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Cartas al Director

Neuropatia femoral como presentacion de un
hematoma del psoasiliaco

Sr. Director:

A pesar delaevidencia cientifica para determinadas indicacio-
nes, es controvertido en muchas ocasiones €l tratamiento del
paciente mayor con anticoagulantes orales, por las peculiares
caracteristicas del mismo y €l temor a que se presenten graves
efectos secundarios. Asi como apreciamos unainfrautilizacion de
la anticoagulacién en el anciano, aungue redna criterios para la
misma, encontramos casos aislados de complicaciones severas
sin una especial predisposicién previa.

Presentamos el caso de una mujer de 81 afios, con antece-
dentes personales de diabetes tipo 2 en tratamiento insulinico,
ACXFA cronica y ACV isquémico con hemiparesia residual
derecha, en tratamiento con Acenocumarol, que es remitida a
nuestro Hospital por episodio de hipoglucemia de 38 mg/dl. La
paciente es parcialmente dependiente para las actividades de la
vida diaria, precisando ayuda de una persona para la deambula-
cién, presentando caidas de repeticidn, incontinencia urinaria de
urgencia, inicio de deterioro cognitivo y trastorno depresivo con
inquietud constante y multiples somatizaciones. En la explora-
cion fisicainicia esta consciente, orientada, delgada, con hema-
tomas en ambas rodillasy zona pretibial. Los tonos cardiacos son
arritmicos, a una frecuencia ventricular de 70 por minuto, y la
auscultacién pulmonar es normal. El abdomen es blando, depre-
sible, no doloroso, con peristaltismo conservado, sin masas ni
megalias. En €l tacto rectal se papa retencion de heces en la
ampollarectal. En la analitica practicada a ingreso, hemoglobi-
na: 12,2 mg/dl y hematocrito: 37,5%; resto de parametros bioqui-
micos y hematol 6gicos normales. Radiografia de torax, sin ima-
genes de condensacion pulmonar y radiologia de abdomen con
ligero aumento de la neumatizacion intestinal .

A su ingreso presentd episodio de delirium con aucinaciones
visuales, que cedi6 en 3 dias con dosis bajas de Risperidona. Se
controlaron de forma progresivalas glucemias, sin aparecer ningiin
episodio posterior de hipoglucemia. A los 10 dias del ingreso,
refiere dolor en region inguinal izquierday cadera izquierda, con
parestesias en cara anterior del muslo y piernay ROT disminuidos
ipsilateralmente; posteriormente el dolor se extiende a fosa iliaca
izquierda, acompafiado de hipotension, sudoracion, palidez intensa
y disminucion del nivel de conciencia, continuando iniciamente e

abdomen blando, depresible y sin defensa abdominal. Se practica
nuevo control analitico: Hemoglobina: 6,6 mg/dl, hematocrito:
19,8%, leucocitosis de 12.900 y actividad de protrombina del 18%.
A partir de este momento e abdomen esta distendido, con dolor
abdomina difuso de predominio izquierdo, defensa y signos de
irritacion peritoneal, manteniendo Tension Arterial Sistélica de 90
mm Hg, oligoanuria'y glucemias > 300 mg/dl. La exploracion de
region lumbar resulta anodina. Tras realizacion de TAC abdomi-
nal, se confirma diagndstico de hematoma retroperitoneal con gran
hematoma a nivel del misculo iliopsoas izquierdo y espacio para
rrenal posterior, con derrame pleurd bilateral. Se suspende antico-
agulacion, iniciandose tratamiento médico conservador para la
estabilizacién hemodindmica, ya que tras valoracion quirdrgica, se
decide no intervenir por elevado riesgo. La paciente mantiene
Situacion de shock hipovolémico hemorrégico, sin conseguirse
mejoria, falleciendo alos 3 dias del inicio del cuadro.

Lallamada triada de Wunderlich (dolor lumbar, masa en flanco
e hipovolemia) que caracteriza clinicamente a hematoma retrope-
ritoned (1), no se cumple hasta en € 60% de los casos, con lo que
e diagndstico clinico de esta entidad puede resultar dificil en
muchos casos y requerir la realizacion de diagnostico diferencial
con otras patologias més frecuentes. En e abdomen agudo del
paciente con tratamiento anticoagulante es preciso descartar, apen-
dicitis aguda, cdlico nefritico, dolor tipo ciético, sigmoiditis, flebi-
tisiliaca, fracturadel cuello femoral, trombosis arterial ...

La pronta aparicidn de hematomas es muy sugestivay uno de
los signos més importantes a tener en cuenta. El signo del psoas
es positivo (la extension de la cadera produce, por estiramiento
del musculo psoas, flexion espontdnea de la misma). La equimo-
sisiliacaeinguina suele ser tardiay puede extenderse hasta rodi-
Ilaoregidn lumbar. Suele existir ileo reflgjo.

La neuropatiafemoral, que resulta de la compresion del nervio a
su paso por & compartimento del iliopsoas, asi como la disfuncion
del obturador, es de frecuente aparicion en estos hematomas (2,3).
Se requiere para ello que la hemorragia extraperitoneal se extienda
hasta e misculo iliaco. La hemorragia extraperitoneal extrinsecaa
los miscul os psoas eiliaco puede no producir disfuncién de los ner-
vios periféricos. Ladivision posterior del 22, 3°y 4° nervios lumba
res, formael nervio femoral en € musculo psoas. El nervio femora
emerge del borde lateral del musculo psoas y corre en direccion
descendente, debgjo de la fascia del iliaco en un espacio entre €
musculo iliaco y e tenddn del psoas; pasaluego sobre € borde pél-
vicoy bajo @ ligamento inguind, entrando en € triangulo femora y
dividiéndose finalmente en sus ramas terminaes (4). Se postula por
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Fig. 1. Cortes de TAC con contraste i.v. a nivel abdominal:
Superior: hematoma retroperitoneal izquierdo que desplaza ante-
riormente al rifién. Liquido libre perihepdtico y periesplénico.
Inferior: continuacion del hematoma retroperitoneal hacia musculo
iliopsoas izquierdo que engloba a arteria y vena iliacas.

qué & musculo iliaco presenta predisposicion a hemorragia intra:
muscular en pacientes con terapia anticoagulante, sin que haya sido
aun explicado. Parece ser mayor la frecuencia de este sangrado con
los anticoagulantes oraes inhibidores del complejo protrombina
(antivitaminas K), como es & caso del acenocumarol (2), que con
las heparinas tanto sddica como célcica, aunque hay casos descritos
(5, 6). Ladisparidad de mayor clinica de compresion femora que
obturatriz, puede explicarse anatémicamente por la mayor presion
gercida por la sangre en la gruesa pared del compartimento iliaco
comprimiendo € femoral, comparada con la bgja presién en ladel-
gada pared del compartimento del psoas que comprime & nervio
obturador (7). También la extensién del hematoma a la vaina del
psoas rodea €l nervio femoral, ocasionando presion lateral y medial
sobre este nervio. Una manifestacién més temprana que la disfun-
cion femoral, es el desarrollo de dolor inguinal —“groin”—, o debili-
dad en piernas, debiendo vigilarse su aparicién en €l reconocimien-
to de un posible hematoma iliaco o del psoas (8). En este caso,
quizés no se concedio a signo laimportanciarequerida, por tratarse
de una paciente con repetidas somatizaciones y queas, a hivel
poliarticular y muscular. Por otra parte en el paciente geridtrico y
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frégil, con pluripatologia, la inexpresividad de la sintomatologia,
dificulta la aproximacion a diagndstico. Es conveniente vigilar la
funcion renal y posible compresion ureterd, con la hidronefrosis
consecuente, descrita por repetidos autores. Sera la exploracion cli-
nica detalada, la que nos permita apreciar la clinica neurol6gica
incipiente de esta complicacion (déficit motor del miembro inferior,
con imposibilidad de elevar € taldn, flexionar la cadera, arreflexia
rotuliana, anestesia de la cara anteromedia del mudo...).

