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Cartas al Director

El reflejo corneal en los traumatismos
craneoencefalicos graves

Sr. Director:

Leimos con especial interés el articulo publicado en su re-
vista por M. Ruiz Bailén et a?, titulado " Manejo del trauma
tismo craneoencefdlico grave en un hospital comarcal” sobre-
todo porque en este caso se encuentra nuestro hospital, y los
que estamos en esta situacion sabemos lo dificil que es en
ocasiones el tradado de estos pacientes a hospitales que en su
cartera de servicios disponen de Neurocirugia y salas de cui-
dados intensivos neuroquirdrgicos. Lo primero que nos gusta-
ria resdtar es la claridad de conceptos expresados en el arti-
culo respecto a la indicacion de traslado de estos pacientes,
aunque esta misma situacion también se hace evidente en la
necesidad de traslado de pacientes neuroquirdirgicos por pato-
logia médica, centraremos la discusion en pacientes neuroqui-
rargicos traumaticos. Esta situacion no habia sido tan bien
planteada en nuestro pais, en la literatura médica en espafiol,
y por o que es de agradecer la revision que realizan los auto-
res. También queremos con esta carta hacer hincapié de las
dificultades con las que nos encontramos |os profesionales de
urgencias de hospitales que no cuentan con estos servicios
neuroquirdrgicos para encontrar camas en hospitales que si
los tienen en su cartera.

Respecto d motivo principal de la carta, e insistiendo en la
caidad de larevision, nos gustaria apodtillar la posibilidad de rear
lizar € reflgjo corned a pacientes en coma tras traumatismo cra-
neoencefdico grave (TCEG), en su revision aparece COmo un re-
flejo secundario, "a priori", indicando textualmente "Otras
exploraciones como los reflgos faringeos, corneales, pueden ex-
plorarse a posteriori”. En nuestra opinion, € reflgjo cornea es
una herramienta que puede ser (il en pacientes en coma con bgja
puntuacion en la escla de Glasgow con TCEG, dado que aporta
una informacion fidedigna de la integridad de la formacion reticu-
lar pontinay por tanto del tronco de enc&falo?*. Es ademas un re-
flejo especiamente indicado en la exploracion a redizar en una
sda de urgencias, por su facilidad de uso, su rapidez de rediza
cién y la no-utilizacion de requerimientos insrumentales de nin-
gun tipo. Descrito por primera vez en 1896 por Overend® es, de
todos los reflgjos para evaluar la integridad del tronco, € de ma
yor facilidad y rapidez, se redliza utilizando una torunda de ago-

—— TABLA 1. Escala de coma de Liege ——

APERTURA OCULAR
Espontanea

A la voz

Al dolor

P N W b

Ninguna

RESPUESTA MOTORA
Obedece 6rdenes
Localiza

Retira

Flexiéon anormal

Extension anormal

P N W b~ OO O

Ninguna

RESPUESTA VERBAL
Orientada

Confusa

Inapropiada

N W A~ O

Incomprensible
REFLEJOS DE TRONCO
Reflejo corneal

Reflejo oculocefalico
Reactividad pupilar

Reflejo oculovestibular

P N W b~ O

Reflejo oculocardiaco
*Minima puntuacion en la escala de Liege = 5 + Ma-

xima puntuacion de la escala de Glasgow (15) = 20.

ddn o gasa sobre la corneg, o bien golpeando con layema del de-
do sobre la glabela, este estimulo aferente se transmite a través
del nervio trigémino, penetra en € puente y provocan la contrac-
cion del orbicular por estimulo eferente del nervio facid. Unares-
puesta positiva hilateral de la oclusion de los parpados y desvia-
cién de los ojos hacia arriba (fenémeno de Bell) indica funcion
norma del tallo cerebral desde & mesencéfdo hasta la parte infe-
rior del puente®. Este reflgjo se ha utilizado clinicamente, apare-
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ciendo reflejado en la escala de Liége, con una puntuacion de 5
(Tabla 1), segun diversos autores, su principa interés radica como
criterio prondstico de recuperacion y seguimiento en pacientes
con TCEG'. Dadas estas circunstancias nos parece que deberia
considerarse dentro de la exploracion neuroldgica rpida de las
sdas de urgencias ante pacientes con TCEG.
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F. Gonzdlez Martinez, F. J. Pulido Morillo, S. Navarro
Gutiérrez, J.J. de Ledn Belmar.
Servicio de Urgencias. Hospital Virgen de Luz de Cuenca

