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Sobredosis de cianamida calcica (carbimida):
descripcion de un caso y revision bibliogréfica

Sr. Director:

La carbimida, o cianamida cdlcica (férmula molecular
CaCN?2), es utilizada en el tratamiento de la deshabituacion de los
pacientes alcohdlicos crénicos ya que ayuda a mantener la absti-
nencia de provocando en los pacientes aversion hacia el alcohol,
de forma similar al disulfiram (1,2). Actia inhibiendo a nivel
hepético la aldehido-deshidrogenasa (ALDH) encargada de la
oxidacién del principal metabolito del etanol, el acetaldehido. El
bloqueo de la ALDH en presencia de etanol en sangre provoca un
incremento de acetaldehido, que se traduce clinicamente en lo
que se conoce como reaccion aldehidica o efecto antabus, carac-
terizada por una vasodilatacion brusca con enrojecimiento facial
intenso, palpitaciones, sudoracién, vision borrosa, nduseas, taqui-
cardia, dificultad respiratoria y debilidad generalizada. Las reac-

ciones mds graves pueden producir hipotensién, depresién respi-
ratoria y colapso cardiocirculatorio (1).

En ausencia de alcohol la carbimida es bien tolerada. Con el
uso crénico se han comunicado ocasionales efectos secundarios
del tipo de mareos, dermatitis de contacto, hepatitis, granulope-
nia, etc. (1,3-5), pero la toxicidad aguda por sobredosificacién de
carbimida es poco conocida ya que existen pocos casos recogidos
en la literatura (5) (descriptores: cyanamide/poisoning Medline:
1966-2004). Presentamos el caso de una paciente que ingiri6 car-
bimida de forma masiva con finalidad autolitica.

Paciente mujer de 38 afios con antecedentes de esquizofrenia y
bulimia. Fumadora de 90 cigarrillos/dia. Historia de abuso alco-
hélico y tratamiento deshabituador, hasta hacia 2 afios. Ictus
isquémico en julio de 2004, con recuperacién sin secuelas.
Seguia tratamiento con olanzapina oral y trifusal. Se encontraba
en fase estable de su proceso psiquidtrico y su régimen de vida no
presentaba limitaciones importantes. Historia de alergias, cardio-
patia, broncopatia o hepatopatia, negativa.

Llevada a Urgencias por presentar de forma brusca nauseas y
disminucién del nivel de conciencia, sin responder a érdenes ver-
bales y con escasa respuesta al dolor. En la exploracion fisica,
inconsciente con tensién arterial 104/52 mm de Hg, frecuencia
cardiaca a 105 latidos por minuto, frecuencia respiratoria 34 res-
piraciones por minuto y temperatura 37 °C. Reaccionaba perezo-
samente al dolor, sin apertura ocular. Emitia sonidos ininteligi-
bles. Pupilas isocdricas y normorreactivas. Reflejos cutdneos
plantares, flexores de forma bilateral. Taquipnéica. No ingurgita-
cién yugular, no adenopatias. Auscultacién cardiaca ritmica, sin
soplos. Auscultacién pulmonar, roncus en bases. Abdomen y
extremidades sin anormalidades. Ausencia de fetor alcohdlico o
cetonémico. Se realizé lavado géstrico sin observarse restos de
restos de farmacos. Hemograma: hematocrito 0,36 1/1, hemoglo-
bina 1,96 mmol/l, VCM 95 fl, HCM 0,51 fmol/cel, plaquetas 308
x 1071, Leucocitos 10,1 x 10%1. Bioquimica sérica: glucosa 10,2
mmol/l, urea 6 mmol/l, creatinina 106 mmol/L, sodio 132
mmol/L, potasio 4,9 mmol/L, calcio 2,2 mmol/L, CK 96 U/L,
AST 37 U/L. Orina y sedimento normales. pH urinario 5,5.
Sodio en orina 184 mmol/l, potasio 21 mmol/l, cloro 194 mmol/l.
Estudio de coagulacién normal. Triaje de drogas en orina negati-
vo para anfetaminas, metanfetaminas, barbitdricos, benzodiace-
pinas, cannabinoides, cocaina, opidceos, fenciclidina y antidepre-
sivos triciclicos. Andlisis de liquido cefalorraquideo normal.
Radiografia de térax y ecografia abdominal normales. TC craneal
con lesion hipodensa parietal izquierda presumiblemente isqué-
mica sin otros hallazgos. Las determinaciones gasométricas se
pueden observar en la tabla I. Recibié tratamiento antibiético por
sospecha de infeccion respiratoria y tratamiento broncodilatador
y oxigenoterapia. Para el trastorno metabdlico recibi6 tratamiento
con 1,5 gramos/dia de bicarbonato por via oral a partir del tercer
dia de ingreso. Su estado de conciencia mejord progresivamente
hasta la normalidad, encontrdndose en su estado habitual al sépti-
mo dia del ingreso, momento en el que reconocié la ingesta de 4
envases de Colme® (3.600 mg). En el momento del alta hospita-

