
Disentería amebiana autóctona.
Descripción de 3 casos

SSrr..  EEddiittoorr::  La disentería amebiana se considera
una parasitosis importada en España, que se
observa en pacientes con antecedentes de via-
jes a países en desarrollo y en inmigrantes
procedentes de estas zonas. No obstante, al-
gunos trabajos de la bibliografía médica nacio-
nal han comunicado casos de amebiasis intes-
tinal en nuestro país sin que se encontraran
estos antecedentes. Debe indicarse que estos
hallazgos se han puesto en duda desde la re-
descripción de Entamoeba histolytica1 en dos 
especies diferentes, pero indistinguibles mor-
fológicamente: E. histolytica, la especie pató-
gena, y Entamoeba dispar, la especie comen-
sal. En los casos autóctonos mencionados el
diagnóstico se realizó mediante exámenes pa-
rasitológicos de heces, donde se observaron
quistes que se identificaron como E.
histolytica2,3. No obstante, lo más probable es
que fueran quistes de la especie comensal, E.
dispar, pues la serología de E. histolytica fue
negativa en los casos en que se efectuó3, y
que, por lo tanto, los paciente tuvieran una in-
fección por otro patógeno intestinal no detec-
tado. Sin embargo, en los últimos años se 
están describiendo casos de amebiasis 
presuntamente autóctonos que se han confir-
mado mediante serología o técnicas de diag-
nóstico molecular4,5. Este cambio en la preva-
lencia parece estar asociado al incremento de
la población inmigrante, que ha hecho que au-
mente la circulación del parásito en España. 
En este trabajo se comunican 3 nuevos casos
de amebiasis intestinal autóctona, ya que los
pacientes nunca habían salido de España. Un
caso se diagnosticó en un varón de 54 años
que vivía en Madrid y los otros 2 se detectaron
en una pareja de 37 años que residía en Pa-
lencia. En los 3 el motivo de ingreso fue un
cuadro de diarrea de larga evolución. Inicial-
mente los coprocultivos y el estudio de parási-
tos en heces fueron negativos. Al realizar una
biopsia de colon se observó la presencia de E.
histolytica en 2 casos. Con estos hallazgos his-
tológicos se solicitó serología de E. histolytica,
que resultó positiva en los 3 pacientes. La in-
fección se confirmó con una técnica diagnósti-
ca molecular basada en la reacción en cadena
de la polimerasa. Se interrogó a los pacientes
en busca de antecedentes epidemiológicos
que explicasen la amebiasis y no se encontró
ningún factor de riesgo, salvo que los 2 varo-
nes mantenían relaciones sexuales con prosti-
tutas inmigrantes de origen suramericano.
Los casos descritos indican que la amebiasis
puede contagiarse por relaciones sexuales con
portadores del parásito. Varias publicaciones
han recogido casos de contagio por relaciones
homosexuales6, pero las heterosexuales no se
cuentan entre los factores de riesgo para la
adquisición de la infección. Nuestro trabajo in-
dica que la infección también puede contraer-
se por relaciones heterosexuales con personas
procedentes de zonas endémicas. En los 2 va-
rones sólo se encontró un antecedente epide-
miológico, la relación con prostitutas proce-
dentes de Suramérica, área endémica de
amebiasis. Recientemente se ha publicado un
caso de absceso hepático amebiano en nues-