Acatisia por fluoxetina

Sr. Director:

La acatisia es una alteracion del sistema extrapiramidal
que se manifiesta como movimientos anormales incontrola-
bles. La mayor parte de los casos aparecen como efecto se-
cundario a tratamiento con neurolépticos, aunque también se
han descrito en relacion a otros farmacos. Los inhibidores se-
lectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) son compues-
tos de uso habitual en nuestro medio. Presentamos un caso de
acatisia secundario a tratamiento con fluoxetina describiendo
Su mecanismo patogénico, factores de riesgo y tratamiento.

Muijer de 25 afios de edad, fumadora de 40 cigarrillos /dia

y que negaba consumo de otros toxicos; con antecedentes de
meningitis en la infancia y psoriasis cutdnea. Consumia anti-
conceptivos hormonales y seguia tratamiento con isoretinoino.
Desde hacia 2 semanas habia comenzado a tomar fluoxetina
20 mg/dia y zolpidem 10 mg/dia por un cuadro ansioso-de-
presivo de 3 meses de evolucion. Acude a servicio de urgen-
cias por un cuadro de 24 horas de evolucion consistente en in-
somnio, inquietud, sensacién de tension muscular, y
movimientos complejos, continuos, no estereotipados, sin fi-
nalidad aparente y no controlables a voluntad.

La TA era de 130/80, la FC de 66/min, y la T2 de 37°C.
La enferma se encontraba alerta y colaboradora. El contenido
y curso del pensamiento eran normales. Presentaba movimien-
tos complejos, inmotivados e involuntarios, de cabeza, tronco
y extremidades, alternando continuamente el declhito con la
sedestacion y bipedestacion. El resto de la exploracion neuro-
I6gica, asi como la exploracion sistémica fue normal.

Se redlizd un hemograma que Unicamente reflegj6 una li-
gera anemia (Hb 10 g/dl, Htc 33,2%) microcitica e hipocrémi-
ca. Glucosa, ureg, creatinina, Nat+ y K+ no mostraban atera-
ciones.

Con la sospecha de reaccion extrapiramidal secundaria a
tratamiento farmacoldgico se administraron 5 mg de biperi-
deno iv sin que una hora después se hubieran producido cam-
bios en la sintomatologia de la enferma por lo que se proce-
di6 a administrar 5 mg vo de diazepam con lo que la clinica
fue desapareciendo progresivamente en los siguientes 60 mi-
nutos.

La acatisia es una sensacion subjetiva de tension muscular
e inquietud, asociada con imposibilidad de mantener el cuerpo
quieto. El paciente camina, se sienta y se levanta repetida-
mente; suele referir incapacidad para relgjarse y muestra mo-
vimientos continuos que no puede controlar a voluntad. Es un
efecto adverso conocido de los neurolépticos, habiéndose im-
plicado también a otros farmacos’ como metoclopramida,
flunaricina, cinaricina, antidepresivos triciclicos y més re-
cientemente a los inhibidores selectivos de la recaptacion de
serotonina (ISRS). El inicio de la sintomatologia desde la ins-
tauracion del tratamiento es variable pero en la mayor parte
de los casos aparece en las primeras 4 semanas’.

