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na durante seis semanas. Con estos dos Ultimos antibiéticos se
buscaba una actividad sinérgica entre aztreonam 'y aminoglucési -
dos, ya descrita por algunos autores (2). La evolucion fue exce-
lente, destacandose exclusivamente una leucopenia a final atri-
buidaal tratamiento antibiético.

En los hemocultivos de control obtenidos al finalizar € trata-
miento y en ausencia de fiebre se aid6 E. faecalis, por o que se
aviso ala paciente a su domicilio para que reingresara, obtenién-
dose dos nuevas tandas de hemocultivos con y sin fiebre, aislan-
dose nuevamente E. faecalis en ellos. Ante la sospecha de endo-
carditis por E. faecalis sobre valvula protésica adrtica se inicio
tratamiento con ampicilina y gentamicina a atas dosis, mante-
niéndose durante seis semanas.

Se han redlizado | os siguientes procedimientos: ecocardiograma
transesofégico alos diez dias que no objetiva verrugas sobre la pro-
tesis adrtica normofuncionante; TAC abdominal en € que destaca
un aumento de tamafio de la glandula suprarrenal izquierda con una
imagen hipodensa compatible con un pequefio mielolipoma supra-
rrenal; enema opaco objetivandose | esiones polipoideas. El ecocar-
diogramade control previo a ataesnormal y los hemocultivos de
control negativos. Exceptuando la primera semana en la que pre-
sento fiebre intermitente, la paciente se ha encontrado afebril y con
un buen estado general durante todo € segundo ingreso.

Aunque S. salivarius es una causa frecuente de endocarditis
subaguda, |as especies de Pseudomonas son raras como causantes
de endocarditis, siendo P. aeruginosa €l principal patégeno res-
ponsable (3). El género Pseudomonasse caracteriza por su enorme
resistencia a los antibioticos, una elevada tasa de mortaidad y
complicaciones como sepsis incontrolada, insuficiencia cardiaca
(4), etc... A diferencia, P. stutzeri es un sapréfito en el hombrey
cuando se aisla de material clinico es considerado generalmente
como contaminante (3). Presenta una elevada susceptibilidad aun
amplio rango de antibidticos, incluyendo amoxicilina (5), y junto
con otras bacterias gram negativas no fermentativas del mismo
género (3,5,6) (Xanthomonas maltophiliay P. putida) actian como
patégenos bajo ciertas condiciones: edad avanzada, enfermedades
subyacentes, manipulacion instrumental (6-8).

En nuestro caso no puede considerarse P. stutzeri como conta-
minante del medio utilizado en el procesamiento de la vavula,
porque no se aido en otras muestras de biopsia cultivada en el
Laboratorio de Microbiologia durante los posteriores dias, ni en
el cultivo directo practicado en dicho liquido. La presencia de
abundantes bacilos gram negativos en latincion de gram y tejido
valvular previo a cultivo, apoyan alin més la participacion de P.
stutzeri en lainfeccion endocérdica

Nuestro caso clinico es un gjemplo representativo de la historia
natural de la endocarditis izquierda (mayor incidencia de emboli-
zacién sistémica, insuficiencia cardiaca, etc...) si bien esatipico en
cuanto ala ausencia de factores que favorezcan su desarrollo como
en el caso deP. stutzeriy por labuenaevolucién clinicaen larein-
feccion posterior por E. faecalis sin necesidad de reemplazo vavu-
lar. Probablemente la deteccion precoz del proceso mediante
hemocultivos de control y lainstauracion de un tratamiento especi-
fico hayan contribuido ala buenarespuesta clinica (9).

Cabe hipotetizar si los pdlipos intestinales de la paciente
pudiesen haber favorecido una bacteriemia previamente a su
implantacién en la valvula adrtica, aunque no se puede descartar
que €l catéter venoso central (1,10) pueda haber sido la puerta de
entrada del E. faecalis. Lamentablemente, no se pudo disponer
del cultivo de la punta de catéter para confirmarlo.
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Coagulacion intravascular diseminada como forma
de presentacion de adenocarcinoma prostético

Sr. Director:

Las alteraciones del sistema hemopoyético han sido clasica-
mente descritas en mdltiples tipos de tumores (1). Asimismo, en
e adenocarcinoma de préstata también pueden observarse este
tipo de alteraciones (2,3), habiéndose descrito casos de sangrado
catastréfico que pueden complicar un cuadro de CID, episodios
trombdticos como trombosis venosa profunda, tromboflebitis
migratoria, embolismo arterial y endocarditis no bacteriana (4).
Todo este tipo de trastornos, no hacen més que reafirmar lateoria
actual seglin la cual muchos de los pacientes con carcinoma pros
tatico cursan con un estadio crénico de CID compensado (5). Sin
embargo, aunque bien conocidos este tipo de trastornos e incluso
son considerados como un hecho asociado a la evolucién tumoral
natural, la presentacion inicial del cancer prostatico con un cua
dro clinico de didtesis hemorrégica es un hecho muy infrecuente.
Presentamos un caso de adenocarcinoma prostético, con debut
clinico con un cuadro de equimosis generalizada.

