cua-
tro anos, que luego de un episodio disentérico desen-
cadené las otras manifestaciones del sindrome.

La ocurrencia simultanea en parientes y nifios su-
giere la importancia de factores etiolégicos comunes
(3,6). También parece ser evidente que cuando la en-
tidad es frecuente en una poblacién de adultos, algu-
nos ninios pueden presentarla en forma leve con com-
promiso articular muy transitorio.

Aunque el nimero de casos de sindrome de Reiter
en nifos es bajo, la enfermedad parece tener caracte-
risticas similares a la del adulto. No existe razon es-
pecifica que explique la rareza de este sindrome en la
poblacién infantil; la ausencia de actividad sexual po-
dria en parte ser una explicaciéon. Sin embargo, en la
serie de Paronen (3) de 344 casos post disentéricos,
Unicamente 1% ocurrié en nifios.

El episodio diarreico antecede a las otras manifes-
taciones del sindrome de Reiter infantil en 80% de los
casos (7,8) y solamente en 10 a 30% de los casos con
la forma adulta. La mayoria de estos nifios son HLA-
B27 positivos.

En los nifios el rango de edad oscila entre 2 y 16
afios. El curso de la enfermedad varia de un mes has-
ta un afno y aunque la recuperacion es frecuente, exis-
ten recurrencias particularmente en la edad adulta.
El pronéstico es mejor en los nifios y las recurrencias
son muy raras.

Las manifestaciones mayores descritas en los adul-
tos se presentan también en los nifios excepto cardi-
tis, pleuritis, neuritis y nefritis (3,9). Sin embargo, re-
cientemente se ha informado el caso de un nifio de siete
afios con sindrome de Reiter que desarrolld insuficien-
cia adrtica 32 meses después del inicio de la artritis
(10).
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El compromiso ocular parece ser mas prominente
en los nifos; la iritis y la queratitis se han informado
con mayor frecuencia en la forma infantil (5,11).

Las manifestaciones son menos prominentes en los
nifos; la secreciéon uretral no es tan evidente como en
los adultos (7) y la disuria ha sido considerada como
un criterio aceptable de uretritis (12).

Aunque se ha descrito queratodermia blenorragica
y balanitis circinada, las lesiones mucocutdneas son
menos comunes en el Reiter infantil.

El HLA-B27 es positivo aproximadamente en 70%
de los adultos con sindrome de Reiter y parece rela-
cionarse con un curso de la enfermedad més prolon-
gado, con més manifestaciones sistémicas y peor pro-
noéstico. La positividad en los nifios se acerca al 90%
(13), lo cual sugiere que la determinacién de este an-
tigeno puede ser de utilidad para confirmar el diag-
néstico en los casos dudosos. En vista del excelente
pronéstico en los nifios, el tratamiento es fundamen-
talmente sintomatico con acido acetil salicilico u otros
AINE.

El sindrome de Reiter en los nifios puede pasar fa-
cilmente desapercibido si en presencia de artritis agu-
da no se investigan cuidadosamente las manifestacio-
nes entéricas, oculares y genitourinarias.

SUMMARY

The case of a 5-year old boy with well documented
Reiter's Syndrome and positive HLA-B27 is reported.
This disease is more common in young men while it
is relatively uncommon in women and even less fre-
quent in children. This patient is the first case of Rei-
ter's Syndrome in children reported in Colombia.

J. F. MOLINA
J. MOLINA

DERMOPATIA VESICOBULOSA EN LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO

El compromiso dermatoldgico se presenta en 85%
de los pacientes con LES, pero las lesiones bulosas
son de observacion poco frecuente. Si la erupcion cu-
tanea esta o no relacionada con el LES es motivo de
controversia y en muchos casos es dificil de precisar
si se trata de un enfermedad vesicobulosa primaria
o son manifestaciones de LES.

Se presenta el caso de un paciente masculino de 14
anos con caracteristicas clinicas y de laboratorio que
apoyan el diagnéstico de LES, quien present6 lesio-
nes vesicobulosas con inmunofluorescencia en tejidos
(piel) compatibles con LES, acompanadas de signos
de actividad lupica y respuesta favorable a los este-
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roides orales, lo cual nos sugiere el diagnéstico de der-
mopatia bulosa lapica.

INTRODUCCION

El compromiso dermatoldgico se presenta en 85%
de los pacientes con lupus eritematoso sistémico
(LES). Las lesiones hulosas son de observacién poco
frecuente, Rothfield las encontré en 5% de sus pa-
cientes.

