CARTAS AL EDITOR

CARTAS AL EDITOR

Tumor maligno del plexo
autonémico como causa
poco frecuente de dolor
en la fosa iliaca derecha

Sr. Editor:

El dolor abdominal es uno de los
sintomas mas frecuentes en urgen-
cias'. Describimos un paciente con
dolor abdominal y un tumor gas-
trointestinal de los plexos autonémi-
cos. Se trata de neoplasias raras® cu-
ya incidencia en Espafia es 457
nuevos casos al afio’. Aparece a par-
tir de los 50 afios, sin predominio de
sexo. La localizacién mas frecuente
es en el estémago (55%)**. El criterio
mas fiable de malignidad es la pre-
sencia de metastasis al diagnéstico.
El sintoma mas frecuente es el dolor
abdominal que aparece en las fases
avanzadas®®. El diagnéstico*** es
complicado. El tratamiento** depen-
de de la extensiéon en el momento
del diagnéstico: detectado precoz-
mente la cirugia puede ser suficiente,
con enfermedad metastasica el mesi-
lato de imatibit constituye la primera
linea de tratamiento.

Varén de 46 afios con antecedentes
de rectorragia por pélipo diminuto en
valvula ileocecal con cambios inflamato-
rios inespecificos. Acudié a urgencias por
dolor abdominal de 15 dfas de evolucién.
Presentaba buen estado general y dolor
en hemiabdomen derecho. Las pruebas
complementarias fueron normales. Fue
dado de alta y reingresando por persis-
tencia del dolor y fiebre, y presentaba ab-
domen muy dolorido con signos de irrita-
cion peritoneal, analitica normal, TC
abdominal con plastrén inflamatorio de
ciego y colon ascendente hasta angulo
hepatico, con probable afectacién de asas
de ileon, afectacion de la grasa lateroco-
nal derecha y adenopatias probablemente
inflamatorias. Ingresé con el diagnédstico
de plastrén inflamatorio de probable ori-
gen apendicular versus enfermedad infla-
matoria intestinal. Se decidié un trata-
miento conservador y evoluciond
favorablemente. La colonoscopia encon-
tré una obstruccion al paso a partir de 30
cm de sigma. Valorado por digestivo, ini-
cié tratamiento corticoideo ante la sospe-
cha de enfermedad inflamatoria intestinal.
Continué con deterioro, por lo cual se
suspendié el tratamiento y se le realiza
nuevo TC con puncién-biopsia de la masa
que mostré una evolucién térpida con

aumento de la masa y las adenopatias, le-
siones hepaticas nuevas, ascitis e implan-
tes peritoneales. La anatomia patoldgica
del tejido obtenido por puncién corres-
pondié a un tumor maligno del plexo au-
tonémico. Se inicié quimioterapia con
imatibit pero continué con deterioro del
estado general y el paciente fallecié.

El sintoma fundamental del pa-
ciente era el dolor abdominal y se
planteé un amplio diagnéstico dife-
rencial con tumoraciones malignas,
tumoraciones benignas, enfermedad
de Crohn, cuerpos extrafios, diverti-
culosis e ileitis infecciosa*’. En nues-
tro caso se inici6 tratamiento antibio-
tico considerando el origen
infeccioso y, ante la evolucién, se
afiadieron corticoides por sospecha
de enfermedad de Crohn. No se de-
cidi6é tratamiento quirdrgico debido
al tamafio de la masa. La quimiotera-
pia no obtuvo buen resultado por el
estadio avanzado de la enfermedad y
el estado general afectado del pa-
ciente.
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Desastres e intoxicacion
por monéxido de carbono

Sr. Editor:

