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Cartas al Director

Reflexiones sobre la pauta con heparinas de bajo
peso molecular mas idonea parala profilaxis
antitrombdtica en artroplastia de caderay rodilla

Sr. Director:

Hemos leido la excelente revision del Dr. Gabriel et al. (1)
acerca de la prevencion de la enfermedad tromboembdlica veno-
sa (ETEV) publicada en su revista. Al hilo de lo referido por los
citados autores respecto a las medidas profilacticas frente a la
ETEV en los pacientes quirlrgicos, quisiéramos efectuar una
serie de comentarios derivados de nuestras investigaciones (2-4)
sobre el empleo heparinas de bajo peso molecular (HBPM) como
régimen antitrombdético en cirugia sustitutiva de caderay rodilla.

A nuestro juicio, la profilaxis con HBPM en prétesis total de
caderay rodilla deberiainiciarse ineludiblemente en |a fase preo-
peratoria. En este sentido, hemos podido constatar que, ya antes
del acto quirdrgico, estos pacientes muestran una elevacion signi-
ficativa de marcadores hipercoagulativos con respecto a indivi-
duos sanos de edad media parecida (2); ademés, dicho estado de
activacién coagulativa no estaria relacionado con e nimero de
factores de riesgo comunmente asociados ala ETEV y presentes
en el enfermo amtes de laintervencion (3), todo lo cua nosindu-
ciria a pensar, en concordancia con otros equipos de trabgjo (5),
que la propia enfermedad osteoarticular por la que se establece la
indicacién quirdrgica podria ser la responsable de la estimulacion
basal de |la cascada coagulativa en este tipo de enfermos. Resulta-
riainteresante, por tanto, examinar si laimplantacion de una pro-
filaxis preoperatoria més precoz podria reducir la incidencia de
tromboembolismo venoso en este tipo de cirugia (2).

Finalmente, estamos plenamente de acuerdo con € Dr.
Gabriel et al. (1) en quelaprofilaxis con HBPM en cirugia proté
sica de cadera y rodilla no debe circunscribirse sblo a ambito
hospitalario, ya que en estos enfermos €l riesgo trombético posee
un patrén prolongado en el tiempo. Nuestro equipo, en un trabagjo
semgjante a de Dahl et a. (6), pudo observar una elevacién
maxima de los niveles del dimero D y del fragmento I, 2 de la
protrombina dentro de la primera semana del periodo postope-
ratorio, estos marcadores hipercoagulativos no experimentaron
una reduccion significativa en sus valores hasta que no hubo
transcurrido mes y medio desde la realizacién de la artroplastia,
siendo la duracién media de la pauta de HBPM empleada de 14
dias (4). Para evaluar correctamente la potencial transcendencia
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clinica de este Ultimo hallazgo se requieren ensayos complemen-
tarios a los sefialados en la revision (7-9), donde se combine la
utilizacion seriada de pruebas bioldgicas con técnicas diagnosti-
cas por imagen preferiblemente no invasivas (10).
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En respuesta a su invitacion para responder al andlisis que se
hace de nuestro trabajo. Prevencion de la enfermedad tromboem -
bdlica venosa: heparinas no fraccionadas y heparinas de bajo
peso molecular. Andlisis de estas dos opciones (1), queremos
hacer |as siguientes puntualizaciones:

La incidencia de las trombosis venosas profundas (TVP) en
los pacientes sometidos a artroplastias de caderay rodillasin pro-
filaxis antitrombdtica previa, oscila entre un 40-84% (2). Incluso
con una profilaxis efectiva, € riesgo residual de padecer una
trombosis sigue siendo ato (14-36%) (2). Las consecuencias a
largo plazo también representan un problema de gran magnitud,
puesto que el 50-60% y & 30% ,respectivamente, de los pacientes
con TVP proximales y distales, desarrollardn una insuficiencia
venosa cronica (3). Por todo ello, se hace necesario identificar
preoperatoriamente alos pacientes con alto riesgo de padecer una
trombosis postoperatoria, para administrarles una profilaxis anti-
trombdética adecuada.

Larevision de las pruebas hemostéticas preoperatorias sugiere
que € estasis sanguineo, la lesién del endotelio vascular, €l
empeoramiento global de la actividad fibrinolitica in vitro, el
inhibidor del activador tisular del plasmindgeno tipo 1 (PAI-1), y
laliberacion de la tromboplastina tisular se asocian con las TVP
postoperatorias (4,5) . De todas €llas, la Gnica que ha demostrado
una relacién significativa con el episodio trombdtico ha sido el
acortamiento del TPTa (5). Acortamiento que se correlaciona
positivamente con otros marcadores de la hipercoagulacion san-
guinea,- factor Vlllc, resistencia a la proteina C activada, frag-
mentos 1+2 de la protrombina, compleos trombina antitrombina,
y e dimero D-. Sin embargo, de los andlisis multivariantes reali-
zados se deduce que el TPTafue € Unico parametro que present6
una asociacion significativa, aunque pequefia (4%, o arededor de
1,6 segundos) con latrombosis venosa postoperatoria. De ahi que
no tenga ninguna utilidad como predictor de esta enfermedad (5).
Ultimamente se ha apuntado la posibilidad de que unaresistencia
disminuida ala proteina C activada, por otra parte asociada con
lapresenciadel factor V Leiden, pueda ser utilizada como marca-
dor biolégico de TVP postoperatoria, extremo este que necesita
ser confirmado con investigaciones posteriores (5).

Con respecto a las variables clinicas, las Unicas que aparente-
mente se asocian con laaparicion de TVP secundarias alacirugia
de cadera son laedad, la obesidad, el sexo femenino y las venas
varicosas, asociacion por otra parte demostrada en estudios epi-
demiolégicosy patolégicos (5).

Aunque € diagnéstico clinico de las TVP en este tipo de
pacientes tiene una baja sensibilidad y especificidad (6), es posi-
ble que la combinacion de una serie de datos clinicos, andlisis
bioguimicos como el dimero D (7) y técnicas no invasoras como
el ecodoppler (8), nos permita su diagnostico urgente con un gra-
do razonable de fiabilidad.

Desde un punto de vista terapéutico, actual mente, se reco-
mienda la utilizacion de las heparinas de bajo peso molecular
(HBPM) durante las cinco semanas siguientes al alta hospitala-
ria, tratamiento mucho mas efectivo que el clésico de 10-14 dias
(9). Recientemente se ha comercializado en nuestro pais la hiru-
dina recombinante(r-hirudina), que inhibe directamente la trom-
bina independientemente de la antitrombina Il o del cofactor Il
de la heparina. Aunque su indicacion principal es laanticoagula-
cion en pacientes con trombocitopeniainducida por la heparina,
también se utiliza en la prevencién de las complicaciones trom-
boembodlicas en pacientes sometidos a cirugia ortopédica mayor
(10).
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Fascitis necrosante

Sr Director:

La fascitis necrosante por Streptococcus pyogenes es una
infeccion muy poco habitual de los tejidos subcuténeos y de las
fascias. Generalmente se inicia en las extremidades tras un trau-
matismo o de modo espontaneo. No se formacasi gasy el exuda
do producido no tiene un olor intenso. Tiene un curso muy rapi-
do, existe dolor, tumefaccion y enrojecimiento con una
sensibilidad extrema al tacto en la zona afectada. Se extiende con
gran rapidez. El enfermo presenta taquicardia, escalofrios y fie-
bre alta. La fascitis necrotizante requiere un elevado indice de
sospecha diagndstica pues la precocidad en la instauracion del
tratamiento es de vital importancia en la evolucion de laenferme-
dad.