Estas lesiones son consecuencia de la degeneracién
de la membrana basal epidérmica y se reconocen co-
mo una forma de LES cutédneo (1-3). Sila erupcién cu-
tdnea estd o no relacionada con el LES, es ain moti-
vo de controversia y en muchos de los casos informa-
dos no es posible precisar si las lesiones representan
una enfermedad vesicobulosa primaria o son una ma-
nifestacién rara de LES (3-10). Con la aplicacién de
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la inmunofluorescencia cutanea se ha avanzado en el
conocimiento y diagnéstico de las enfermedades ve-
sicobulosas cutdneas, y aunque la banda lipica no es
positiva en todos los casos de LES, su presencia en
piel sana es un signo muy util para confirmar el diag-
néstico de la enfermedad en fase activa (11-13).

En este informe se presenta un paciente de 14 afios
de edad, con diagnéstico de LES y ,banda lupica posi-
tiva en piel clinicamente sana, quien desarrolld lesio-
nes vesicobulosas arracimadas que recordaban la der-
matitis herpetiforme. Concomitantemente se eviden-
ciaron otros hallazgos de LES activo siendo este el
Unico caso que hemos tenido en la unidad de Reuma-
tologia del hospital San Juan de Dios de Bogota en
el periodo comprendido entre enero de 1976 y enero
de 1988, lapso durante el cual se han registrado 167
pacientes nuevos con LES.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 14 anos, sexo masculino, natural, resi-
dente y procedente de Bogotd. Su enfermedad comen-
z6 en julio de 1987 con fiebre continua, adinamia, pér-
dida de peso, odinofagia, artralgias y disnea progre-
siva. En agosto del mismo afio consulté a otro centro
hospitalario donde le encontraron fiebre, ortopnea, sig-
nos de derrame pleural bilateral, hepatoesplenomega-
lia, adenopatias cervicales e inguinales. Durante la
hospitalizacién presentd trombosis venosa profunda
en miembro inferior izquierdo. Los hemogramas mos-
traron leucocitosis con velocidad de sedimentacién
(VSG) aumentada y recuento de plaquetas menor de
100.000 x mml La radiografia de térax mostré de-
rrame pleural bilateral. El liquido pleural fue un exu-
dado con anticuerpos antinucleares (ANA) positivos.
Se demostraron ANA positivos en el suero con C3 y
C4 bajos; la proteinuria en orina de 24 horas fue de
1.2 gms; VDRL no reactivo.

Con diagnoéstico de LES comenzé tratamiento con
prednisona 2 mg/Kg/dia, dosis que se fue disminuyen-
do de acuerdo con la respuesta clinica.

En noviembre de 1987 el paciente consulté al ser-
vicio de Reumatologia del hospital San Juan de Dios;
estaba tomando 5 mgs de prednisona interdiaria, ma-
nifestaba dolor en pantorrilla izquierda, caida facil del
cabello y lesiones vesiculares en el térax. Al examen
fisico se encontré alopecia difusa, lesiones cicatricia-
les en los dermatomas T7 y T8 y aumento de volu-
men, dolor y sensibilidad en pantorrilla izquierda. Se
practicaron los siguientes exdmenes: hemograma,
VSG y pruebas de coagulacién normales; VDRL no
reactivo; ANA (células HEp-2) 1/320 patrén homogé-
neo, anti DNA (método de la critidia lucillae) negati-
vo, C3 normal, C4 bajo; depuracién de creatinina de
47 cc/minuto, proteinuria de 150 mg en 24 horas, uroa-
nalisis normal. El estudio Doppler de miembro infe-
rior izquierdo mostr6é trombosis femoro-poplitea iz-
quierda incompleta.

Se aument6 la dosis de prednisona a 30 mg/dia con
mejoria de los sintomas. Un mes después presentd
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nuevamente dolor en pantorrilla izquierda y en enero
de 1988 consultd por presentar fiebre y lesiones eri-
tematosas y luego vesiculosas en antebrazo y brazo,
posteriormente en nuca, térax, abdomen y dorso de
pies, con tendencia a coalescer y acompanadas de cos-
tras (Figuras 1 y 2). Los exdmenes paraclinicos mos-
traron anemia, trombocitopenia, depuracién de crea-
tinina de 97 cc/min, proteinuria de 40 mg en 24 ho-
ras. La banda ldpica en piel sana fue positiva para
IgG, IgM, IgA, Clqy fibrina (Figura 3). La histopa-
tologia con hematoxilina y eosina (Figura 4 y 5) puso
de relieve cuadro vesicular multiple epidérmico, con
elementos de diferente tamario y de localizacién sub
epidérmica con el fondo ocupado por células mono y
polinucleares y residuos de fibrina, sin notarse eosi-
nofilia ni acantolisis.