Los recientes casos de intoxicacion
por humo y por monéxido de carbo-
no (CO) ocurridos en Catalufia como
consecuencia de las nevadas que han
afectado a parte de nuestro territorio
(1 fallecido, 6 ingresos hospitalarios y
mas de 100 intoxicados)' deben ha-
cernos reflexionar sobre la importancia
de adoptar determinadas medidas pa-
ra prevenir este tipo de accidentes
(por ejemplo informacién a la pobla-
cién por quien corresponda sobre las
precauciones en el uso de generado-
res eléctricos portétiles ante un previsi-
ble aumento de su uso), asi como so-
bre el papel que tiene |la
epidemiologia de desastres con res-
pecto a este fendbmeno?. La Estrategia
Internacional de las Naciones Unidas
para la Reduccién de los Desastres
(ISDR) ha definido el desastre como
una ruptura grave del funcionamiento
de una comunidad o sociedad que
causa una amplia pérdida de vidas hu-
manas, dafios materiales, econémicos
o medioambientales que exceden la
capacidad de la comunidad o socie-
dad afectada para hacerles frente con
sus propios recursos®’. Aunque por su
magnitud los episodios mencionados
no entran estrictamente dentro del
ambito de esa definicion, ya que las
intoxicaciones por CO en nuestro en-
torno probablemente oscilan entre el
4% y el 5% de todas las intoxicacio-
nes graves’, la naturaleza de los episo-
dios si permite recordar que la epide-
miologia de desastres ya habia
descrito con anterioridad la relacién
existente entre los desastres y la into-
xicacién por CO en el postdesastre®.
Y ello, como consecuencia de que el
impacto de los desastres no se limita
s6lo a los efectos sobre la salud de la
poblacién afectada, sino que son sus
efectos sobre los servicios basicos
(energia, comunicaciones, saneamien-
to ambiental, etc.) los que, a menudo,
tienen mayor repercusion social. La re-
lacién entre un desastre y las intoxica-
ciones por CO esta determinada por
el hecho de que, con relativa frecuen-
cia, el suministro eléctrico se ve inte-
rrumpido y la poblacién busca alterna-
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tivas para la obtenciéon de energia. El
principal sistema de energia alternati-
vo utilizado son los generadores eléc-
tricos portatiles, los cudles precisan de
unos conocimientos bésicos sobre su
seguridad para evitar intoxicaciones’.
Con posterioridad al huracan Katrina
ocurrido en Estados Unidos en 2005,
las instalaciones sanitarias con camaras
de tratamiento hiperbarico registraron
51 casos de intoxicaciones por CO®.
Los autores del estudio reconocen que
los datos reales probablemente estén
muy por encima de estos 51 casos de-
bido a que sélo el 6% de los pacientes
que acuden a urgencias con intoxica-
cién por CO precisan tratamiento hi-
perbarico®. Todos los casos, excepto
uno, se debieron al uso de generado-
res portatiles, especificamente a un
uso incorrecto o a estar ubicados en
lugares poco ventilados. Como la epi-
demiologia de desastres ya habia mos-
trado la relacién entre desastre e into-
xicacion por CO, los Centros para el
Control y Prevencién de Enfermedades
(CDC) de Atlanta han propuesto una
estrategia preventiva de estos casos
mediante la realizacién de una guia
para la poblacién sobre el uso y pre-
cauciones a tener en cuenta con res-
pecto a los generadores eléctricos por-
tatiles en caso de emergencia o
desastre’. Esta iniciativa de los CDC es-
tablece el puente necesario entre la
epidemiologia de desastres y la medi-
cina asistencial en urgencias y emer-
gencias. Y este es un paso que ain no
se ha dado en nuestro pais, probable-
mente porque no contamos con datos
accesibles y fiables acerca de la magni-
tud del fenémeno (en el Reino Unido,
por ejemplo, la intoxicacion por CO es
la causa mas frecuente de intoxicacién
mortal y mata cada afio a mas de 50
personas'®). Por ello, seria particular-
mente necesario y Util, desde el punto
de vista de la investigacion, hacer ac-
cesibles y publicar los datos y el anali-
sis de los episodios de intoxicacion por
CO en situacién de normalidad y tam-
bién tras una emergencia o desastre.
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Hipotermia durante

el transporte neonatal
en la encefalopatia
hip6xico-isquémica

Sr. Editor:

La encefalopatia hipdxico-isquémi-
ca perinatal afecta en Espafia entre
500 y 1.500 recién nacidos al afio. El
tratamiento de soporte ha sido duran-
te afios la Unica opcién, al no dispo-
ner de ninguna terapia que mejore el
pronéstico neurolégico. La llegada de
la hipotermia moderada a la practica
clinica como mecanismo de neuro-
proteccién es hoy dia una realidad'.
La hipotermia moderada consiste en
la reduccién de la temperatura cere-
bral 3-4°C mediante el enfriamiento
corporal total o selectivo del cerebro
iniciado en las primeras 6 h de vida y
mantenido durante 72 h. La publica-
cién de cuatro metaanalisis*® y los re-
sultados de seguimiento a los dos
afos de los principales estudios multi-
céntricos han demostrado una mejo-
ria significativa en el pronéstico neu-

rolégico de estos nifios®’. La hipoter-
mia moderada utilizada en el dmbito
seguro y controlado de un centro ter-
ciario debidamente formado y con un
equipo multidisciplinar hace que por
primera vez en muchos afos tenga-
mos una herramienta para disminuir
la lesion neuroldgica en la encefalopa-
tia hipéxico-isquémica. La importan-
cia de iniciar el tratamiento antes de
las 6 horas de vida y la necesidad de
centralizar el cuidado de estos pacien-
tes hace que el enfriamiento durante
el transporte sea crucial.

En Catalufia se ha formado un
grupo de trabajo encargado de esta-
blecer un programa de hipotermia
que tiene en cuenta las particularida-
des de nuestra comunidad auténoma.
La distancia entre hospitales, la exis-
tencia de un sistema de transporte
exclusivamente pediatrico y el hecho
de que los centros preparados para
administrar hipotermia estén centrali-
zados en Barcelona son el motivo de
la creacién de nuestro grupo. Una re-
vision detallada de la bibliografia, la
experiencia acumulada en afos de
transporte neonatal y los Gltimos vein-
ticuatro meses aplicando hipotermia
durante el transporte nos ha hecho
considerar ciertos aspectos basicos en
la administracién de hipotermia mo-
derada durante el transporte neona-
tal.

Una temperatura estable y sin os-
cilaciones es esencial, ya que los au-
mentos bruscos de temperatura se
han asociado a convulsiones e inesta-
bilidad hemodindmica®’. Los recién
nacidos que sufren una agresiéon hipé-
xico-isquémica tienden a reducir su
temperatura. Asi, las primeras horas
fueron las de mayor dificultad para
mantener una temperatura dentro de
los rangos terapéuticos. El riesgo de
sobreenfriamiento y su posible in-
fluencia en el efecto neuroprotector
de la hipotermia exige un control mi-
nucioso de la temperatura’.

En la mayoria de los estudios mul-
ticéntricos se consigue un manejo
aceptable de la temperatura durante
el transporte con la utilizacién de bol-
sas de agua fria y el calor servocon-
trolado de la propia incubadora™. Se
ha observado una variabilidad de
temperatura segun los diferentes vehi-
culos utilizados (ambulancias y heli-
copteros) y las distintas estaciones del
afo. Existen multitud de ejemplos en
la literatura de sobreenfriamiento
cuando se intenta obtener una tem-
peratura entre 33 y 34°C sin utilizar
mecanismos de hipotermia servocon-
trolada®". La utilizacién de equipos
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servocontrolados para administrar hi-
potermia durante el transporte estan
actualmente en desarrollo y mientras
no estén disponibles, en nuestra opi-
nién, el rango de temperatura mas
seguro y efectivo durante el transpor-
te es de 35°C + 0,5°C. En el caso de
que se mantenga con temperatura
superior a 35,5°C se pueden utilizar
bolsas de agua fria colocadas alrede-
dor del cuerpo sin tener contacto con
la superficie cutdnea del paciente, de
modo que se cree un ambiente frio.
El hielo en contacto directo con la
piel se debe evitar por las lesiones cu-
taneas que puede causar y por el ries-
go de sobreenfriamiento. Si la tempe-
ratura es inferior a 34,5°C se puede
utilizar el calor de la incubadora de
transporte con servocontrol.