Por su rareza nos parece interesante presentar brevemente un
nuevo caso estudiado por nosotros.

Se trata de una mujer de 88 afios de edad, con antecedentes
personales de hipertension arterial en tratamiento con nifedipino.
Diez dias antes de su ingreso habia tenido un proceso catarral,
siendo tratada con cefonicid por via intramuscular durante siete
dias. Al quinto diala paciente refiere dolor y enrojecimiento en el
gluteo derecho, siendo tratada con diversos analgésicos y antiin-
flamatorios sin mejoria. En los tres dias previos a su consulta
actual tiene fiebre de 39°C, deterioro importante del estado gene-
ra y oligoanuria. Es remitidaaurgencias. A laexploracion fisica:
T.A.: 60 mmHg de presion sistdlica. 140 |.p.m. 39°C. Obnubila
da. Norigidez de nuca. No déficits focal es neurol 4gicos. Respon-
de a dolor con retirada de los miembros. Plpilas isocéricas y
normorreactivas. A. Pulmonar: Murmullo vesicular conservado y
simétrico. A. Cardiaca: Tonos ritmicos, rapidos, soplo sistélico.
Abdomen: Blando, depresible, no organomegalias, con escasos
ruidos intestinales. Se aprecia una extensa zona eritematosa-Cia-
nética con multiples vesiculas hemorragicas que se extiende por
ambos gl teos hasta ambas regiones inguinales y tercio superior
de los muslos. Laboratorio. Coulter. 16.000 leucocitos con
12.000 neutrdéfilos. Ht®: 46%. Hb: 14 g/dl. Pl: 260.000. Actividad
de protrombina del 35%. Fibrindgeno de 80 mg/dl. Bioquimica
Destacan glucemia de 60 mg/dl. Urea: 190 mg/dl. Creatinina de
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4,5 mg/dl. CPK de 2600 U/l. GOT de 340 U/l. Na: 132 mmol/I.
K: 5,8 mmol/l. Gasometria arterial (respirando aire ambiente).
PH: 7,20. PO2: 46 mmHG. PCO2: 26 mmHg. CO3H: 14 mEq/I.

R.X. Térax 2P: No cardiomegalia. No condensaciones pulmo-
nares. E.C.G.: Tagquicardia sinusal. No datos de isquemia aguda.
R.X. pelvis: No se evidencian lesiones 6seas. No hay gas subcu-
téneo. Se extrajeron 3 hemocultivosy un cultivo de las vesiculas
hemorrégicas. Posteriormente se administraron 5.000.000 de
Unidades de Penicilina G. sddica. Durante su estancia de 5 horas
en urgencias €l estado de la enferma se deterioro alln mas. La
zona afectada se extendid hasta ambas mamilas y distalmente
afectaba por debajo de las regiones popliteas. Se comento a la
familia la posibilidad de tomar otras medidas (cirugia, ventila-
cién mecanicaetc) que fueron rechazadas, solicitando € adta
voluntaria. Unos dias después se recibieron 3 hemocultivos posi-
tivos a Streptococcus pyogenes y un cultivo de las vesiculas. asi-
mismo positivo a mismo miocroorganismo, sensible a penicili-
na, cefotaxima, cloramfenicol, clindamicina y vancomicina. En
laevolucion de lafascitis necrotizante la piel se tornard ciandtica
y posteriormente palida. Se formaran vesiculas rellenas de un
material oscuro. Al desbridar se observara que la fascia esta
tumefacta y desvitalizada. La necrésis subcuténea se extendera
varios centimetros més alla de la zona tedricamente afectada (1).
Lafascitis necrotizante por Streptococcus puede ser causada tam-
bién por Streptococcus del grupo C y G de Lancefield. El diag-
nostico diferencial debe realizarse con la celulitis aguda, en la
que no suele existir intenso dolor ni sintomas sistémicos. Tam-
bién hay que efectuar el diagnostico diferencial con la gangrena
gaseosa, en la que se evidenciara abundante gasy ademés existira
intensa hemdlisis con afectacion muscular muy importante (2). El
tratamiento requerira un desbridamiento quirdrgico amplio y
agresivo(3). Una vez realizados los correspondientes cultivos de
sangrey de las vesiculas se debe indicar un tratamiento antibi6ti-
co por viaintravenosaadosis elevadas. El antibidtico de eleccion
es la penicilina G sbdica a dosis minimas de 20 millones a dia
(4,5). Laclindamicinay la ceftriaxona constituyen también alter-
nativas vélidas (6).
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Bronquiolitis obliterante con neumonia
organizativay Coxiella burnetii

La bronquiolitis obliterante con neumonia organizativa
(BONO) es una enfermedad poco frecuente que ha recibido mul-
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titud de denominaciones desde 1901 (1) (Lange) hasta 1985 (2),
en que se establecié como entidad con caracteristicas clinicas,
radiol6gicas, prondsticas y anatomopatol dgicas propias (3). Res-
pecto a estas Ultimas: se caracteriza por la presencia de tejido de
granulacién polipoideo en laluz de los bronquiolos respiratorios
y avéolos, asi como la presencia de exudados fibrinosos, macré-
fagos espumosos intraalveolares e inflamacion de la pared intra
aveolar, asociada a infiltrado intersticial con conservacion de la
arquitectura pulmonar con un patron de distribucion broncocén-
trica y disposicion parcheada, estas caracteristicas diferencian
esta entidad de la bronquiolitis obliterante (BO) en la que hay
ausencia de tejido de granulacion en el ductus alveolar y avéolo,
compartiendo ambas entidades €l tegjido de granulacion en la luz
de las pequefias vias aéreas que en la BO puede llegar ala obs
truccién completa de la misma. Asimismo se diferencian clara
mente desde el punto de vista prondstico.

Presentamos un varén de 73 afios diabético y exfumador
importante, con un cuadro de una semana de evolucion de males
tar general, tos, expectoracion ocasionalmente hemoptoica, dis-
nea de reposo, dolor pleuritico izquierdo, fiebre, escalofrios y
lumbalgia. En la exploracion fisica destaca una febricula, ciano-
sis, taquicardia ritmica, hipoventilacién con sibilancias aisladas y
crepitantes en ambas bases. Analiticamente mostraba una neutro-
filia con elevacion de la VSG (87), fibrindgeno y proteina C. La
gasometria: pO, 40, pCO, 35, SatO2 78%. En la radiografia de
térax habia infiltrados bilaterales mixtos alveolointersticiales
(Fig. 1A). Enla TAC torécica se apreciaban infiltrados parchea-
dos bilaterales de predominio aveolar principalmente en bases.
En la broncoscopia se encontraron signos de EPOC. Las pobla
ciones linfocitarias del BAL fueron las siguientes: CD2 86%,
CD19 0,1%, CD4 31,8%, CD8 43,1% y CD4/CD8=0,73. La
biopsia transbronquial fue diagndstica de bronquiolitis obliteran-
te con neumonia organizada (Fig. 1B). La serologia fue positiva
para Coxiella burnetii atitulo de 1/160, siendo negativa para €
resto de neumonias atipicas. La espirometria mostraba. FVC
82%, FEV1 49,2%, FEVLFVC 45,8 y TLCO 54%. El paciente
fue tratado inicialmente con eritromicina tras €l diagnostico de
infeccion respiratoria, evolucionando hacia la mejoria clinicay
gasométrica. Una vez realizado el diagnéstico de BONO se afla
di6 60 mg/dia de prednisona siendo la mejoria mas importante.
Dos meses maés tarde el paciente acudio a servicio de urgencias
presentando a su llegada una parada cardiorespiratoria, fallecien-
do a causa de lamisma.