La acatisia representd el 23,6% de las alteraciones del
movimiento inducidas por ISRS en la revision de la literatura
de Gerber* y e 5,14% de las comunicadas por los fabricantes
del producto. Esta alteracion probablemente se debe a inhibi-
cion del sistema dopaminérgico inducido por la serctonina® ©,
lo cua puede ocurrir como resultado directo de la accion del
férmaco o bien este Ultimo puede exacerbar alguna circuns-
tancia predisponente, como el uso concomitante de neurol épti-
cos u otros antidopaminérgicos, agonistas serotonérgicos,



abandono del tratamiento con IMAO, existencia de enferme-
dad neurolégica previa o déficit en la via del citocromo
P450'".

Se ha considerado la acatisia asociada a ISRS como una
variante del sindrome serotonérgico®. Los sintomas més comu-
nes del sindrome serotonérgico son agitacion, ansiedad, taqui-
cardia sinusal, hipertension leve, diaforesis, hiperreflexia,
mioclono, escalofrios, diarrea y rigidez muscular. Puede
acompafiarse de hipertermia 'y suele aparecer poco después de
incrementar la dosis de un agonista serotonérgico o de afiadir
un segundo férmaco con el mismo efecto®. En nuestra enferma
no se recoge este Ultimo antecedente y faltan los signos obje-
tivos como taquicardia, hipertension, hiperreflexia e hiperter-
mia.

Se manifiesta con mas frecuencia en mujeres jovenes.
Algunos autores han descrito como factor de riesgo la pre-
sencia de niveles plasméticos de hierro reducidos o un bajo
indice de saturacion de la transferrina® (nuestra enferma
era una mujer joven con una anemia microcitica e hipocro-
mica).

Ademés de la suspension del ISRS, son razonables los en-
sayos con anticolinérgicos o con amantadina para el trata-
miento de este trastorno, aunque generalmente estas sustan-
cias no se consideran como de primera eleccion. La sustancia
de primera linea son los antagonistas b-adrenérgicos (propa-
nolol 30-120 mg/dia). También se han encontrado resultados
positivos con benzodiacepinas, difenhidramina, benzotropina
y clonidina.
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J. A. Séiz de Quevedo Garcial, P. Gutiérrez Natural?,
C. Teja Santamaria’, L. Alonso Vega'.

Servicio de Urgencias. Hospital Comarcal de Laredo
(Cantabria)*

Instituto de Estudios Psicoterapéuticos. Santander?

Trombosis venosa de esfuerzo de vena subclavia.
A proposito de un caso

Sr. Director:

La denominada trombosis por esfuerzo de la vena subclavia
€S secundaria a un traumatismo de la vena en el vértice supe-
rior del térax en su cruce con la primera cogtilla durante un es-
fuerzo fisico en e que se produce la abduccion del brazo.

Se presenta €l caso de una mujer de 28 afios deportista
habitual, sin antecedentes de interés, excepto la toma de anti-
conceptivos orales; que fue atendida en nuestro servicio de ur-
gencias por dolor en hombro derecho y aumento del volumen
del brazo de una semana de evolucién y que se inici6 de for-
ma brusca mientras nadaba. La exploracion fisica mostraba un
leve dolor en el hombro ala presién y movilizacion, acompa-
fiado de un ligero aumento del volumen de brazo sin fdvea,
no habia alteraciones cuténeas ni de los pulsos periféricos. El
cuadro fue interpretado como desgarro muscular, siendo remi-
tida a su domicilio con €l brazo en cabestrillo y AINES via
oral. La paciente fue valorada de nuevo por € mismo faculta-
tivo pasados cuatro dias por persistencia del edemay pareste-
sias en la mano. Una nueva exploracion fisica no objetivo
cambios respecto a la previa, excepto un ligero aumento de
temperatura en la cara interna del brazo derecho respecto a su
homoélogo. Se le practicd hemograma, bioquimica, estudio de
coagulacion, ECG, gasometria arterial y radiografia de torax
sin hallazgos patoldgicos. Tras la reaizacion de una ecografia
doppler y flebografia del brazo fue diagnosticada de trombo-
sis venosa profunda de la subclavia derecha.

Las trombosis venosas profundas por esfuerzo, también
denominadas trombosis primarias de la vena subclavia o sin-
drome de Paget-Schrotter son muy poco frecuentes, 1o que
congtituye un importante obstéaculo en el diagnostico?.