El control de la temperatura de los
recién nacidos con encefalopatia hi-
poéxico-isquémica en las primeras ho-
ras de vida es muy importante para
garantizar un efecto neuroprotector
eficaz. Un alto porcentaje de estos ni-
flos provienen de otros centros y tie-
nen que ser trasladados a un centro
de tercer nivel formado y preparado
para administrar hipotermia y un cui-
dado multidisciplinar apropiado. El
manejo de la hipotermia presenta
maés dificultad y complicaciones du-
rante el transporte. Las sondas de
temperatura rectal continua y la utili-
zacién de una temperatura objetivo
en un rango ligeramente mas conser-
vador evitan el sobreenfriamiento.

Anexo

El Grupo de Hipotermia de Catalufia lo com-
ponen: T. Agut (Hospital Sant Joan de Déu), A.
Alarcén (Hospital Sant Joan de Déu), G. Arca
(Hospital Clinic Seu Maternitat), H. Boix (Hospi-
tal Vall d’Hebron), M. Camprubi (Hospital Sant
Joan de Déu), Y. Castilla (Hospital Vall d’He-
bron, SEM-P terrestre), M. . Garcia (Hospital
Sant Pau, SEM-P aéreo), A. Garcia-Alix (Hospital
Sant Joan de Déu), G. Ginovart (Hospital Sant
Pau), R. Jordan (Hospital Vall d’Hebron, SEM-P
terrestre), C. Ribes (Hospital Vall d’Hebron), V.
Tenorio (Hospital Clinic Seu Maternitat).

Bibliografia

1 Garcia-Alix A. Hipotermia cerebral moderada
en la encefalopatia hipdxico-isquémica. Un
nuevo reto asistencial en neonatologia. An
Pediatr (Barc). 2009;71:281-3.

2 Edwards AD, Azzopardi DV. Therapeutic hypo-
thermia following perinatal asphyxia. Arch Dis
Child Fetal Neonatal Ed. 2006;91:F127-31.

3 Schulzke SM, Rao S, Patole SK. A systematic
review of cooling for neuroprotection in ne-
onates with hypoxic-ischemic encephalo-
pathy-are we there yet? BMC Pediatrics.
2007;7:30.

4 Shah PS, Ohlsson A, Periman M. Hypother-

mia to treat neonatal hypoxic ischemic en-
cephalopathy. Arch Pediatr Adolesc Med.
2007;161:951-8.

5 Jacobs S, Hunt R, Tarnow-Mordi W, Inder T,
Davies P. Cooling for newborns with hypo-
xic-ischemic encephalopathy. Cochrane Da-
tabase Syst Rev. 2007:CD00311.

6 Edwards AD, Brocklehurst P, Gunn AJ, Halli-
day HL, Juszczak E, Levene M, et al. Neurolo-
gical outcomes at 18 months of age after
moderate hypothermia for perinatal hypoxic
ischaemic encephalopathy: synthesis and me-
ta-analysis of trial data. BMJ. 2010;340:63.

7 Shankaran S, Pappas A, Laptook AR, McDo-
nald SA, Ehrenkranz RA, Tyson JE, et al. Out-
comes of safety and effectiveness in a multi-
center randomized, controlled trial of
whole-body hypothermia for neonatal hypo-
xic-ischemic encephalopathy. Pediatrics.
2008;122:€791-8.

8 Thoresen M. Hypothermia in the term new-
born: adverse effects and their prevention.
Clin Perinatol. 2008;35:749-63.

9 Hallberg B, Olson L, Bartocci M, Edqvist |,
Blennow M. Passive induction of hypother-
mia during transport of asphyxiated infants:
a risk of excessive cooling. Acta Pediatrica.
2009;98:942-6.

10 Fairchild K, Sokora D, Scott |, Zanelli S. The-
rapeutic hypothermia on neonatal transport:
4-year experience in a single NICU. | Perina-
tol. 2010;30:324-9.

11 Anderson ME, Longhofer TA, Phillips W,
McRay DE. Passive cooling to initiate hypo-
thermia for transported encephalopathic
newborns. | Perinatol. 2007;27:592-3.

