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Marcadores prondsticos precoces en el paciente
infectado

Sr. Director:

Hoy dia existe un gran interés en torno a la sepsis, su in-
cidencia en aumento e importante tasa de mortalidad* la con-
vierten en un sindrome de gran importacia. Desde el momento
en que sospechemos esta entidad nosoldgica hay que distin-
guir entre sepsis, sepsis grave y shock séptico?, cada uno de
estos conceptos tiene un prondstico y unos objetivos terapéuti-
cos diferentes; una terapia precoz y por objetivos mejora la
supervivencia de estos pacientes’. En la mayoria de los casos,
para llegar a un diagndstico preciso no hasta con los signos
clinicos clésicos de hipotension y taquicardia, sino que hay
que recurrir a otros marcadores como el &cido lactico®™.

El 4cido l&ctico es un &cido débil producto de la glucoli-
sis. En situaciones en que la disponibilidad de oxigeno de la
célula esta limitada, se produce una alteracion en €l ciclo de
Krebs que conlleva un aumento de los niveles de acido lacti-
Co, y éste se convierte en un hiomarcador de hipoxia tisular®.

La hipoxia tisular se da en diferentes circunstancias como
son: una ateracion en el aporte de oxigeno (hipoxemia, hipoper-
fusion por bajo gasto o hipotension...), un aumento de la de-
manda de oxigeno (convulsiones, hipertermia,...) y/o una atera-
cion de la capacidad de extraccion de oxigeno. En los pacientes
sépticos la presencia de niveles de acido l&ctico elevados inde-
pendientemente de la presencia 0 no de hipotension determinan
la diferencia entre sepsis, sepsis grave y shock séptico™.

Hasta ahora, estudios como €l de Shapiro® relacionan los
niveles de &cido l&ctico de los pacientes al llegar a urgencias
con una mayor mortalidad, pero no tienen en cuenta variables
como la presencia 0 ausencia de comorhilidad, ni la situacion
hemodinamica del paciente.

El objetivo de este estudio es analizar los posibles deter-
minantes prondsticos precoces (niveles de &cido l4ctico, situa
cién hemodindmica y la presencia o no de comorbilidad) de
los pacientes que ingresan a través del servicio de urgencias
con ¢l diagndstico sindrémico de infeccién documentada, y su
relacion con la supervivencia o no del ingreso hospitalario.

Se trata de un estudio de cohorte prospectivo desarrollado
desde €l Servicio de Urgencias del Hospital Rio Hortega de
Valladolid, en el que los criterios de inclusion son: todo pa-
ciente mayor de 18 afios que ingresa desde urgencias con el
diagndstico sindrémico de cualquier tipo de infeccion. De ca-
da paciente se recogen diferentes variables como la presencia
0 ausencia de comorbilidad, temperatura, presion arterial me-
dia, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, saturacion de
oxigeno, estado mental, edemas,... En e momento del ingreso

en el servicio de urgencias se realizan diferentes pruebas com-
plementarias (andlisis sistematico de sangre, coagulacion, ga-
sometria arteria y cifras de &cido l&ctico arterid), y por dlti-
mo se recoge su evolucion final, necesidad de aminas, etc...
El andlisis estadistico se realiz6 mediante €l programa SPSS
11.0. Al tratarse de variables cualitativas, se compararon me-
diante el test de Ji-cuadrado, y se asumi la existencia de sig-
nificacion estadistica cuando p< 0,05.

Se presenta una serie de 99 pacientes, con una edad me-
dia de 71,5 afios, de los cuales falecieron 20 (20,2%). Se en-
cuentran diferencias estadisticamente significativas (p< 0,05)
entre el resultado fina (exitus o no) y los niveles de acido lac-
tico a ingreso en €l servicio de urgencias, asi como entre €l
resultado final y la inestabilidad hemodinamica (presion arte-
riadl media inferior a 70 mmHg, sistdlica inferior a 90 mmHg
0 un descenso de mas de 40 mmHg). Se observé asi una ma-
yor tasa de exitus en los pacientes con inestabilidad hemodi-
namicay en agquellos con un &cido l&ctico mayor de 2 mmol/l.
A su vez, observamos como las cifras de acido lactico sirve
como marcador prondstico final independientemente de cual
sea su situacion hemodindmica, o de la presencia o ausencia
de comorbilidad.

