Cartas al director

Mortalidad en el infarto agudo de miocardio

Sr. Director:

Hemos leido con atencién el reciente nimero mo-
nogréafico sobre el proyecto ARTAM (Med. Intensi-
va 1999; 23: 7). Ante todo quisiéramos felicitar a los
autores y, por extension, a todo el grupo por la am-
plia cantidad de datos que presentan.

Pensamos que el proyecto ARIAM, tal y como se
describe en el texto, comparte caracteristicas de los
registros y de los estudios de intervencién. En efec-
to, los doctores E. Torrado, A. Vera, A. Garcia, et
al, en el capitulo introduccién, hablan de que “Estos
datos reflejan la experiencia clinica del mundo real
en nuestro pafs”. Sin embargo, refieren algunas li-
mitaciones con respecto a la exhaustividad y a la va-
lidez de los datos, caracteristicas ambas necesarias
para que la base de datos ARIAM pudiera conside-
rarse un registro en sentido estricto. Por otra parte,
en el capitulo sobre concepto, desarrollo y objetivos,
los doctores M. Alvarez, A. Vera, J.J. Rodriguez, et
al, desarrollan una serie de conceptos sobre los sis-
temas de prioridades que hacen que el proyecto
ARIAM posea elementos claros que permitirian su
clasificacién como un estudio de intervencion.

No obstante quisieramos hacer algunos comenta-
rios sobre el capitulo acerca de la mortalidad en el
infarto agudo de miocardio (IAM), firmado por los
doctores A. Reina, E. Aguayo, M. Colmenero, et al.

En primer lugar, de tipo metodolégico. Si, como
indican los autores, se incluye el tiempo desde el
inicio de los sintomas hasta la trombdlisis como va-
riable continua en la regresién logistica, ;qué ocurre
con los valores ausentes que ldgicamente presentan
los pacientes que no reciben dicha terapéutica?

En segundo lugar es importante resefiar que el es-
tudio no encuentra relacién entre la precocidad de
la trombdlisis y la mortalidad del IAM dentro de la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Este resulta-
do deberia hacer reflexionar al grupo de trabajo pues
es contradictorio con lo que se esperaba encontrar.
En nuestra opinidn, es posible que ello pudiera de-
berse, entre otros factores, al hecho de limitar el
tiempo de andlisis al periodo intra-UCI. Quizd un
andlisis de la mortalidad a largo plazo daria resulta-
dos distintos.

Finalmente, nos parece contradictorio que, cuan-
do se constata una menor mortalidad del IAM en la
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base de datos ARIAM (10,1%) con respecto al estu-
dio RICVAL' (16,9%), se atribuya, entre otras razo-
nes, al hecho de un mayor retraso en la aplicacién
de la trombdlisis en los pacientes incluidos en este
ultimo registro; y esto cuando los autores acaban de
concluir que este hecho no influye en la mortalidad
intra-UCI. Por otra parte, en el estudio PRIMVAC?,
contemporaneo de la base de datos ARIAM, la mor-
talidad intra-UCI permanece en el 14%. Quiza la
explicacién sea mds simple y tenga que ver con los
comentarios acerca de las limitaciones de la mono-
grafia resefiadas en el capitulo introduccidn antes ci-
tado.

En cualquier caso, y al margen de todas estas
consideraciones, reiteramos nuestra felicitacion al
grupo ARIAM por su esfuerzo en mejorar la aten-
cién al paciente con IAM, lo que sin duda redundara
en un mayor nimero de vidas salvadas, objetivo a la
postre de la razén misma de nuestra profesion.
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Mortalidad en el infarto agudo de miocardio
(réplica)

Sr. Director:

En primer lugar deseo agradecer los comentarios
y felicitaciones que los doctores Cabadés y Cebridn
hacen con relacion al proyecto ARIAM, pues nos
supone un estimulo importante para intentar seguir
trabajando en la linea de la mejora continua de la
asistencia a los pacientes isquémicos agudos.
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Respecto a los comentarios que hacen sobre el ar-
ticulo “Mortalidad en el infarto agudo de miocar-
dio” del monografico del Proyecto ARIAM, me gus-
tarfa aportar las siguientes consideraciones:

1. En el andlisis de regresion logistica que se rea-
liza, los valores ausentes son excluidos automatica-
mente. Por tanto, los pacientes que no reciben trata-
miento fibrinolitico, como aquellos con valores
faltantes son excluidos del andlisis. Ello lleva a que
el andlisis se realice sobre una muestra de casos in-
ferior y puede, al menos parcialmente, explicar los
resultados.