CARTAS AL DIRECTOR
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En esta afeccién parece demostrada, como causa etiol 6gi-
ca fundamental, la compresién repetitiva de la vena entre la
primera costilla'y € musculo subclavio que provocaria el da-
fio endotelia inicial que desencadenaria |os mecanismos de la
coagulacion®. Ademas, en este caso, encontramos asociado
uno de los factores precipitantes de las trombosis venosas co-
mo es la toma de anticonceptivos orales.

El diagnostico, una vez establecida la sospecha clinica,
se realiza mediante la ecografia doppler y/o la flebografia
del miembro superior afecto, siendo esta Ultima mas sensi-
ble y especifica. El problema estriba en que los médicos
no estan familiarizados con este sindrome y su tratamien-
to, lo que genera a veces retrasos diagndsticos importan-
tes, con tratamientos inadecuados y tardios. En nuestro ca-
so utilizamos como tratamiento inicial la anticoagulacién
con heparina sddica endovenosa, ademas del reposo abso-
luto con el miembro elevado y compresion del mismo me-
diante vendaje. Es en el tratamiento donde encontramos €l
punto més controvertido de la literatura médica incluyendo
opciones terapéuticas como la anticoagulacion, tromboli-
sis, angioplastia y cirugia directa descompresiva. En la bi-
bliografia que hemos revisado encontramos como opcion
mas recomendada la trombolisis directa mediante catéter
seguida de anticoagulacion oral*®.

En nuestra opinidn, el conocimiento de este sindrome es
muy importante en la préctica diaria de la Medicina de urgen-
cias, dadas las graves consecuencias que pueden tener una de-
mora o error en el diagndstico.

1- Joel A. Isquemia aguda en las extremidades y tromboflebi-
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E. J. Peinado Cabrera, M. E. Obrador Navarro,
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Servicio de Urgencias. Hospital General de Elda. Alicante

Diseccion adrtica espontanea sin dolor torcico y
con sintomatologia neuroldgica

Sr. Director:

La diseccion adrtica se produce por una rotura de la capa
intima que permite que la sangre pase a la capa media crean-
do una doble luz. Laincidencia oscila entre 5y 25 casos por
millén en EE.UU. y se relaciona con factores como la HTA,
el sindrome Marfan o la existencia de un aneurisma adrtico
que favorecen €l desarrollo de la diseccion y son factores de
riesgo reconocidos. Con €l tratamiento médico-quirdrgico ade-
cuado la tasa de supervivencia a los 5 afios supera el 75%,
aunque sin é la mortalidad alcanza a 50% por complicacio-
nes adrticas y cardiacas’.

Presentamos un paciente de 71 afios con antecedentes de
EPOC y colitis ulcerosa en tratamiento con lisacol, atrovent,
ventolin y pulmicort. El dia del ingreso estando sentado pre-
senta dolor en hemicara izquierda con sensacion de mareo y
sudoracidn. Posteriormente el dolor se localiza en epigastrio
y garganta. A su llegada a Urgencias Unicamente persiste do-
lor en garganta. Durante su estancia en este servicio el pa-
ciente presenta un episodio de amaurosis fugax en ojo iz-
quierdo. En la exploracidn fisica PA 80/50, auscultacion
cardiaca arritmica con soplo sistélico I1/VI en foco adrtico
irradiado a ambas carétidas simétricamente, hipoventilacion
leve global, pulsos femorales simétricos, no se palpa pulso
pedio izquierdo. Analitica normal. ECG: bloqueo de 2° gra-
do tipo | con RVM a 40 Ipm. Rx térax: casquete apical dere-
cho y ligera elongacion adrtica. TAC craneal: normal. Eco
doppler TSA: flujos carotideos de alta resistencia, ligera
aceleracion en carétida interna izquierda, flujos oftlmicos
positivos. TAC toracoabdominal: diseccion de aorta ascen-
dente, cayado, descendente torécica y aorta abdominal. Eco-
cardiograma: aneurisma de aorta ascendente y cayado, disec-
cion de aorta con origen en carétida izquierda y extension
proximal hasta raiz y distal hasta abdominal. El paciente fue
intervenido quirdrgicamente colocandose protesis desde raiz
con una prolongacion hasta punto de diseccion (sustitucion
de aorta ascendente y parte del cayado adrtico con injerto de
dacron n° 30). En control 3 meses después: diseccion resi-
dual de aorta toraco-abdominal desde el cayado hasta la bi-
furcacion iliaca