tro país7, en el que el único factor de riesgo
fueron también las relaciones sexuales con
prostitutas de zonas endémicas. Por lo tanto,
debería interrogarse sobre esta práctica a los
pacientes con cuadros sospechosos de ame-
biasis. 
En el caso de la mujer, la infección parece que
se adquirió por contacto con su pareja, sin
que se hallaran otras causas para el contagio.
A este respecto debe indicarse que en varios
países desarrollados se han producido peque-
ños brotes familiares de la infección8.
La conclusión más importante que puede ex-
traerse del presente trabajo es que la amebia-
sis debe empezar a incluirse en el diagnóstico
diferencial en pacientes con cuadros clínicos
indicativos y sin antecedentes de viajes o de
inmigración. Nuestro trabajo también muestra
que la sospecha clínica de amebiasis evitaría
la realización de pruebas diagnósticas innece-
sarias y la prescripción de tratamientos inade-
cuados. A los 3 pacientes descritos se les
efectuaron una colonoscopia con biopsias y
numerosas pruebas analíticas que podrían ha-
berse evitado si se hubiera incluido la amebia-
sis en el diagnóstico diferencial.
El diagnóstico clínico de esta protozoosis intes-
tinal es difícil dado que los síntomas no son
específicos y pueden confundirse con diferen-
tes agentes infecciosos, así como con enfer-
medades intestinales no infecciosas, por lo
que es de gran importancia el diagnóstico de
laboratorio. La microscopia, método utilizado
tradicionalmente, es una técnica de baja sen-
sibilidad y especificidad, ya que no distingue
entre E. histolytica y E. dispar, idénticas morfo-
lógicamente. Además, el examen microscópi-
co tras concentración de las heces fue negati-
vo en los 3 casos en el diagnóstico inicial, lo
que pudo deberse a la baja sensibilidad de la
microscopia o a que se eliminaran sólo trofo-
zoítos y éstos hubieran sido destruidos por el
método de concentración. Por tanto, debe re-
saltarse que un resultado negativo en el exa-
men microscópico no descarta la presencia de
E. histolytica.
Las técnicas de diagnóstico molecular tienen
una elevada sensibilidad9 para la detección
de esta parasitosis, además de poder diferen-
ciar la especie patógena de la comensal. El
Servicio de Parasitología del Centro Nacional
de Microbiología ha validado una técnica de
reacción en cadena de la polimerasa, que se
encuentra en su cartera de servicios y que
muestra una gran fiabilidad diagnóstica. Los
3 casos descritos se confirmaron mediante la
aplicación de este método en muestras de
heces de los pacientes. Asimismo, las prue-
bas serológicas también ayudaron a detectar
la infección. La serología de E. histolytica es
muy útil para diagnosticar la amebiasis intes-
tinal en pacientes de zonas no endémicas10.
Por lo tanto, las técnicas moleculares, junto
con la serología, deben considerarse métodos
de referencia para el diagnóstico de la ame-
biasis.
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Reducción de la tasa de protrombina
causada por la administración de N-
acetilcisteína en el tratamiento de la
intoxicación por Amanita phalloides
Sr. Editor: La intoxicación por setas hepatotó-
xicas, fundamentalmente por Amanita phalloi-
des, es la causa de hasta el 4% de las insufi-
ciencias hepáticas agudas en España1. La
toxicidad está provocada por una toxina, la
amatoxina, que afecta fundamentalmente al
hígado pero también al intestino y al riñón. En
este tipo de intoxicación no hay consenso so-
bre cuáles son los indicadores de gravedad, y
se utilizan en muchos casos analogías con la
intoxicación por paracetamol, que es mucho
más frecuente. La importancia de establecer
adecuadamente el pronóstico radica en la po-
tencial indicación de trasplante hepático como
tratamiento de elección en las formas fulmi-
nantes. El espectro de indicadores de tal pro-
cedimiento va desde la encefalopatía hepática
como criterio clínico (en ocasiones ya muy tar-
dío) hasta determinaciones bioquímicas como
la bilirrubina o creatinina y las pruebas de coa-
gulación1-3. En este último aspecto, se ha pos-
tulado la determinación de la tasa de protrom-
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bina (TP) como elemento de juicio pronóstico
y de indicación de trasplante hepático urgente.
Sin embargo, para su correcta evaluación se
considera indispensable evitar medidas extrín-
secas que pudiesen modificar su valoración,
como, por ejemplo, la administración de plas-
ma fresco3. En este mismo sentido conviene
tener presente la reducción de la TP que pue-
de provocar la administración de N-acetilciste-
ína (NAC), fármaco donador de glutatión que
teóricamente reduce la toxicidad oxidativa in-
tracelular de la amatoxina y que en ocasiones
se emplea en el tratamiento de estas intoxica-
ciones. 