Se aumentd la dosis de prednisona a 50 mg/dia ob-
teniéndose respuesta clinica favorable.

Figura 1. Lesiones vesicobulosas en térax y abdomen.

Figura 2. Lesiones vesicobulosas aproximacion.
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Figura 3. Banda lipica positiva para Clg.

Figura 4. Lesiones vesicobulosas: Hematoxilina y eosina
10X.

DISCUSION
Las lesiones vesicobulosas en LES son una mani-
festacién cuténea bien reconocida, pero siempre que
se estd en presencia de ellas, se plantea el diagnosti-
co diferencial con otras enfermedades vesicobulosas

PRESENTACION DE CASOS

Figura 5. Lesiones vesicobulosas: Hematoxilina y eosina
40X.

primarias (1, 2, 4). El esclarecimiento de esta disyun-
tiva se basa en datos de historia clinica, hallazgos de
laboratorio clinico e inmunoldgico, histopatologia y,
lo més importante, la inmunofluorescencia de piel.

El espectro de las entidades a considerar incluye el
pénfigo vulgar, pénfigo folidceo, pénfigo buloso, der-
matitis herpetiforme, dermatosis bulosa crénica del
nifo, eritema multiforme buloso, erupcién bulosa por
drogas y la llamada dermatitis linear por IgA (3, 4,
9, 11).

Los hallazgos que apoyan el diagnéstico de LES en
este paciente son: 1. fiebre, adinamia, pérdida de pe-
so0; 2. lesiones dérmicas; 3. caida facil del cabello y alo-
pecia difusa; 4. poliartralgias; 5. derrame pleural bi-
lateral, liquido pleural con caracteristicas de exuda-
do y ANA positivos; 6. leucopenis, anemia y
trombocitopenia, hepatoesplenomegalia, trombosis
venosa; 7. compromiso renal con proteinuria y dismi-
nucién de la depuracién de creatinina; 8. ANA positi-
vo a titulo alto y patrén homogéneo; 9. C3 y C4 bajos;
10. el cuadro histopatolégico a nivel de la unién der-
moepidérmica: infiltrado celular mononuclear perivas-
cular y dermis superficial, edema, vacuolizacién y for-
macién de bulas subepidérmicas, ausencia de eosiné-
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filos o formacién de microabscesos en las papilas
dérmicas; 11. banda lupica positiva para IgG, IgM,
IgA, Clq y fibrina en piel clinicamente sana, con pa-
trén granular continuo (3-11).

El pénfigo vulgar es una enfermedad bulosa créni-
ca que ha sido asociada a "enfermedades inmunes"
como LES y miastenia gravis, lo mismo que a un nu-
mero creciente de drogas; constituye un fenémeno in-
traepidérmico y el diagndstico se establece por los ha-
llazgos clinicos y la inmunofluorescencia de las lesio-
nes que muestras los inmunorreactantes entre las
células; ademads hay titulos altos de anticuerpos an-
tiepitelio (3, 4, 9, 11).

En el pénfigo folidceo la separaciéon epidérmica es
mucho mas superficial al igual que los depdsitos in-
munes y en efecto las vesiculas son raras. Ocasional-
mente se ha asociado al LES y es llamado sindrome
de Senear-Usher; estos pacientes tienen anticuerpo cir-
culantes (9).

La dermatosis bulosa crénica es una afecciéon rara
de nifios y jovenes, con lesiones intertriginosas y en
superficie de flexién, acomparniada de prurito. Se aso-
cia a depdsitos de IgA en la unién dermoepidérmica,
que a diferencia de los observados en la dermatitis her-
petiforme son lineales y lisos, méds que granulares (4,
5,8, 9).

Por criterios clinicos, histopatolégicos e inmunofluo-
rescencia, estas lesiones no corresponden a eritema
multiforme, erupcién bulosa por drogas o dermatosis
linear por IgA.