El mangjo de pacientes que desarrollan disfuncion femoral debi-
do a hematomailiaco es controvertido. Varios autores defienden la
descompresion quirdrgica inmediata del nervio femoral, mientras
otros recomiendan la terapia conservadora, con discontinuacion de
laterapiaanticoagulante y movilizacion gradud (9).

M. Forcano, E. Garcia-Arilla, A. Aldea

Servicio de Geriatria. Hospital San Jorge. Zaragoza. Servicio de
Radiologia. Hospital Sagrado Corazon de Jesus. Huesca
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Neumonia nosocomia por Hafnia alvei

Sr. Director:

Hafnia alvei es un bacilo gram negativo, Unicaespecie del géne-
ro Hafnia, de lafamilia Enterobacteriaceae, y que durante mucho
tiempo fue incluida en € género Enterobacter, hasta € desarrollo
de las técnicas de biologia molecular, que determinaron su separa-
cion, con definicion de un nuevo género (1). Se trata de un micro-
organismo facultativo, usualmente no patégeno, que se ha aisado
de cultivos organicos (faringe, bronquio, sangre, orina'y heces),
produciendo infecciones en la gran mayoria de los casos, en
pacientes con enfermedad crénica de base, inmunodeprimidosy en
relacion con estancias hospitalarias y utilizacion de antibioterapia
de amplio espectro (2). En los casos descritos en laliteratura el ais
lamiento de Hafnia alvei se asocia a flora polimicrobiana, siendo
dificil establecer su implicacion como agente causal (3). En la
bibliografia revisada (MEDLINE de los Ultimos 10 afios) se han
descrito casos de gastroenteritis, enterocolitis necrotizante, cole-
cistitis piodgena, peritonitis, meningitis, infecciones del tracto uri-
nario, absceso cutaneo, endoftalmitis, bacteriemias, endocarditis,
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neumonia, empiema e infecciones de heridas en enfermos hospita:
lizados (3,4). Presentamos dos casos de infeccion respiratoria por
Hafnia alvei con aislamiento puro en esputo.

Caso 1: Varon de 78 afios, hipertenso, diabético en tratamiento
con insulina con buen control metabdlico, con antecedentes de
neumonia diez afios antes y un ingreso en UCI por insuficiencia
respiratoria siete afios antes de su actua ingreso, diagnosticado de
EPOC con patrén espirométrico mixto moderado. Situacidn basal
de disnea a grandes esfuerzos sin ortopnea y sin oxigenoterapia
domiciliaria. Una semana antes de su ingreso en nuestro hospital,
fue dado de alta de otro centro hospitalario por infeccion respirato-
ria, recibiendo tratamiento con amoxicilina-clavulanico,. Ingresa
en nuestro centro por cuadro de fiebre, aumento de tos con expec-
toracion blanquecina y aumento de su disnea. En la exploracion
fisica destacaba T2 de 38° y crepitantes en base izquierda a la aus-
cutacion pulmonar con roncus 'y sibilantes aislados. En las pruebas
de laboratorio presentaba leucocitosis de 19.000 x 10,3/uL, con
importante neutrofilia (96,2%); GSA: pH 7’44, pCO, 43'9, pO, 49,
CO,H, 29,3 Y SatO, 85,3 y en bioguimica elemental una glucemia
de 365 mg/dl. Se observé en radiografia de térax, un infiltrado
alveolar en base izquierda que borra silueta cardiaca'y que corres-
ponde a la lingula. Los hemocultivos, urocultivo, baciloscopia y
antigeno de Legionella en orina fueron negativos, aislandose en
esputo espontaneo cultivo puro de Hafnia alvei, resistente aamoxi-
cilina-clavulénico, ampicilina-surbactan, cefazolinay cefuroxima,
con sensibilidad de aztreonan, imipenen, aminoglucosidos, quino-
lonas 'y trimetropin-sulfametoxazol. Nuestro paciente se tratd con
levofloxacino iniciddmente por via intravenosa y posteriormente
ord a dosis adecuadas, siendo ata hospitalaria con remision del
proceso neumanico.

Caso 2: Varon de 73 afos, exfumador desde hace 20 afios, tra-
bajador en una fébrica de yeso, diagnosticado de EPOC tipo enfi-
sema con patrén espirométrico obstructivo severo, con sélo un
ingreso previo por descompensacion y situacion basal de disneaa
pequefios- moderados esfuerzos. Dos semanas antes de su ingre-
so, presenta aumento de tos con expectoracion blanquecina y
cambios en €l ritmo suefio-vigilia, con agitacion moderada, en los
dias previos a su ingreso comienza con fiebre por o que acude al
Servicio de Urgencias, donde presentd deterioro de la funcion
respiratoria, precisando intubacion oro-traqueal urgente. Durante
su estancia en UCI, preci6 drogas vasoactivas por tendencia a
hipotension arterial, igualmente present6 episodio de fibrilacion
auricular paroxisticay cuadro de agitacion psicomotriz tras extu-
bacion. En la exploracion fisica destaca, obnubilacién, cianosis
central con flapping, T2 38°, TA 80/50, hipoventilacion muy
severa a la auscultacion pulmonar, sobretodo en bases con sibi-
lantes espiratorios generalizados. En las pruebas de |aboratorio se
objetivo, 22.800 leucocitos con 91% de segmentados, con serie
roja 'y plaquetar normal, funcion renal normal; GSA: pH 7,27;
pCO, 59,5; pO, 41,2; CO,H, 26,9; SatO, 70%. En estudio radiol 6-
gico se observatdrax en tonel, con atrapamiento aéreo e hiperten-
cion pulmonar sin condensaciones, con imagenes sugestivas de
bronquiectasias. Los hemocultivos, urocultivos y basciloscopia
fueron negativos, aisldndose en esputo espontaneo cultivo puro
de Hafnia alvei con igua antibiograma que en el caso anterior e
iniciandose tratamiento con ciprofloxacino con mejoriaclinicay
gasométrica aunque persistiendo la febricula por 1o que serealizé
cambio de antibidtico por ceftriaxona; fue dado de alta afebril y
desde el punto de vistarespiratorio igual a su estado basal.