Los resultados obtenidos, aunque limitados por € ndmero
de pacientes, apoyan que el &cido lactico y la situacion hemo-
dinédmica del paciente pueden servir como marcadores pronds-
ticos en el paciente séptico, si hien la presencia o no de co-
morbilidad no ha variado la implicacion prondstica del
paciente. También se observa como la relacion existente entre
las cifras plasméticas de &cido l&ctico y el resultado final no
esta influido por la presencia 0 no de hipotension ni por otros
factores de comorbilidad, lo que convierte al &cido arterial en
un marcador prondstico de gran importancia en los servicios
de urgencias hospitalarios. La determinacion precoz del &cido
l&ctico en aquellos pacientes en los que sospecha una infec-
cion subsidiaria de ingreso hospitalario puede ayudar a esta-
blecer la gravedad del paciente y de esta forma iniciar las me-
didas terapéuticas adecuadas lo antes posible®.
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Neumotorax bilateral espontaneo y crisis
asmatica

Sr. Director:

El neumotorax espontaneo se define como aquel que no
es secundario a traumatismo ni a yatrogenia. Es primario
cuando no existen lesiones clinicas ni radiogréficas que lo jus-
tifiquen, y es secundario cuando se acompafia de enfermeda
des pulmonares, fundamentalmente la EPOC*. La asociacion
con €l asma es infrecuente, alin més cuando el neumotérax es
bilateral (NB), y més aln en pacientes con ventilacion espon-
tanea. En estos casos, dada la similitud clinica con la crisis
asmatica, el diagndstico de neumotérax puede demorarse 0 in-
cluso obviarse lo que supone un riesgo vita para el enfermo.

Paciente de 28 afios con antecedentes personales de posi-
ble aergia a paracetamol, fumador de 10 cigarrillog/dia, rini-
tis crénica'y asma bronquial desde los 9 afios.

Ingresa en la planta por crisis asmética con mala respues-
ta a p,-agonistas, y muestra una GSA con reservorio de oxi-
geno a 15 | por minuto con pH 7,34, PaCO, 40 mmHg, PaO,
64 mmHg, EB —4,2, SatO, 91%, por lo que ingresa en UCI.
Al ingreso se objetiva taquipnea a 32 respiraciones por minu-
to, saturacion arterial de oxigeno del 89% con mascarilla-re-
servorio, con hipoventilacion global, roncus y sibilantes bila-
terales. En el hemograma habia 22.800 leucocitos/mm?® con
98% segmentados y 3,7% linfocitos. La radiografia de trax
muestra gran hiperinsuflacion pulmonar, mas acusada en €l
pulmén derecho, con atelectasias laminares. Se inicia trata-
miento con levofloxacino i.v., oxigeno a alto flujo, salbuta-
mol, bromuro de ipratropio nebulizados y metil-prednisolona
i.v., con mejoriainicia. A las 18 horas del ingreso sufre em-
peoramiento clinico con gran ansiedad, taquipnea, trabgjo res-
piratorio y broncoespasmo grave con SatO, 72%, que no me-
jora con tratamiento médico. Stbitamente aparece enfisema
subcutaneo en el cuello y la regidn torécica derecha sin des-

Figura 1. Radiografia de térax que muestra enfi-
sema subcutaneo bilateral extenso y drenaje
pleural bilateral.

