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Articulo 135.056

Influencia del bloqueo del factor

de necrosis tumoral alfa (infliximab)

en el metabolismo lipidico de pacientes
con artritis reumatoide

Sr. Editor: La enfermedad cardiovascular es la
principal causa de mortalidad en pacientes
con artritis reumatoide (AR). Existen factores
como la dislipemial! y los mediadores de la res-
puesta inflamatoria sistémica® que pueden
contribuir a este aumento de eventos cardio-
vasculares.

El factor de necrosis tumoral alfa (TNFa) es
una citocina proinflamatoria con un papel cen-
tral en la fisiopatogenia de la AR. Aunque las
principales células productoras de TNFo son
los macréfagos, se ha observado que los adi-
pocitos también tienen capacidad para sinteti-
zar TNFo. y, por un mecanismo paracrino/au-
tocrino, influir en el metabolismo lipidico®.
Estudios recientes destacan la importancia del
TNFo en el metabolismo lipidico al relacionar
la desregulacion de su sintesis y/o acciéon con
la obesidad, la resistencia a la insulina*® y la
actividad de la lipoproteinlipasa que estimula
la lipolisis®. Los pacientes con AR activa pre-
sentan grandes concentraciones de TNFo que
pueden alterar el metabolismo lipidico.

El tratamiento con infliximab, que actia me-
diante el bloqueo del TNFo, permite un rapido
control de la respuesta inflamatoria sistémica.
Nos propusimos valorar si el tratamiento con
infliximab durante 12 meses en pacientes con
AR activa podria modificar el perfil lipidico y
cambiar el riesgo cardiovascular.

Realizamos un estudio observacional, abierto y pros-
pectivo que incluyé sisteméaticamente a 25 pacientes
(17 mujeres y 8 varones, con una media de edad de
52,4 afos [intervalo, 31-71 afios]) con AR activa se-
gun un DAS 28 > 3,2, que iniciaron terapia biolégica
con infliximab de acuerdo con las recomendaciones
del consenso de la Sociedad Espafiola de Reumatolo-
gia’. Todos los pacientes recibian, desde al menos 2
meses antes del inicio de infliximab, dosis estable de
antiinflamatorios no esteroideos, prednisona (< 10
mg/dia) y tratamiento de fondo con metotrexato (7,5
a 20 mg/semana). Ninguno de los pacientes selec-
cionados tomaba hipolipemiantes y no se les modifi-
¢0 su dieta habitual.

Antes de la primera (semana 0) y la Gltima dosis (se-
mana 46) de infliximab, se midieron las concentra-
ciones séricas de colesterol total (cT), triglicéridos
(TG), colesterol de las lipoproteinas de baja densidad
(cLDL) y colesterol de las lipoproteinas de alta densi-
dad (cHDL).

Para el procesamiento de datos se utilizé el programa
estadistico SPSS v. 10.0 para Windows. Mediante el
test de Wilcoxon y el test de la t de Student para mues-
tras apareadas, se hizo la comparacion de las medias
antes y tras 1 afio de tratamiento, considerando un va-
lor de p < 0,05 como de significacion estadistica.

Tras 6 semanas de tratamiento, todos los pacientes
obtuvieron un buen control de la AR, segun criterios
de respuesta DAS 28. El 68% de los pacientes obtu-

TABLA'1

vieron un descenso del cLDL tras un afio de trata-
miento. La media basal de cLDL disminuy¢ significa-
tivamente de 136,6 mg/dl (intervalo de normalidad,
70-150 mg/dl) hasta 125 mg/dl (p < 0,001). Las me-
dias basales de TG y cT descendieron sin significa-
cion estadistica. Se observé un aumento no significa-
tivo del cHDL y un descenso del indice aterogénico
(cT/cHDL) estadisticamente no significativo. En la ta-
bla 1 se exponen los resultados estadisticos.

Nuestro estudio muestra la influencia en el me-
tabolismo lipidico de tratar con infliximab a los
pacientes con AR activa, fundamentalmente
mediante una reduccion del cLDL. Sin embar-
g0, hubo una mejoria general de todo el perfil
lipidico (descenso de TG y cT, aumento del
cHDL y descenso del indice cT/cHDL), aunque
no llego a alcanzar significacion estadistica.
Otros estudios han analizado la influencia del
tratamiento con infliximab en el metabolismo
lipidico de pacientes de AR’8, pero se han
realizado en poblaciones con distintos factores
ambientales y diferentes periodos de segui-
miento, con resultados dispares.