La neumonia por Hafnia alvei ha sido descrita tanto como
infeccion comunitaria como nosocomial, siendo mas frecuente en
pacientes con patologia subyacente, ingresos hospitalarios y tra-
tamientos antibiéticos previos. Recientemente se ha publicado un
caso en su revista de sobreinfeccion por Hafnia alvei en paciente
con TBC pulmonar bilateral (5). En labibliografiarevisada, en la
gran mayoria de los casos puplicados, €l aislamiento de Hafnia
alvei formaparte de unaflora polimicrobiana, esto unido alabgja
patogenicidad, debido a la escasa expresion de factores de viru-

lencia en relacion con otros géneros de la familia Enterobacteria-
ceae, nos hace ver ladificultad que conlleva determinar su impli-
cacion etiolégica (6,7). En nuestro caso se trata de pacientes con
enfermedad crénica de base (DM y EPOC); En el primer caso la
situacion basal era aceptable para su patologiay con buen control
metabdlico, que precisd un ingreso hospitalario previo por infec-
cion respiratoriay que fue tratado con amoxicilina- clavulanico,
desarrollando a la semana de este ingreso cuadro de neumonia
con insuficiencia respiratoria e ingresando en nuestro centro. En
el segundo caso, se trata de un paciente que necesitd intubacion
oro-tragueal, situacién que més frecuentemente se asocia con ais-
lamiento de Hafnia alvei formando parte de flora polimicrobiana,
en ambos pacientes se obtuvieron aislamientos puros de Hafnia
alvei en esputo espontaneo. Segun antibiograma se inici6 trata-
miento con quinolonas (levofloxacino y ciprofloxacino respecti-
vamente) con mejoria clinica, radiolégica y gasométrica en
ambos casos, aungue en el segundo paciente por persistencia de
febricula se suspendié ciprofloxacino, iniciandose administracion
de cefalosporina de tercera generacion. El espectro de sensibili-
dad antibidtica en nuestros pacientes es similar a descrito en
otras series (3,7,8), siendo los carbapenes, cefal osporinas de ter-
cerageneracion y quinolonas |os antibi 6ticos de el eccion.

Exite discusion en la utilizacion de antibiéticos de primera
eleccion entre cefalosporina de tercera generacion y quinolonas,
en nuestros pacientes hubo una buena respuesta a la utilizacion,
como primera eleccion, de quinolonas, aunque en el segundo
caso |la respuesta fue parcia por permanecer con febricula que
remitio trasiniciar tratamiento con cefal osporina de tercera gene-
racion. Consideramos que las quinolonas por su facilidad de
administracién cumplen satisfactoriamente los requisitos para
tratar de forma adecuada este proceso.

Presentamos también estos dos nuevos casos, para destacar €l
papd de Hafnia alvei como patdgeno a tener en cuenta entre las
causas de neumoniay sobreinfeccidn respiratoria de origen noso-
comial, especialmente en pacientes con enfermedad subyacente
de base.

M. R. Millan Rodriguez, M. A. Muiioz Pérez, M. D. Meseguer
Frutos, A. Cano Sanchez, F. Roman Lépez Andreu, J. Soria-
no Palao

Servicio de Mecidina Interna. Hospital General Universitario.
Murcia
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Neumonia por Mycoplasma pneumoniae: unarara
causa de distrés respiratorio del adulto

Sr. Director:

Mpycoplasma pneumoniae €S un Microorganismo que causa
con frecuencia neumonia extrahospitalaria en nifios y adultos.
Aunque habitualmente cursa de forma autolimitada y benigna,
excepcionalmente se han descrito casos de evolucion fatal (1).
Presentamos un caso excepcional de sindrome de distress respira-
torio del adulto (SDRA) asociado a neumonia por Mycoplasma
pneumoniae, Yy revisamos laliteratura al respecto.

Vardn de 40 afios de edad, no fumador y sin antecedentes de
interés. Consult6 por presentar cefalea, mialgias, artralgias, tos no
productiva, sudoracién y fiebre de hasta 40 °C de 5 dias de evolu-
cién. Durante este periodo fue tratado exclusivamente con parace-
tamol, acudiendo a Hospital por persistir e mal estado generdl,
gue se acompariaba en los Ultimos dos dias, de disnea progresiva
hasta hacerse de pequefios esfuerzos. La exploracion fisicamostra:
ba un paciente en mal estado, sudoroso, con respiracion abdominal
a 28 rmin y taquicardia a 120 Imin. La tension arterial era de
150/110 mmHg y latemperatura axilar de 38,9 °C. La auscultacion
pulmonar revelaba crepitantes diseminados con predominio en
bases. El resto de la exploracion fue normal. En la analitica desta-
caba: leucocitos 8980/mm® (88% de neutréfilos); hemoglobina
14,3 g/dl; VSG 92; GOT 62 Ul/l; GPT 67 Ul/l. Lagasometriaarte-
rial con FiO, 0,21 mostré: pH 7,46; PaO, 41,6 mmHg; PaCO, 42,1
mmHg; HCO, 29 mmol/l; sat O, 79,9%. PaO,/FiO,: 198. En la
radiografia de térax se observo un infiltrado alveolar bilateral, que
afectaba alos |6bulos inferior y medio derechos e inferior izquier-
do. Seinici6 tratamiento con cefotaxima (1 g IV/6 h) y eritromici-
nalV (1 g1V/6 h). Sereaiz6 unafibrobroncoscopia dentro de las
primeras 12 horas ddl ingreso, recogiéndose muestras con catéter
telescopado (CTT) para cultivo microbiologico, y se extrgjeron
hemocultivos y serologia para neumonias atipicas. A las 24 horas
del ingreso el paciente presentd un empeoramiento clinico y gaso-
métrico, mostrando la gasometria (FiO, de 0,5): PaO, 42 mmHg;
PaCO, 45 mmHg; sat O, 80%; PaO,/FiO, 80. En laradiografia de
torax se apreciaron infiltrados alveolares bilaterales (Fig. 1), por lo
que se decidié su ingreso en la UCI, donde se procedio a intuba
ciony ventilacién mecanica. El paciente permaneci6 14 diasingre-
sado en la UCI, mejorando progresivamente desde €l punto de vis-
ta clinico, radiol6gico y gasométrico. El 10° dia de ingreso en la

Fig. 1. Extenso patrén alveolar afectando I6bulo superior, medio e
inferior derecho, asi como Iébulo inferior izquierdo.
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UCI se procedio ala extubacion. Los hemocultivos (x 9), cultivos
de broncoaspirado y del CTT asi como las serologias para Myco-
plasma, Legionella, Chlamydia y Rickettsia fueron negativos. Se
mantuvo durante 21 dias € tratamiento antibidtico inicid y a dta
se realiz6 una exploracion funciona respiratoria, que fue normal.
Una nueva serologia, efectuada el dia del ata (dia 21 de ingreso)
mediante & método ELISA, mostr6 titulos 1/320 paraMycoplasma
pneumoniae, manteniéndose dicha cifra en una nueva serologia
practicada un mes después.