La diseccion adrtica aguda se clasifica como tipo A
cuando afecta a aorta ascendente y arco adrtico y tipo B
cuando ocurre distalmente a la arteria subclavia izquierda. La
sintomatologia mas frecuente es €l dolor torécico transfixivo
(estando ausente en menos del 10% de |os casos®) y los sinto-



mas derivados de complicaciones por afectacion de la vélvula
aortica (insuficiencia cardiaca), taponamiento cardiaco (sin-
cope, disnea), fendmenos isquémicos por obstruccion vascu-
lar (isquemias cerebrales, lesion medular aguda) o por com-
presion o penetracion del aneurisma sobre estructuras
adyacentes (disfonia’, sindrome Horner, sindrome vena cava
superior), etc. Las pruebas diagndsticas més Utiles tras la sos-
pecha clinica son la ecocardiografia transesofégica y la TAC
torécica, siendo la aortografia una prueba de segunda linea
importante para valorar aspectos anatomicos relevantes de ca-
ra a una intervencion quirdrgica como puede ser la afectacion
de coronarias o de los troncos supraadrticos. La RM tiene
una gran sensibilidad pero puede ser dificil de realizar en si-
tuaciones urgentes. El tratamiento en el tipo A es siempre
quirdrgico y en tipo B inicialmente es médico salvo si apare-
cen complicaciones'.

Las complicaciones neuroldgicas isquémicas pueden ocu-
rrir hasta en un 20% incluyendo cerebro, médula espinal y
nervios periféricos®, suponiendo los accidentes isquémicos
cerebrales entre un 3%-10%"*°. La afectacion carotidea ocu-
rrird en las disecciones adrticas tipo A y se sospecha ante la
presencia de dolor local en el trayecto de la arteriay en la he-
micara, el sindrome de Horner y los fendmenos isquémicos
del territorio correspondiente (amaurosis fugax ipsilateral, he-
miplejia contralateral). El diagndstico se realiza mediante ar-
teriografia asi como con el ECO-Doppler y RM.

En el caso expuesto nos encontramos con una presenta
cion muy atipica por presencia de dolor Unicamente en cara
(2%)® con ausencia de dolor toracico (10%)* y presencia de
sintomas de isquemia cerebral (3%-10%). Aunque no encon-
tramos en la ECO-doppler ni en el TAC evidencias conclu-
yentes de diseccion carotidea (no son tan sensibles como la
arteriografia?), teniendo en cuenta la sintomatologia del pa-
ciente (dolor en hemicara'y amaurosis fugax)™ es muy proba-
ble que la diseccion adrtica se acompafiara de diseccion caro-
tidea izquierda mas que una simple obstruccion del flujo
carctideo por el "flap" o por trombo. Tras la reparacion urgen-
te de la diseccion adrtica la evolucion fue buena sin nuevas
manifestaciones neuroldgicas, como se ha descrito en otras
0casiones”.
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me: Ortner's syndrome. Am J Emerg Med 1999;17:361-3.