La etiologia de la BONO puede ser idiopética 0 asociada a
diversos procesos como infecciones (virales, legionella (4), plas -
modium vivax), farmacos (amiodarona, L-triptéfano, nitrofuran-
toina), inhalacion de téxicos (amoniaco, cloro, fosgeno, didxido
denitrégenoy de azufre, éxido de cadmio, ozono, sulfuroy fluo-
ruro de hidrégeno, polvo de talco, oxigeno, acramin FWN (S.
Ardystil) (5), enfermedades autoinmunes (LES, artritis reumatoi -
de, polimiositis, esclerodermia, Sjégren), crioglobulinemia, coli-
tis ulcerosa, sindromes mielodispléasicos, radioterapia, trasplante
de médula 6sea y de corazén-pulmén. Los sintomas aparecen de
forma subaguda desde pocos meses hasta una semana antes de la
consultay se caracterizan por tos, fiebre, disnea, dolor torécico y
sindrome constitucional (6,7). Laradiologia simple habitualmen-
te presenta infiltrados alveolares e intersticiales, con frecuencia
bilaterales y en ocasiones migratorios, de predominio periférico
enlaTAC (8). Las pruebas de funcion respiratoria se caracterizan
por un patron restrictivo salvo en los fumadores (9), enlos que €l
patron es con mas frecuencia obstructivo. Una ateracion casi
constante es la disminucién de la capacidad de difusion pulmo-
nar. Larealizacién de una fibrobroncoscopia suele mostrar datos
inflamatorios inespecificos, permitiéndonos la realizacién de un
BAL que presentara una €levacion de la celularidad, més a
expensas de linfocitos que de neutrdéfilos, un ratio CD4/CD8 dis-
minuido. Asimismo la fibrobroncoscopia nos permite la toma de
biopsias transbronquiales que con frecuencia son diagnésticas. El
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Fig. 1.

tratamiento con prednisonainicialmente a dosis de 1-1,5 mg/dia
con progresivas reducciones cada 2-3 meses hasta aproximada-
mente un afio, mostrara una respuesta satisfactoria en la mayoria
de los casos, aungue se pueden encontrar recaidas a disminuir la
dosis. Se han ensayado otros tratamientos empiricos como la
administracion de forma prolongada de eritromicina a bajas
dosis (600mg/dia) con buenos resultados. La evolucién en gene-
ral es buena con € tratamiento corticoideo (>80%) con rapida
mejoria clinica (menos de un mes) seguida de una analitica y
radiol 6gica més lenta (2-4 meses). Un bajo porcentaje (5%) falle
cera pese a tratamiento. Se ha encontrado evolucion peor en los
fumadores, por e dafio pulmonar concomitante, especulandose
incluso sobre el posible papel etioldgico del tabaco en la BONO.
También se considera factor de mal prondstico el patrén intersti-
cia enlaradiografia de torax.

Nuestro paciente era un fumador importante de muchos afios
de evolucion, presentando caracteristicas propias de €llo (patrén
obstructivo en espirometria, hipoxemiaimportante) que junto con
un patrén también con caracteristicas intersticiales en radiografia
de térax confieren peor prondstico en una entidad en que habi-
tualmente es bueno. Por otro lado, alavista de la serologia positi-
va para Coxiella burnetii y la buena respuesta inicial al trate-
miento con eritromicina antes del inicio de la prednisona,
consideramos que la coxiella burnetii es una etiologia posible
parala BONO, asi como se ha postulado para otras infecciones
como lalegionella
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Hepatopatia precoz inducida por ticlopidina

Sr. Director:

La ticlopidina es un farmaco antiagregante plaquetario eficaz
en el tratamiento y prevencion de los accidentes cerebrovascu-
lares y de las lesiones cardiacas isquémicas, entre otras (1-4). El
50% de los pacientes en tratamiento con ticlopidina presentan
complicaciones, siendo la més frecuentes las gastrointestinales
(dispepsiay diarrea), si bien la més peligrosas son las hematol 6-
gicas (neutropenias) (2-4). A nivel hepético, hasta el 4% de los
pacientes presentan anormalidades analiticas, 10 que obliga a sus
pender el tratamiento en el 50% de los casos (2). Presentamos un
nuevo caso de alteracion de las pruebas hepéticas por ticlopidina

Varén de 91 afios, con antecedente de AIT hace 2 meses, en
tratamiento desde entonces con sdlicilatos. El paciente suspendié
e tratamiento por presentar una hemorragia digestiva alta no
complicada, por lo que se inicié tratamiento con ticlopidina (500
mg/dia) y con omeprazol (20 mg/d). Una semana después rein-
gresapor asteniay alteraciones analiticas. El hemograma, €l estu-
dio de coagulacién y la bioqumica fueron normales, a excepcién
de GOT 68 U/l, GPT 70 U/I, GGT 52 U/L, F. acalina 259 U/l y
ferritina 1800, hallazgos no observados en su anterior ingreso.
Estudios seroldgicos y microbiol6gicos negativos. Marcadores
tumorales negativos. Durante el ingreso el paciente continud con
astenia y continud presentando un aumento progresivo de los
enzimas hepéticos y de laferritina, hasta presentar cifras de GOT
72 U/l, GPT 127 U/l, GGT 98 U/L, F. acalina 362 U/l y ferritina
4500. Las radiografias de térax y abdomen fueron normales; y la
ecografia abdominal informé de esteatosis hepética. Ante la sos-
pecha de un efecto adverso mediado por la ticlopidina, dado que
con anterioridad el paciente ya habia sido tratado con omeprazol
sin complicaciones, se suspendié €l tratamiento con ticlopidina,
remitiendo de un modo progresivo y completo las alteraciones
analiticas en el plazo de 15 dias. La reaccion adversa se comuni-
¢6 a Centro Regional de Farmacovigilancia, quedando validada
en la base de datos FEDRA (Farmacovigilancia Espafiola, Datos
de Reacciones Adversas) (Registro n.° 275).