Mpycoplasma pneumoniae Se haconsiderado clésicamente como
un patdégeno respiratorio en nifios y adultos jévenes y es con fre-
cuencia un agente causante de faringitis, traqueobronquitisy bron-
quiolitis. También estaimplicado en & 15% de todas las neumoni-
as adquiridas en lacomunidad (NAC), suponiendo entreun 3y un
18% de las hospitalizaciones por dicha causa (1). Clasicamente, la
neumonia cursa como un cuadro atipico con odinofagia, cefales,
coriza 'y tos no productiva, que se resuelve en pocos dias. Sin
embargo, e espectro de gravedad es amplio y se han descrito com-
plicaciones como abscesos pulmonares, neumatoceles y derrame
pleural (1). En un metaandlisis de 16 estudios de NAC graves que
requirieron ingreso en UCI, Mycoplasma pneumoniae fue € cau-
sante del 1-7% de las mismas (3). En estudios similares supuso
entreel 1y 6% (4-6). Se haimplicado como causade bronquiolitis,
tanto en su forma inflamatoria, como en la asociada a neumonia
(BONO) y esta forma de expresion podria ser la causa de muchas
neumonias graves asociadas a Mycoplasma pneumoniae que
requieren hospitalizacion (6). Sin embargo, la complicacion de una
neumonia por Mycoplasma pneumoniae con un SDRA ha sido
raramente descrita, siendo las referencias escasas en la literatura
De hecho, en d estudio referido anteriormente, en ninguno de los
casos de SDRA por neumonia ingresados en UCI estuvo involu-
crado Mycoplasma pneumoniae, S bien éste supuso € 6% de las
neumonias no asociadas a SDRA que ingresaron en la UCI (4).
Fischman y cols. (7) y Jastremski y cols. (8) describieron 5 casos
en adultos, 1 deellosfatal, que se caracterizaron por clinicade neu-
moniatipicay curso abrupto y répido. Posteriormente se han publi-
cado casos aidlados, todos ellos en individuos jovenes inmunocom-
petentes. En € descrito por Reigner y cols. (9) el SDRA seasocio a
bronquiolitis obliterante, demostrada mediante biopsia, megjorando
e cuadro tras la administracion de esteroides. Van Beuer y cols.
(10) describieron e primer caso conocido en la literatura en un
nifio. En nuestro caso, aunque no se realiz6 una biopsia pulmonar
puede descartarse la presencia de BONO, ya que en ningun
momento del curso evolutivo se administraron esteroides, pesealo
cua seresolvid e cuadro clinico. Ademas, la espirometria realiza:
daal atano mostraba el patron restrictivo propio de laBONO.

Concluimos que € Mycoplasma pneumoniae debe considerar-
se un patégeno capaz de producir neumonia grave y de causar
potencialmente un SDRA.

E. Chiner, J. Signes-Costa, A. L. Andreu, L. Andreu

Servicio de Neumologia. Hospital Universitario San Juan de Ali-
cante
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Pacientes nonagenarios y consultas a urgencias.
caracteristicas diferenciales

Sr. Director:

Los servicios de urgencias hospitalarias (SUH) representan
una importante puerta de entrada en |os hospitales de agudos de
las personas mayores, y con frecuencia son su primer contacto
con los servicios médicos (1). El porcentaje de pacientes que pre-
cisaun ingreso hospitalario después de una consultaalos SUH es
superior en los pacientes mayores que en los de menor edad (2).
Secundariamente al ingreso hospitalario € anciano puede perder
capacidad funcional e incluso la posibilidad de volver a domici-
lio habitual (3). Estas consecuencias negativas pueden ser mas
importantes en |os paci entes nonagenarios (4,5).

Ademas, en los pacientes ancianos cualquier enfermedad que
obligue a consultar alos SUH, también puede desencadenar una
pérdida en la capacidad de realizar las actividades bésicas de la
vidadiaria (6,7).

El objetivo de este estudio es valorar la frecuentacion a los
SUH durante un afio, en un hospital universitario de tercer nivel,
por parte de |os pacientes nonagenarios.

Se valoraron durante €l afio 2001 todos los pacientes que con-
sultaron a las distintas areas (medicina, cirugia y traumatologia)
delos servicios de urgencias del hospital de Bellvitge y se anali-
zaron las diferencias entre |los pacientes mayores de 89 afios y €l
resto.

El estudio se realiz6 de manera retrospectiva y se recogieron
datos demogréficos, género, tiempo medio de permanencia por
paciente en urgencias, fallecimientos en urgencias, nimero de
ingresos, asi como nimero de revisitas a urgencias durante los
tres primeros dias después de la primera visita

Para el estudio de los datos, se utilizé €l programainformatico
Acces como base de datos y para el andlisis estadistico los pague-
tes informaticos SPSS v8.0. Tras un primer andlisis descriptivo,
la significacion estadistica de las diferencias se valoré mediante
la Chi a cuadrado para la comparacién de proporciones en las
variables cualitativas y la t de Student para las cuantitativas. Se
considerd como nivel de significanciaunap inferior de 0,05.

Se incluyeron en e estudio 112.971 pacientes, 48% eran
mujeresy 52% varones con una edad media de 52 afios. Lamedia
de pacientes/dia fue de 309,5 (4,5 nonagenarios al dia).

La tabla | muestra las caracteristicas diferenciales de los
pacientes nonagenarios respecto a resto de pacientes que consul-
taron a SUH del hospital de Bellvitge durante € afio 2001. En
este periodo de tiempo hubo 158 altas voluntarias y 253 fugas,
aungue en ningun caso fue de un paciente mayor de 89 afios. No

existieron diferencias significativas respecto a porcentgje de
consultas en las diversas éreas de los SUH (cirugia, traumatolo-
gia, medicina) segln los dos grupos de edad.

TABLA |

CARACTERISTICAS DIFERENCIALES DE LOS PACIENTES
NONAGENARIOS RESPECTO AL RESTO DE PACIENTES QUE
CONSULTARON AL SERVICIO DE URGENCIAS
HOSPITALARIAS DURANTE EL ANO 2001 EN EL HOSPITAL
DE BELLVITGE

Pacientes > 89 afios  Pacientes < 89 afios ~ p
1.652 (1,5%) 111.319.(98,5%)
Género: varones/mujeres 555 (34%)/ 58.604 (53%)/  <0,001
1,097 (66%) 53.270 (47%)
Tiempo medio de permanencia 7 horas 4 horas y 15 minutos = 0,002

por paciente

Estancias > 24 horas en urgencias 43 pacientes 1975 pacientes  =0,001
2,6%) (1,8%)
Ingresos hospitalarios o traslados 420 pacientes 15375 pacientes < 0,0001
a centros de agudos (25%) (14%)
Fallecimientos en urgencias 35 pacientes 281pacientes =0,001
2%) (0,25%)
Revisitas a urgencias <4 dias 60 de 1197 4432 de 95.663 0,6
(%) (4,6%)

El grupo de pacientes estudiados, Unicamente basandonos en
el criterio de la edad estaria compuesto por ancianos frégiles.
Estudios previos en nuestro ambito, muestran no obstante que la
mayoria de nonagenarios siguen viviendo en su domicilio, con un
buen soporte familiar, existiendo un bajo porcentaje de institucio-
nalizacion (4), incluso después de unaimportante pérdida funcio-
nal como la que puede ocurrir secundariamente a una fractura de
fémur (8). En nuestro estudio en los pacientes nonagenarios que
consultan aun SUH se confirma un predomino del sexo femeni-
no, asi como es mayor el porcentaje de nonagenarios que preci-
san ingreso hospitalario después de una consulta a SUH. Tam-
bién existen un mayor nimero de fallecimientos en urgencias y
una estancia més prolongada en los SUH en los mayores de 89
afos. Jiménez y cols. (9) aunque confirman estas tendencias, no
encuentran diferencias significativas en e porcentaje de ingresos
y en la mortalidad al analizar los pacientes nonagenarios en un
SUH.