Hay otras dos enfermedades cutdaneas que presen-
tan depésitos de inmunoglobulinas y complemento a
nivel de piel normal, que son la dermatitis herpetifor-
me de duhring y el penfigoide buloso (9, 11). La pri-
mera se caracteriza por prurito intenso que puede de-
jar escoriaciones y ser estas el hallazgo principal sin
vesiculas; clinicamente la presencia de prurito, vesi-
culas tensas agrupadas sobre una base eritematosa
distribuida sobre las zonas extensoras, interescapu-
lar y sacra es la forma clasica de presentacion.

La erupcion més frecuentemente comienza entre los
15 y 50 afios y persiste indefinidamente; la presencia
de vesiculas subepidérmicas con microabscesos neu-
trofilicos, depésitos fibrinoides y edema en las papi-
las dérmicas complementa las manifestaciones
clinicas.

El diagnéstico de dermatitis herpetiforme se con-
firma por los depésitos granulares de IgA en la piel
perilesional aparentemente normal, principalmente en
el vértice de las papilas dérmicas en 97% de los ca-
sos. En el LES, la IgA solo est4 presente en 20 a 30%
de los casos y siempre acompariada de IgG. Aunque
en la dermatitis herpetiforme se pueden encontrar de-
positos de C3, en localizacién similar a la IgA, las
otras inmunoglobulinas se notan muy ocasionalmen-
te. La respuesta al dapsone es rapida con desapari-
cién de las lesiones en horas, lo cual ha llevado a su-
gerirla como prueba terapéutica (3-5, 8, 9).
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El pénfigo buloso se caracteriza por lesiones bulosas
tensas de tamafio variable sobre una base eritemato-
sa 0 no, en abdomen, regién glitea y superficies fle-
xoras de las extremidades. Se presenta generalmen-
te en ancianos, algunas veces relacionado con drogas
y luz ultravioleta. La biopsia es positiva para bulas
subepidérmicas sin acantilosis, visualizandose ademas
numerosos eosindfilos. Los inmunorreactantes se en-
cuentran en forma de depdsitos lineares de IgG y C3.
La IgA se ha encontrado en 17% de los pacientes y
la IgM en 19%. A la microscopia de la luz, la banda
linear se localiza en la unién dermoepidérmica; estos
depdsitos pueden confundirse con los descritos en la
variedad ampollosa de LES y en ésta situacion se ha-
ce necesario realizar estudios de inmunofluorescencia
indirecta, que demostraran anticuerpos contra la
membrana basal en 80% de los casos y serdn negati-
vos en LES (3, 4, 7-10). Este altimo estudio seria de-
seable para establecer completamente el diagndstico
de LES cutdneo en nuestro paciente.

SUMMARY

Dermatologic manifestations are seen in over 85%
of patients with Systemic Lupus Erythematosus
(SLE); however, bullous lessions are seldom seen. It
is controversial if these lesions are related to SLE; in
many instances it is difficult of establish if they are
a primary bullous disease or a manifestation of SLE.
We report the case of a 14-year old man with clinical
and laboratory findings of active SLE and cutaneous
blisters and bullae. Cutaneous immunofluorecence of
a biopsy specimen highy suggested the diagnosis
of bullous lupus dermopathy.

AGRADECIMIENTOS

Al doctor Odilio Méndez S., quien nos colaboré con
el estudio patoldgico y nos dio valiosas sugerencias.

R.M. SIERRA
M.E. DIAZ
C.L. MESIAS

REFERENCIAS

1. ROTHFIELD N. Clinical Features of systemic ertytematosus
En: KELLEY W, HARRIS E, RUDDY S, eds. Textbook of rheu-
matology. Philadelphia: W.B. Saunders Company; 1981:
1106-1132.

2. ROTHFIELD N. Lupus eritematoso sistémico: aspectos clini-
cos y tratamiento. En: McCARTY DdJ, ed. Artritis y otras pato-
logias asociadas. Buenos Aires: Panamericana; 1987: 923-946.

. PENNEYS NS, WILLEY HE. Herpetiform blisters in systemic
lupus erytematosus. Arch Dermatol 1979; 115: 1427-1428.

w



520

=

HALL RP, LAWLEY TJ, SMITH HR et al. Bullous eruption
of systemic lupus erythematosus. Dramatic response to dapso-
ne therapy. Ann Intern Med 1982; 97: 165-170.

ot

. KATZ SI Dermatitis herpetiforme: the skin and the gut. Ann
Intern Med 1980; 93: 857-874.

. ALARCON GS, SAMS WM, BARTON DD et al. Bullous lupus
erythematosus rash worsened by dapsone. Arthritis Rheum
1984; 27: 1071-1072.