5- Beach C, Manthey D. Painless acute aortic dissection pre-
senting as left lower extremity humbness. Am J Emerg Med
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*Servicio de Urgencias del Hospital de Navarra. Pamplona.
**Servicio de Cardiologia. Hospital Virgen dela Cinta.
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Tétanos: importancia del diagndstico clinico en un
servicio de urgencias

Sr. Director:

El tétanos es un cuadro neuroldgico provocado por la te-
tanoespasmina, toxina del Clostridium tetani. Es una enferme-
dad esporédica, que se observa con mas frecuencia en perso-
nas con una incorrecta vacunacion y en paises con un
programa de vacunaciones precario. La baja rentabilidad diag-
ndstica de los hallazgos de laboratorio, de los cultivos y la
falta de disponibilidad del electromiograma (EMG) en los ser-
vicios de urgencias, hace que el diagndstico de esta entidad
sea eminentemente clinico.

Presentamos el caso de una enferma de 65 afios que acu-
di6 a nuestro servicio de urgencias por cuadro de cinco dias
de evolucién de dificultad para la apertura bucal, rigidez
muscular generalizada, dificultad para deambular y disfagia
para solidos. Dos semanas antes, sufrié herida en cara ante-
rior de miembro inferior derecho donde presentaba signos de
infeccion. La enferma era retrasada mental, vivia en medio
rural y no habia tenido acceso a una correcta vacunacion. A
la exploracion fisica presentaba risa sardénica, trismus, rigi-
dez de los mUsculos del cuello, hombro, abdomen y extremi-
dades y reflejos osteotendinosos exaltados de forma bilateral.
Las pruebas complementarias mostraban 11.800 leucocitos
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por mm? con predominio de neutrdfilos, creatinina de 1.6
mg/dl, elevacion de los enzimas musculares (CPK 873 UI/L,
GOT 35 UI/L, LDH 509 UI/L), la gasometria arterial con
FIO: de 0,4% era de pH 7.47, PO. 60 mmHg, PCO: 36
mmHg, HCO: 36 mEq/l, Sat O. 98%. Ante la sospecha clini-
cay analitica de tétanos con afectacion respiratoria, se ingre-
s6 en la unidad de cuidados intensivos (UCI) donde se conti-
nuo el estudio. El liquido cefalorraquideo (LCR) presentaba
3.040 hematies (la puncién fue traumatica), 1 leucocito, glu-
cosa 77 mg/dl, proteinas 70 mg/dl. El titulo de los anticuer-
pos |gG anti-tétanos en suero fue: menor de 0.05 Ul/ml (nor-
mal para inmunidad adquirida mayor de 1 Ul/ml y en
ausencia de inmunidad menor de 0.01 Ul/ml). El electrocar-
diograma (ECG) mostraba un ritmo sinusal a 75 latidos por
minuto, eje izquierdo con hemibloqueo anterior izquierdo y
ondas T negativas simétricas en todas las derivaciones. Los
hemocultivos, cultivos de secrecciones de herida y coprocul-
tivos fueron negativos. En la UCI se instaur tratamiento con
inmunoglobulina antitetdnica humana 6.000 unidades intra-
musculares, penicilina 12 millones de unidades diarias intra-
venosa durante diez dias, desbridamiento quirdrgico de la he-
rida, relajantes musculares, intubacion orotraqueal y
ventilacion mecanica. Durante su estancia sufrié como com-
plicacién una neumonia que respondié favorablemente a tra-
tamiento con ceftriaxona y tobramicina, asi como imposibili-
dad para la desconexion de la ventilacion mecéanica que
obligé a cricotiroidotomia. La paciente evolucion6 favorable-
mente de su cuadro neuroldgico tras treinta y siete dias de
tratamiento intensivo siendo dada de alta. Al afio de su ingre-
o la enferma se encuentra asintomética.

El tétanos es una enfermedad rara. Se calcula que duran-
te e fina de los afios ochentay e principio de los noventa la
incidencia ha bajado en paises como Estados Unidos de un
0.20 a un 0.15 por millén de habitantes’. El diagnostico se
basa en las manifestaciones clinicas provocadas por la accion
de |a tetanoespasmina, que via retrograda a través de la neu-
rona motora periférica, llega al sistema nervioso central y
bloquea a nivel presindptico la liberacion de los neurotrans-
misores inhibidores de la glicinay e GABA provocando ri-
gidez y espasmos musculares®. La primera afectacion es de
los misculos maseteros (trismus) seguido de afectacion eso-
fégica, de los musculos faciales (risa sardénica), del cuello,
hombros, espalda, abdomen y extremidades. Algunos enfer-
mos sufren espamos musculares paroxisticos espontaneos o
desencadenados por estimulos externos, muy dolorosos y que
pueden amenazar la ventilacion. Algunos presentan disfun-
cion autondmica con crisis adrenérgicas importantes o hipo-
tension y bradicardias graves. El antecedente de una correcta
vacunacion hace improbable su diagndstico, siendo un dato