Los efectos adversos a tratamiento con ticlopidina suelen cur-
sar en pacientes de edad el evada, manifestandose entre 1 semanay
3 meses (5). En nuestro paciente se establece una precoz y estrecha
correlacion entre € inicio del tratamiento con ticlopidinay la apari-
cién de ateraciones hepéticas. Si bien el farmaco sufre una meta-
bolizacion hepatica, no se conoce con exactitud € mecanismo por
el que este farmaco es hepatotdxico, hepatotoxicidad reflejada en
nuestro paciente, no sélo por € aumento de |os enzimas hepédticos,
sino por el aumento de la ferritina, dato éste que no hemos encon-
trado que fuera comunicado con anterioridad. A lavistadelaafec-
tacion hepatica descrita, y tal y como sefialan diversos autores
(5,6), en los pacientes en tratamiento con ticlopidina, se hace
imprescindible, ademas de la vigilancia hematolégica, realizar
controles hepéticos en los primeros tres meses de tratamiento.
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Por dltimo sefidlar que segun la base de datos FEDRA, entre
Enero de 1995 y Enero 1999, se han notificado 488 reacciones
adversas a ticlopidina (Tiklid® y Ticlodone®), de ellas, en 56
casos (11,4%) se comunico afectacion hepética. Pensamos, que
dado que con cierta frecuencia aparecen publicadas en esta
Revista reacciones adversas a f&rmacos, seria interesante refren-
dar los datos del Sistema Espafiol de Farmacovigilancia con €l
objeto de conocer su situacion anivel nacional.

J. R. Blanco, M. Mé&rquez, J. Salcedo, M. Zabala

Servicio de Medicina Interna Hospital San Millan. Logrofio
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Déficit adquirido del factor V111

Sr Director:

La presentacion de un paciente con un posible trastorno hemo-
rrégico requiere inicialmente una aproximacién através dela his-
toria clinica, de las caracteristicas del sangrado y la asociacion
con posibles factores desencadenantes (1). La cuantificacién de
plaguetasy |os tiempos de hemorragia (TH), de protrombina (TP)
y de tromboplastina parcial activada (APTT) nos daran laideade
que paso o pasos estan alterados (1,2). Presentamos un anciano
gue consult6 por fen6menos hemorragicos que eran debidos a un
déficit adquirido del F-VIII.

Varon de 88 afios diagnosticado de artrosis de cadera por lo
gue caminaba ayudado con bastonesingleses. Consultaal notar la
aparicion de hematomas en ambos miembros superiores, basica-
mente en las zonas de contacto con |os bastones. No presentaba
hematomas a otros niveles ni otros signos de sangrado. En la
exploraciéon fisica estaba hemodinamicamente estable y en
ambos miembros superiores destacaba un gran hematoma que los
ocupaba por completo; especialmente intenso en las zonas de
contacto con los bastones ingleses, con empastamiento pero sin
datos de compromiso neurolégico ni arterial. Entre los datos
complementarios Hb: 10,9 g/dl, Hcto: 33,4%, VCM: 97, Plague-
tas: 381.000/mm. El estudio de coagulacion revel6 un tiempo de
protrombina (TP) del 100% y un tiempo de tromboplastina par-
cia activada (APTT) de 90" y una APTT con plasma control de
50". En €l estudio completo de coagulacion la cuantificacion de
los factores I X, XI, XII fue norma pero no ladel de factor Vllic
que fue del 9% (déficit adquirido del factor VI1II). Seinicié trata-
miento sustitutivo con concentrados de factor V111 y 2 ciclos con-
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secutivos de gammaglobulina 1gG (0,4 g/kg durante 5 dias) sin
obtenerse respuesta. Se continud con tratamiento inmunosupresor
(ciclofosfamida oral y esteroides) con o que la concentracion del
factor vim comenzd a subir a partir del 7° dia (15%), alcanzando
cifras alrededor de 30% al dia20°. Se mantuvo el tratamiento con
ciclofosfamida y se retiraron los esteroides. Tres meses més tar-
de, estaba asintomético, y la concentracion del factor VI perma-
necia en torno al 40%. Durante €l ingreso, se realizé un estudio
completo que descart6 todas las causas secundarias de déficit
adquirido de factor V111 y fue etiquetado como idiopatico.

Discusion: El descubrimiento de un déficit de factor vm en un
adulto habitualmente esta en relacion con la existencia de un
inhibidor del mismo (2-4). Estos inhibidores se han descrito aso-
ciados a trasfusiones multiples de este factor (como ocurre en un
6-8% de hemofilicos) o de forma esponténea (5-7). Aunque la
forma espontanea constituye casi hasta €l 40 de los casos, existe
una asociacion descrita entre esta entidad y diversas enfermeda-
des (18%), como conectivopatias, enfermedad inflamatoriaintes-
tinal, tumores malignos, enfermedades de la piel (pénfigo), cier-
tas drogas (5%) (penicilina), y estados post-parto (7-9). Es un
trastorno predominante en pacientes ancianos: en e 73% de los
casos son mayores de 50 afios, que afecta a ambos sexos por
igual. Las manifestaciones clinicas oscilan desde hemorragias
espontaneas con riesgo vital y muerte hasta deteccion casual por
alargamiento de APTT (7,10).

El tratamiento de estos pacientes debe ir enfocado, por un
lado, a evitar la aparicion de hemorragias potencial mente morta-
les con el aporte exdgeno, bien de factor V111, o bien de factores
de la coagulacién, y por otro, a intentar suprimir el inhibidor.
Para esto Ultimo se han untilizado esteroides. inmunosupresores,
solos 0 en combinacién (ciclofosfamida o azatiopring), inmuno-
globulina a atas dosis de Ig G, antifibrinoliticos y plasmaféresis
con resultados variables (7,9-11). La desaparicion espontanea es
variable (mas frecuente en los estados postparto y cuando € titu-
lo de anticuerpo inhibidor es més bajo).

E. Pintor Holguin, M. Velasco Arribas, P. Minguez Gar cia, P.
Ramén Pardo, M. Ruiz Yague, A. Fernandez-Cruz Pérez

Servicio de Medicina Interna I11. Hospital Clinico Universitario
“San Carlos’ . Madrid
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Sepsis dental como causa de fiebre de origen
desconocido

Sr. Director:

La fiebre de origen desconocido (FOD) tras su definicién en
1961 por Petersdorf y cols. (1) y pese alos grandes avances tec-
nolégicos a nuestro alcance, presenta en series publicadas a los
largo de los afios (2-4), un aumento progresivo en €l nimero de
casos no diagnosticados.

Se presenta un caso de sepsis dental como causa de FOD,
siendo ésta una causa que puede escapar a nuestra deteccion.