TABLA |
EVOLUCION DE LA ACIDQSIS. DETERMINACIONES
GASOMETRICAS
pH PO, PCO,  Bicarbonato  Exceso de
(mmHg) (mmHg)  (mmol/L) bases
Urgencias* 744 69 29 20 -2,6
24 horas* 733 90 33 18 -7.8
72 horas* 732 111 27 13,5 -10,8
5° dia* 738 70 34 21 -4
10° dia** 7,36 23 49 277 +2

*Gasometria arterial. *Gasometria venosa.
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laria el hemograma, la bioquimica sérica (incluyendo enzimas
hepadticas e iones), los niveles de proteina C reactiva, TSH y
T4L, cobre, ceruloplasmina y niveles basales de cortisol y ACTH
fueron normales, asi como el ionograma en orina. Tras 6 meses
de seguimiento ambulatorio no ha presentado incidencias signifi-
cativas.

La carbimida se encuentra comercializada como farmaco anti-
dipsddico en Asia y algunos paises europeos (entre ellos Espaiia).
La informacioén que existe sobre carbimida es bastante limitada,
ya que su uso es mucho menos frecuente que el disulfiram, que
es el producto mds representativo de los farmacos utilizados para
crear aversion al etanol (6). La carbimida se administrada por via
oral y tiene efecto primer paso hepdtico que es saturable, por lo
que la biodisponibilidad aumenta con el incremento de la dosis.
Es metabolizada ampliamente en higado a un metabolito inactivo
que es eliminado por via renal. La dosis recomendada en el trata-
miento antialcohdlico es de 50-80 mg/dia en dos dosis. La carbi-
mida sélo puede administrase con conocimiento del paciente ya
que si se consume alcohol la reaccion aldehidica puede llegar a
ser mortal (7). Esta reaccion carbimida-etanol puede ocurrir en la
primera hora tras la primera dosis de carbimida, y entre 5 y 20
minutos tras la ingesta de alcohol en un paciente en tratamiento
crénico.

La paciente que presentamos ingirié una dosis mds de 30
veces superior a la dosis mdxima diaria recomendada. Las
manifestaciones clinicas mads revelantes fueron insuficiencia
respiratoria y acidosis metabdlica. La insuficiencia respiratoria
se achacd a broncoaspiracién, pero probablemente estuviera
relacionada con la intoxicacion, ya que la base de datos Poisin-
dex® recoge este tipo de toxicidad por cianamida (8). Por otra
parte, la paciente presentd una acidosis metabdlica hipercloré-
mica o con anién GAP normal cuya patogenia es dificil de esta-
blecer ya que el diagndstico se establecidé una vez resuelto el
caso. Creemos pudiera estar relacionada a afectacién tubular
renal transitoria con defecto en la amoniogénesis, ya que por
una parte no habia pérdidas de bicarbonato de origen digestivo
(ausencia de diarrea o vomitos significativos) y por otra, la aci-
dosis tubular renal también podria descartarse razonablemente
ya que la funcidén renal y los niveles séricos de potasio fueron
normales, la orina presentaba una carga neta (Cl < Na + K)
positiva y un pH 4cido (< de 6).