Al analizar nuestros datos observamos que las
medias basales de cT, TG y cLDL estan dentro
de la normalidad, con unos valores del cHDL
por encima del limite superior. Este perfil lipi-
dico basal podria estar influido por los factores
ambientales de nuestra muestra, de los que es
muy importante la dieta mediterrénea, rica en
aceite de oliva.

Nuestro estudio indica que el tratamiento con
infliximab durante 1 afio en pacientes con AR
activa se relaciona con un descenso del cLDL
sérico, con una aparente mejoria general del
perfil lipidico. De este modo, el infliximab po-
dria tener un efecto favorable en la morbilidad
cardiovascular, ya que controla la actividad in-
flamatoria y mejora el perfil lipidico.

Dada la limitacién del presente estudio por la
pequefiez de la muestra, son necesarios nue-
vos estudios, con mayores tamafio muestral y
periodo de seguimiento, que tengan en cuenta
los factores ambientales para obtener resulta-
dos mas fiables.
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Valores de lipidos basales y tras 1 afio de tratamiento con infliximab

Intervalos de normalidad, mg/d| Media basal (DE) Media tras 1 afo (DE) p
TG (50-200) 119,9 (60,8) 114,2 (51,5) 0,95
cT (110-260) 215,3 (39,6) 209,8 (37,3) 0,19
cLDL (70-150) 136,6 (34,4) 125,03 (35,5) 0,03
cHDL (45-65) 58 (16,1) 62,5(22,3) 0,56
cT/cHDL 4(1,1) 3,7 (1) 0,18

DE: desviacion estandar; TG: triglicéridos; cT: colesterol total; cLDL: colesterol de las lipoproteinas de baja densidad; cHDL: co-
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Articulo 135.113

Rotura espontanea del higado
en el sindrome HELLP

Sr. Editor: El sindrome HELLP es una forma
de presentacion grave de la preeclampsia que
conlleva un aumento considerable de la mor-
bimortalidad maternal y perinatal. Afecta a un
6-12% de las gestantes con preeclampsia y es
una emergencia obstétrica que requiere la fi-
nalizacién répida de la gestaciont.

Se presenta a partir de la semana 20 de gesta-
cion o durante el puerperio y cursa con dolor
en epigastrio o hipocondrio derecho, nauseas,
vomitos, ganancia de peso y edemas. La rotu-
ra hepatica es su complicacién mas grave vy,
aunque es poco frecuente, presenta una mor-
talidad maternal superior al 30%?°.

Mujer 37 afios, gestante de 37 semanas que ingreso
por cuadro de preeclampsia grave. Se realiz6 cesarea
electiva, y en el postoperatorio inmediato present6 hi-
potension y anemia. Una ecografia abdominal mostréd
liquido libre, se reintervino quirdrgicamente, se reali-
706 revision, hemostasia y se reafirmaron las suturas.
Al dia siguiente present6é una nueva anemizacion, hi-
poprotrombinemia, plaquetopenia, oliguria y disten-
sién abdominal, por lo que se trasladé a la Unidad de
Cuidados Intensivos. Se transfundié 3 U de concen-
trados de hematies, se controlé la presion arterial y
se normaliz6 la diuresis. Un dia después presentd
opresion en hipocondrio derecho y dificultad respira-
toria, y en la radiologia simple de térax se objetivd un
infiltrado intersticial bilateral con elevacion del hemi-
diafragma derecho. Se observé elevacion del recuen-
to plaquetario y disminuciéon de las transaminasas.
Posteriormente presentd hipotension arterial, hipo-
ventilacion en base pulmonar derecha e ileo, sin ane-
mia. Un control ecografico objetivd un higado deses-
tructurado con zonas hipoecogénicas, coleccion
subfrénica y liquido libre. Se solicité una tomografia
computarizada (TC) abdominal urgente, pero previo a
su realizacion fallecié tras presentar un subito dete-
rioro del estado general, con shock y parada cardio-
rrespiratoria refractaria a las maniobras de reanima-
cion.