viacion traqueal; presion arteria 120/65 mmHg; frecuencia
cardiaca 125 latidos x minuto con una presién venosa arterial
de 18 y 20 cmH,O con oliguria. Ante la sospecha de neumo-
torax a tension, se realiza una puncion toracica diagnostica
que es positiva, y se coloca un drengje toracico anterior con
mejoria clinicay SatO, 90%. A los 15 minutos, de nuevo pre-
senta desaturacion de oxigeno hasta € 80% con enfisema sub-
cutaneo en region torécica izquierda y percusion timpanica, 1o
que obliga a colocacion de un drengje torécico izquierdo, v fi-
namente es intubado por la persistencia de broncoespasmo.
En la Rx térax posterior se objetiva un importante enfisema
subcutéaneo bilateral (Figura 1). La Presién pico (Pp) inicial
fue de 52 cm H,0O con Volumen tidal (Vt) 480 ml y FR 12,
con autoPEEP de 15 ¢cmH,0. La gasometria con FiO, 100%
muestra pH 7,04 con PaCO, 117 mmHg y PaO, 149 con bi-
carbonato 22 y SatO, 98%. Se inicia ventilacion mecanica re-
gulada por presién con un aparato servo 300, con hipercapnia
permisiva, y se acanzan cifras de PaCO, 145 mmHg con pH
6,93 con Vt 5 mi/Kg. Se administraron 200 mEq de bicarbo-
nato 1 M, salbutamol i.v. e inhalado, 2 dosis de adrenalina de
0.2 mg i.v, 1 g de sulfato magnésico, metil-prednisolona y eu-
filina. Se sed6 a paciente con propofol y se relgjé con cisatrar
curio. A las 8 horas la Pp era de 32 cmH,0 con pH 7,07, Pa-
CO, 98 mmHg, bicarbonato de 21y Sat O, 92%.

El paciente permaneci6 intubado 12 dias, y retiraron los
tubos toréacicos a 15° dia, y fue dado de alta tras 17 dias de
estancia en UCI y 8 dias en la planta de hospitalizacion.

El NB espontaneo es una entidad rara que constituye €l 1-
4% de los neumotdrax?. Son causas de NB, el traumatismo, la
cateterizacion venosa central, la intubacion, la tuberculosis,
los tumores pulmonares®, la menstruacion, el embarazo, la sar-
coidosis, la radiacion terapéutica, e sindrome de Marfant, las
bullas subpleurales’®, y el enfisema pulmonar.

Se han descrito 2 casos de neumotdrax unilateral esponté-
neo secundario a crisis asméatica en pacientes con ventilacion
espontanea’®. Otros 2 casos de NB a tension han sido descri-
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tos en pacientes con crisis asmatica grave en parada cardio-
rrespiratoria en 1os que no queda aclarada la causa Ultima del
neumotdrax”.

El diagnostico diferencial entre neumotérax a tension y
crisis asmética puede resultar dificil por la similitud clinicay
semioldgica. El dolor torécico, la desviacion traqueal, la dis-
tension venosa y la hipotension son extremadamente raros en
pacientes no ventilados®.

En un paciente asmético, la presencia de hipoventilacion
puede corresponder a broncoespasmo, hiperinsuflacion pulmo-
nar 0 neumotdrax. La presencia de signos asimétricos deben
sugerir este Ultimo, €l cual se descarta mediante una radiogra-
fia de torax.
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Tratamiento de la neumonia adquirida en la
comunidad

Sr. Director:

He leido con atencion y asombro la carta de Pacios et at*
sobre €l tratamiento de la neumonia adquirida en la comuni-
dad. Con atencion porque cualquier tema que trate de la neu-
monia siempre [lamar& mi atencion y con sorpresa porque po-
nen en “mi mano” afirmaciones que yo no he escrito. En €l
articulo al que hace referencia cuyo titulo es “¢Como y cuan-
do utilizar cefalosporinas de tercera generacion en la infec-
cion respiratoria en urgencias? mis indicaciones, a modo de

resumen en la NAC, eran: Cefditoren pivoxilo oral en dosis de
400 mg cada 12 horas durante 14 dias en la neumonia que no
precisa ingreso, debida a neumococo (con antigenuria positi-
va) y como sustituto de ceftriaxona o cefotaxima en caso de
terapia secuencial. Es en el tratamiento de la agudizacién de
la EPOC donde indico que cefditoren puede tener las mismas
indicaciones que amoxicilina/clavuldnico, pudiendo utilizarse
como dternativa a la mismee.