Varén de 59 afios, labrador sin antecedentes de ingestion de
farmacos facilitadores de diatesis hemorrégica, que acudio a
urgencias por equimosis espontanea en extremidad superior e
inferior derechas, de 72 horas de evolucion, sin fiebre, orinas
oscuras, dolor en flancos renales, ni clinica neurol égica focal.
En lazona de venopuncion para analitica, se produjo nueva
equimosis acompafiada de edema fascial. La exploracion del
paciente solo desvel 6 soplo sistolico eyectivo 11/1V en yugulum
y foco adrticoy equimosis generalizada en extremidades |,
tronco y abdomen, comentando el paciente la existencia de sin-
tomas irritativos miccionales de més de 1 afio de evolucion,
practicandosel e tacto rectal que revel 6 una préstata fija, globla-
mente irregular con pérdida de delimitacion en sus bordes.
Analiticamente, bioguimica normal y hemograma con
10,0x10°/L leucocitos con férmula normal, 14 g/dl hemoglobi-
na (8,42 mmol/L) 44,9% hematocrito (0,44). 91 fl VCM vy
90.000 plaquetas a su ingreso (90x10x°/L ). Estudio de coagula-
cion a ingreso: TP: 13,9”, TTP: 28, 5", fibrindgeno: 304 mg/ml
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(3,04 g/L). CP: 92%. AT-lIl: 123% (80-120%). Dimero-D:
>3,000 ng/dl. PSA: 2,666 ng/ml.

Los estudios radiolégicos de térax y abdomen fueron norma:
les, y laecografia prostética por via transrectal mostro glandula
prostética aumentada de tamafio a expensas de 6bulo prostético
izquierdo, con formacién nodular que cierra el dngulo graso con
la vesicula seminal del mismo lado y el TAC abdomino-pélvico
un aumento de tamafio de |la préstata de caracter mésirregular en
lado izquierdo sin adenopatias regionales, ni metastasis hepéti-
cas. Se realiz6 biopsia prostética transrectal siendo diagnosticada
de adenocarcinoma pobremente diferenciado Gleason V. La
gammagrafia 6sea con metildifosfonato Tc 99 m no demostré
ninguna zona de hipercaptaci 6n dsea.

Tras instauracion de perfusion de heparina  por via venosa a
dosis de 100 mgrsg/dia durante 6 dias y comienzo de tratamiento
especifico parala neoplasia prostatica con flutamiday leuproreli-
na, € enfermo evoluciond satisfactoriamente con desaparicion
progresiva de lesiones pUrpuro-equiméticas y sin signos analiti-
cosde CID.

En los pacientes con cancer, no se conoce con exactitud el
mecanismo de la activacion de la coagulacién habiéndose inden-
tificado hasta el momento, al menos dos sustancias procoagulan-
tes como iniciadoras de la coagulacién en la enfermedad neoplési-
ca: de una parte el procoagulante asociado a cancer, que es una
cisteina proteinasa, producida Gnicamente por las células tumora-
lesy capaz de activar el factor X en ausenciade factor VI, y el
factor tisular (FT), €l cual requiere factor VIl paraactivar a factor
X, (ruta habitual de la coagulacion), y, dado que € FT es expresa
do tanto por células normalesy por las neoplésicas, no es éste un
hecho constitutivo del sindrome paraneoplésico (1). En el cancer
de prostata se observa un incremento de la expresion del activador
del plasminégeno ligado ala uroquinasa (UPA) por €l propio
tumor, y los niveles plasméticos se elevan en el cancer de préstata
con metastasis (5,6), siendo el mecanismo potencia parala acti-
vacion primaria del sistemafibrinolitico en € cancer de préstata.

En estos pacientes la CID puede ser un epifenémeno, que
puede sobrevenir durante la realizacion de una reseccion transu-
retral, de una adenomectomia prostatica o incluso tras una biop-
sia prostatica (7), si bien estos cuadros suelen ser de breve dura
cion y de buen prondstico, pero también y sobre todo, en
situaciones de sepsis y uremia a existir mecanismos de activa
cién de la coagulacién alterados.

Niveles aumentados del dimero- D han sido descritos en
pacientes con cancer de prostata aunque no parece haber una cla-
racorrelacion entre los niveles y €l estadio de la enfermedad (8).
Sin embargo, algunos autores apuntan la posibilidad de que esta
determinacion pueda tener valor predictivo en aquellos pacientes
con carcinoma de préstata aln no tratados, especiamente si la
gammagrafia es positiva (5). Otro marcador muy sensible de la
activacion de la coagulacion es el fibrinopéptido A (FpA), molé-
cularesultante de la particion de la cadena A-alfadel fibrindge-
no mediada por latrombina, con breve vida media (escasos minu-
tos), siendo también un excelente marcador de la formacion
continuada de fibrinégeno. En relacion a la determinacién del
FpA en pacientes con cancer de prostata, hay pocos estudios has-
ta el momento. Sin embargo dos estudios que han medido los
niveles basales de FpA como parte del estudio de coagulacion
después de la ablacion androgénica (enfermedad avanzada), si
demuestran elevacion sérica de la misma (9,10). Una elevacién
persistente de FpA sugiere un fracaso en el tratamiento, y un pro-
nastico ominoso.