.KUMAR V, BINDER W, SCHOTLANL E. et al. Coexistence
of bullous pemphigoid and systemic lupus erytematosus. Arch
Dermatol 1978; 114: 1187-1190.

8. DAVIES MG, MARKS R, WADDINGTON E. Simultaneous
sistemic lupus erythematosus and dermatitis herpetiforms. Arch
Dermatol 1976; 112: 1291-1294.

D

-

©

.JACOBY RA, ABRAHAM A. A bullous dermatosis and syste-
mic lupus erythematosus in a 15-year-old boy. Arch Dermatol
1979; 115: 1094-1097.

PIOMIOSITIS TROPICAL

Se presenta un caso de piomiositis tropical, con com-
promiso del latissimus dorsi; aislandose del absceso
estafilococo dorado coagulasa positivo. La biopsia
muscular mostro fibrosis, infiltraciéon inflamatoria y
necrosis. Se prescribié antibidtico y se realizé drena-
je quirurgico.

Se revisa la literatura, se llama la atencion sobre
esta enfermedad que en nuestro pais no debe ser in-
frecuente y se propone la miositis bacteriana prima-
ria como el término mas adecuado para nombrarla.

INTRODUCCION

De la piomiositis se encuentran referencias desde
1852 en descripciones hechas en Europa por Virchow
(Miyake, citado en 1). Se define como zonas de supu-
racién o absceso dentro del musculo (2). Se ha descri-
to en varias partes del mundo; por ejemplo, 800 ca-
sos en Uganda (Horn, citado en 1), 39 casos en Esta-
dos Unidos en 13 afos (3), 300 en las Indias
Occidentales (Grace, citado en 4); Iglesias y Pineda
citan seis casos, cinco procedentes de zonas tropica-
les de Colombia y uno en Bogota (4), y Barén y Ro-
driguez describen tres casos en clima cdlido en Colom-
bia (5). Generalmente se presenta en climas tropica-
les. A pesar de una resistencia inherente del muasculo
a la infeccion por estafilococo, éste es el germen fre-
cuentemente aislado. La severidad de la enfermedad
es variable: cursa con dolor y tumefaccién en el mus-
culo y fiebre con leucocitosis y aumento en la veloci-
dad de sedimentacién globular. Cerca del 90% de los
casos curan sin secuelas (1-8).

PRESENTACION DEL CASO
Paciente de 15 anos de edad y de sexo femenino, na-
tural de Belén (Caquetd) y procedente de Florencia
(Caquetd), quien ingresé al servicio de Medicina In-
terna del Hospital San José, Bogota.
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Su enfermedad se habia iniciado 15 dias antes con
dolor escapular, asocidndose cinco dias después con
fiebre, tumefaccién muscular paravertebral y una gran
limitacién funcional en la cintura escapular derecha.

Al ingresar, el paciente tenia una tensién arterial
de 120/80 mm, frecuencia cardiaca de 100 por minuto
y temperatura de 39.3 grados centigrados. En la re-
gién paravertebral derecha a la altura escapular pre-
sentaba intenso dolor. La piel era de aspecto normal.

Para documentar la impresién diagnéstica de pio-
miositis se practicaron los siguientes exdmenes: he-
moglobina: 10 gm%, hematdcrito: 30%, leucocitosis:
26.200/mm3, polimorfonucleares: 61%, cayados: 21%,

eosinéfilos: 1% y linfocitos: 14%. Velocidad de sedi-
mentacién globular: 44 mm/hora. glicemia: 118 mg%,

creatinina: 0.6 mg%. Un parcial de orina y tres copro-
légicos fueron normales. Los hemocultivos fueron ne-
gativos. Ademéas AST: 15 U/L (normal: 5-15), ALT:
20 U/L (normal: 5-19).

Los Rx de térax y una proyecciéon de columnas to-
racica mostraron aumento del grosor de tejidos blan-
dos a nivel escapular (Figuras 1 y 2). Una gamagra-
fia 6sea fue normal, y la tomografia axial computari-
zada de térax evidencié aumento de tamafio del
trapeziusy rhomboideus magnus derechos (Figura 3).
Se puncioné el area dolorosa encontrando un liquido
purulento del cual se aislé Staphylococcus aureus coa-
gulasa positivo. Se practic6é drenaje quirdrgico encon-
trandose compromiso del latissimus dorsi con una co-
leccién purulenta de 500 cc, de la cual se aislé el mis-
mo gérmen. Se tom¢6 biopsia muscular que mostrd
fibrosis y hemorragia intersticial y densos acimulos
de células inflamatorias mono y polimorfonucleares
que producian necrosis multifocal. Se traté con 8
gm/dia de prostafilina, por diez dias. Se dio de alta
después de 22 dias de estancia hospitalaria, se conti-
nué con 2 gm/dia de dicloxacilina oral por dos sema-
nas y se controld la paciente durante un mes més, pre-
sentando una evolucién satisfactoria.
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Figura 1. Radiografia de térax. Aumento del grosor de

tejidos blandos a nivel escapular.