A este respecto, se comunica el caso de una pacien-
te de 14 años de edad que consultó por síntomas
gastrointestinales a las 24 h de la ingestión de setas.
La exploración clínica fue normal, las amanitinas en
orina fueron positivas y la analítica sólo demostró una
TP del 70%, con el resto de pruebas hepáticas nor-
males. Se la trasladó al área de vigilancia intensiva,
donde se inició tratamiento con penicilina y silibilina
para disminuir la captación de la amatoxina por el
hepatocito; carbón activado para reducir el ciclo en-
terohepático de la misma, y diuresis neutra para in-
crementar su eliminación. El descenso de la TP se
interpretó como secundario a un compromiso hepáti-
co y se administró de forma intravenosa NAC. En las
horas posteriores a la infusión se constataron des-
censos de la TP que alcanzaron el 33%. La ausencia
de alteración de marcadores de citólisis hepatocitaria
o colestasis y el excelente curso clínico y analítico du-
rante el ingreso hacían poco probable que pudiera
atribuirse a la toxicidad por amatoxina. Por ello se
sospechó una potencial interacción farmacológica y
se retiró la infusión de NAC, con lo que se observó
una progresiva normalización de la TP, que alcanzó
el 85% en eçento del alta.

Se ha publicado que la NAC puede reducir la
TP en pacientes con intoxicación por parace-
tamol en ausencia de lesión hepática. Hasta
un 28% de los pacientes tratados con NAC
presentan reducciones de la TP de hasta un
60% respecto a los valores basales4. Esta dis-
minución parece guardar relación con el mo-
mento de administración del fármaco, siendo
máxima 1 h después de ésta5. Más aún, estu-
dios en individuos sanos han demostrado que
dicha alteración se produce in vivo e in vitro,
relacionada fundamentalmente con la dismi-
nución de la actividad de factores dependien-
tes de la vitamina K, como son los factores II,
VII, IX y X, así como las proteínas C y S6. Dada
la rapidez del efecto, dicha alteración no po-
dría atribuirse a la disminución de la produc-
ción y probablemente se deba a la reducción
de enlaces disulfóxidos intramoleculares de los
factores de coagulación involucrados, lo que
alteraría de forma reversible su actividad. Es-
tos cambios no han demostrado expresión clí-
nica en forma de hemorragia en ninguno de
los trabajos publicados. Si se aplica el algorit-
mo de Naranjo et al7 para evaluar la causali-
dad de una reacción aguda medicamentosa,
obtenemos una puntuación total de 8, que co-
rresponde a la categoría de posible reacción.
Sin embargo, los datos de los estudios realiza-
dos en personas sanas en que se observa una
clara reducción de la actividad de los factores
dependientes de la vitamina K tras la adminis-
tración intravenosa de NAC convierten esta
asociación en prácticamente segura. En reali-
dad sólo faltaría un punto en el algoritmo apli-
cado para que alcanzara la categoría de «se-
gura».
En conclusión, dada la importancia de la de-
terminación de la TP como indicador pronósti-
co en la intoxicación por setas hepatotóxicas,
es necesario considerar todos los factores aje-

nos a dicha intoxicación que pudiesen modifi-
carla. Entre ellos es preciso recordar la reduc-
ción de la TP que provoca la NAC, cuya efica-
cia en el tratamiento de la intoxicación por
setas no está claramente demostrada1,8. Cono-
cer dicha interacción a la hora de interpretar
las pruebas de coagulación es indispensable
en estos casos, y se propone la interrupción
de la infusión de dicho medicamento ante du-
das razonables en la determinación de la TP,
antes de tomar una decisión terapéutica basa-
da en las pruebas de coagulación. Esto tam-
bién es válido para otros usos de la NAC intra-
venosa, como, por ejemplo, la intoxicación por
paracetamol o su utilización durante el tras-
plante hepático. 
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Artritis séptica por Propionibacterium
acnes

Sr. Editor: La artritis séptica incluye aquellas ar-
tritis producidas por bacterias de carácter pió-
geno capaces de originar una rápida destruc-
ción articular1. Los agentes etiológicos más
frecuentes son Staphylococcus, Streptococcus,
bacilos gramnegativos y Neisseria gonorrhoeae.
Sin embargo, hay cultivos positivos para micro-
organismos considerados inicialmente contami-
nantes que pueden ser causantes de la enfer-
medad en función de la situación clínica del
paciente y la ausencia de otro germen patóge-
no. Dichos microorganismos suelen producir in-

fecciones en el contexto de enfermedades aso-
ciadas y/o intervenciones previas. Presentamos
el caso de un paciente con artritis séptica de
hombro derecho por Propionibacterium acnes
en el que no se objetivó ningún factor predispo-
nente, lo que constituye una rareza en el con-
junto de casos revisados.