2. En el articulo, en ningin momento hemos pre-
tendido concluir que el acortamiento del retraso en
el inicio del tratamiento fibrinolitico no se relacione
con el descenso de la mortalidad precoz como tar-
dia, especialmente cuando este tratamiento se logra
realizar dentro de las dos o tres primeras horas. Con-
sidero que esto es un hecho suficientemente contras-
tado en la literatura, hasta constituir hoy dia una evi-
dencia cientifica.

De hecho, en los analisis realizados en el articulo
se observa que los pacientes que fallecen presentan
un retraso mayor en dichos tiempos que el resto de
los pacientes (190 min frente a 170 min) y que entre
los pacientes de prioridad I y II que recibieron trata-
miento fibrinolitico existe un progresivo aumento de
la mortalidad conforme aumenta el retraso. No obs-
tante, al realizar el andlisis de regresion, esta varia-
ble no entra como significativa. Entre las razones
que podria explicar este resultado, estarian el tama-
fio de la muestra analizada, y que la mortalidad con-
siderada ha sido la ocurrida durante la estancia a la
UCI. Probablemente si hubiéramos tenido la morta-
lidad hospitalaria a los 30 dias, se habria magnifica-
do dicha diferencia.

3. El registro RICVAL, realizado en el afio
1994, publica una mortalidad de UCI del 16,9%
por el 10,1% del ARIAM. Aunque en ambos estu-
dios la edad media de los pacientes, el sexo, y el
porcentaje de IAM anteriores que se citan, eran si-
milares, y son variables importantes que influyen
sobre la mortalidad, existen diferencias que pueden
explicar este dato. Por una parte, se trata de un es-
tudio con pacientes en el afio 1994, y en el ARIAM
de 1994 al 1997, y durante estos dltimos afios, se
han desarrollado y generalizado tratamientos que
pueden influir en dicha diferencia. Ademads, en el
RICVAL, el porcentaje de pacientes a los que se
les realiza fibrindlisis es del 43,3% mientras que en
el ARIAM es del 54,8%, siendo el tratamiento fi-
brindlitico una variable que no es discutible que in-
fluye en la mortalidad. El retraso en el inicio del
tratamiento fibrinolitico publicado en el RICVAL
fue de 210 min (mediana), por 170 min (mediana)
en el ARIAM, y creo que aunque en nuestra regre-
sién logistica este retraso no muestra significacion
estadistica, el hecho de tener un mayor porcentaje
de pacientes tratados durante las horas de mayor
beneficio (las tres primeras), es un resultado mas
para explicar la diferencia. Finalmente es de desta-
car en el RICVAL el alto porcentaje con Killip > 1

(42%), lo cual también justifica esa tasa de morta-
lidad.

El registro PRIMVAC realizado en 1995, presen-
ta caracteristicas intermedias entre el RICVAL y el
ARIAM. La mortalidad UCI del PRIMVAC es del
13,9%, inferior a la del RICVAL, aunque superior a
la del ARIAM, y también presenta una poblacion si-
milar en cuanto a edad y sexo a la del ARIAM, aun-
que la proporciéon de infartos anteriores es mayor
(42,6% en el PRIMVAC frente a 38,6% en el
ARIAM), el porcentaje de fibrindlisis es menor
(42,1% frente a 54,8%) y el retraso en el inicio del
tratamiento fibrinolitico es mayor (195 min frente a
170 min).

Por todo lo anterior concluimos que los datos de
los tres registros nos parecen congruentes y aportan
una visién evolutiva sobre el tratamiento a los pa-
cientes con infarto agudo de miocardio.

A.REINA TORAL Y E. AGUAYO DE HOYOS
Servicio de Cuidados Criticos y Urgencias. Unidad Coronaria.
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Absceso pulmonar por Acinetobacter baumannii

Sr. Director:

Acinetobacter baumanni ha emergido reciente-
mente como un patégeno importante en bacte-
riemias!, meningitis, sepsis por punta de catéter,
infecciones urinarias, de herida quirtdrgica y, signifi-
cativamente, neumonias nosocomiales, a menudo
relacionadas con la ventilacién mecdnica®. La neu-
monia asociada a la ventilacién mecénica ha sido
documentada como una causa de aumento de estan-
cia en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) y de
mortalidad®*; no obstante, nosotros no hemos en-
contrado ningtin caso sobre el desarrollo de absceso
pulmonar por este patégeno. Este es un caso de abs-
ceso pulmonar secundario a infeccién pulmonar no-
socomial por Acinetobacter baumannii.

