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Anafilaxia por orlistat

Sr. Director:

Orlistat (Xenical®) es un principio activo indicado en el
tratamiento de la obesidad. Es la tetrahidrolipstating, sustancia
producida por un hongo (Streptomyces toxytricini) e inhibidor
potente, especifico y de larga accién de las lipasas gastrointes-
tinales, sobre todo géstrica y pancredtica. A las dosis reco-
mendadas (120 mg/8 horas), un 30% de los triglicéridos no se
absorbe y se elimina por las heces. Tras dos afios de trata-
miento el 20% de los pacientes pierden el 10% de su peso,
aunque esta cifra es menor en diabéticos tipo 1.

El medicamento apenas se absorbe por via sistémica y su
eliminacion es biliar en el 97%y €l resto rendl.

Se emplea como complemento a una dieta hipocal orica,
pobre en grasas y rica en verduras y frutas. Produce aumento
de la grasa fecal alas 24 horas de iniciar € tratamiento y que
persiste 72 horas después de su finaizacion.

Los efectos adversos comunicados son: digestivos (flatu-
lencia, diarrea e incontinencia fecal, abdominalgia, heces
blandas y pegajosas...), respiratorios (sensacién gripal, dis-
nea), cefalea, irregularidad menstrual, fiebre, ansiedad, dolor
torécico y aumento de infecciones urinarias.

En un pequefio porcentaje estan descritas reacciones de
hipersensibilidad (0,1-0,01%): prurito, urticaria, eritema, dis-
nea*®. La observacion de una enferma con una clinica sugesti-
va de anafilaxia nos induce a comunicarla

Muijer, 30 afios, con rinitis durante € Gltimo afio sin rela-
cién estacional.

Inmediatamente tras la toma del segundo comprimido
de Xenica® (Orlistat) presentd necesidad imperiosa de de-
fecar y diarrea, erupcion eritematosa generalizada habono-
sa e intensamente pruriginosa, angioedema, disnea, disfagia
y disfonia. En urgencias objetivaron urticaria-angioedema,
Gvula aumentada de tamafio y taquipnea con saturacion
normal. Tratada con adrenalina, fue remitida al domicilio
con antihistaminicos orales, tras observacion durante 12
horas; el cuadro desapareci6 en 96 horas. Las pruebas cuté-
neas para alergenos ambientales fueron negativas. Dada la
gravedad de la clinica no se realizé estudio de alergia me-
dicamentosa. No ha vuelto a tomarlo. Anteriormente no ha-
bia presentado reacciones alérgicas con farmacos. En el
momento de la reaccién no tomaba ningdn otro medica-

mento ni habia alimentos implicados pues todos los toma-
dos 24 horas antes de la reaccion fueron tolerados poste-
riormente.

Se trata de una paciente con rinitis de 1 afio de evolucién
sin relacion ambiental ni estacional ni medicamentosa, cuyas
pruebas cutaneas a neumoal ergenos descartaron etiologia alér-
gica ambiental.

La reaccion desencadenada por Orlistat sugiere clinica-
mente una andfilaxia.

Para desencadenarse una reaccion alérgica se debe prime-
ro formar 1gE especifica frente a aergeno y para ello se ne-
cesita un contacto previo que induce su formacion, ésta se li-
bera masivamente en contactos posteriores. Con frecuencia el
paciente busca las causas en ago “nuevo”, descartando ague-
Ilo que con anterioridad habia tolerado. En este caso, el pri-
mer comprimido sensibilizd a la paciente, desencadenéndose
la reaccién en la segunda toma.

No hay datos patognoménicos de una reaccion alérgica
medicamentosa, por lo que no es habitual que se redicen mas
estudios que la observacion clinica del paciente. Las pruebas
alérgicas a farmacos entrafian un riesgo importante de desen-
cadenar la reaccidn nuevamente, por ello no estan indicadas
cuando la reaccidn es grave. Esto limita las conclusiones del
estudio pero clinicamente creemos que no hay lugar para la
duda.

Aunque estan descritas reacciones de hipersensibilidad en
un 0,1-0,01% de los casos, en la hibliografia revisada median-
te buscadores en Internet hasta septiembre de 2005 no hemos
encontrado ningin caso de anafilaxia?,
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Carcin_oma del seno maxilar i_nvasivo como una
causa inusual de cefalea maligna

Sr. Director:

Los senos frontales son una causa frecuente de cefaleas.
Entre las patologias de los senos paranasales, las neoplasias,
excluyendo los pdlipos, son poco habituales'. El seno maxilar
es € lugar de origen del 80% de estos tumores. El tipo histo-
I6gico més comun es € carcinoma de células escamosas, se-
guido por € adenocarcinoma?.