Un vardn de 36 afios inmunocompetente fue ingresado en
nuestro centro para estudio de sindrome febril de 2 meses de evo-
lucién. El paciente habia sufrido gingivitis de repeticién en los 5
ultimos afios, con un episodio de dolor y tumefaccién a nivel de
molares de arcada dentariainferior 1 afio antes; por lo que acudio
a su odontologo que le tratd con antiinflamatorios no esteroideos
durante 10 dias, encontrdndose asintomético desde entonces. El
cuadro actual seinicié 2 meses antes con fiebre elevada (40 °C) y
escalofrios. Fue tratado con cefuroxima, remitiendo la fiebre
durante 3 semanas, reapareciendo posteriormente con imagen de
condensacion en |6bulo inferior izquierdo en radiografia de torax.
Se trat6 de nuevo con cefuroxima durante 10 dias, siendo ingre-
sado en nuestro hospital 15 dias después por presentar de nuevo
fiebre elevada (40 °C), sudoracion, astenia, anorexia, pérdida de
peso y tos con expectoracion oscura. En la exploracion fisica el
paciente estaba febril (39,5 °C) y con palidez de piel y mucosas.
En la analitica destacaba una anemia normocitica (Hb de 9 g/dl),
trombopenia (108.000 plaguetas'mm?), ferritina y fibrindgeno
elevadosy unaVSG de 70 ala primera hora. Un urinocultivo fue
estéril. Se procesaron 3 esputos para estudio de micobacterias
que fueron negativos por baciloscopia. Una radiografia de torax,
demostré una imagen nodular en 16bulo superior derecho; por
ello se le realiz6 una broncoscopia, encontrandose un &rbol bron-
quia normal con cultivos (incluido micobacterias) estériles, asi
como citologia negativa. El octavo dia de su ingreso se nosinfor-
mo del crecimiento en hemocultivos de un germen en medio ana-
eréhio por lo que seinicid tratamiento con clindamicinay genta-
micina. Horas después, el paciente sufri6 un deterioro
hemodinadmico que motivo su ingreso en la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI), donde desarrollé pancitopenia e insuficiencia
cardiaca. Se confirmo el crecimiento de Bacteroides fragilis y
Morganella morgagni. Se realizd ecocardiografia estudio de
médula 6seay enema opaco sin encontrarse alteraciones. Se soli-
citd una tomografia computerizada (TC) abdominal donde se
objetivé una hepatosplenomegalia homogénea. Una TC torécica
mostré signos de edema cardiogénico e imagen compatible con
neumonia basal posterior izquierda. Se mantuvo el tratamiento
antibidtico, precisando transfusion de concentrados de hematiesy
apoyo inotrépico con lo que el paciente experimentd una buena
evolucién clinica siendo altade la UCI el quinto dia de su ingre-
s0. Se continuaron los estudios en busca de foco séptico primario
realizandose una gammagrafia con citrato Ga-67 donde se encort
tr6 un foco hiperfijante a nivel de hemimandibula izquierda. Un
estudio radiol6gico de la zona afectada mostré una zona radiol G-
cidaen molar de arcadainferior izquierda sin signos de osteomie-
litis. Tras la exodoncia y legrado alveolar con eliminacion de
contenido purulento permanecié asintomético con analitica y
gammagrafia normales.

Este paciente puede englobarse en el concepto descrito por
Knokaert y cols. (5) como FOD recurrente o episodico, definido
por los criterios clasicos con fiebre fluctuante con intervalos
libres de a menos 2 semanas; siendo ésta la forma de presenta-
cion de arededor de la mitad de los casos de sepsis de origen
dental (6).

Lafiebre elevada (39 °C) y lapositividad de los hemocultivos
en nuestro caso, son hechos infrecuentes en otros casos descritos

en la literatura (6). Destacar también la presencia de pancitope-
nia, embolismos sépticos pulmonares y deterioro hemaodinamico
que motivo su ingreso en laUCI.

Lagammagrafia con citrato Ga-67 corporal total, fundamental
en € diagndstico de este paciente, es una técnica de imagen de
altasensibilidad (70-75%) en el estudio delaFOD (7,8), sin olvi-
dar los falsos negativos en pacientes inmunodeprimidos o con
tratamiento antibiético previo.

Pese ala gran ayuda que | os estudios microbiol 6gicos y gam-
magréficos supusieron en este caso, consideramos que la anam-
nesis, la exploracion meticulosay |os estudios radiol 6gicos sobre
el area dental, son los hechos fundamentales que nos llevaran a
considerar dicho foco como causa de FOD.

F. J. Nuio Mateo, J. Noval Menéndez, J. Fernandez Busta-
mante, T. Suérez Echevarria, C. Gallo

Servicio de Medicina Interna Hospital de Cabuefies. Gijon (Astu -
rias)

1. Petersdorf RG, Beeson PB. Fever of unexplained origin: report on 100
cases. Medicine 1961; 40: 1-30.

2. Eyckmans L, Wouters R, Vandenbroucke J. Unexplained fever: seven
year experience. Acta Clin Belg 1973; 28: 232-23.

3. Larson EB, Featherstone HS, Petersdorf RG. Fever of undetermined
origin: diagnosis and follow-up of 105 cases, 1970-1980. Medicine
1982, 61: 269-292.

4. Barbado FJ, Vézquez 1), Pena M, et a. Fever of unknow origin: a sur-
vey on 133 patients. J Med 1984; 15: 185-192.

5. Knockaert DC, Laurent PhD, Vaneste J, Bobbaers HJ. Recurrent or epi-
sodic fever of unknow origin. Medicine 1993; 72: 184-195.

6. Siminoski K. Persistent fever due to occult dental infection: case report
and review. Clinical Infectious Diseases 1993; 16: 550-554.

7. Hilson JW, Maisey N. Galium-67 scanning in pirexia of unknown ori-
gin. British Medical Journal 1979; 1330-1331.

8. Habibian MR, Staab EV, Mathews HA. Gallium citrate Ga-67 scansin
febrile patients. JAMA 1975; 233: 1073-1076.

Apraxiabuco-facial y anartria, forma
de comienzo excepcional de degeneracion cortico-
basal

Sr. Director:

La asociacion de signos corticales focales y de signos subcor-
ticales responde a la definicion clinica de degeneracién cortico-
basal (DCB) descritapor Rebeiz y cols. (1) en 1968.

Describimos € caso de un paciente en que la sintomatologia
neuroldgica de aparicion progresiva corresponde a un sindrome
clinico de DCB cuyo interés reside en la forma de debut con-
sistente en cambios articulatorios del habla hasta llegar a una
apraxia buco-facial y anartriajunto con el predominio inhabitual
de cambios expresivos mayores y su asociacion a una apraxia
gestual severa.

Mujer de 44 afios sin antecedentes personales ni familiares de
interés. Hace dos afios comenzo a tener dificultad para articular
las palabras que progresivamente se fue acentuando hasta abocar
en unaanartria. A este cuadro se afiadi6 en el Gltimo afio, disfagia
parasolidosy liquidos junto a sialorrea.

En la exploracién neurol dgica destacaba unas facies amimica
con apraxia oculo-parpebral y escaso parpadeo, reflejo glabelar
inagotable e hipotonia facial. |gualmente presentaba una anartria,
con apraxia buco-linguo-facial con incapacidad para sacar lalen-
gua o movilizarlaa ordenérselo, de silbar o de hacer una muecs;
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severadisfagia con sialorrea pero con reflgjo nauseoso presente y
signo de la cortina de Vernet negativo. La exploracion de los
pares craneales eranormal. En €l resto de la exploracion neurol 6
gica destacaba un sindrome acinético-rigido de predominio
izquierdo con movimientos involuntarios como mioclonias a la
estimulacién sensorial, reflejos osteotendinosos exaltados y refle-
jo cutaneo-plantar en flexién bilateral. La sensibilidad era nor-
mal. Existia una apraxia gestual severa (con imposibilidad de
imitar posturas bilaterales como cruzar las manos, realizar un
doble anillo con los dedos, €etc.), una apraxia ideomotriz (incapa-
cidad de gjecutar gestos simbdlicos convencionales como indicar
locura, despedirse, saludo militar, etc.), una apraxia ideatoria
(incapacidad de encender una cerilla, de meter un papel en un
sobre...) y una apraxia del vestirse. La escritura era imposible,
reducida a algunos puntos sobre una hoja. Existian argumentos
en favor de una disfuncion frontal como indiferencia en el plano
afectivo y grasping reflejo.