Med Clin (Barc). 2006;126(19):757-9 /57
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La rotura hepatica es una complicacién grave
y, afortunadamente, poco frecuente del sin-
drome HELLP. No hay muchos datos en la lite-
ratura médica acerca de su prevalencia, aun-
que en alguna serie se describen cifras del
2%. Cuando se presenta, la mortalidad alcanza
el 30-40%, sobre todo en mujeres multiparas
y de edad avanzada®. La busqueda bibliogréfica
se efectud en la base de datos Medline durante
los Ultimos 10 afios y se ha utilizado las palabras
clave «hepatic rupture» y «HELLP syndrome».
Nuestro caso se presentd con hipotensién y
dolor en hipocondrio derecho, acompafados
de distension abdominal e hipoventilacion ba-
sal derecha, tal como se describe en las series
publicadas®. El dolor se justifica por la disten-
sion de la capsula de Glisson debido a la obs-
truccion de los sinusoides hepéticos por las
células sanguineas y los depdsitos de fibrina
intravasculars.

Los parametros de laboratorio son inespecifi-
cos para realizar el diagnéstico o para ayudar-
nos a predecir la rotura hepatica y, general-
mente, son los que habitualmente aparecen
en la preeclampsia o en el sindrome HELLP.
La ecografia abdominal se estima como el méto-
do diagnéstico mas Util por su rapidez y factibili-
dad de realizacién a pie de cama, sobre todo te-
niendo en cuenta que la rotura hepatica es una
emergencia clinica. En nuestro caso, mostré un
higado desestructurado, coleccién subfrénica y
liquido libre. Otras series describen una imagen
en semiluna en el lébulo hepético derecho, indi-
cativa de hematoma subcapsular hepético®. No
obstante, la TC o la resonancia magnética han
demostrado una sensibilidad mayor”.

Ante la sospecha de rotura hepatica lo primor-
dial es, previa extraccion fetal electiva, practi-
car una laparotomia y hacer hemostasia con
un empaquetamiento. Si es posible, conviene
derivar a la paciente a un centro acreditado en
la realizacién de trasplantes hepéticos o en el
uso de sistemas artificiales sustitutivos de la
funcién hepatica (MARS: Molecular Absorbent
Recirculating System), en caso de que la le-
sién sea tan severa que evolucione a fallo he-
péatico fulminante®?. Nuestra paciente fallecio
antes de entrar en el quiréfano, sin que hubie-
ra tiempo a practicar ningun tipo de interven-
cion. En cambio, a las gestantes de la serie de
Reck y Bussenius-Kammerer’® se les pudo
realizar un empaquetamiento hepatico, con
buen resultado inicial.
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Articulo 135.169

Gnatostomiasis tras un viaje a China
para realizar una adopcion internacional

Sr. Editor: Hemos lefdo con atencion el didac-
tico articulo de De Gorgolas Hernandez-Mora
et all en el que se describe aspectos basicos
sobre la biologfa, la epidemiologia, la clinica, el
diagnostico y el tratamiento de la gnatostomia-
sis. Esta enfermedad parasitaria es endémica
en numerosos paises del Sudeste Asiatico vy,
en la Ultima década, es un problema emergen-
te de salud publica en algunos paises de Amé-
rica Central. En los paises occidentales se con-
sidera muy rara, y en los Estados Unidos no se
ha comunicado casos en humanos?. Presenta-
mos el caso de una nifia y sus padres adopti-
vos que, meses después de regresar de China,
presentaron una gnatostomiasis.

Nifa de 22 meses de edad, originaria del Sudeste de
China, que llegd a Espafia con sus padres adoptivos.
En la exploracion clinica inicial se objetivd malnutri-
cion crénica moderada (puntuacion Z de peso y talla
de —2,42 y -2,45, respectivamente), y el resto de la
exploracion fisica fue normal. Los resultados de las
pruebas de cribado de laboratorio recomendadas
para nifios procedentes de adopcion internacional®
(hemograma, hierro, ferritina, bioquimica general, se-
rologias para sffilis, virus de la inmunodeficiencia hu-
mana y de la hepatitis B y C, intradermorreaccién de
Mantoux, bioquimica y sedimento de orina, huevos y
parésitos en heces) fueron normales. A los 30 meses
de edad, el estado nutricional habia mejorado signifi-
cativamente (Z peso = —1,26; Z talla =-1,07) y, a ex-
cepcion de un episodio de bronquitis obstructiva, no
se habian producido episodios patolégicos. A esta
edad comenzé la guarderia. Tres semanas después,
presenté un cuadro clinico caracterizado por males-
tar general, irritabilidad, anorexia, fiebre y distension
abdominal con dolor difuso, que duré 4 dias y cedié
espontaneamente. En las 10 semanas siguientes, se
repitieron tres cuadros clinicos similares, de 4-5 dfas
de duracion, pero en los que se asocié dolor en hipo-
condrio derecho, urticaria y prurito anal de predomi-
nio nocturno. Pocos dias después del tltimo episodio,
presenté varicela. Durante las 6 semanas posteriores,
se produjeron dos nuevos episodios de menor intensi-
dad y de 1-2 dias de duracién. Durante los 9 meses
siguientes, manifestd episodios intermitentes y de du-
racion entre 1 y 12 dias (menor frecuencia, intensi-
dad y duracién con el tiempo) de: astenia, palidez,
anorexia, urticaria, prurito anal, distension abdominal
y deposiciones blandas, pero sin variar su ritmo de-
posicional habitual de una deposiciéon cada 2-3 dias
(en una ocasion eliminé parasitos compatibles con
Enterobius vermicularis); lesiones cutdneas edemato-
sas, papuloeritematosas y/o en forma de cordén ser-
pinginoso rojizo y duro en diferentes zonas de la su-

