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Cartas al Editor

ciente presentaba en ecografía una masa hiperecogénica bien
delimitada que pudo caracterizarse como lesión de tipo vascular
en TC y RM (ya que aumentaba el realce del tumor en la fase
tardía del estudio dinámico). Su presentación en forma de lesión
única e hiperecogénica, sólo la hemos encontrado referida por
un autor9.

El diagnóstico diferencial debe realizarse con neoplasias pri-
marias esplénicas que afecten de forma difusa al bazo (heman-
giomas, linfangiomas, hamartomas, hemangioendoteliomas, an-
giosarcomas) y con enfermedades sistémicas (sarcoidosis), en
aquellos pacientes con afectación múltiple difusa. En enfermos
como el nuestro, con tumor único, el diagnóstico diferencial in-
cluye a cualquier tipo de tumoración esplénica unifocal1-10.

El tratamiento es quirúrgico, siendo la esplenectomía necesa-
ria para el diagnóstico inmunohistoquímico2,6.

El estudio de las alteraciones de la coagulación de nuestro pa-
ciente (TTPA alargado, factor VIII levemente disminuido, factor
Von Willebrand y cofactor de la ristocetina disminuidos) eran
compatibles con enfermedad de Von Willebrand. La normaliza-
ción de dichas alteraciones al año de la extirpación del tumor y
la expresión en las células tumorales de marcadores endoteliales
podría implicar un aumento de la adherencia del factor Von Wi-
llebrand circulante a las células del tumor, disminuyendo su can-
tidad en plasma, tratándose así de una enfermedad de Von Wi-
llebrand adquirida, asociada a la masa esplénica.

Aunque se trata de una neoformación benigna, se recomien-
da el seguimiento de los pacientes ya que se describe, hasta en
un tercio de pacientes adultos publicados, la asociación con
otras neoplasias malignas (adenocarcinoma de colon, cáncer
renal, de ovario, páncreas, leiomiosarcoma gástrico) y linfomas4.
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Infección precoz posnatal 
por citomegalovirus 
en un gran prematuro

Sr. Editor:

El citomegalovirus (CMV) pertenece a la familia de los Her-

pesvirus, es un virus ADN que afecta solamente a los humanos,
sin ningún vector de trasmisión conocido, que es capaz de cau-
sar infección primaria, quedarse latente y reactivarse posterior-
mente, es la causa más común de infección intrauterina, el 1%
de los recién nacidos están infectados por CMV. La mayoría es-
tán asintomático y el 5% tienen síntomas. Puede ser trasmitido al
recién nacido durante el período neonatal, los mecanismos de
trasmisión son a través de las secreciones vaginales en el canal
del parto, de la leche materna o las transfusiones1.

Recién nacido de edad gestacional 23 + 6 semanas, peso 645 g.
Rotura de bolsa a las 23 semanas, oligoamnios moderado, sin ma-
duración pulmonar. Presenta parto vaginal con reanimación tipo IV
y Apgar 3/5/7 al 1.º, 5.º y 10.º min, respectivamente. Presento múlti-
ples problemas: síndrome de distrés respiratorio neonatal grave,
neumotórax, neumonía nosocomial, sepsis tardía, ductus arterioso
persistente que tras 2 ciclos con indometacina, necesito corrección
quirúrgica, displasia broncopulmonar grave, retinopatía del prema-
turo grado II, anemia del prematuro que necesito transfusión de he-
moderivados en varias ocasiones, el día 12 de vida se determina
CMV en orina, mediante la técnica shell vial, siendo negativo; recibió
nutrición enteral con leche materna exclusiva a partir de los 32 días
de vida.

El día 53 de vida en el contexto de un cuadro de colestasis neo-
natal de probable origen multifactorial y una neumonitis, presenta
mayor deterioro respiratorio, elevación de transaminasas y aumento
de la colestasis. Se determina CMV en orina siendo positivo, la
IgG-anti-CMV y IgM-anti-CMV en el recién nacido son positivas,
la serología materna mostró seroconversión a CMV, la determinación
de CMV en la leche materna fue negativa.

Se decide tratamiento con ganciclovir 5 mg/kg/día y se mantiene
durante 23 días, negativizándose CMV en orina y consiguiendo re-
misión de la colestasis, una progresiva normalización de las transa-
minasas y mejoría parcial de la situación respiratoria. No presentó
efectos secundarios relevantes. No se retiró la lactancia materna.