de gran valor diagnostico'. Se deben tomar cultivos de herida
(C. tetani puede aislarse en heridas de enfermos sin tétanos),
estudiar el LCR (suele ser norma) y realizar EMG (detectan
descargas continuas de unidades motoras y acortamiento o
ausencia de fase latente tras un potencial de accidn). Se sue-
len objetivar elevacion de las enzimas musculares y ateracio-
nes inespecificas en el ECG. Se consideran protectores nive-
les de antitoxina mayores de 0.01 Ul/I, aunque se han
observado casos a pesar de una buena inmunizacién. Por tan-
to, dado el limitado valor de las pruebas diagndsticas, la po-
sibilidad de que en tétanos leves (grado I) el EMG sea nor-
mal, es primordial el reconocimiento clinico precoz. Su
tratamiento consiste en el desbridaje quirdrgico de la herida,
la neutralizacién de la toxina circulante (antitoxina 3.000-
6.000 unidades intramusculares), erradicacion del C. tetani
(penicilina 10-12 millones de unidades intravenosas 0 metro-
nidazol 500 mg tres veces a dia), control de los espasmos
musculares (ingresar en unidad de cuidados intensivos, habi-
tacion tranquila, sedantes y relajantes musculares), control de
la funcién respiratoria (ventilacion asistida), control de las
disfuncion autonoémica (betablogueantes)’. La mortalidad si-
gue siendo alta en nuestro medio (en torno a un 20%), debi-
do fundamentalmente a las 3-4 semanas de evolucion del
cuadro que precisa a veces hasta tres semanas de ventilacion
asistide®. La prevencion mediante vacunacion es una medida
terapéutica fundamental®®.

1- Hendreson SO, Mody T, Groth DE, Moore JJ, Newton E.
The presentation of tetanus in an emergency departament.
J Emerg Med 1998;16:705-8.

2- Bardenheier B, Prevots DR, Khetsuriani N, Wharton M.
Tetanus surveillance in United States, 1995-1997. Mor Mortal
Wkly Rep CDC Surveill Summ 1998;47:1-13.

3- Deloye F, Doussau F, Poulan B. Action mechanisms of
botulinum neurotoxins and tetanus neurtoxins. C R Se-
ances Soc Biol 1997;191:433-50.

4- Ernst ME, Klepser ME, Foust M, Marangos MN. Tetanus:
pathophysiology and management. Ann Pharmacoter
1997;31:1507-13.

5- Camacho JA, Jiménez JM, Diaz A, Montijano A, Que-
sada JL, Montiel D. Tetanos de grado grave en una UCI
polivalente: revision de 13 casos. Enferm Infecc Micro-
biol Clin 1997;15:243-5.

6- Richardson JP, Knight AL. The management and preven-
tion of tetanus. J Emerg Med 1993;11:737-2.

J. M. Romero Requena*, J. |zquierdo Hidalgo**,

V. Jerez*** |. Barragan***.

*Departamento de Medicina Interna. ** Servicio de
Urgencias. *** Servicio de Medicina Intensiva. Hospital
Infanta Cristina. Badajoz



Levofloxacino: posible tratamiento de eleccion en
la neumonia adquirida en la comunidad de
pacientes con factores de riesgo

Sr. Director:

El Dr. Morén Blanco A. y colaboradores han presentado
recientemente en su revista los resultados obtenidos tras reali-
zar un tratamiento con levofloxacino por via ora durante 10
dias a un grupo de 14 enfermos diagnosticados de neumonia
adquirida en la comunidad". Dicho tratamiento fue altamente
eficaz y muy bien tolerado.