En los pacientes nonagenarios después de acudir a un SUH
existe unaleve pérdida en su capacidad funcional, que puede per-
sistir a los tres meses (7). No obstante es de resaltar que €l por-
centgje de nueva ingtitucionalizacion después de una consulta a
SUH es ser bajo debido a amplio soporte familiar que suele pre-
sentar este grupo poblaciona (7).

Los SUH deben adoptar medidas dirigidas a conseguir evitar
dicha perdidafuncional de |os pacientes muy ancianos que ingre-
san en |os mismos, dado que se trata de un nimero importante, y
en aumento, de pacientes, que se pueden beneficiar de interven-
ciones especificas, por personal con conocimientos geriétricos
(20).

F. Formiga, A. Vilader, A. Salazar', R. Pujol
UFISS Geriatria-Servicio de Medicina Interna. 'Servicio de
Urgencias. Hospital Universitari de Bellvitge. L’Hospitalet de

Llobregat, Barcelona
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Andlisis de los pacientes con infeccion VIH que no
han precisado modificaciones del primer
tratamiento antirretroviral en un seguimiento
minimo de 24 meses

Sr. Director:

Cuando iniciamos un tratamiento antirretroviral en un pacien-
te afecto de infeccidn por € VIH, precisamos elegir un régimen
combinado, debe ser eficaz y permitir una buena adherencia al
tratamiento. Resulta muy dificil conseguirlo sobre todo a largo
plazo, dado que se trata de pacientes que tienen escasas manifes-
taciones clinicas relacionadas con su enfermedad viral (1).

Los estudios de cohortes en la vida real han demostrado que
mas de la mitad de | os pacientes abandonan o deben modificar su
tratamiento durante el primer afio de seguimiento (2).

Dado que lainfeccién por e VIH es una enfermedad crénica,
prolongar la duracion del tratamiento se ha convertido en uno de
los principales objetivos de las combinaciones de antirretrovira-
les, pues teniendo en cuenta la elevada frecuencia de resistencia
cruzada entre los miembros de la misma familia de farmacos y la
existencia de una toxicidad similar en multiples preparados difi-
cultay limitala posibilidad de diversas combinaciones terapéuti-
cas (3).

Nos parece interesante presentar brevemente los resultados de
un pequefio estudio en e que analizdbamos los enfermos con
infeccion por el VIH que no habian precisado modificacionestras
iniciar el primer tratamiento antirretroviral en un seguimiento
minimo de dos afios y comprobar si habia alguna pauta més efi-
caz.

El método del estudio era observacional descriptivo de casos
clinicos en una consulta monogréfica de VIH en un hospital del
grupo 2.

De 75 enfermos actuales en seguimiento, resultaron validos
para este andlisis 10 pacientes, 6 varones y 4 mujeres, con una
edad media de 35 anos. La cifra media de CD4 es de 648/mm3,
siendo la carga viral indetectable en 9 y de 808 copias en €l res-
tante.

53

Las pautasiniciadas fueron: Didanosina (ddl) + Estavudina (d4T)
+ ritonavir en 2 enfermos, Zidovudina (AZT) + Lamivudina (3TC) +
nevirapina en dos enfermaos, AZT + Zdcitabina (ddC) en dos enfer-
mos, AZT + 3TC + indinavir en dos enfermos, AZT + 3TC + ndlfi-
navir en un enfermo, d4T + ddl + nevirapinaen un enfermo.

Por lo tanto, siete enfermos tenian AZT en su tratamiento, 5
enfermos 3TC, 3 enfermos d4T, 3ddl y 2 ddC; 3 enfermos tenian
incluido la nevirapina, 2 indinavir y uno nelfinavir.

Laduracion del tratamiento tenian una media de 3,7 afios.

La forma més sencilla de monitorizar la respuesta a trata-
miento antirretroviral es midiendo la carga vira en el plasma. A
las cuatro semanas de iniciado el tratamiento, debe producirse un
descenso delacargaviral de 1 al,5 logaritmosy alos 3-6 meses
tendria que ser indetectable. Cuando no se alcanzan unos resulta-
dos éptimos debe pensarse en un problema de adherencia, farma-
cocinéticos o en latransmision de una cepa resistente (4,5).

La intolerancia a tratamiento justifica arededor de la mitad
de todos los cambios de tratamiento en pacientes con infeccion
por el VIH y esta situacion se repite en las sucesivas lineas de tra-
tamiento. La aparicion de efectos adversos es una causa directa
del cambio de tratamiento antirretroviral y ademés puede motivar
una deficiente adhesién a mismo, por lo que facilita la aparicion
del fracaso viral y el desarrollo de resistencias (6).

Ademés de latoxicidad farmacol 6gica existen otros factores que
estan relacionados con una deficiente adhesion &l tratamiento, como
son la dificultad que pueden tener algunos pacientes en gjustar las
tomas de las medicinas a unos horarios determinados, e excesivo
nimero de comprimidosy |as restricciones dimentarias (7).

El desarrollo de nuevos farmacos antirretrovirales deberia ir
encaminado a lograr un buen control de la enfermedad y ademéas
una mayor duracion de la respuesta clinica.

Por lo tanto los nuevos medicamentos deberian ser bien tolera-
dos, originar escasos efectos adversos y tener una posologia sen-
cillagque no dificulte en la mayoria de |os pacientes cumplir ade-
cuadamente con €l tratamiento.

Como conclusiones de nuestro pequefio estudio podemos
comentar que las pautas que contienen AZT, 3TC, y nevirapina
son eficaces y bien toleradas, permitiendo unos tratamientos més
prolongados.

F. Marcos Sanchez, I. Albo Castaiio, F. Arbol Linde, A. Viana
Alonso

Servicio de Medicina Interna. Hospital Nuestra Seiiora del Pra-
do. Talavera de la Reina, Toledo
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Bronquiolitis obliterante con neumonia
organizativa (BONO)

Sr. Director:

La bronquiolitis obliterante con neumonia organizativa
(BONO) es una entidad poco frecuente que presenta buena res-
puesta a tratamiento esteroideo. Consideramos de interés la
comunicacion de este caso.