—~Pruebas complementarias: los andlisis generales fueron nor-
males. El andlisis de L.C.R. que incluia proteinogramay serolo-
giaparaBorrelia, V.I.H., VDRL, Brucella, A.N.A. y vira neuro-
l6gica fue negativa. El estudio electrofisiolégico (E.E.G. y
E.M.G.) fue normal. La resonancia magnética presentaba atrofia
cerebral severa cortico-subcortical difusa de predominio biparie-
tal. El SP.E.C.T. cerebral (con inyeccion de HMPAO-Tc99m y
realizacion de tomografia axial computerizada por emisién de
foton simple a 360° en 64 imagenes) mostraba severa hipocapta-
cién cortical difusaindicativa de hipoperfusién, mas llamativaen
la corteza de los |6bulos frontal, parietal y temporal derechos y
con menor intensidad en los nicleos de la base del mismo lado.

La DCB es un sindrome lentamente progresivo caracterizado
por un sindrome acinético-rigido asimétrico a menudo acompa-
flado por movimientos involuntarios como mioclonias (2), pare-
sia supranuclear de lamirada, signos corticales lateralizados tales
como sindrome de la mano ajena, pérdida de la sensibilidad y
también apraxia. La apraxia ha sido descrita cerca del 80% de
pacientesy esesencial parael diagndstico clinico. Laapraxiaide-
omotoraes €l tipo més frecuente en laDCB. Hay un subgrupo de
pacientes con DCB que tienen una severa apraxia (ideomotora e
ideatoria) que se correlacionan con un déficit global cognitivo y
que puede resultar de un dafio cortical adicional parietal o difuso
(3-5). Los trastornos cognitivos son usual mente de desarrollo tar-
dio en el curso de la enfermedad y |as alteraciones del habla sue-
len ser minimas o estar ausentes. La apraxia buco-facial, aunque
presente, ocurre tardiamente en €l curso de la DCB, aunque rara-
mente puede ser la manifestacién inicial junto con pérdida de
potenciadel habla (6).

La presentacion clinica inicial del paciente es una ateracion
en la articulacién de las palabras con apraxia buco-facial de apa
ricion progresiva. Los cambios del habla dominan el cuadro. Se
trata de cambios articulatorios complejos constituidos por la
union de un sindrome de desintegracion fonética, una disartria
piramidal y una auténtica anartria. Estos cambios articul atorios
del hablajunto con la anartriay la apraxia buco-facial como nor-
ma de comienzo de una DCB son excepciona mente descritos en
laliteratura (7-9).

El paciente ha presentado durante su evolucién un sindrome
acinético-rigido de predominio izquierdo y apraxia ideatoria e
ideomotora. Igualmente se han asociado trastornos del movi-
miento como mioclonias focales, confinadas a un brazo, mas evi-
dentes en respuesta a una estimulacién sensorial.

La presentacion clinica de nuestra observacion concuerda con
lasimagenes delaR.M.N. y del S.P.E.C.T. que muestran atrofia
cortical bilateral afectando principalmente a I6bulo frontal y
parietal en el hemisferio opuesto a de la extremidad afectada.

Lainstalacién progresiva de una apraxia, un sindrome extrapi-
ramidal y la ausencia de lesion cerebral, excepto la atrofia corti-
cal en neuroimagen, son los criterios clinicos de DCB establ eci-
dos por Blin y cols. en 1992 (10). En conclusién, los cambios
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articulatorios del hablainaugurales (anartria) y una apraxia buco-
racial con trastornos deglutorios pueden constituir una forma de
comienzo excepciona de DCB.

X. Camino Ortiz de Barrén, A. Casas Vara, J. Olascoaga
Urtaza, A. Pierola Zabala, J. Urcola Echevarria
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Hipercoagulabilidad y cardiopatia isquémica:
potencial interaccion entre |0s anticuerpos
antifosfolipidos y elementos celulares implicados
en lahemostasia

Sr. Director:

En un estudio publicado en su revista por el Dr. Mariny
cols. (1) sobre el infarto agudo de miocardio (1A en pacientes
jovenesy con positividad para |os anticuerpos antifosfolipidos
(AAF), se refiere como Unico hecho diferencial en este subgru-
po de enfermos la disminucién moderada de |os niveles de pro-
teinas C y S transcurridos tres meses como minimo desde el
IAM. Pensamos que este hallazgo podria explicar de forma
satisfactoria la mayor incidencia de fenémenos trombéticos
venosos en |os pacientes con AAF (2), pero no ladel IAM,
puesto que dadas las caracteriticas hemorreol 6gicas del lecho
arterial, elementos celulares tales como las plaquetas y los
monocitos tendrian una especial protagonismo en el proceso
tromboformativo coronario (3), mientras que el déficit de pro-
teinas C o Sjugaria un papel secundario en dicho territorio
vascular (2).

La hipotésis en vigor sobre la etiopatogenia del sindrome de
AAF implica que, en realidad, estos autoanticuerpos van dirigi-
dos contra proteinas que se unen alos fosfolipidos (PL) de mem-
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brana, y contempla como posibles antigenos diana exclusiva-
mente a la b2-glicoproteina 1 (b2-GPl), en e caso de los anti-
cuerpos anticardiolipina, y para los AAF con actividad anticoa-
gulante lUpico (AL), ademas de la citada b2-GPlI, otras proteinas
candidatas serian la protrombina y, en menor medida, los AL
podrian tener afinidad por las proteinas C y S o por laanexinaV
(4).

Al parecer, una de las funciones de la b2-GPI seriaretirar del
torrente circulatorio a PL con carga anidnicay accion procoagu-
lante para ser procesado por € sistema mononuclear fagocitico
(S); laiinteraccion entre el AAF, lab2-GPl y su correspondiente
receptor de membrana, incrementaria la avidez de esta proteina
por los PL de las superficie endotelial o plaquetaria, dificultando
asi la actividad de la b2-GPI. Posteriormente se induciria la
expresion de mol éculas de adhesion en el endotelio (4) que atrae-
rian ala zona a monocitos estimulados, constituyendo estos Ulti-
mos una importante fuente de factor tisular, €l principal promotor
de la cascada coagul ativa (6).

El hecho de que en la enfermedad coronaria, genéricamente
considerada, los agregados monociti co-plaguetares se perfilen
como los marcadores de activacion plaquetaria més sensibles
(7), o de que se haya descrito un aumento significativo del
recuento monocitario en los dias subsiguientes aun IAM (8),
suponen indicios a favor de la participacion de ambos elemen-
tos celulares en la etiopatogenia de la cardiopatia i squémica.
Finalmente, no deberia resultarnos extrafio que en el estudio de
Mariny cols. (1) los factores de riesgo cardiovascular presen-
tes en los pacientes con sindrome AAIF se diesen en similar
proporcion a restante grupo con IAM. La trombosis, tanto
arterial como venosa, hoy en dia es concebida como una enti-
dad de herencia poligénica en la que la clinica s6lo se daria
cuando, como consecuencia de la interaccion entre factores
genéticos y ambientales, se sobrepasase un determinado
umbral de riesgo que, en un mismo individuo, seriavariable en
el tiempo (9).