Un paciente varón de 44 años de edad acudió al Ser-
vicio de Reumatología del Hospital del Mar por omal-
gia derecha y mala respuesta al tratamiento conven-
cional con antiinflamatorios no esteroideos y
rehabilitación. Refería cuadro de dolor en el hombro
derecho e impotencia funcional progresiva de 8 me-
ses de evolución. Entre los antecedentes patológicos
sólo destacaba una discopatía C3-C5, y no refería
ningún antecedente traumático previo. Se hallaba
afebril y hemodinámicamente estable. Destacaban
una marcada atrofia deltoidea y disminución de la
movilidad activa y pasiva del hombro derecho en to-
dos los planos del movimiento. La radiografía conven-
cional del hombro evidenció múltiples erosiones en la
cabeza humeral, sin claro pinzamiento articular. La
radiografía practicada 8 meses antes había sido nor-
mal. Ante la sospecha de artritis de hombro derecho,
se solicitó una resonancia magnética, que evidenció
pinzamiento articular y extensas erosiones en la ca-
beza humeral y glenoides, con presencia de discreto
derrame articular. La gammagrafía ósea (GGO) con
tecnecio y leucocitos marcados mostraba hipercapta-
ción indicativa de cuadro de artritis séptica. Para
descartar que hubiera un proceso neurológico aso-
ciado, se solicitó un electromiograma, donde se ob-
servó afectación neuropática posganglionar del plexo
braquial superior derecho, indicativa de síndrome de
Parsonage-Turner. Las determinaciones de bioquími-
ca, hemograma, inmunología, velocidad de sedimen-
tación globular y proteína C reactiva fueron normales,
y las serologías solicitadas, negativas.
Ante la persistencia del cuadro y la negatividad de las
pruebas se solicitó artroscopia de hombro derecho
con toma de muestras de membrana sinovial, cartíla-
go y hueso. Se realizaron cultivos para bacterias, mi-
cobacterias y hongos. El cultivo de membrana sino-
vial fue positivo para P. acnes. Ante la positividad del
cultivo y un curso clínico indicativo, se consideró que
P. acnes era el agente responsable de la artritis sépti-
ca del paciente. Se pautó tratamiento con amoxicili-
na-ácido clavulánico (875/125 g/8 h, vía oral) duran-
te 3 meses y se solicitó una GGO con tecnecio para
valorar la evolución clínica. Con tratamiento antibióti-
co y tratamiento de rehabilitación, el paciente pre-
sentó una correcta evolución clínica, con disminu-
ción del dolor, ligero aumento de la movilidad
articular y mejoría de la atrofia muscular. La GGO con
tecnecio solicitada 3 meses después del inicio del
tratamiento mostró negatividad de la captación, lo
que indicaba la resolución del proceso séptico.