No comparto la opinién de que la neumonia que necesita
ingreso debe tratarse Ginicamente con un betalactdmico. Las
recientes recomendaciones de la IDSA/ATS® recomiendan
asociar el betalactdmico a azitromicina porque con ello dismi-
nuyen los dias de estancia hospitalaria (nivel de evidencia l)".

Lamento, asi mismo, no coincidir en los aspectos micro-
bioldgicos por los motivos que expongo a continuacion. Tra-
dicionalmente se utiliza la penicilina como marcador epide-
miolégico de la susceptibilidad de S. pneumoniae, lo que no
significa que cepas con una determinada CMI a penicilina
tengan la misma CMI a otros antibi6ticos. Parece que Pacios
considera que los S pneumoniae con una CMI = 2 pg/ml a
penicilina son también resistentes a Cefditoren, lo cua no es
correcto.

L os estudios més recientemente publicados evidencian que
Cefditoren presenta una CMlgy, de 0,5 pg/ml frente a S pneu-
moniae, incluyendo cepas con sensibilidad disminuida a la pe-
nicilina (intermedias y resistentes) lo que significa que e 96%
de los neumococos aidados, incluyendo los atamente resisten-
tes (CMI e, =2 pg/ml), serian sensibles a Cefditoren®®.

Por otra parte, no podemos dejar de mencionar a H. in-
fluenzae, como €l otro principa patégeno implicado en las in-
fecciones respiratorias comunitarias, ya que el incremento que
Se esté registrando en las cepas BLNAR' constituye un aspec-
to a tener en cuenta en estas infecciones. Un estudio reciente®
pone de manifiesto que solo Cefditoren mantiene su actividad
frente a H. Influenzae con independencia del fenotipo de re-
sistencia, lo que no ocurre con otros antibidticos estudiados
como cefuroxima o amoxicilina-clavul &nico.

Se considera como factor predictor de eficacia para los 3-
lactamicos tiempos por encima de la CMI g, superiores al
40% del intervalo de dosificacion. En el caso de Cefditoren
para S. pneumoniae, €l tiempo que las concentraciones plas-
méticas estdn por encima de la CMlg, tras la administracion
de 400 mg es superior a 40% incluso para valores del CMI
de 1 pug/ml°. Lo anterior coincide con los puntos de corte que
para Cefditoren figuran en la ficha técnica autorizada por la
Agencia Espafiola del Medicamento y que son de < 0,5 pg/ml
sensible y >2 pg/ml resistente.
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Hipotermia y onda de Osborn

Sr. Director:

Un paciente varon de 75 afios, con demencia vascular
avanzada fue traido a Servicio de Urgencias por empeora-
miento de su nivel de conciencia. Al examen fisico €l pacien-
te estaba letargico, con tension arterial de 80/55 mm Hg y una
temperatura corporal < 34°C. El electrocardiograma mostraba
las tipicas manifestaciones de la hipotermia: bradicardia si-
nual, PR aargado, QTc también alargado y una ostensible on-
da de Oshorn (flecha), presente en todas las derivaciones.

Figura 1. ECG de doce derivaciones en el que
puede observarse la onda de Osborn (flecha).

La onda de Oshorn, también conocida como onda J, es €l
hallazgo electrocardiogréfico més caracteristico de la hipoter-
mia. Se trata de una deflexion positiva entre la porcidn termi-
nal del QRS einicio del segmento ST (punto J), més evidente
en las derivaciones precordiales medias e izquierdas, que re-
cogen la despolarizacion del ventriculo izquierdo. Préctica-
mente siempre esta presente con temperaturas corporales infe-
riores a 32°C y su amplitud y duracion guarda relacion con la
gravedad de la hipotermia. Cuando la onda J es muy dlta, la
onda T suele estar invertida en la misma derivacion. Aunque
muy tipica, la onda de Osborn no es patognomonica de la hi-
potermia, y también se puede encontrar en pacientes normo-
térmicos con dafio cerebral agudo, con hipercalcemia o con
sobredosis de haloperidol?.
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