T. Iturbe Hernandez, R. Cornudella Lacasa, *A. Serrablo
Requgo, M. A. Fuertes Palacio, M. Gutiérrez Martin

Servicios de Hematologia del Hospital Clinico Universitarioy de
Cirugia General del Hospital “ Miguel Servet” . Zaragoza.

1. MarinF, Fernandez P, Fernandez C, Roldén V, Marco P. An Med Interna
(Madrid) 1999; 16: 601.

2. Girolami A, Simioni P, Scarano L, Girolami B. Venous and arterial
thrombophilia. Haematol ogica 1997; 82: 96-100.

3. Loscalzo J. Pathogenesis of thrombosis. In: Beutler E, Lichtmann MA,
Coller BS, Kipps TJ, editors. Williams Hematolofy, 5th ed. New Y ork:
McGraw-Hill, 1995; 1 525-1531 .

4. Roubey RA, Hoffman M. From antiphospholipid syndrome to antibody-
mediated thrombosis. Lancet 1997; 350: 1491-1493.

5. Thiagargjan P, Le A, Benedict CR. 2- glicoprotein | promotes the binding
of anionic phospholipid vesicles by macrophages. Arterioscler Thromb
Vasc Biol 1999; 19: 2807-2811.

6. Cuadrado MJ, Lopez-Pedrera C, Khamashta MA, et a. Thrombosis in
primary antiphospholipid syndrome: a pivotal role for monocyte tissue
factor expression. Arthritis Rheum 1997; 40: 834-841.

7. Furman MI, Benoit SE, Barnard MR, Valeri CR, Borbone ML, Becker
RC, et a. Increased platelet reactivity and circulating monocyte-platel et
aggregatesin patients with stable coronary artery disease. JAm Coll Car-
diol 1998; 31: 352-358.

8. Meisel SR, Pauzner H, Shechter M, Zeidan Z, David D. Periphera
monocytosis folowing acute myocardial infarction: incidence and its pos
sible role as a beside marker of the extent of cardiac injury. Cardiology
1998; 90(1):52-57.

9. Rosendaal FR. Venousthrombosis: a multicausal disease. Lancet 1999;
353:1167-1173.

Sr. Director:

Queremos agradecer los comentarios hechos a nuestro carta
(1), los cuales hemos leido con verdadero interés. En primer
lugar queremos sefidlar que, efectivamente no creemos que €
déficit de proteina C y S detectado en nuestros pacientes, en rela-
cién con los anticuerpos antifosfolipidos (MF), juegue un papel
crucia en € proceso trombético coronario, sino que es secunda
rio a propio mecanismo patogénico de los MF detectados, como
ya ha sido previamente demostrado (2,3). El interés de su des-
cripcion radica en que apenas existen series, en las que se mues-
tren la presencia de marcadores de hipercoagulabilidad en los
pacientes con MF.

No ha sido completamente aclarado €l papel de los MF en la
fisiopatologia del sindrome coronario agudo. Se ha descrito la
presencia de titulos elevados de MF en la fase aguda del infarto
de miocardio (4), y una mayor prevalencia de anticuerpos anti-
b2-glicoproteinal, en pacientes con anginainestable con respecto
aaquellos con angina de esfuerzo estable5. También se ha descri-
to que los anticuerpos anticardiolipina han mostrado ser un factor
de riesgo independiente para infarto de miocardio o muerte car-
diovascular3. Sin embargo, en un estudio previo, tras €l andlisis
multivariado y €l gjuste para los factores de riesgo cardiovascu-
lar, los MF no mostraron ser un factor de riesgo independiente
para la mortalidad, reinfarto o accidente cerebro-vascular no
hemorrégico7. Asi, como describiamos en nuestra carta’, los
pacientes con positividad para MF no difieren en la presencia de
factores de riesgo cardiovascular ni en laevolucion tras el infarto,
respecto a aquellos con MF negativos. En un seguimiento de 6
afios de nuestra serie, no ha habido diferencias en la evolucion de
los pacientes con MF positivos y negativos. Més alin durante este
periodo, los titulos de MF de nuestros pacientes se han negativi-
zado, con independencia de la aparicion de nuevos eventos i squé-
micos, ho habiéndose tampoco detectado, en laactualidad, la pre-
sencia de anticuerpos anti-b2-glicoproteinal.

La asociacion de MF y factor tisular tampoco esta totalmente
establecida. En una serie de pacientes diagnosticados de lupus
eritematoso sistémico, no encontramos diferencias significativas
en el factor tisular entre pacientes y controles, ademas la concen-
tracién plasmética de factor tisular no se asoci6 con la presencia
de AAF (8). En una poblacion de 58 infartos consecutivos no
complicados, los valores de factor tisular no se asociaron con €l
prondstico de los pacientes tras cuatro afio de seguimiento (datos
aln no publicados).

Probablemente sea muy dificil establecer unarelacién causal
entre la presenciade MF, y en general |os marcadores de hipercoa-
gulabilidad, y la etiopatogenia de | os sindromes coronarios agudos.
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Dolor abdominal agudo en el anciano

Sr. Director:

La consulta por dolor abdominal agudo en el anciano supone
un reto por su manifestacion insidiosa, con escasos sintomas y
signos, y los datos poco especificos que se obtienen en las prue-
bas basi cas urgentes (hemograma, bioquimicay radiografias sim-
ples).

A propésito de un caso vamos arepasar las caracteristicas que
hacen diferente el dolor abdominal agudo en los ancianos, sobre
todo las dificultades que vamos a encontrar para hacer un diag-
nostico exacto.