Mujer de 66 afios que consulta por anorexia y pérdida de peso;
carece de antecedentes personales de interés. No ingesta de medica
Cidn, contacto con txicos ni infecciones respiratorias previas. Pre-
senta desde hace un mes tos sin expectoracion con astenia, anorexia
y pérdida de 4-5 Kg de peso en este tiempo. Febricula desde hace
15 dias sin disnea, ortopnea, dolor toracico ni ninguna otra clinica
en la anamnesis por aparatos redlizada. A su ingreso presentaba
febricula con discreta hipoventilacion global y crepitantes bibasales
en la auscultacion pulmonar, siendo € resto de la exploracion nor-
mal. Los resultados de las pruebas complementarias fueron los
siguientes: Hemoglobina 11g/dl, Hematocrito 32,8%; resto del
hemograma normal. VSG: 95 mm. Coagulacién: Tiempo de pro-
trombina 14,5 sg, Actividad de protrombina 76%, TTPA 22 sy y
fibrindgeno 872 mg/dl. Albdmina 2,4 mmol/l. Glucosa, urea, &cido
Urico, creatining, calcio total, fésforo, colesteral total, triglicéridos,
GQOT, GPT, fosfatasa acalina, proteinas totaes, sodio, potasio y
cloro normales. Gasometriaarteria: PH: 7,48, pCO2: 29,3, pO?: 58,
HCO3-: 22,4. Saturacion 02 92.1%.Sideremiac 54 mcg/dl (60-
140), ferritina 469,6 ng/ml (25-280).Hormonas tiroideas, anticuer-
pos antinucleares, CA 153, CEA, Ca 19.9 y dfafetoproteina nor-
males. Inmunoglobulinas A, G y M normales. Factor reumatoide
menor de 20. Proteinograma Albumina: 33,4% (45-59), Alfa-1:
9,7% (2,4-7,1), Alfa-2: 23,1% (6,6-13,0), Betay Gamma normales.
Hemocultivos y urocultivo negativos. Espirometriac FVC 79%,
FV192%, MF 75%: 88%, MF50%: 82%. Radiologiatoracica: Im&
genes aveolointersticiales confluentes bilateraes y difusas. Tomo-
grafia Computarizada (TC) de térax y abdomen (Fig. 1): En ambos
campos pulmonares se observan éreas de consolidacion parcheada
del espacio aéreo, que tienen una localizacion periférica la mayor
parte y siguen € trayecto de los haces broncovasculares. Presentan
todas las lesiones una clara imagen de broncograma aéreo. El estu-
dio de abdomen es normal. Se redliz6 fibroendoscopia con los
resultados de aspirado bronquia sin signos tumoraes, citologias
negativas y lavado broncoalveolar sin signos de malignidad.

Evolucién: En un principio fue tratada con antibiéticos mejo-
rando parcialmente pero persistialatosy lafebricula, antelo cua

Fig. 1.

seinicid tratamiento con corticoides a dosis de 1 mg/Kg/dia pre-
sentando muy buena respuesta clinica con desaparicién de la
febricula, latosy mejorando €l apetito y la astenia. Los controles
radiolégicos (TC control alos 38 dias) demostraron mejoria evi-
dente con disminucion Ilamativa los infiltrados alveolares que
existian en ambos campos pulmonares especial mente en campos
inferiores, persistiendo no obstante areas de atenuacion en vidrio
deslustrado, asi como iméagenes lineales que probablemente
manifiestan actividad inflamatoria.

La bronquialitis obliterante es una rara enfermedad que en su
formavidiopédtica se presenta con una frecuencia de 6-7 por 100.000
admisiones hospitalarias (1). La BONO se caracteriza por un cua
dro detos no productiva, fiebre, disneay sindrome genera de sema
nas de evolucién (2-4) con imagenes radiol 6gicas en térax de opaci-
dades difusas y refuerzo de la trama broncovascular.
Etiol égicamente nos podemos encontrar desde inhalacion de toxi-
cos (Oxido nitrico, didxido de azufre), farmacos (amiodarona) (5),
infeccidnes viricas (adenovirus, virus respiratorio sincitial), enfer-
medades de tipo autoinmune (6), VIH (7), trasplantados (8), colitis
ulcerosa (9) y en unagran mayoria de casos idiopética (2,4,10).

La funcién pulmonar es principalmente restrictivay / o obs-
tructiva con una capacidad de difusion entre el 47-95%. El lavado
broncoalvolar muestra una variable en su patron de aveolitis
eosinofilica o neutrofilica. La hipdxia aparece en aproximada-
mente la mitad de |os pacientes.

Siendo su diagndéstico de certezala bidpsia pulmonar, también
cabe la posibilidad de la redlizacion del diagnostico s existen
antecedente clinico claro, curso clinico de instauracion rapida,
obstruccion del flujo aéreo que no se debe a otras enfermedades y
gue no responde ala administracion de broncodilatadores (2).

Se ha establecido cierta confusion diagndstica entre la bron-
quialitis obliterante y la bronquiolitis obliterante con neumonia
organizativa (BONO), esta a diferencia de la anterior es una
enfermedad de naturaleza intersticial que se caracteriza por la
presencia de infiltrados alveolares en la radiologia de térax y
buena respuesta al tratamiento glucocorticoideo (2-4).

Aunque €l prondstico en general es bueno, algunas series sor-
prenden por su inesperada ata mortalidad en la serie de casos
descrita, siendo incluso de un 36% . Laevolucion alainsuficien-
ciarespiratoriay fallecimiento es raro pero puede ocurrir en una
BOOP rapidamente progresiva

Creemos que € tratamiento esteroide precoz ante un cuadro
clinico y radiolégico compatible con dicha entidad puede impli-
car un mejor prondstico e indirectamente reafirmar la sospecha
gue teniamos.Se han descrito casos de recuperacion de forma
espontanea (2).

C. Calleja Subiran, J. Hernandez Muro', J. Sesma Lamarque
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Bacteriemia, endocarditisy absceso cervical por
Streptococcus intermedius

Sr. Director:

Streptococcus intermedius €S Una especie de estreptococo
viridans, que junto a S. constellatus y S. anginosus forman el
grupo S. intermedius (1), mas conocido como grupo S. milleri.
Aunque las especies del grupo S. milleri son comensales habi-
tuales de la cavidad oral, orofaringe y del tracto gastrointesti-
nal y genital, pueden ocasionar infecciones, caracterizadas por
ser piégenas e invasivas, con tendencia a la formacion de abs-
cesos, posibilidad de bacteriemia y ocasional mente septicemia
y shock séptico. S. intermedius €s la especie menos frecuente-
mente aislada del grupo S. milleri, y la que tiene mayor pro-
pension a la formacion de abscesos piodgenos, de localizacion
preferente hepatica, cerebral y en cabezay cuello (2-4). Se pre-
senta un caso de bacteriemia, endocarditis y absceso cervical
por S. intermedius.