perficie corporal, pruriginosas y, a veces, dolorosas,
que duraban de varias horas a dias, y que migraban
apareciendo nuevamente en lugares cercanos, de-
jando en ocasiones un hematoma de 5-7 mm de dia-
metro o un «grano» con un punto central de color
negruzco en la zona donde desaparecio la lesion; dis-
nea aguda que precisé tratamiento nebulizador ur-
gente en seis ocasiones, hemorragia subconjuntival
con o sin dolor ocular, aftas orales y, en una ocasion,
una hemorragia vaginal leve. Los padres presentaban
un cuadro clinico cutdneo similar, que comenzd
aproximadamente al mismo tiempo. La madre con
mas lesiones, muy pruriginosas y a veces dolorosas,
acompafiadas ocasionalmente de inflamacién y dolor
del biceps y gluteos. El padre con muy pocas lesio-
nes, pruriginosas pero no dolorosas, de tipo nodular y
localizacién abdominal. Tras el inicio de las lesiones
cutdneas, se sospechd un sindrome de larva migrans.
La anamnesis de la estancia en China descarto el
bafio en estanque o laguna y el consumo de agua no
embotellada, pescados, ranas u otros animales exéti-
cos, pero describié que el Ultimo dia en Pekin comie-
ron «pato laqueado» cuya carne interior estaba «muy
poco cocida, casi cruda», y que «la nifia fue la que
mas carne interior comid, ya que la exterior estaba
dura y crujiente». De los exdmenes practicados a la
nifia durante la evolucién clinica, algunos de los cua-
les se repitieron en varias ocasiones (hemograma, ve-
locidad de sedimentacién globular, proteina C reacti-
va, coagulacién, metabolismo del hierro, bioquimica
general de sangre y orina, proteinograma, inmunoglo-
bulinas [lg], IgE total, poblaciones linfocitarias, mar-
cadores de enfermedad celiaca, alfa 1 antitripsina,
sedimento y cultivo de orina con investigacion de
Schistosoma sp., coprocultivo, parasitos y huevos en
heces con investigacion de Strongyloides stercolaris,
frotis de sangre periférica y serologia para microfila-
rias, serologia para Gnathostoma sp., ecografia de
visceras abdominales y genitourinaria, radiografia de
torax, evaluacion oftalmolégica, neumoldgica y aler-
gologica), solo resultd positiva la serologia frente a
Gnathostoma sp. (ELISA y Western-blot) y se detecté
una leve sensibilizacion frente a &caros. Ningun he-
mograma reveld eosinofilia, y el nimero de eosindfi-
los oscilaba entre 100 y 300/ul. Previo a la recepcion
de la serologia positiva para Gnathostoma sp., la fami-
lia fue tratada empiricamente primero con mebenda-
zol y después con albendazol. Durante el tratamiento
con estos farmacos, se exacerb6 la sintomatologfa cu-
tdnea en la nifa y en la madre, la cual relaté que
«algo se les movia bajo la piel». Ademas, la nifia tole-
r6 mal el albendazol y ninguno mejor6 su sintomato-
logia. Posteriormente, también de forma empirica, la
familia fue tratada con ivermectina, y se observé bue-
na tolerancia por parte de la nifia y mejoria clinica en
los tres pacientes. Tras una segunda administracion
de ivermectina, el padre quedd asintomético, la ma-
dre observé una notable mejoria, pero en la nifa per-
sistian los sintomas. Tras la confirmacion serolégica
de gnatostomiasis, se administro, con intervalos de 2-
3 meses, cuatro dosis més de ivermectina a la nifia y
a la madre. Dos afios después del inicio de los sinto-
mas, madre e hija han mejorado de forma significati-
va, aunque ocasionalmente les aparece alguna lesion
cutanea en la cara, los brazos o las piernas. La evolu-
cion longitudinal del estado nutricional de la nifia ha
sido satisfactorio (Z peso = -0,56; Z talla = -0,18).