Un varén de 69 afios con historia de hipertension
arterial y enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) fue ingresado en el hospital por agudiza-
cién de su insuficiencia respiratoria crénica. Dos
semanas mds tarde, present6 oliguria progresiva, hi-
peruricemia e hiperkaliemia por fracaso renal obs-
tructivo secundario a un adenoma de prostata cuyo
diagnéstico se desconocia. Por ello, fue ingresado
en nuestra unidad con cuadro de encefalopatia uré-
mica y fracaso respiratorio, requiriendo intubacién
endotraqueal y ventilacién mecanica. La primera ra-
diografia tordcica en la UCI mostré ausencia de ha-
llazgos anormales. Tras el sondaje uretral, el fracaso
renal se resolvid, y no fueron necesarios procedi-
mientos dialiticos. A las setenta y dos horas tras el
ingreso en UCI, estando el paciente en ventilacién
mecénica, presenté cuadro febril con temperatura de
38,5 °C que se continud con signos de shock séptico,
precisando soporte hemodindmico con dopamina y
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Fig. 1. Tomografia axial computarizada (TAC) de torax realiza-
do a los diecinueve dias de estancia en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) mostrando una gran coleccion liquida en el 10-
bulo pulmonar superior derecho con infiltrado neumonico perifé-
rico.

posteriormente noradrenalina. La radiografia de t6-
rax mostrd un infiltrado en el 16bulo superior dere-
cho. En el aspirado traqueal se cultivé Acinetobacter
baumannii (>10° ufc/ml), modificdndose el trata-
miento a imipenem y amicacina. En la radiografia se
hizo evidente una progresion hacia la cavitacién en
el 16bulo pulmonar superior derecho. La tomografia
axial computarizada (TAC) toracica (fig.1) mostr6
una gran coleccidn liquida con gas a nivel superior
en el segmento anterior de dicho 16bulo, con con-
solidacién alveolar periférica por infiltrado neumé-
nico. Las muestras recogidas por broncoscopia
pusieron de manifiesto de nuevo el crecimiento sig-
nificativo de Acinetobacter baumannii, no observan-
dose células neoplésicas, siendo el resultado negati-
vo para la tincién de Zielh-Nielsen y el cultivo en
medio Lowenstein. Se procedié a drenaje percutd-
neo de la cavidad, con mejoria parcial del paciente,
y el cultivo de su contenido confirmé Acinetobacter
baumannii con la misma sensibilidad a antimicro-
bianos que en las pruebas anteriores. No se cultiva-
ron microorganismos anaerobios en el material del
absceso.

Por tltimo fue necesaria la reseccion quirtirgica
de los l6bulos pulmonares superior derecho y me-
dio, siendo posteriormente el paciente dado de alta
de la UCI. También se cultivé Acinetobacter bau-
mannii, como unico germen, en el material de la re-
seccién quirdrgica.

Acinetobacter baumannii es un patégeno bien do-
cumentado en neumonia nosocomial. Sin embargo,
no se ha descrito como causa de absceso pulmonar a
partir de una neumonia necrotizante excepto en el
caso de un quiste pulmonar preexistente, de origen
traumético, que se infecta’. Este es un caso inusual
de neumonia por Acinetobacter baumannii que pro-
gresa a la cavitacién y que requirié tratamiento qui-
rirgico para su resolucion.
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Absceso hepatico por Klebsiella pneumoniae
en paciente diabética

Sr. Director:

Klebsiella pneumoniae (KP) es el microorganis-
mo responsable de un tipo especial de absceso hepa-
tico (AH) caracterizado por afectar preferentemente
a pacientes diabéticos, no asociarse habitualmente a
infecciones del tracto biliar o intraabdominal y ser
muy frecuente entre la poblacién de Taiwan!. Se
presenta una paciente diabética que tuvo un AH so-
litario por KP acompafiado de shock séptico y foli-
culitis pustular.