P. acnes es un anaerobio grampositivo que for-
ma parte de la flora cutánea y de la membrana
conjuntival del ser humano. Desde el punto de
vista patogénico, se ha asociado frecuentemen-
te al acné vulgaris2, aunque también se ha des-
crito en relación con el síndrome SAPHO (sino-
vitis, acné, pustulosis, hiperostosis y osteítis)3,4.
En la mayoría de las ocasiones en que el cultivo
de una muestra obtenida por punción o biopsia
es positivo para P. acnes, se le considera un
contaminante. Sin embargo, en la bibliografía
médica revisada se constata que P. acnes 
puede causar infecciones graves como endo-
carditis, endoftalmitis, infecciones del sistema
nervioso central, artritis, espondilodiscitis, infec-
ciones dentales5 y pansinusitis. En estos casos
la puerta de entrada son las lesiones cutáneas
relacionadas con el acné2,6, la práctica de artro-
centesis7 y ciertas intervenciones quirúrgicas8,
tales como la colocación de prótesis, válvulas
protésicas, lentes intraoculares y derivaciones
ventrículo-peritoneales9. Como en el caso que
nos ocupa, en la bibliografía médica se refieren
casos en que no es posible determinar una
puerta de entrada para los microorganismos3,9.
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Al diagnóstico de infección por P. acnes se lle-
ga mediante una correcta anamnesis, técnicas
de imagen (radiografía, resonancia magnética,
GGO con galio/tecnecio) y por el cultivo micro-
biológico. La analítica (concretamente los reac-
tantes de fase aguda y la fórmula leucocitaria)
no debería considerarse una prueba diagnósti-
ca de gran valor, ya que en numerosos casos
no se alteran dichos parámetros3. Según el tipo
de infección y las características del paciente,
el tratamiento deberá consistir en antibióticos
orales o intravenosos, como betalactamasas,
vancomicina, clindamicina o rifampicina, du-
rante 6 a 11 semanas, acompañado o no de
técnicas quirúrgicas de desbridamiento. La ar-
tritis por P. acnes suele presentar buena res-
puesta al tratamiento antibiótico y/o quirúrgico,
pues en la mayoría de los casos se obtienen
una mejoría clínica y biológica.
En el caso presentado, la exploración neurofi-
siológica inicial informó de hallazgos indicati-
vos de síndrome de Parsonage-Turner. Sin
embargo, el electromiograma es una prueba
sensible pero en ocasiones poco específica,
con gran variabilidad interobservador. Al no
apreciarse patrón de denervación, las lesiones
observadas eran muy inespecíficas y fácilmen-
te atribuibles al desuso y a la discopatía C3-C5
que presentaba el paciente entre sus antece-
dentes. 
Este caso ilustra la importancia de una historia
clínica exhaustiva y la racionalización de las
pruebas complementarias como ejes de actua-
ción en la práctica clínica diaria.
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Un caso de shoshin beriberi
Sr. Editor: El shoshin beriberi, una entidad in-
frecuente producida por déficit de tiamina,
puede tener una evolución fulminante y de-
senlace fatal si no se tiene en cuenta en el
diagnóstico diferencial del paciente que pre-
senta shock y acidosis metabólica. La respues-
ta al tratamiento con administración de tiami-
na es espectacular en las primeras 12-24 h.
Presentamos el caso clínico de una paciente
joven que refleja la gravedad de esta enferme-
dad y lo fácil que es de tratar si se tiene en
cuenta su diagnóstico.

Mujer de 38 años de edad, de nacionalidad polaca,
que negaba antecedentes patológicos y hábitos tóxi-
cos (barrera idiomática). Acudió a urgencias por clí-
nica progresiva, de un mes de evolución, de debili-
dad en las extremidades inferiores en relación con
cuadro catarral de vías altas. En la exploración física
destacaban debilidad y arreflexia en los miembros
inferiores; el resto no presentaba alteraciones. En la
analítica destacaban hemoglobina de 8,5 g/dl, sodio
de 124 mmol/l, albúmina de 2,5 g/dl y acidosis me-
tabólica con pH de 7,30, bicarbonato de 17 mEq/l y
exceso de bases de –4,2 mmol/l; el resto de los pa-
rámetros era normal. Se realizó una punción lumbar
que mostró 2 células nucleadas, 66 mg/dl de proteí-
nas y 124 mg/dl de glucosa. Ante la clínica de debi-
lidad motora progresiva y arreflexia, se orientó el
cuadro como un síndrome de Guillain-Barré y se in-
gresó a la paciente en la unidad de cuidados intensi-
vos para control evolutivo. Al ingresar la temperatura
era de 37,3 ºC, presión arterial de 100/40 mmHg,
frecuencia cardíaca de 100 lat/min y frecuencia res-
piratoria de 26 respiraciones/min, sin cambios en la
exploración física con respecto a la inicial. Durante
los primeros días la paciente no mostró cambios clí-
nicos y se mantuvo hemodinámicamente estable,
con persistencia de la hiponatremia, hipoalbumine-
mia y acidosis metabólica (pH, 7,39, presión parcial
de anhídrido carbónico [pCO2], 20 mmHg; bicarbo-
nato, 12 mEq/l; exceso de bases, –12,9 mmol/l). Se
consiguió establecer contacto con unos amigos que
informaron de hábito enólico (consumo de más de
100 g/día). Al quinto día de ingreso la paciente pre-
sentó dolor abdominal brusco e insuficiencia respira-
toria aguda que requirió intubación orotraqueal. Se
realizó una tomografía computarizada abdominal
que fue normal. Posteriormente experimentó un rá-
pido deterioro hemodinámico con inestablidad y aci-
dosis metabólica refractarias (pH, 6,8; bicarbonato,
5,4 mEq/l; exceso de bases, –26 mmol/l; pCO2, 24
mmHg), hiato aniónico de 39 mEq/l y ácido láctico
de 9 mg/dl, sin respuesta a la administración de bi-
carbonato ni a dosis altas de noradrenalina (> 1
�g/kg/min). Se inició amplia cobertura antibiótica,
así como tratamiento con hidrocortisona (previa re-
cogida de cultivos), se administró hematina por posi-
ble porfiria aguda intermitente y se pautó tiamina in-
travenosa como tratamiento de beriberi fulminante.
A las 12 h del inicio del tratamiento se objetivó una
mejoría clínica espectacular, de modo que pudo dis-
minuirse la dosis de noradrenalina hasta su retirada,
y se corrigió la acidosis metabólica (pH, 7,53; pCO2,
28 mmHg; bicarbonato, 23,4 mEq/l; exceso de ba-
ses, 0,7; ácido láctico de 3 mEq/l) en menos de 24
h. A las 72 h del episodio agudo se retiró el trata-
miento antibiótico tras tener todos los cultivos nega-