Como advierten De Gorgolas Hernédndez-Mora
et al', el incremento de la inmigracién y de los
viajes internacionales a zonas endémicas de
gnatostomiasis aumenta el riesgo de adquirir
esta enfermedad. De hecho, en los ultimos
afios se ha incrementado las descripciones de
casos de gnatostomiasis humana en diversos
paises europeos*®. Por ello, es necesario cono-
cer esta zoonosis parasitaria y sospecharla en
personas con manifestaciones clinicas cutaneas
0 viscerales tras un viaje a zonas endémicas.
Los autores! describen, de forma sucinta, pero
clara, el ciclo biolégico y la patofisiologia de la
gnatostomiasis. A partir de las investigaciones
de Garcia Marquez et al®, sospechamos que
esta familia se incluyé en el ciclo del nemato-
do como huéspedes accidentales al ingerir
carne cruda o poco cocida de pato. Esta ave
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pudo infectarse al ingerir peces acuidulces o
estuarinos infestados con la larva de tercer es-
tadio (L;). Como las aves ictiéfagas no son el
huésped definitivo, la L; desarrolla un fenéme-
no de paraténesis, es decir, experimenta cam-
bios minimos sin alcanzar la etapa adulta. Los
humanos tampoco son el huésped definitivo,
por lo que la L; no se reproduce ni se multipli-
ca, y hay que sefialar que la enfermedad no es
contagiosa. Las manifestaciones clinicas de la
gnatostomiasis humana dependen de la res-
puesta del huésped a la infestacion y son el
resultado de las lesiones mecanicas titulares
causadas por la migracion de las L, por la piel
y el tejido subcutaneo (larva migrans cutanea)
y/o por otros tejidos del organismo, como el
aparato gastrointestinal, aparato genitourinario,
0jos, pulmon, territorio otorrinolaringolégico y
sistema nervioso central (larva migrans visce-
ral). La migracién comienza de 3-4 semanas a
varios afios tras la ingestion de la L, y puede
durar hasta 10-12 afios. Ademas, las L, secre-
tan toxinas con una accién proteolitica y he-
molitica semejante a acetilcolina, hialuronida-
sa, proteasa y hemolisina, que posiblemente
acentlen la sintomatologia. La eosinofilia en
sangre periférica es un hallazgo frecuente,
pero no ocurre en todos los casos. No hay un
tratamiento farmacolégico totalmente eficaz.
Solo la localizacion y la extirpacion del paréasito
de la piel produce la curacion definitiva®®. La
mejor medida de prevenir esta enfermedad
(asi como otras zoonosis parasitarias) es ofre-
cer la educaciéon sanitaria adecuada e infor-
mar del riesgo que implica el consumo de pla-
tos de alimentos crudos o poco cocinados a
las familias que van a realizar una adopcion en
paises endémicos, mediante la consulta médi-
ca preadoptiva especializada®1°.

Gonzalo Olivan-Gonzalvo
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Sindrome de Job asociado a linfoma
de Hodgkin

Sr. Editor: El sindrome de Job o hipergamma-
globulinemia IgE (HIE) es un trastorno inmuni-
tario caracterizado por valores anormalmente
elevados de gammaglobulina IgE e infecciones
sinusales, pulmonares y cutédneas recurren-
tes!. Se ha descrito casos asociados a linfoma,
lo que convertiria el sindrome de Job en un
trastorno predisponente a procesos linfoproli-
ferativos. Comunicamos el caso de un adoles-
cente afectado de sindrome de Job en el que
se diagnosticd posteriormente un linfoma de
Hodgkin.