L os tratamientos clésicos como la terapia estrogénica no tie-
nen utilidad cuando existe hormonoresistencia tumoral (6), y la
orquiectomia bilateral o |a pulpectomia, medidas mas eficaces
para conseguir una reduccién eficaz de los niveles de testotero-
na circulantes, estan formamente contraindicadas en la CID
aguda por el elevado riesgo de sangrado. De ahi que la actual
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alternativareal esté representada por los andlogos de laLHRH
y los antiandrégenos. En la CID crénica asintomética, €l aporte
de proteinas coagulantes es indtil y peligroso, y el tratamiento
con acido epsildn-aminocaproico esta contraindicado en todo
tipo de CID pues puede provocar trombosis catastréfica, y la
heparinizacién junto con lareposicién de plaquetas y €l uso de
plasma fresco congelado, con el objeto de limitar el consumo de
factores de la coagulacion, pero en ausencia de un tratamiento
etiol 6gico antitumoral asociado, tiene un efecto de corta dura-
cion (10).

Recalcar que laasociacion de CID y cancer de prostata, implica
un pronostico de gravedad adicional, que implicariesgos incluso
con la heparinizacién, sin haber encontrado todavia un tratamiento
ideal para esta asociacion, como aproximacion terapéutica de entra-
dase consideradl tratamiento sintomético dela CID y laasociacion
de agonistas LHRH con la medicacion antiandrogénica.

Laincidencia de coagulopatia en los pacientes con carcinoma
prostético es de especial interés clinico pues las manifestaciones
agudas o cronicas de la CID pueden ser catastroficas. El 75% de
los pacientes pueden tener CID crénicay un 25% pueden presen-
tar fendmenos tromboembodlicos (5), por 1o que debe redizarse
un esfuerzo para estratificar correctamente aquellos pacientes
que presenten riesgo elevado de tales complicaciones, especial-
mente aquellos con coagul opatia subclinica que pueden ser iden-
tificados con sencillas pruebas de coagulacion (5).

R. Gémez dela Torre, |. J. Clarés Gonzalez*, |. Echevarria
Foronda**, Y. Zanabili***, M. T. Alvarez Chao****, R. Su&-
rez del Villar

Servicio de Medicina Interna. * Servicio de Anatomia Patol 6gica.
**Medicina Familiar y Comunitaria, Area Sanitaria Surocciden -
tal. ***Servicio Hematologia. Hospital Narcea. ****Unidad de
Quirdéfano. Hospital Central de Asturias.

1. Szczepanski M, Bardadin K, Zawadzki J. Procoagulant activity of gas-
tric, colorectal and renal cancer is factor VIl-dependent. J. Cancer Res
Clin Oncol 1988; 114: 529-522.

2. Cooper DL, Sandler AB, Wilson LD, Duffy TP. Disseminated intravas-
cular coagulation and excessive fibrynolysisin a patient with metastatic
prostate cancer. Cancer 1992; 70: 656-658.

3. Straub PW, Riedler G, Frick PG. Hypofibrinogenemiain metastatic car
cinoma of the prostate: suppression of systemic fibrinolysis by heparin.
JClin Pathol 1967; 20: 152-157.

4. Adamson AS, Witheron RO, Francis JL, Snell ME. Coagulopathy in the
prostate cancer patient: prevalence and clinical relevance. Ann R Coll
Surg Engl 1993; 75 (2): 100-104.

5. Becopoulos T, Kranides A, Mandalaki-Yianitsiotis T, Louizou K, Pana-
giotopoulou E, Dimopoulos C. Syndrome de coagulation intra-vasculaire
disséminée (CID) et cancer de la prostate. J. D’ Urologie 1980; 86: 467-
470.

6. CabaneJ, Etarian C, Louvet C, Robert A, Blum L, Wattiaux MJ, Imbert
JC. Coagulation intravascular disseminée associée au cancer de la pros-
tate. Rev Med Interne 1995; 16 (3): 219-224.

7. Harvey MH, Osoborn DE, Hutchinson RM. Disseminated intravascular
coagulation following transrectal prostatic biopsy. Br J Urol 1987; 59:
363-364.

8. Oliver A, Iglesias M, Zuazu-Jausoro |. Activation of coagulation and
fibrinolysisin prostatic neoplasms. Thromb Haemost 1991;65:1054.

9. A-Mondhiry H, Manni A, Owen J, Gordon R. Hemostatic effects of
hormonal stimulation in patients with metastatic prostate cancer. Am J
Hematol 1988; 28: 141-145.

10. Blomback M, Hedlung PO, Sawe U. Changes in blood coagulation and
fibrinolysisin patients on different treatmentregimen sfor prostatic can-
cer-predictors for cardiovascular complications?. Throm Res 1988; 49:
111-121.