Mujer de 89 afios de edad con antecedentes de DMNID,
EPOC, Insuficiencia Cardiaca y estrefiimiento. Ingresa por un
aumento progresivo de la disnea hasta hacerse de reposo, con
ortopnea de 3 almohadas y aumento de edemas en miembros
inferiores, coincidiendo con un cuadro catarral de vias altas. Al
ingreso la enferma se encontraba af ebril, taquipnéica, con trabajo
respiratorio, cianosis e ingurgitacion yugular. En la auscultacion
cardiaca estaba arritmica, a 140 Ipm y en la pulmonar se auscul -
taban crepitantes en 2/3 inferiores de ambos hemitorax. Laexplo-
racion abdominal era normal, con ruidos hidroaéreos presentes,
sin masas ni visceromegalias, ni dolor ala palpacion. Presentaba
edemas en miembros inferiores con févea hasta rodillas. Hemo-
grama: leucocitos 16.000 (Gr 86%, L 6%, Mo 2%), Hb 14,6 g/dI,
Hto 42%, VCM 89. Plaguetas 123.000. Bioquimica con glucemia
136 mg/dl, urea 144 mg/dl, creatinina 1.2 mg/dl, siendo los valo-
res de GOT, GPT, GGT, F. acalina, LDH, Nay K normales.
Coagulacion con fibrindgeno: 610 g/l, resto normal. CG: Fibrila-
cién Auricular con respuesta ventricular a 140 Ipm. La Rx de
térax presentaba cardiomegalia con infiltrado intersticial bilate-
ral. Seiniciatratamiento con oxigenoterapia, furosemida, digoxi-
na y tratamiento antibiético con amoxicilin clavulanico, con
mejora progresiva de la enferma, desapareciendo paulatinamente
los edemas en miembrosinferiores y disminuyendo la sintomato-
logia. A los 7 dias del ingreso laenfermarefiere dolor en hemiab-
domen izquierdo. En la exploracién se encuentra afebril, con TA
120/70, bien perfundida e hidratada. EI abdomen esta distendido,
con escasos ruidos y dolor ala palpacién en hipocondrio izquier-
do, sin signos de irritacion peritoneal. No refiere sintomatologia
urinaria, siendo la pufiopercusion renal negativa. Se realiza un
control analitico urgente, con hemograma: leucocitos 9.400 (Gr
86%, L 17,7%, Mo 6%), Hb 13,1 g/dl, Hto 37%, VCM 89 fl, Pla
quetas 167.000. Bioquimica: glucosa 76 mg/dl, urea 74 mg/dl,
creatinina 1,2 mg/dl, amilasa 28 Ul/l, Nay K normales. Niveles
de digoxina>2. GAB (con FiO, 24%): pH 7,43, pCQO, 64, pO, 73,
HCO, 43. Serealiza una Rx de Abdomen (iméagenes de litiasis en
hipocondrio derecho), y una Ecografia abdominal urgente, donde
se aprecia una vesicula biliar con imagenes litiasicas en su inte-
rior, sin signos de colecigtitis, y rifiones de tamafio y ecogenidi-
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dad normales, siendo €l resto de la exploracion normal. Se solici-
ta valoracion por €l Servicio de Cirugia, y ante la sospecha de
diverticulitis, se inicia tratamiento con reposo intestinal y trate-
miento antibiotico de amplio espectro frente a aerobios y anaero-
bios. A los dos dias la enferma se encuentra afebril, estable
hemodinamicamente, con diuresis conservada, pero presenta
taquipnea y refiere intenso dolor en hipocondrio izquierdo, pre-
sentando abdomen distendido, timpanico, sin ruidos hidroaéreos,
pal pandose una masa mal delimitada en hiponcondrio izquierdo.
En la Rx abdominal urgente no se observan imagenes sugestivas
de obstruccion intestinal, y se realiza una Rx de térax presentan-
do aire libre intraperitoneal. La enferma es sometida a cirugia
urgente, presentando diverticulitis con perforacion intestina y
peritonitis fecal oidea.

Mientras que en el paciente joven la causa mas frecuente de
dolor abdominal es el dolor abdominal inespecifico y la apendici-
tis, en los ancianos, en la mayoria de las series, es la patologia
biliar y la obstruccion intestinal la responsable de consulta por
dolor abdominal, ademés de otras patologias que son muy infre-
cuentes en los jévenes, como la patologia tumoral o la vascular
(1-6).

No solamente es diferente |a etiologia del dolor abdominal en
el anciano respecto a los jévenes, sino que son numerosas las
dificultades ala hora de valorar adecuadamente a éstos enfermos
(7,8), pudiéndolas resumir en un decal ogo:

1. Al contrario que los enfermos jévenes, que consultan nada
més presentar la sintomatologia, los ancianos suelen consultar
pasadas horas o dias del inicio de laclinica.

2. Los ancianos suelen presentar otras enfermedades de base
(hasta €l 65% se acomparian de al menos una enfermedad acom-
pafante), que se descompensan y hacen dificil lavaloracion.

3. Deseo, tanto por parte del enfermo como del médico, de un
manejo conservador, evitando tanto estudios como tratamientos
innecesarios.

4. A veces es imposible o dificil de obtener los datos de la
anamnesis, porque a gunos de los enfermos presentan demencia,
patologia neurol dgica o ateracion del nivel de conciencia.

5. La sintomatologia suele ser de presentacion subaguda y
menos intensa. Los ancianos tienen una menor sensibilidad para
el dolor, de forma que no suelen consultar por dolor de inicio
agudo e intenso, sino por dolor larvado (4).

6. Escasez de signos fisicos en la exploracion. Los ancianos no
suelen presentar signos de abdomen agudo, siendo infrecuente la
presencia de abdomen en tabla. Suelen presentar dolor abdominal
difuso, debiendo prestar atencion a la defensa involuntariay al
dolor de rebote como signos indirectos de posible peritonitis.

7. Falta de alteraciones en los signos vitales. No suelen pre-
sentar fiebre ni taguicardia, siendo més frecuente encontrar hipo-
termia.

8. Es infrecuente la presencia de leucocitosis en el hemogra-
ma. Se suelen encontrar ateraciones hidroel ectroliticos y aumen-
to delacreatinina, 1o que puede llevarnos a diagnosticar casos de
ileo paralitico secundario a alteraciones hidroelectroliticas, en
vez de pensar que son la consecuencia de |a patol ogia abdominal.

9. LaRx de Abdomen es anormal solo en el 10% de |os casos.
En los casos de sospecha de obstruccion intestinal, es donde mas
utilidad encontramos en la Rx de abdomen, aunque en las fases
iniciales de la obstruccion la Rx puede ser normal sin observarse
niveles hidroaéreos.

10. No solamente debemos pensar en patologia abdominal,
sino que puede ser dolor abdominal referido, procedente de pato-
logiaextrabdominal, por lo que se debe realizar unaRx detérax y
un ECG. En los casos de dolor abdominal agudo, la combinacion
de una placa abdominal en dectbito supino y una placa de trax
frontal es la que més precisiéon diagndstica tiene, llegando a un
98% (9).

Si lacausadel dolor abdominal no est4 aclarada debemos sos-
pechar la posibilidad de patologia tumoral o vascular. Aproxima-
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damente el 10% de los pacientes mayores de 50 afios con dolor
abdominal no filiado son de causa neopléascia, y e 10% de las
consultas en mayores de 70 afios son por patologia vascular (1).
La patologia vascular suele presentarse en paciente con factores
deriesgo cardiovascular, con dolor abdominal severo no localiza-
do y con pocos hallazgos fisicos. Como screening se ha sugerido
la acidosis metabdlica y la elevacion de la fosfatasa alcalina,
LDH y amilasa, siendo la Arteriografia la prueba diagnéstica con
mayor sensibilidad y especificidad (10).

En nuestro caso, la enferma no presenté fiebre ni signos de
inestabilidad hemodindmica. La ausencia de leucocitosis posible-
mente se puedajustificar por el tratamiento antibiético que estaba
recibiendo. En la exploracion fisica no presentaba signos de irri-
tacion peritoneal, y solamente a tercer dia, coincidiendo con un
aumento del dolor abdominal, se palpaba una masa en hipocon-
drio izquierdo, en relacion con un probable plastrén inamatorio,
presentando abdomen distendido y con escasos ruidos hidroaére-
os. Durante los tres dias de seguimiento del dolor abdominal se
hicieron Rx de abdomen seriadas, sin aportar nuevos datos a los
ya presentes.
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