Varén de 17 afios con antecedentes personales de
infecciones frecuentes. Actualmente en tratamiento
tépico por acné juvenil. En un analisis de sangre rea-
lizado previamente al tratamiento del acné con reti-
noides orales, se detectd: velocidad de sedimenta-
cién globular de 58 mm, proteina C reactiva de 4,05
mg/dl vy ligera leucocitosis. En la exploracion fisica
presentaba lesiones pustulosas faciales y en tronco y
pequefa adenopatia submandibular derecha. No se
palpaban adenopatias axilares ni inguinales. El resto
de la exploracién fue normal. En los andlisis posterio-
res persiste la elevacion de reactantes de fase aguda
y se detecta microcitosis y valores elevados de IgE
(2.990 U/ml), siendo el resto de inmunoglobulinas
normales. Las serologias para bacterias, virus y para-
sitos, asi como los autoanticuerpos y la enzima con-
versiva de la angiotensina resultaron negativos. El
urocultivo y el frotis faringo-amigdalar fueron positi-
vos para Enterococcus faecalis y Candida albicans,
respectivamente. La radiografia de térax mostré ade-
nopatias mediastinicas de predominio derecho en to-
dos los compartimentos. En la gammagrafia con galio
se observd una captacion intensa del trazador en
mediastino. En la tomografia computarizada (TC)
toracoabdominal se observaron adenopatias en hue-
cos supraclaviculares, grandes adenopatias en me-
diastino medio y anterior que ejercia una compresion
moderada en las estructuras adyacentes, ademas de
hepatoesplenomegalia moderada, los cuales sugirie-
ron el diagnostico de probable proceso linfoprolifera-
tivo. El estudio anatomopatolégico de adenopatia
laterocervical visualizada en TC fue compatible con
linfoma de Hodgkin subtipo esclerosis nodular,
inmunofenotipo CD30(+), CD20(-), BCL2(+), indice
proliferativo (K167) elevado.

La denominacion de sindrome de Job aparecio
por primera vez en la bibliografia médica en
1966 para caracterizar el cuadro clinico de
2 nifias con infecciones cuténeas recurrentes.
Posteriormente, en 1972, Buckley precisé el
cuadro relacionandolo con valores anormal-
mente elevados de gammaglobulina E, por lo
que también se conoce a este trastorno como
sindrome de HIE?. Es un trastorno inmunita-
rio poco frecuente. De mecanismo no aclara-
do, se ha relacionado con un defecto en la
quimiotaxis de los neutrdéfilos, hallazgo incons-
tante en los pacientes afectados, por lo que no
es imprescindible para el diagnostico®. En las
revisiones elaboradas por Erlewyn-Lajeunesse
y Buckley se exponen otras caracteristicas cli-
nicoanaliticas halladas en pacientes diagnosti-
cados de HIE, tampoco imprescindibles para
el diagnodstico*®. Se ha relacionado con proce-
sos linfoproliferativos, aunque muy raramente.
El primer caso descrito, en 1977, curs6 con
linfoma histiocitico cerebralé. Posteriormente,
se ha descrito 3 casos de linfoma de Hodgkin
y un caso de linfoma de Burkitt asociados a
este sindrome’1°. No hay ninguna prueba
diagnostica que por si sola caracterice la HIE;
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se requiere la presencia de valores séricos de
IgE > 2.000 U/ml (cifra arbitraria) e infeccio-
nes bacterianas recurrentes, habitualmente de
evolucion térpida. Predomina la infeccion por
Staphylococcus aureus, aunque se han descri-
to otros microorganismos. El diagnéstico dife-
rencial incluye procesos con valores elevados
de IgE como los sindromes de Di George, Ne-
zeloff y Wiskott Aldrich, dermatitis atdpica y
granulomatosis crénica. Se ha sugerido que el
sindrome HIE pueda ser secundario a linfoma
cuténeo, otros procesos linfomatosos o infec-
cion por el virus de la inmunodeficiencia hu-
mana3. El tratamiento antibiético, incluso profi-
lactico, es la base del tratamiento, aunque
también se ha utilizado la plasmaféresis, los
interferones gamma vy alfa, los antihistamini-
cos, el acido ascorbico, el levamisol, la isotreti-
noina y la ciclosporinal*.

El caso descrito se diagnostica de sindrome de
Job en funcién de valores anormalmente eleva-
dos de IgE, aunque sus valores patolégicos se
han establecido arbitrariamente y no de forma
unanime por todos los autores. En la bibliogra-
fia consultada aparece de forma constante la
tendencia a infecciones pulmonares graves de
repeticion en esta enfermedad, pero en nues-
tro caso las infecciones respiratorias se diag-
nosticaron y trataron ambulatoriamente, por lo
que suponemos que no fueron procesos gra-
ves. En ausencia de infeccion, en pacientes
con sindrome de Job, debe sospecharse un
proceso linfoproliferativo ante la elevacién de
reactantes de fase aguda, ya que este hallazgo
analitico no se ha descrito como propio de este
sindrome.
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