Enferma de 68 afios, diabética en tratamiento con
insulina, que desde 15 dias antes del ingreso estuvo
con malestar general, escalofrios ocasionales y mo-
lestias en el hipocondrio derecho. Ingresada en el
hospital con el diagndstico de colecistitis alitidsica
debido a molestias en el hipocondrio derecho, leuco-
citosis, hiperbilirrubinemia y ligera dilatacién eco-
grafica de la vesicula biliar, fue trasladada a la Uni-
dad de Cuidados Intensivos (UCI) por aparicién de
disnea intensa. La exploracién fisica mostré una pa-
ciente obesa, consciente, ictérica y taquipnéica. La
presion arterial era de 140/70 mmHg, la frecuencia
cardiaca de 85 lat/min y la temperatura de 36,8 °C.
La auscultacién cardiopulmonar revel6 estertores
crepitantes bilaterales y ausencia de soplos cardia-
cos. El abdomen estaba blando, sin visceromegalias
y con molestia ligera a la percusién del hipocondrio
derecho. En las extremidades inferiores habfa una
foliculitis pustulosa. En la analitica sanguinea desta-
¢6: leucocitos 20,1 x 10°/1 (74,9% neutréfilos, 5,7%
linfocitos, 5,9% monocitos, 12,8% baséfilos y 0,7%
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eosindéfilos), plaquetas 36 x10%1, glucosa 235 mg/dl,
urea 90 mg/dl, creatinina 1,1 mg/dl, bilirrubina total
6 mg/dl, proteinas totales 5,3 g/dl, CPK 24 U/l, AST
46 U/, ALT 54 U/l, ALP 310 U/l y LDH 415 U/l
La gasometria arterial (FiO, 0,50) puso de manifies-
to: pH 7,41, PCO, 31,8 mmHg, PO, 56 mmHg, bi-
carbonato 20,7 mEq/l y exceso de bases —2,2. El
electrocardiograma (ECG) revel6 taquicardia sinu-
sal. La radiograffa de térax revel6 un infiltrado alve-
olar bilateral y una elevacién del hemidiafragma
derecho. Por sospecha de sepsis de origen biliar se
hizo una tomografia axial computarizada (TAC) ab-
dominal que puso de manifiesto una lesién liquida
de 5 cm de didmetro en el 16bulo hepdtico derecho,
que se drend quirdrgicamente. Tras la intervencion,
la paciente permanecié en ventilacién mecdénica, la
temperatura subi6 a 38,2 °C y necesit6 aporte de do-
pamina, dobutamina, noradrenalina y fluidos. Un
catéter de Swan-Ganz registr6 un indice cardiaco
de 4,4 1/min/m?, presién capilar pulmonar (PCP) de
17 mmHg y resistencias vasculares sistémicas
(RVS) de 390 dyn. seg. cm™. A las 48 horas del in-
greso en UCI, en los cultivos de sangre, AH y ptistu-
las foliculares se aisl6 una KP resistente a la ampici-
lina (no se valoré la ticarcilina/carbenicilina) y
sensible a los demads antibidticos. En tratamiento an-
tibiético con amoxicilina-clavuldnico y gentamicina
tuvo una evolucion favorable y fue dada de alta a su
domicilio.

El AH por KP suele presentarse con fiebre mayor
de 38 °C y dolorimiento en el hipocondrio derecho.
En la analitica sanguinea puede hallarse leucocito-
sis, elevacién de las enzimas hepdticas e hiperglu-
cemia'?, Puede haber metdstasis extrahepadticas,
especialmente endoftalmitis'2. La KP responsable
de los AH se caracteriza por su resistencia a la ticar-
cilina/carbenicilina y ampicilina (como en nuestro
caso) y su sensibilidad al resto de antibidticos, in-
cluyendo cefalosporinas y aminoglicésidos'. El tra-
tamiento del AH se basa en el drenaje y en la admi-
nistracién combinada de una cefalosporina y un
aminoglicésido. La tasa de mortalidad ronda el
12%, pero, como en nuestro caso, puede alcanzar ci-
fras mayores en presencia de sepsis fulminante
(50%), trombopenia bajo 150 x 10%1 (37%) o foco
metastdsico en 6rganos criticos (22%)'3.

Aunque los pacientes diabéticos son muy suscep-
tibles a las infecciones al estar inmunodeprimidos,
parece que existe una relacién especifica y estrecha
entre las diabetes mellitus y la infeccién por KP.
Asi, el 75% de los pacientes con AH debido a KP
tienen diabetes mellitus frente al 4,5% de los pa-
cientes con AH polimicrobianos. Ademds, en las
bacteriemias por KP existe una diabetes melltitus
subyacente en el 36% de los casos®. A su vez, com-
parando las bacteriemias entre pacientes diabéticos
o no diabéticos se observa que la KP es el microor-
ganismo causal en el 60% y 17%, respectivamente®.