L os pacientes con carcinomas de células escamosas de los
senos paranasales a menudo tienen antecedentes de sinusitis
crénica y de consumo tabaquico. Son més frecuentes en eda-
des avanzadas y en varones’,

Son infrecuentes los sintomas precoces de la enfermedad,
de manera que €l setenta y cinco por ciento de las neoplasias
malignas de los senos paranasales tienen en € momento del
diagnostico la invasion tumoral de estructuras arededor de los
senos. Cuando estos tumores se extienden a estructuras de lo-
calizacion superior como las orbitas, los senos frontales o la
cavidad intracraneal, e sintoma inicial de presentacion puede
ser la cefaled.

Presentamos el caso de un varon de 73 afios, fumador,
que acudio a Servicio de Urgencias de nuestro Hospital refi-
riendo una cefalea continua opresiva frontal derecha, de 1 mes
de evolucion, que no cedia con analgésicos opidceos. Habia
presentado también durante las dos semanas previas signos in-
flamatorios periorbitarios derechos y diplopia, y en €l Gltimo
mes referia astenia, anorexia, pérdida de peso y epistaxis de-
recha.

En la exploracion ocular se apreci6 un exoltafmo derecho,

Figura 1. Tomografia Axial Computerizada a nivel
de los senos maxilares (A), etmoidales (B) y frontales (C), y
corte coronal (D). m: masa de tejido invasivo heterogénea
(m); extension tumoral en la fosa craneal anterior (*) y 6rbita
derecha (flecha).

con limitacion de la movilidad ocular. Existia también intenso
dolor ala presién de los senos maxilares y frontales derechos.

La radiografia de senos paranasales mostré una opacifica-
cion del seno maxilar y frontal derechos. Se redizé una To-
mografia Axial Computerizada (TAC) que revelé una masa,
que nacia en el seno maxilar derecho y cavidad nasal, erosio-
naba el suelo de la orbita, invadia el dpex orbitario y se exten-
dia a las celdas etmoidales y seno frontal del mismo lado. La
pared posterior de éste estaba erosionada, con extension tumo-
ral en lafosa cranea anterior y orbita derecha (Figura 1).

En la biopsia del tumor se confirmé e diagnostico de car-
cinoma pobremente diferenciado de células escamosas. Se
consider6 que e tumor estaba muy extendido para tratamiento
quirdrgico, por lo que se reaizd tratamiento quimioterapico
pdiativo.

Los principales signos y sintomas de presentacion del car-
cinoma del seno maxilar invasivo incluyen sintomas relacio-
nados a la cavidad ora y nasd, dolor facial u ocular y otros
sintomas oculares y orbitarios’.

La cefaea es un sintoma de presentacion poco frecuente.
En estos pacientes es comin €l diagndstico erréneo inicia de
sinusitis’.

Las diferentes técnicas radioldgicas como la radiografia
simple convencional, la angiografia y la TAC con cortes de
los senos y de la base del craneo, son (tiles para el diagndsti-
co y estadigje de estos tumores”®.

La mayoria de pacientes tienen en el momento del diag-
néstico clinico o radioldgico, un estadio avanzado (T4), con
presentacion en estructuras superiores’. La reseccion quirdrgi-
cay laradioterapia solo pueden ser Utiles si la enfermedad se
diagnostica en etapas precoces®.

Los médicos de Urgencias debemos mantener un alto in-
dice de sospecha de malignidad en aquellos casos de cefalea
rebelde al tratamiento analgésico y opacificacion de varios
senos en la radiografia de senos paranasales, y se deberia so-
licitar una TAC con cortes de los senos y de la base del cré&
neo.
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Alteraciones electrocardiograficas en la
hipercaliemia

Sr. Director:

El potasio (K*) intracelular representa hasta el 98% de los
depositos organicos. El gradiente entre la concentracion del
potasio sérico (3,5-5,0 mEg/l) y la concentracion intracelular
(150 mEqg/l) es responsable del potencial transmembrana,
esencial para la conductividad en €l corazon y sistema neuro-
muscular.

Niveles séricos de K* superiores a 6.5 mEg/l, o por enci-
ma de 6 mEg/l con ateraciones electrocardiogréficas asocia-
das se consideran una urgencia médica, ello implica que ten-
dremos que tomar medidas para evitar la situacion de riesgo
vital* que provoca la hiperpotasemia por sus efectos sobre la
conduccién cardiaca.