Mujer de 63 afios, antecedentes de hipertension arterial, diabe
tes mellitustipo 2, hiperlipidemia mixta e histerectomia-oof orecto-
mia (hacia 20 afios). Medicacion habitual: enalapril, doxazosina,
simvastatina, gemfibrozilo e insulina NPH. Ingresa por cuadro
febril de 24 horas de evolucion con dolor abdominal en mesogas
trio e hipocondrio derecho. En exploracion fisica destacaba: tem-
peratura 38,6 °C; boca séptica con fata de piezas dentales, mdlti-
ples caries y gingivitis-periodontitis; sin bocio ni adenopatias ni
masas palpables cervicales; auscultacion cardiaca taguicardica rit-
mica, sin soplos ni roces y abdomen doloroso a la palpacion en
hipocondrio derecho, sin peritonismo. En analitica destacaba: leu-
cocitosis ligera (10.800 I/mm?®) con neutrofilia (85%); anemia
moderada (Hb 10 g/dL; Hto 30%) normocrémica normocitica,
hiperglucemia (325 mg/dL), hipertransaminasemialigera (GOT 84
U/L, GPT 94 U/L, GGT 81 U/L), hipoprotrombinemia (72%),
sideropenia (Fe 15 ng/dL) y elevacion de reactantes de fase aguda
(VSG 12 hora 121 mm, proteina C reactiva 37 mg/dL, fibrinégeno
781 mg/dL, ferritina 434 ng/mL). Otros parametros séricos anali-
zados (pH, bicarbonato, amilasa, LDH, CPK, bilirrubinatotal, fos-
fatasa alcdina, Cay P) fueron normales, asi como e sedimento
urinario. El frotis de sangre periférica mostraba discreta anisocito-
sis, con serie blanca morfologicamente normal. Rx de térax sin
hallazgos patol 6gicos y ECG con taquicardiasinusal sin otras ate-
raciones. En ecografia abdomina y TAC abdomino-pélvica no se
detectaron visceromegalias ni liquido libre intraabdominal, ni
colecciones, masas 0 adenopatias patoldgicas. En ecocardiografia
transtorécica no se detectaron vegetaciones valvulares. En las pri-
meras 48 horas de ingreso persistio € cuadro febril. Sereaizo eco-
cardiografia transesofégica, detectandose vegetaciones en vadvula
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adrtica, sin datos de disfuncion valvular, iniciandose antibioticote-
rapia empiricaintravenosa con vancomicina (1g/12 horas) y genta-
micina (80 mg/8 horas). A las 72 horas de ingreso se detect6 la
aparicion de tumefaccidn cervical derecha, dolorosa ala palpacion
y movilizacion cervical. La ecografia cervical mostré imagen de 6
X 3 cm, con zonas centrales hipoecdgenas, sugestiva de absceso o
flemdn, con estudio Doppler de carétida 'y yugular derechas nor-
mal. En TAC cervical se confirmé absceso |&tero-cervical derecho
con importante efecto de masa. La TAC cranedl y torécica fueron
normales. Se procedio a exploracion quirdrgica cervical, hallando-
se una coleccidn purulenta intramuscular en esternocl eidomastoi-
deo derecho con zonas necrdéticas en su interior, realizandose dre-
naje y desbridamiento. Se aidd S. intermedius del material
purulento y de hemocultivos, con sensibilidad intermedia para
penicilina G (CMI 0,25-2 ug/ml), pautdndose monoterapia con
imipenem (0,5 g/6 horas) durante 30 dias, con desaparicién del
cuadro febril, de labacteriemiay lenta resolucion del absceso cer-
vical. Respecto a la endocarditis adrtica, no presentd indicaciones
de cirugia cardiaca absolutas ni relativas durante el ingreso. En
estudio digestivo (esofagogastroduodenoscopiay colonoscopia) no
se detecto patologia significativa. Los marcadores tumoral es deter-
minados (a-fetoproteing, CEA, CA 19-9) fueron normales, asi
como hormonastiroideas (T4 libre, TSH), proteinogramas en suero
y oring, y cuantificacion de inmunoglobulinas. Las serologias viri-
cas solicitadas (VHB, VHC, VIH, CMV y VEB) fueron negativas.

Las infecciones del grupo S. milleri Se caracterizan por ser
invasivas y pidgenas, localizadas preferentemente en abdomen
(abscesos hepéticos y subfrénicos, colangitis-colecigtitis, apendi-
citis), cabeza y cuello (cavidad oral, senos paranasales, tejidos
blandos faciales y profundos cervicales), térax (neumonia aspira-
tiva, empiema), sistema nervioso central (abscesos cerebrales,
meningitis), asi como endocarditis y bacteriemia, pudiendo ser la
endocarditis causa o consecuencia de la bacteriemia. Los absce-
sos cervicales profundos suelen tener origen en infecciones ora-
lesy orofaringeas (faringitis, abscesos periamigdalinos, infeccio-
nes odontégenas y periodontitis). La persistencia de infecciones
odontégenas y periodontitis puede ocasionar bacteriemias transi-
torias que posibilitan la aparicion de infecciones metastésicas. La
bacteriemia por S. milleri generalmente implica la existencia de
un foco infeccioso identificable (abdominal, torécico, cabeza y
cuello), siendo mas frecuente en pacientes con diabetes mellitus,
cancer (carcinomas, leucemias), drogadiccion intravenosa o neu-
tropenia, detectdndose un incremento progresivo de bacteriemias
nosocomiales por S. milleri, sobre todo en pacientes neutropéni-
cos oncol égicos (5). En series publicadas (6-9), la mortalidad por
bacteriemia S. milleri es muy variable, oscilando entre valores
extremos del 4y 30%, y cifrasintermedias del 12 y 15%. Respec-
to a tratamiento, las infecciones por S. milleri suelen responder
bien a penicilina G y cefalosporinas, aunque se registra un
aumento progresivo de la concentracién minima inhibitoria
(CMI) frente a beta-lactamicos (10), sobre todo en cepas de S.
intermedius Y S. anginosus, recomendandose iniciar tratamiento
con penicilina G y gentamicina. También pueden emplearse cefa
losporinas de 32 0 4% generacion (cefotaxima, ceftriaxona, cefepi-
ma), especiamente en cuadros bacteriémicos. En aérgicos a
penicilina pueden emplearse vancomicinay clindamicina. El tra-
tamiento quirdrgico de los abscesos casi siempre es necesario, en
especial en abscesos profundos cervicales, donde la anatomia de
lazonay la patogenicidad de S. milleri favorecen graves compli-
caciones regionales y sistémicas (mediastinitis, fascitis necroti-
zante, espondilodiscitis cervical, meningitis, abscesos cerebrales,
Septicemia).

El caso presentado ilustra las principales caracteristicas de las
infecciones por gérmenes del grupo S. milleri, y en particular por
S. intermedius, indicandonos la necesidad de una pronta identifi-
cacion de éstas, y una répida instauracion de tratamiento anti-
bidtico y habitualmente quirdrgico, evitando potenciales compli-
caciones graves e incluso mortales.
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Sindrome de Klippel-Trenaunay en el adulto

Sr. Director:

Varon de 50 afios de edad, sin antecedentes familiares de
interés, que presenta un hemangioma plano extenso congénito
en miembro inferior derecho, con episodios de linfedemayy eri-
sipela de repeticion en dicho miembro desde hace 20 afios, tra-
tado durante los ultimos 3 afios de forma profiléactica con peni-
cilina benzatina (1,2 x 10° de UI/IM mensuamente) y
diclofenaco oral. Acude a Urgencias por edema, eritema, dolor
e impotencia funcional en pierna derecha, acompafado de
febriculay cambios en la coloracién habitual del hemangioma.
El resto de la exploracion fisica no mostraba datos de interés
salvo lesiones vasculares de las mismas caracteristicas hasta la
region periumbilical. Entre las pruebas complementarias se
realizd test répido de exudado para estreptococo, y cultivo y
Gram del exudado, que resultaron negativos. En la TC del
miembro inferior derecho (Fig. 1), se observé un aumento de
partes blandas que afectaba a toda la extremidad, alcanzando la
cara lateral del hemitérax derecho, junto a la presencia de
abundantes dilataciones y calcificaciones vasculares. Diagnos-