Figura 2. Radiografia de columna tordcica. Aumento del
grosor de tejidos blandos a nivel escapular.
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Figura 3. Escanografia de térax. Aumento de tamafio del
trapezius y rhomboideus magnus derechos.

DISCUSION

Se define la piomiositis, en un sentido general, co-
mo zonas de superacién o abscesos dentro del mus-
culo (2) lo que encierra diferentes situaciones clinicas
(9). Esta enfermedad ha recibido multiples nombres:
absceso muscular bacteriano, miositis bacteriana (10),
y por su frecuente presentacién en climas tropicales,
piomiositis tropical (1). Asi pues, la aparicién espon-
tanea de grandes abscesos en los musculos esqueléti-
cos viene a ser una miositis bacteriana primaria.

Aparece en adultos jévenes menores de 25 afios,
aunque se ha descrito en cualquier edad (1, 4, 5). Chie-
dozi en Nigeria en una revisién de 112 pacientes en-
contrd una distribucién bimodal para edades de 2 a
5y de 35 a 40 afios. Se presenta en cualquier clima
aunque generalmente en los calidos, himedos y con
alturas inferiores a 1.500 metros sobre el nivel del mar
(11,12). Alavi informa un caso en un residente de Chi-
cago (13) e Iglesias un caso en Bogot4a (4). La distri-
bucién por sexo en algunas series es del 89% en hom-
bres (4) y est4 influida por el papel social y laboral par-
ticular que desempefia la mujer en las diferentes
culturas. Su incidencia puede ser alta y ain corres-
ponder a 1 a 2% de las admisiones quirdrgicas en areas
tropicales. En la Tabla 1 se encuentra resefiado el mar-
co histérico cronoldgico de esta enfermedad.

El germen frecuentemente responsable que coloni-
za por diseminacién hematégena a un musculo pre-
viamente lesionado es el Staphylococcus aureus (en
70 a 90% de los casos), coagulasa positivo, usualmente
del fagotipo II y productor de penicilinasa: puede ais-
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larse hasta en 10% estreptococo y en 3.5% Staphylo-
coccus pyogenes (1,4-6,10). La etiopatogenia es oscu-
ra. Se propone el trauma, que puede ser un factor con-
tribuyente pero por si mismo puede no ser una
condicién suficiente para desarrollar la enfermedad (3,
8, 10). O'Brien postula la infestacién de nematodos
con una migraciéon masiva de larvas a través de la cir-
culacién sistémica que perforan los capilares para for-
mar islas de miositis que luego son infectadas por una
bacteremia (citado en 7). Sheagren cree que la infecciéon
parasitaria asociada con fases larvarias migrantes ge-
nera una fuerte respuesta local de IgE que secundaria-
mente perjudica el ataque de polimorfonucleares sobre
el estafilococo (14). Asi mismo, se han propuesto defi-
ciencias nutricionales, déficit de tiamina y vitamina C
(1, 6) o leptospirosis, treponematosis, virosis y enfer-
medad por células falciformes (1, 4, 8, 10).

La severidad de la enfermedad es variable: puede
ir desde dolor local hasta una septicemia fulminante.
Las destruccion muscular puede ser grande, reempla-
zando la arquitectura tisular por una gran coleccién
de pus. Aunque la curacién se presenta en 90% de los
casos quedan secuelas hasta en 6% y la muerte ocu-
rre en 0.8 a 10%. Se ha encontrado un grupo minimo
de complicaciones por diseminacién de la enfermedad
y compromiso de diversos drganos.