El levofloxacino por via oral, en pacientes afectos de neu-
monia comunitaria ha mostrado igual o superior €ficacia que
la amoxicilina/écido clavulénico, ceftriaxona y cefuroxima
axetil, en diversos estudios comparativos*.

Una ventaja adicional de este farmaco es la posibilidad
de realizar un tratamiento secuencial (comenzando por via
intravenosa, seguido de un tratamiento oral unos dias des-
pUués).

En e XII congreso de la Sociedad Espafiola de Medicina
de Urgencias y Emergencias, celebrado recientemente, presen-
tamos nuestros resultados con este farmaco en un grupo de
pacientes afectos de neumonia adquirida en la comunidad que
tenian factores de riesgo.

Pensamos que €l referir brevemente nuestros resultados
puede ser interesante, para aumentar nuestros conocimientos
respecto a la eficacia de este farmaco en el tratamiento de la
neumonia adquirida en la comunidad.

Incluimos 12 pacientes diagnosticados por los medios
habituales de neumonia adquirida en la comunidad y que
presentaban factores de riesgo para sospechar la existencia
de una etiologia no habitual [edad superior a 65 afios, en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), insuficien-
cia cardiaca y diabetes mellitus]. Ademas presentaban di-
versos criterios de gravedad aceptados en las
recomendaciones de la Sociedad Espafiola de Neumologia
y Cirugia Toracica (SEPAR) del afio 1998 (afectacion mul-
tilobar, insuficiencia respiratoria y trabajo respiratorio im-
portante). Las edades estaban comprendidas entre 66 y 92
anos con una edad media de 75,8 afos. 10 eran varones y
dos mujeres.

L os criterios que presentaban para sospechar una etiologia
no habitual fueron: senilidad los 12 (100%), EPOC 5 pacien-
tes (41%), diabetes mellitus 2 enfermos (25%) e insuficiencia
cardiaca 2 casos (16,6%).

Los criterios de gravedad que presentaban fueron: afecta-
cién multilobar, 3 casos (25%), insuficiencia respiratoria 7 en-

fermos (58%), 4 tenian EPOC previamente diagnosticado; ta-
quipnea con mas de 30 respiraciones por minuto en 4 enfer-
mos (33%).

Predominaba la afectacion del 16bulo inferior izquierdo
con cuatro casos (33%), pero existia afectacion bilobar en 3
enfermos (25%).

La PO: inicial se encontraba entre 50 y 72 mmHg, con
una media de 56 mmHg. Se indico la administracion de 1
comprimido de levofloxacino cada 24 horas, realizandose un
nuevo control clinico, andlitico y radioldgico entre los dias 5
y 10. Con € tratamiento, |a fiebre cedid en un dia en 2 enfer-
mos (16%), en dos dias en otros dos pacientes (16%), en tres
dias en 6 enfermos (50%), y en més de 3 dias en otros dos
(16%).

En la radiografia de control (realizada entre los dias 5
y 10) no se observaron cambios significativos en 4 pacien-
tes (33%), se apreciaba mejoria en 6 casos (50%) y se ob-
servé una resolucion total del infiltrado en dos enfermos
(16%), lo que consideramos altamente sorprendente por su
rapidez.

El Unico efecto secundario presentado, fue la aparicion de
una ligera diarrea en tres enfermos (25%), que no obligd a la
suspension del tratamiento.

La posibilidad de realizar controles clinicos en pocos dias
nos permitid la redizacion de un tratamiento ambulatorio en
unos enfermos que habitualmente son subsidiarios de un in-
greso hospitalario.

Nuestros resultados, a igual que los obtenidos por el Dr.
Morén Blanco A.! y colaboradores, muestran |a alta eficacia del
levofloxacino en e tratamiento de la neumonia adquirida en la
comunidad, incluso en pacientes con factores de alto riesgo.
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