Fig. 1. Corte de la tomografia axial computerizada que refleja el
aumento de partes blandas del miembro inferior derecho.

ticado de sindrome de Klippel-Trendunay con afectacion del
miembro inferior derecho, tuvo una evolucion favorable con
reposo, curas locales, antiobioterapia de amplio espectro y
media el &stica compresiva. Las lesiones vasculares, eritemato-
violaceas y de aspecto tortuoso fueron tratadas con crioterapia.
El sindrome de Klippel-Trenaunay (1) es una malformacion
congénita rara, caracterizada por la triada de malformaciones
capilares, varicosidades atipicas 0 malformaciones venosas e
hipertrofia ésea o de los tejidos blandos que afecta habitual-
mente a una extremidad. Se diagnostica generalmente en la
infancia (2,3), por la clinica y las pruebas de imagen como
radiografia simple, flebografias, ecografias, TAC o resonancia
magneética nuclear, que permiten incluso el diagndstico prena-
tal (4). Esunaentidad en la que el tejido blando subyacente de
la extremidad afecta, esta sobreabastecido por el aumento local
de irrigacién sanguinea que supone la presencia de malforma-
ciones capilares, venosas y linféticas. Sus complicaciones son
habitualmente locales (5), por la existencia de alteraciones vas-
culares que favorecen la aparicién de piodermitis, hemorragias
locales, insuficiencia venosa, tromboflebitis, linfedema, etc.
Sin embargo, se han descrito afecciones de otros Grganos,
sobre todo a nivel digestivo y genitourinario, describiéndose
hemorragias digestivas (6) o hematuria (7), por la existencia de
malformaciones vasculares viscerales. El tratamiento (8) es
conservador en la mayoria de los casos, mediante curas loca-
les, antiinflamatorios y medias eléasticas compresivas que favo-
rezcan €l retorno venoso y dificulten las complicaciones loca-
les. Se reserva el tratamiento especifico para |los pacientes con
discapacidad e impotencia funcional, utilizdndose en estos
casos la cirugia vascular reductora convencional, |a fotocoagu-
lacion con laser o la inyeccion de sustancias esclerosantes,
aunque con fines paliativos. Las complicaciones en otros 6rga-
nos y/o el excesivo tamafio de la extremidad en ocasiones
requieren cirugia mayor.
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Fracaso renal y hepético asociado al uso de
cianamida

Sr. Director:

Lacianamida, cuyo principio eslacarbimidacélcica, se utiliza
en el tratamiento de la deshabituacion a acoholismo crénico
como coadyuvante de la psicoterapia. Por o general es bien tole-
rado en ausencia de alcohol, no habiéndose descrito efectos tales
como insuficienciarenal o hepética agudas, aunque si se havisto
gue en tratamientos prolongados pueden aparecer hepatitis coles-
tasica (1), alteraciones histolégicas del higado consistentes en
inflamacion portal y fibrosis (2-5), alteraciones dermatol6gicas
como erupciones liquenoides (6), dermatitis (7) o eritrodermia
(8), y alteraciones hematol 6gicas como pancitopenia (9), granu-
locitopenia (7) y anemia aplésica (10).

Presentamos el caso de una paciente de 22 afios, con héabito
endlico desde los 16 afios y sin otros antecedentes de interés, en
tratamiento de deshabituacién con cianamida, que en un intento
de autolisis ingiere 3 viales de esta sustancia (dosis total: 9 gra-
mos).

A su llegada a hospital la paciente aparece somnolienta,
con una puntuacién de 10 en la escala de Glasgow, y hemodi-
namicamente estable con unatensioén arterial de 110/80 mmHg
y frecuencia cardiaca de 70 latidos por minuto. En las pruebas
complementarias destacaba una leucocitosis (18.380 leucoci-
tos/mm?) con neutrofilia (78% de neutrdéfilos) y 12% de caya-
dos. A las dos horas de su llegada present6 fiebre de 38,5 °C,
evidenciandose en los estudios complementarios un aumento
de la leucocitosis y una alteracion de las pruebas de coagula-
cion (Tiempo de protrombina 62%, INR 1,4, Tiempo de cefali-
na 37,6 segundos). Tras 21 horas en urgencias la puntuacion en
la escala de Glasgow disminuyd a 5, presentando elevacion de
transaminasas que previamente habian sido normales (GOT
404 U/L, GPT 281 U/L), por lo que se decide ingreso en la uni-
dad de medicina intensiva (UMI). Se inicié tratamiento con
cefotaxima (2g/4h), gentamicina (80 mg/12h), vitamina K y
vitamina B. En su primer dia en la UMI la paciente continu6
febril, con leucocitosis (19.560 leucocitos/fmm?® con 78% de
neutrofilos), incremento en los niveles de transaminasas (GOT
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3315 U/L, GPT 2487 U/L), gamma-GT (90 U/L), LDH (6973),
empeoramiento de |os parametros de la coagul acién (tiempo de
protrombina 24,9 segundos, INR 2,3, tiempo de cefalina 45,3
segundos), y trombopenia (107.000 plaguetas). Se decidié un
cambio en el tratamiento antibi6tico, retirandose la gentamici-
na y pautandose ciprofloxacino (200 mg/ 12 h) y fluconazol
(200 mg/24 h). Veinticuatro horas més tarde comienza con oli-
guriay elevacion de productos nitrogenados, presentando en su
evolucién una concentracién de creatinina y urea maximas de
52 mg/dl y 121 mg/dl, respectivamente, decidiéndose iniciar
tratamiento renal sustitutivo mediante hemodidlisis. Al 4° dia
de su ingreso en la UMI, los niveles de enzimas hepéticas
empiezan a descender, llegando a su normalizacion completa
tras 10 dias de ingreso. Asimismo, la cifra de leucocitos des-
ciende paulatinamente hasta su completa normalizacion. Res-
pecto a la evolucion de la funcion renal, la paciente preciso 5
sesiones de hemodidlisis, evidenciandose al 22° dia de ingreso
una recuperacion progresiva de la diuresis con descenso de los
productos nitrogenados. La paciente fue dada de alta tras 32
dias de hospitalizacién con una funcién renal normal (creatini-
na 0,86 mg/dl y urea 42 mg/dl).

El presente caso ilustra el desarrollo de complicaciones hasta
ahora no descritas en relacion con laingesta de altas dosis de cia-
namida. Si bien se habian presentado casos de hepatitis colestasi-
ca, asi como alteraciones histoldgicas hepdticas (fibrosis e infla-
macion portal) secundarias a tratamiento prolongado con
cianamida, no habia sido previamente descrito e desarrollo de
fallo hepdtico agudo. De forma similar, no hay casos previos de
fracaso renal agudo en el contexto de la intoxicacion por ciana
mida. Nuestro caso indica que estas complicaciones asociadas a
laingesta de altas dosis de cianamida son potencia mente reversi-
bles, aunque pueden precisar medidas terapéuticas especiales,
como es el caso de la hemodidlisis para el tratamiento del fallo
renal.
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