La insuficiencia renal probablemente sea |la causa mas
frecuente de hiperpotasemia peligrosa. El 90-95% del K* in-
gerido se excreta en la orina, de modo que la anuria puede
originar un aumento progresivo y grave del mismo.

Presentamos dos casos clinicos de hiperpotasemia secun-
darias a insuficiencia renal cronica (I.R.C.), para seguir su
evolucidn electrocardiogréfica previa y tras la correccion de
las cifras de potasio (K*).

Vardn de 45 afios con historia previa de IRC y diabetes
mellitus. Acude a urgencias con dolor y debilidad en extremi-
dades inferiores y posteriormente crisis convulsiva ténico-clo-
nica. Exploracion normal excepto taquiarritmia. K*; 8,7, glu-
cosa: 454, urea: 215, creatinina: 9,2, Na: 127. E.C.G.: Ritmo
supraventricular, alternando con sinusal, a 100 Ipm; QRS
0,24"; BRDHH + HBA; elevacion del ST en V,-V,; T picudas
envV,Vs.

Mujer de 24 afios con antecedentes de IRC. Transplantada
en el 92 con rechazo y sometida a didlisis. Trasladada por
cuadro sincopal. Exploracion sin alteraciones excepto ruidos
cardiacos arritmicos. K: 10, glucosa: 127, Creat: 13.8, Na:

138. ECG: Ritmo idioventricular a 60 |.p.m.; QRS= 0,24"; T
altas picudas. Presentd posteriormente parada cardiorrespirato-
ria con asistolia que recuper6 a iniciar maniobras de RCP.

Ambos casos se trataron con insuling, que introduce K* en
la célula'y gluconato célcico (20-30 ml a 30%) el cual anta-
goniza el efecto del K* en la membrana celular. En ambos ca-
sos las ateraciones ECG mejoraron tras corregir la ateracion
electrolitica.

Los cambios ECG més precoces se producen en la onda
T que se vuelve picuda, de mayor amplitud y de aspecto si-
métrico (més apreciable en V,-V,)?, reflgjando un aumento
en la velocidad de la repolarizacion, debido a una alteracion
del potencial de reposo transmembrana por la disminucién
de la proporcion de potasio intra/ extracelular. Si el K* séri-
co sigue aumentando se producen ateraciones en la conduc-
cion, inicialmente por encima del Haz de His lo que da lugar
a un aumento del intervalo PR y aplanamiento de la onda P*.
Al continuar aumentando se afecta la conduccion a nivel del
Purkinje con ensanchamiento del QRS?, siendo éste un indi-
cador muy fiable de la gravedad de la hiperkaliemiat, pero
en absoluto patognomonico de la misma, a presentarse en
ocasiones en ausencia de cambios electrocardiograficos ca-
racteristicos'’. El cambio final es la fusion del complejo
QRS en laonda T formando €l patron clasico de la onda si-
nusoidal®.

La hipercaliemia grave puede ser causa de elevacion del
segmento ST simulando un IAM®®,

Se cree que las arritmias asociadas a la hipercaiemia se
deben a mecanismos de reentrada. Dichas alteraciones del rit-
mo cardiaco varian mucho dependiendo de la rapidez del au-
mento del potasio sérico, asi con aumentos graduales se pue-
den producir bradicardia sinusal, distintos grados de bloqueo
AV, ritmos idioventriculares y asistolia. Con aumentos rapidos
se producirén extrasistoles ventriculares, taquicardia ventricu-
lar o fibrilacion ventriculars®, Las arritmias de la union y las
extrasistoles ventriculares pueden rpidamente degenerar en
fibrilacion ventricular.

Otros factores que pueden aumentar |as alteraciones elec-
trocardiogréficas en la hipercaliemia son la acidosis, la hipo-
natremia y la hipocal cemi’.
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Taquicardia ventricular y fracaso renal agudo
secundario a rabdomiolisis inducido por cocaina

Sr. Director:

Espafia se sitlia a la cabeza de los paises de la Uni6n Eu-
ropea con un mayor consumo de cocaina seglin el informe del
Observatorio Europeo de Drogas y Toxicomanias. La propor-
cion de urgencias hospitalarias por reaccion aguda a la cocai-
na ha pasado del 26% en 1996 al 49% en 2004

Ademas de sus propiedades euforizantes, el consumo de
cocaina ocasiona una grave afectacion vascular especiamente
constatada a nivel del sistema nervioso, corazén y rifion.