Chiedozi en 1979 (8) hace una buena descripcion de
la evolucién de la enfermedad, también anotada por
diversos autores. Inicialmente solo se presenta dolor.
Durante la primera semana ocurre la etapa invasiva
en la cual se agrega edema, aumento del dolor y fie-
bre baj a: puede evolucionar con tumefacciéon y se en-
contrara leucocitosis y eosinofilia; todavia la puncién
del sitio afectado sera negativa. En la segunda sema-
na, el periodo supurativo, el edema es marcado, hay
gran dolor, fiebre, se encuentran signos inflamatorios,
leucocitosis con eosinofilia y aumento de la velocidad
de sedimentacién globular; el aspirado del lugar se tor-
na positivo. Al inicio puede haber artralgias; es infre-
cuente el compromiso 6seo y el tejido cutdneo y sub-
cutaneo solo se afectan tardiamente. Se ha descrito
adenopatias regionales. Los abscesos se presentan pro-
fundos dentro de los musculos estriados y son conte-
nidos por las fascias. Usualmente solo se comprome-
te uno y los méas frecuentes son en su orden:
quadriceps femoris, gluteus, pectoralis, deltoideus, la-
tissimus dorsi y gastrocnemius. En el paciente no tra-
tado puede comprometerse el estado general severa-
mente (1,4-6, 8 10, 15).

En el laboratorio puede encontrarse ademas de lo
descrito, anemia, desviacidon izquierda, recuento nor-
mal de eosinéfilos y enzimas (AST, ALT, LDH y CPK)
normales. La bacteremia es rara y los hemocultivos
generalmente son negativos (3, 7, 8, 10).

Los Rx simples mostraran edema de partes blan-
das; la ecografia puede ser util para dirigir la aspira
cién; la tomografia axial computarizada es de ayuda
en el diagnéstico (1, 4, 6, 16,17). Las biopsias muscu-
lares han mostrado inflamacién difusa aguda y cré-
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nica con infiltrado de polimorfonucleares y mononu-
cleares, con proliferacién fibroblastica, engrosamien-
to veno-capilar, trombosis y ruptura de vénulas,
hemorragia notoria y presencia de cocos gram-
positivos (1, 4-6, 10, 16).

Debe tratarse con incisién y drenaje quirurgico y
antibioticoterapia por espacio de una a seis semanas
segun la evolucidn. Se propone en la literatura iniciar
con un antibiético resistente a las beta-lactamasas.

Tabla 1. Cronologia histérica de la enfermedad (1, 3-6,10)

Afio Autor Descripcién

1852 Virchow Descripciones en Europa.

1885 Scriba Descripciones.

1892 W. Osler Casos sépticos con infiltracién
purulenta de musculos de
diferentes regiones.

1904 Miyake Describe en Japon.

1909 Sarrailhé Describe ocho casos en Africa.

1912 Scott Resefa tres casos en Jamaica.

1913 Wise y Minett Refiere 28 casos en Guyana
Britanica.

1931 Grace y Grace Resefia 300 casos en Indias
Occidentales.

1947 Traquir Describe 31 pacientes en
Africa.

1968 Horn Resefia 800 casos en Uganda.

1971 Altrocchi Informa un caso de 1964 en
Stanford.

1971 Levin Informa dos pacientes
inmigrantes en Boston. Anota
que hay descritos 39 casos en
los ultimos 13 afios en
Estados Unidos.

1973 Rogers Describe casos en Inglaterra.

1975 Echeverria Cita dos en Estados Unidos.

1978 Grose Cita dos casos en San
Antonio (EEUU).

1979 Chiedozi Cita 112 pacientes en Nigeria.

1979 Goldberg Cita un caso en Carolina del
Norte (EEUU).

1980 Iglesias y Pineda  Describe 6 casos en Colombia.

1980 Barén y Rodriguez Describe tres casos en
Colombia.

1980 Chaitow Describe dos casos en nifios
de Sidney.

1984 Brown Retine 18 casos en 10 afios en

Honolulu.

SUMMARY

A case of Tropical Pyomyositis involving the La-
tissimus dorsi is reported. Staphylococcus aureus was
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the isolated organism. Histological examination of a
tissue sample revealed fibrosis, inflammatory cells
and necrotic muscle. Surgical drainage and antibio-
tics were the treatment.

The English literature on this subject is reviewed;
in addition, some considerations regarding frequency
of this disease in Colombia are made.

The authors suggest Primary Bacterial Myositis
instead Tropical Polymiositis as a more suitable na-
me for this illness.
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SINOVITIS SIMETRICA SERONEGATIVA

Lei con interés el informe de Starusta publicado re-
cientemente (1) en donde hace referencia al sindrome
sinovitis simétrica seronegativa remitente con edema
blando (R Ss PE), descrito por McCarty en 1985 (2).
Recientemente tuve la oportunidad de ver un pacien-
te que claramente satisface los criterios del mencio-
nado sindrome.

