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Cartas al Director

Alcalosis metabdlicaen los limitesdela
hipocloremia

Sr. Director:

Se conoce con €l nombre de Alcalosis Metabdlica (ALM), a
cuadro clinico y bioquimico que resulta de laateracion del equili-
brio &cido-base en € que se hallaun pH arterial >7,45y un HCO,
plasmético >25 mmoV| como alteracion primariay un aumento de
laPCQ,, por hipoventilacion secundaria compensatoria (1,2).

El rifion normal es capaz de eliminar una sobrecarga de HCO ,;
por consiguiente, para que se produzcauna ALM es necesario un
factor desencadenante (el mas habitual es |a pérdida de écidos) y
un factor de mantenimiento que impida que el rifion elimine el
exceso de HCO, (6). Este Ultimo puede tener su origen en unade
las siguientes situaciones. a) Depleccidn de volumen circulante,
b) Depleccion de Cl independientemente de los niveles del sodio,
¢) lahipopotasemia, que puede mantener laALM por estimulo de
la secrecion tubular distal de H y por aumento de la reabsorcion
deHCO,, y d) hiperaldosteronismo secundario a la situacion de
depleccién de volumen (1).

Resefiamos a continuacion el caso de una paciente que tras
presentar vémitos durante dos semanas fué trasladada a nuestro
hospital precisando de ingreso en UCI debido a sus alteraciones
clinicasy andliticas.

Mujer de 68 afios, que en los 15 dias previos al ingreso presen-
ta clinica de dolor abdominal que cursa con nauseas y vémitos.
Pese a ser tratada con metoclopramida, clebopride y otilonio bro-
muro, de forma ambulatoria, el cuadro no remite, por lo que ante
el deterioro del estado general de la paciente, es ingresada en el
servicio de cuidados intensivos. Al ingreso presentaba una ten-
sion arterial de 120/90 mm de Hg asi como unaPVC de5 mm Hg
encontrandose a la exploracion, somnolienta y estuporosa, sin
focalidad neurolégica. Pupilas isocoricas y normorreactivas.
Deshidratacion de piel y mucosas con lengua muy seca. Nauseas
acompariadas de vémitos abundantes de contenido bilioso. En la
auscultacion cardiaca, tonos ritmicos con soplo sistlico I1/VI
més intenso en apex, sin edemas maleolares. Transtornos tréficos
en miembros inferiores. Deformidades en dedos de las manos y
los pies. Auscultacion pulmonar con roncus diseminados en
ambos hemitérax, acompafidndose de tos sin expectoracién. En
las pruebas complementarias, el ECG presentaba un ritmo sinusal
de 75 latidos por minuto, con una T isquémicaen D,, y rectifica-
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cion del ST en aVF. En la andlitica destacaban: gasometria arte-
rial con Ph de 7,6; PO, 69,6 mm Hg; PCO, 50,3 mm Hg; COH
50,2 mEg/l; ¢l de 57 mmol/l. El estudio hematol 6gico revel 6 lew
cocitosis de 12.000 /mm’ con un 78,9% de granulocitos; plague-
tas 247.000 /mn’. El resultado del andlisis bioquimico fue de glu-
cosa 123 mg/dl; Sodio 139 mEg/l; Potasio 2,2 mEq/l; creatinina
1,24 mg/100 ml; urea 123 mg/100 ml; amilasa sérica 229 u/l; lac-
tato 1,7 mg/dl; albumina 3,9 g/dl. La Radiologia abdominal reve-
laba una dilatacion gastrica inespecifica; la Ecograiia abdominal,
vesicula aitiasica normal con gran distension gastrica con liqui-
dos y restos aimentarios; Radiologia torécica, atelectasias lami-
nares; Estudio Endoscopico, visualizacién de gran nicho ulceroso
situado en antro, no existiendo en ese momento, obstruccion duo-
denal. La paciente respondio bien a la perfusion intravenosa de
HCI conforme a protocolo (mEq de Hcl = peso corporal (kg) x
0,5 x HCO, actua - HCO, deseado), infundiendo la cantidad
necesaria durante un periodo de 12-24 horas con monitorizacion
de labioquimicay la gasometria arteria (3). Tras dicha pauta, la
paciente fue megjorando progresivamente sus niveles electroliti-
Cos, sus gasometrias asi como su clinica. El diagnéstico de la
paciente a ser dada de alta, fue de alcalosis metahdlica hipoclo-
rémica, producida por vomitos secundarios a obstruccion duode-
nal consecuencia de ulcus antral. Durante su estancia en la UCI
se preciso de unavia central yugular derecha.

En nuestra opinion, € paciente que presente un cuadro clinico
sugerente de padecer esta patologia, debe ser estudiado y tratado
con lamayor prontitud, yaincluso, en el &mbito de la Atencién
Primaria, con el fin de evitar la autoperpetuacion del proceso
evitando asi, situaciones clinicas tan comprometidas como la
descrita (4,7,8).
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Sindrome neurol éptico maligno e hiponatremia
relacionados con una intoxicacion por risperidona

Sr. Director:

El sindrome neuroléptico maligno (SNM) es una complica-
cion seriay potencialmente fatal descrita inicialmente por Delay
en los primeros ensayos clinicos realizados con haloperidol (1).
Laincidencia del SNM se estima entre un 0,5 y un 2,4% de €
total de pacientes tratados con neurolépticos, aunque quiza la
incidencia real sea mayor, debido a que muchos de los casos no
son adecuadamente diagnosticados (2), Este fallo en el diagndsti-
co del SNM conduce a que la mortalidad del cuadro sea elevada,
[legando a ser de un 20% (3). La tétrada clésica de presentacion
del SNM consiste en fiebre, rigidez muscular generalizada, alte-
raciones del estado mental y disfuncion del sistema nervioso
auténomo que se manifiestan como hiper o hipotensién, taquicar-
dig, diaforesis eincontinencia urinaria (4). Analiticamente el ras-
go més frecuente es la rabdomiolisis que se expresa con eleva-
cién de creatinin kinasa en €l suero (5). La risperidona es un un
neuroléptico que combina e antagonismo hacia los receptores
serotoninérgicos y D2 de la dopamina, produciendo menos efec-
tos secundarios, sobre todo de tipo extrapiramidal que otros neu-
rolépticos considerados clésicos (6). Hasta la fecha (busgueda
mediante base de datos MEDL INE 1985-mayo de 1999) tan solo
se han descrito 11 casos de sindrome neuroléptico maligno en
relacion al tratamiento con este farmaco (7). Presentamos €l caso
de un vardn de 34 afios de edad, con un trastorno psicotico de lar-
ga evolucion en tratamiento con risperidona 3 mg a dia desde
hacia méas de 6 meses asi como 2 mg al dia de loracepam. Diez
horas antes de acudir a hospita ingiere con finalidad autolitica
180 mg de risperidona y 15 mg de loracepam. Es trasladado a
urgencias, donde llega agitado, con diaforesis franca, no se evi-
denci6 rigidez muscular. El paciente estaba febricular (tempera-
tura axilar 37,8 °C), taquicardico a 118 Ipm. y con tensién arte-
rial de 110-70 mm Hg. La analitica general mostr6 13,2 X109/L
leucaocitos, con formulaleucocitarianormal, 5,39X10 12/L hema-
ties, hemoglobina de 18,4 g/dL, hematocrito del 49,8%, VCM de
92,4 ,161 X10 9/L plaquetas. Sodio 133 mmoUL, Potasio 4,2
mmol/L, glucosa 133 mg/dL, urea 37 mg/dL, creatinina 0,99
mg/dL, CK 65.950 U/L, con CK-MB de 1185 U/L (1,8%). Gaso-
metria venosa con pH 7,44, bicarbonato 26,7 mmoVL, exceso de
base de 3,1 mmol/L. Radiografia de térax era normal, sedimento
de orina sin ateraciones y ECG con un ritmo sinusal a 110 Ipm,
sin alteraciones en € trazado. El enfermo fue tratado con medidas
de soporte, hidratacion y carbédn activado para disminuir la absor-
cién del toxico. Laclinicade agitacion y de disfuncién autonémi-
ca manifestada por la diaforesis, taquicardia y alteraciones ten-
sionales desaparecio en las primeras 24 horas de tratamiento, asi

como la hiponatremia. Las CK se normalizaron en 48 horas, no
presentandose parametros analiticos que indicasen deterioro de la
funcién renal atribuible alarabdomiolisis. Consideramos nuestro
caso de interés ya que ninguno de los casos de SNM atribuidos a
laingesta de risperidona publicados préviamente eran debidos a
ingesta masiva del farmaco. La elevacion de las CK en nuestro
paciente fue mucho mayor que en € resto de los casos publica-
dos, ya que €l nivel maximo de ésta enzima en los casos publica-
dos fué de 19,710 U/L (8). Por otro lado se afiade en nuestro
paciente la presencia de hiponatremia, que ha sido relacionada
con la sobredosificacion de risperidona (9).
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Pericarditis brucelar
Sr. Director:

Las complicaciones cardiacas de la brucelosis son infrecuen-
tes, destacando por su mayor gravedad e incidenciala endocardi-
tis. En ausencia de ésta, la pericarditis es excepcional. Presenta
MOS un nuevo caso de pericarditis brucelar (PB).

Varén de 17 afios de edad, en contacto con ganado ovino,
diagnosticado 4 meses antes de su ingreso de brucelosis. Fue tra-
tado con doxiciclina (100 mg/12 h) y rifampicina (900 mg/24 h.)
durante 45 dias con buena respuesta clinica. Permanecio asinto-
mético hastael diade suingreso, en el que sufrié dolor retroester-
nal, opresivo, de dos horas de duracion. En la exploracion fisica,
se encontraba afebril y se ausculté un roce pericardico. Analitica:
CPK 674 Ul/l, CPK-MB 50 Ul/l, GOT 117 Ul/I, GPT 217 Ul/l y
LDH 587 Ul/l. Hemograma: Hb. 14,2 g/dl, leucocitos 5,7 x 10,
plagquetas 195x 10°/l Serologia de CMV, enterovirus, anticuerpos
heteréfilos, ANA, crioglobulinas y factor reumatoide negativa.
Rx de térax: normal. ECG: elevacion difusadel segmento STy T
(-) de V3-V6. Ecocardiograma: pericardio engrosado, sin derra-
me pericardico. Test Rosa de Bengala: positivo; aglutinaciones
frente a Brucella, 1/640; Coombs, 1/1280. Hemocultivos (3/3):
crecimiento de B. mellitensis a los nueve dias de incubacion. El
paciente fue tratado inicialmente con &cido acetil sdlicilico, y a
conocer €l diagndstico etiol 6gico, con rifampicina (900 mg/24 h),
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