La experiencia en intoxicacién por carbimida se reduce al tni-
co caso (5) recogido en la literatura, en el que se describe una
paciente de Espafia que, también con finalidad autolitica, ingiere
dosis supraterapéuticas del farmaco, desarrollando fallo hepatico
y renal agudos, reversibles con didlisis. En el caso que presenta-
mos no observamos ninguna de esas complicaciones.

Consideramos que la intoxicacién por carbimida debe ser teni-
da en cuenta en pacientes con cuadros agudos graves, especial-
mente en presencia de acidosis metabdlica con anion GAP nor-
mal, insuficiencia respiratoria, renal o hepatica y sospecha de
intento autolitico.
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Sacroileitis piégena complicada con absceso de
psoas y neumonia

Sr. Director:

El absceso de psoas es una patologia infrecuente pudiéndose
desarrollar espontaneamente o de manera secundaria. Describi-
mos el caso de un hombre sano de 31 afios con absceso de psoas
y sacroileitis con el desarrollo de una neumonia como complica-
cion. La tomografia computerizada (TC) y la resonancia magnéti-
ca nuclear (RMN) son las técnicas de imagen utilizadas para el
diagnéstico. Fue tratado tinicamente con antiobioterapia, siendo
la evolucién favorable.

Varén de 31 afios sin antecedentes de interés que refiere
comenzar hace 72 horas con dolor intenso en regién glitea dere-
cha sin irradiacion y sin otra clinica acompaifiante. Niega esfuerzo
fisico o trauma previo. Ha aumentado progresivamente afiadién-
dose en las tultimas horas fiebre de 38 °C e impotencia funcional
por lo que acude. En la anamnesis negaba clinica digestiva, ocu-
lar o patologfa articular previa. A la exploracién se encontraba
afectado por el dolor con auscultacion cardiopulmonar y explora-
cién abdominal normal. Presentaba una maniobra de sacroiliaca
derecha positiva y Lasseague negativo. En la analitica destacaba
leucocitosis con neutrofilia sin otras alteraciones, con PCR y
VSG elevadas y resto de bioquimica basica normal. En la radio-
graffa de pelvis se observaban signos de sacroileitis bilateral,
ingresando el paciente como sacroileitis a estudio.

A las 48 horas del ingreso el paciente comienza con disnea
que se hace de reposo junto a fiebre, sin tos o dolor tordcico
acompaifiante. Se realiza una TC pulmonar objetivando imdgenes
a nivel de 16bulo inferior izquierdo y 16bulo superior derecho
compatibles con condensaciones neumonicas.

Dada la insuficiencia respiratoria y el empeoramiento clinico
el paciente ingresa en la unidad de cuidados intensivos (UCI),
requiriendo intubacién y sostén hemodindmico. Se comienza tra-
tamiento antibiético con imipenem y vancomicina. Se realiza TC
abdominopélvico encontrando afectacién de las articulaciones
sacroiliacas compatible con sacroileitis cronica junto a una colec-
cién a nivel de psoas ventral de 4 cm adyacente a sacroiliaca
derecha (Fig. 1). Es de dificil acceso debido a la localizacion y
pequefio tamaifio, siendo imposible el drenaje percutdneo.
Mediante RM se objetiva una sacroileitis bilateral moderada con
ensanchamiento de las interlineas articulares y erosiones subcon-
drales. En la articulacion sacroiliaca derecha se observa un inten-
so edema 6seo subcondral con clara captacién del contraste asi