Se trata de un hombre de 65 afios, quien estuvo en
buen estado de salud hasta octubre de 1987, cuando
en forma aguda empezé a presentar dolor y signos in-
flamatorios en rodillas y de una manera aditiva com-
promiso de hombros, codos, manos y pies con edema
difuso y blando en dorso de manos, pies y tercio infe-
rior de piernas. Igualmente tenia dolor e hinchazén
de metacarpofalangicas (MCFs), interfalangicas pro-
ximales (IFPs) y metatarsofalangicas (MTFs) en for-
ma simétrica y bilateral, Asociado a los sintomas
articulares habia rigidez matinal, fatiga, fiebre, ano-
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rexia y pérdida de peso. El tratamiento con varios an-
tiinflamatorios no esteroides le proporcion6é poco
beneficio.

Visto en interconsulta en junio de 1988 encontra-
mos un paciente febril, en regular estado general con
compromiso articular generalizado de hombros, codos,
manos, rodillas, tobillos y pies. Llamaba la atencién
el edema difuso (con févea) en manos, tercio inferior
de piernas, tobillos y pies; sinovitis simétrica bilate-
ral de MCFs, IFPs, y MTFs; engrosamiento de algu-
nos tendones flexores de ambas manos con tendencia
a contracturas en flexién y derrame moderado en am-
bas rodillas.

Los exdmenes positivos mds importantes fueron: al-
buimina sérica 2.3 g/dl, Hb 10.5 gr/dl, leucocitos 18.600
mm3, VSG 105 mm en una hora (Westergreen), fac-
tor reumatoideo (Latex y Waaler Rose) negativo, an-
ticuerpos antinucleares (Células Hep-2) positivos 2 +,
patrén moteado fino, anti-DNA negativo, ENAs ne-
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gativos, PCR positiva 4 + y Cs 160. El resto de los
examenes de laboratorio fueron negativos o norma-
les. Los rayos X de las articulaciones sélo mostraron
edema de tejidos blandos sin evidencia de erosiones.

Al leer con detalle los casos informados por Starus-
ta, parece que ninguno satisface plenamente los cri-
terios expuestos por McCarty, porque sélo menciona
dolor y edema de las manos cuando en los 10 casos
publicados por McCarty al igual que en nuestro pa-
ciente es un hecho constante el compromiso articular
generalizado, el edema blando de manos y pies, la hi-
poalbuminemia, la eritrosedimentacién acelerada y,
por supuesto, la negatividad del factor reumatoideo.

El caso 2 de Starusta es un paciente diabético y con
antecedentes de enfermedad vascular cerebral, enti-
dades éstas que pueden ocasionar diferentes tipos de
manifestaciones articulares (3).

Es también reconocido que existen subgrupos de ar-
tritis reumatoidea (AR) y que hay bases para dividir
la AR del anciano en varios subgrupos segun crite-
rios clinicos diferentes; esta separacién tiene impor-
tancia practica y conceptual ya que las formas
seronegativas tienen un mejor prondstico, desencade-
nan menor dafo articular y responden al tratamien-
to en una forma mucho maés satisfactoria (4).

En consecuencia la forma mencionada bien puede
corresponder a otro de los subgrupos de AR que se
presentan en el anciano (mayores de 60 afos).

J. MOLINA
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RESPUESTA

Es de gran interés la presentacién de otro caso del
sindrome RS3PE por Molina en su carta, porque la
frecuencia de ésta entidad en nuestro medio esta por
esclarecerse, y el reconocimiento de ella por los médi-
cos mejoraria el futuro de estos pacientes.

McCarty (1) llama la atencién sobre lo caracteristi-
co del compromiso de las manos: edema, simetria y
afeccion de los tendones flexores de los dedos; el com-
promiso de los miembros inferiores aun cuando fre-
cuente, no es necesario para el diagnéstico.

El caso 2 de mi articulo no presentaba secuela al-
guna del accidente cerebrovascular (generalmente uni-
lateral, tipo distrofia simpética refleja), tampoco
presentaba ninguna artropatia de las que se encuen-
tran relacionadas a la diabetes mellitus.

La clasificacién de Healey que cita Molina, no abar-
ca el sindrome RS3PE, tal como lo describi en el 10°
Congreso Nacional de Medicina Interna 1988 (2) y por
esto probablemente constituye un subgrupo aparte.
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