tivos, así como el tratamiento con hematina después
de obtener los resultados analíticos en sangre, orina
y heces, todos ellos negativos para porfiria aguda in-
termitente. Al descartar las otras causas, la clínica y
la espectacular respuesta a la administración de tia-
mina nos orientaron al diagnóstico de shoshin beri-
beri. Se mantuvo el tratamiento con tiamina y la pa-
ciente experimentó una mejoría clínica progresiva,
con una evolución posterior sin complicaciones has-
ta el alta.

El abuso crónico de alcohol se asocia con au-
mento de la incidencia de déficit de tiamina.
Las manifestaciones clínicas de esta carencia
sólo aparecen en un 7% de los alcohólicos. La
tiamina (vitamina B1) ayuda a las células del
organismo a convertir los hidratos de carbono
en energía. Es una coenzima indispensable
para las reacciones de descarboxilación del
metabolismo de la glucosa, de algunos amino-
ácidos y del etanol. Su carencia produce un
bloqueo del ciclo de Krebs y de la producción
de adenosintrifosfato, y una acumulación de
ácido láctico. También es esencial para el fun-
cionamiento del corazón, los músculos y el sis-
tema nervioso1. Las principales formas de ma-
nifestación del déficit de tiamina son: a) la
cardiovascular (o húmeda), que tiene 2 varian-
tes, una clásica, donde predomina la insu-
ficiencia cardíaca derecha, y otra menos 
frecuente, aguda o shoshin beriberi, caracteri-
zada por un estado hiperdinámico con insufi-
ciencia cardíaca fulminante, colapso de la cir-
culación periférica, acidosis láctica y shock, y
b) la neurológica (seca, neuropatía o síndrome
de Wernicke-Korsakoff), que presenta trastor-
nos oculares, marcha inestable, confusión y
pérdida de la memoria a corto plazo2. Para el
diagnóstico de certeza del shoshin beriberi lo
ideal sería, además de la clínica indicativa, ob-
tener confirmación bioquímica. Se puede ad-
ministrar vitamina B1, o bien medir in vitro 
la actividad de la transcetolasa eritrocitaria o la
eliminación urinaria de la transcetolasa. No
obstante, en la mayoría de series se ha llegado
al diagnóstico con la sospecha clínica y la res-
puesta espectacular a la administración de tia-
mina3. No hay que olvidar que la evolución, si
no se trata precozmente, es fulminante y mor-
tal, por lo que ante la sospecha de la enferme-
dad en un paciente con riesgo de déficit de
tiamina es aconsejable hacer la prueba tera-
péutica. La rápida respuesta, con descenso de
la lactacidemia y mejoría de la hemodinámica
tras la administración de tiamina, como en el
caso presentado, es característica4 del beriberi
cardiovascular. 
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