La infección perinatal por CMV es frecuente (6%) en los pre-
términos menores de 1.500 g, los mecanismos de transmisión
son las secreciones vaginales, la leche materna, las transfusiones
o infecciones nosocomiales a través de orina y saliva. Las trans-
fusiones de concentrado de hematíes en menores de 1.500 g es
la causa más frecuente. La clínica comienza entre las 3 semanas
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y los 3 meses, pueden ser asintomáticas o presentar hepatoesple-
nomegalia, linfopenia, neutropenia, trombocitopenia, elevación
de las transaminasas, neumonitis o afectación multisistémica2.
Nuestro paciente presentaba una neumonitis y una colestasis
que a pesar del tratamiento no mejoraba, en este contexto se
realiza una determinación de CMV en orina que es positiva, por
lo que esta infección perinatal podría estar produciendo o agra-
vando el cuadro clínico; nos plateamos tratar la infección por
CMV, con cierta cautela debido a los efectos secundarios del
Ganciclovir. Ávila-Agüero et al3 encuentran el 80% de efectivi-
dad en el tratamiento con ganciclovir. Después de 23 días con
tratamiento con ganciclovir, se produjo una mejoría clínica y
analítica, presentando una disminución de la asistencia respira-
toria, una disminución de los valores de bilirrubina y una nega-
tivización del CMV en orina.

En nuestro Hospital las transfusiones de concentrado de he-
matíes en el grupo de RNEBP se testan para CMV transfundien-
do sangre CMV negativa y se utilizan filtros desleucocitadores de
4.ª generación.

Se recomiendan una serie de medidas en prematuros que
van a necesitar transfusiones a lo largo de su ingreso como son:
disminuir al máximo las transfusiones, limitar el número de do-
nantes por cada niño, utilizar sangre CMV negativa, filtros des-
leucocitadores o hemoderivados irradiados.

La detección del virus por PCR en la leche materna fue nega-
tiva y la serología materna mostró una seroconversión a CMV.

Hamprecht et al4 consideran indicador de reactivación el ADN
viral incluso con virología negativa en el suero lácteo, hay un ín-
dice de trasmisión madre-hijo del 37%, además observan que las
madres seropositivas en un 96% tenían ADN-CMV en su leche
en algún momento. Hay diferentes porcentajes de trasmisión por
la leche materna en la literatura especializada5,6. La trasmisión
disminuye congelando la leche a –20 °C7.

En nuestra experiencia el tratamiento con ganciclovir en
RNMBP con infección por CMV se debe individualizar ya que
existe posibilidad de beneficio para el paciente.
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Filariasis ocular por Loa loa.
¿Parasitosis tropical
emergente en Europa?

Sr. Editor:

Se presenta una niña de raza negra nacida en Guinea Ecuato-
rial y residente en España con sus padres adoptivos desde los
6 años de edad. Como antecedente cabe destacar varios epi-
sodios de urticaria y edema en extremidades desde varios años
antes.

A los 8,3 años de edad realizó un viaje a Guinea Ecuatorial
donde permaneció 2 semanas. Seis meses después consultó por
presentar nuevo exantema urticarial en la cara interna de los
muslos con intenso prurito. Tras tratamiento con antihistamíni-
cos orales el prurito mejoró poco y el exantema no se modifi-
có. Un mes después comenzó con episodios ocasionales de vi-
sión borrosa y picor en el ojo izquierdo. La propia familia y
posteriormente el servicio de Oftalmología apreciaron en el ojo
de la paciente un elemento con forma de “gusano” de aproxi-
madamente 1 cm de longitud, que se desplazaba bajo la con-
juntiva.

Se realizó un hemograma que mostró ligera eosinofilia
(700/�l) y se estudió la presencia de microfilarias, en prepara-
ciones directas y tras concentración (técnica de Knott) de sangre
periférica extraída a las 12:00 h, siendo negativa. La serología
frente a filaria mediante ELISA utilizando como antígeno un ex-
tracto crudo de parásito adulto de Brugia malaya y Onchocerca

volvulus (Centro Nacional de Microbiología, Majadahonda) pre-
sentó el siguiente patrón de anticuerpos: IgG total, IgG1 e IgG3:
positivas; IgG2 e IgG4: negativas.

Ante la sospecha diagnóstica de loiasis, recibió tratamiento
con dietilcarbamazina a dosis progresivas los primeros 3 días, y
continuando hasta completar 21 días de tratamiento, con lo que
desapareció el exantema y el prurito de muslos y no volvió a
presentar sintomatología ocular. Durante el tratamiento presentó
ocasionalmente fiebre y malestar general.

La filariasis por el nematodo Loa loa es una parasitosis endé-
mica de África central y del oeste1-5, donde hasta 13 millones
de personas podrían estar infectadas1,2.

El parásito es cilíndrico, blanquecino, con un tamaño aproxi-
mado de 2-7 cm × 0,3-0,5 mm1,6-9.