En definitiva, el AH solitario por KP debe in-
cluirse en el diagnéstico diferencial de las infeccio-
nes del paciente diabético, especialmente si hay he-
mocultivos positivos a KP multisensible.
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Psicosis paranoide, coma y rabdomidlisis
en un joven adicto a cocaina

Sr. Director:

A partir de 1982, coincidiendo con la caida del
precio de la cocaina en en el mercado negro y la in-
troduccidon masiva del "crack”, se detectd una esca-
lada stbita en su consumo y un dramético aumento
de los casos de hospitalizaciéon debidos a secuelas
graves e incluso letales asociadas a la cocainal.

Paciente de 19 afos, sin antecedentes de interés,
salvo que era consumidor habitual desde hacia dos
afios de cocaina y cannabis, que tras esnifar, a lo lar-
go de ocho horas, 1,5 g de cocaina y fumar varios
cigarrillos de hachis, presenté de forma brusca un
cuadro de ideacién paranoide, agitacién extrema y
comportamiento agresivo. Fue trasladado a un hos-
pital comarcal donde quedé ingresado en la sala de
Medicina Interna con sujeccién mecénica y se le
administraron por via intramuscular haloperidol
(5 mg), levomepromazina (25 mg) y clorpromazina
(25 mg). Una hora mds tarde present6 depresion del
nivel de consciencia (puntucién de Glasgow 7/15),
miosis arreactiva, respuesta en hiperextensioén a la
estimulacién nociceptiva e hiporreflexia tendinosa.
En la exploracién clinica destacaba ademads: bradip-
nea con hipoapnea, discreta hipoperfusién, deshidra-
tacion, tension arterial de 180/100 mmHg, taqui-
cardia sinusal de 120/m, temperatura de 38°C y rino-
rragia. Fue ingresado en la unidad de Cuidados In-
tensivos (UCI) requiriendo intubacién y ventilacién
mecdnica.

Posteriormente el paciente fue trasladado a nues-
tro centro. La determinacién de drogas de abuso di6
positivo a cocaina y cannabis. Se realizé una pun-
ci6n lumbar y una tomografia axial computarizada
(TAC) craneal, siendo ambas anodinas. En la evolu-
cién ulterior se constaté un sindrome analitico com-
patible con rabdomiflisis grave y disfuncién renal
moderada, cuyos valores pico, alcanzados al tercer
dia, fueron los siguientes: CPK total 9.694 U/l, mio-
globina del suero 891 ng/l, mioglobina en orina
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1.730 pg/l, GOT 377 U/l; GPT 391 U/1, LDH 1.355
U/l, urea 52 mg/dl y creatinina 1,8 mg/dl.

El paciente fue sometido durante su estancia en
nuestra unidad a diuresis forzada alcalina, consi-
guiéndose diuresis diarias de alrededor de cinco li-
tros. El paciente pudo ser desconectado del respira-
dor a las 48 horas. Al cuarto dia remiti6 el estado
confusional y recuperé un nivel de consciencia nor-
mal. Tras pasar dos dias en la planta de Medicina
Interna, donde se continué con diuresis forzada, el
paciente fue trasladado a la clinica psiquidtrica sien-
do dado de alta al octavo dia con normalidad clinica
y analitica absolutas.

Consumos de cocaina superiores a 1 g, en cortos
intervalos de tiempo, pueden producir efectos toxi-
cos neuropsiquidtricos significativos, incluyendo:
ansiedad, agitacién, cefaleas, déficit focales, convul-
siones y, menos frecuentemente, cuadros de psicosis
paranoide grave®. Como en el caso que presentamos,
se ha constatado que la aparicién de coma y paro
respiratorio en pacientes con intoxicacién cocainica
es mds frecuente cuando ésta se asocia a alcohol o
farmacos depresores del sistema nervioso central®.
Esto tltimo hace necesario que los pacientes intoxi-
cados por cocaina que requieren agentes del tipo de
los neurolépticos para control de su agitacién sean
vigilados estrechamente durante las primeras 24 ho-
ras.

Mientras que ascensos moderados de CPK se
consideran un hallazgo casi universal en los cocai-
némanos que acuden al hospital, la rabdomidlisis
grave ( > 5 veces el limite maximo de referencia) es

248

un hallazgo menos frecuente aunque puede obser-
varse hasta en un 25% de los casos*. Valores extra-
ordinariamente altos de CPK (> 50.000 U/l) suelen
asociarse a sindrome compartimental. La bisqueda
sistématica de rabdomidlisis en todo paciente con
intoxicacioén cocainica es importante pues la terapia
precoz y agresiva con: expansiéon de volumen, alca-
linizacién de la orina y diuréticos, puede prevenir la
aparicién de fallo renal agudo, complicacién cuya
mortalidad puede alcanzar el 50% de los casos’.
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