Presentamos un caso de taquicardia ventricular y fracaso
renal agudo secundario a rabdomiolisis inducido por cocaina.
Se trata de un varén de 40 afios de edad, con habito tabaquico
importante, no afecto de hipertension arterial ni diabetes me-
litus, afecto de hepatitis crénica VHC+ y VHB+. Ingresd en
laU.C.l. por presentar pérdida de conciencia, bradipneay cri-
sis comicial en relacion con intoxicacion aguda por consumo
de tres gramos de cocaina parenteral.

A su llegada a urgencias, la presion arteria era de 83/30
mmHg. Neurol 6gicamente Uinicamente respondia a estimulos
dolorosos, con un reflejo cutaneo plantar flexor bilateral. El
electrocardiograma objetivo una taquicardia ventricular a
180 Ipm que se revirtié a ritmo sinusal mediante choque
eléctrico a 360 J. Se procedi6 a intubacion orofaringea y
ventilacion mecanica. La radiografia de torax y la tomogra-
fia computadorizada cerebral fueron normales, aunque el
electroencefalograma mostré signos de sufrimiento cerebral
difuso.

En la andlitica se hall6 acidosis metabdlica, creatinina 2,2
mg/dl; urea 37 mg/dl; creatinfosfokinasa 62.204 U/L; mioglo-
bina 1341 ng/ml; troponina-l 1,51 ng/ml; GOT 6.812,3 UI/L;
GPT >7.000 UI/L, plaguetas 30.000 /mm? e indice de Quick
20%.

La determinacion de toxicos en orina fue positiva para co-
caina y benzodiacepinas. La funcién renal empeor6 (urea
125,8 mg/dl; creatinina 7,8 mg/dl), disminuyendo la diuresis y
precisando sesiones de hemodidlisis. Se extub6 alas 24 horas.
Tras cuatro semanas de ingreso hospitaario e paciente mejo-

ro y los parametros analiticos evolucionaron hacia la normali-
dad.

La cocaina inhibe la recaptacion de catecolaminas y sero-
tonina, con lo que aumentan las concentraciones plasméticas
de estos neurotrasmisores. Inhibe también la recaptacion de
noradrenaling, lo que da lugar a efectos toxicos asociados a
una reaccion simpética intensz.

Welch® estimé que el 24% de los pacientes que acudieron
a urgencias por sintomas asociados a consumo de cocaina se
hallé rabdomiolisis, definida por e aumento de las cifras de
creatinfosfoquinasa cinco veces su valor normal.

El mecanismo por el cual la cocaina produce rabdo-
miolisis incluye isquemia debida a la vasoconstriccion, to-
xicidad directa, hipertermiay aumento de la actividad mus-
cular por cuadros de agitacion o crisis comiciales’. Sin
embargo, muchos pacientes no presentan fiebre, ni clinica
neurol 6gice’.

Los consumidores de cocaina presentan una mayor fre-
cuencia de arritmias debido, probablemente, a aumento de la
actividad simpética asociada a uso de la cocaina y a efectos
directos de ésta sobre el corazdn. Las dosis elevadas de cocai-
na causan prolongacion del intervalo PR, del complejo QRS y
del intervalo QT por inhibicion de los canales de sodio en la
membrana celular, que podrian explicar también la existencia
de arritmias ventriculares’.

Cuando la rabdomiolisis se acompafia de fracaso rend, a
veces se encuentra elevacion de transaminasas como conse-
cuencia del dafio hepético producida probablemente por una
potente vasoconstriccion hepética medida por |os efectos sim-
paticomiméticos de la cocaina’. Silva et al.® en una serie de 39
pacientes afectados de rabdomiolisis por cocaina hallaron da-
tos bioquimicos de afectacion hepética en el 59% de ellos. El
estudio histopatol6gico postmortem objetivo una necrosis ex-
tensa centrolobulillar y de la zona medial, aunque en dos de
los casos la necrosis fue panlobular. Los pacientes que cursan
con el sindrome de rabdomialisis, hipertermiay dafio hepético
grave ofrecen un peor prondstico®.

Pensamos que deberia sospecharse el consumo de cocaina
en aguellos pacientes jovenes sin factores de riesgo cardiovas-
cular que presenten arritmias cardiacas, alteracion del nivel de
conciencia, y datos analiticos de rabdomiolisis asociados o0 no
ainsuficiencia renal.
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