Héctor BOIX ALONSO,

Yolanda CASTILLA FERNANDEZ

Unidad de Neonatologia. Hospital Vall d’"Hebron.
Barcelona, Espana.

Rabdomiolisis inducida
por ejercicio sin insuficiencia
renal aguda asociada

Sr. Editor:

La rabdomiolisis es un sindrome
poco frecuente que afecta al miscu-
lo esquelético y puede producir ma-
nifestaciones sistémicas. Aparece en
situaciones muy variadas como défi-
cit enzimaticos, distrofias musculares,
enfermedades inmunolégicas, activi-
dad muscular excesiva, lesiones mus-
culares directas, isquemia aguda, in-
fecciones, alteraciones de la
termorregulacién, farmacos, téxicos
y alteraciones metabdlicas o idiopati-
cas. Se caracteriza por una necrosis
de la célula muscular y la liberacién
del contenido al torrente sanguineo.
La mioglobina es nefrotéxica, dafia
el epitelio tubular y provoca insufi-
ciencia renal aguda (IRA) hasta en el
30% de los pacientes con rabdomio-
lisis. Dentro de las infecciones que
causan IRA por rabdomiolisis destaca
la enfermedad del legionario'. El co-
rrecto diagnéstico es importante pa-
ra instaurar el tratamiento adecuado
que prevenga las complicaciones

asociadas: fallo renal agudo, altera-
ciones hidroelectroliticas, coagula-
cién intravascular diseminada y dis-
funcién hepatica y pulmonar?.

Mujer de 32 afios de edad sin antece-
dentes médicos de interés que realizd
ejercicio fisico moderado (45 minutos de
spinning) con buena tolerancia. Veinticua-
tro horas mas tarde comenzé a sentir do-
lor muscular generalizado con mayor in-
tensidad en ambos musculos cuédriceps
asociado a micciones con orinas oscuras
por lo que acudié a urgencias del hospi-
tal. La exploracion fisica mostré dolor a la
palpacién de ambos muslos. La tempera-
tura era de 36°C, la frecuencia cardiaca de
80 lat/min y la presién arterial de 130/70
mmHg. El resto de la exploracion fue nor-
mal. La analitica mostré creatin-cinasa
(C/K) de 100.928 U/I, mioglobina de
3.000 ng/l, creatinina 0,7 mg/dl y el resto
de los parametros dentro de la normali-
dad. En el sedimento de orina se objetiva-
ron mas de 300 hematies por campo y se
detecté una proteinuria de mas de 100
mg/dl. La paciente fue ingresada con la
sospecha diagnéstica de rabdomiolisis in-
ducida por ejercicio fisico. Se inici6 el tra-
tamiento con sueroterapia intensa, alcali-
nizacién urinaria con bicarbonato y
diuresis osmética con manitol por via in-
travenosa. La paciente permanecié 30 ho-
ras en observacién con estabilidad hemo-
dindmica y excelente respuesta diurética.
Las analiticas de control que se realizaron
no revelaron fallo renal en ningin mo-
mento. Al alta presenté urea de 17 mg/dl|,
creatinina 0,6 mg/dl, sodio 141 mEq/I,
potasio 3,6 mEq/l, bilirrubina total 0,2
mg/dl, GOT 1.426 U/L, GPT 543 U/L,
GGT 10 U/L, fostatasa alcalina 51 U/I, CK
30.334 U/L y mioglobina 776 U/I. En otro
control realizado un mes después la CK
fue de 92 U/L.

La rabdomiolisis es un sindrome
potencialmente grave que debe ser
reconocido y tratado inmediatamen-
te. Fue descrita por primera vez en
pacientes heridos durante la segunda
guerra mundial. Su incidencia varia
ampliamente, pero parece mayor en
varones que en mujeres. Sus causas
se clasifican en cuatro categorias:
traumatismo o lesién directa, activi-
dad muscular excesiva (como en
nuestro caso), déficit enzimaticos he-
reditarios y otras causas médicas (far-
macos como las estatinas, ciclospori-
na A, risperidona, antitiroideos y
terfinabina, toxicos, infecciones vira-
les y bacterianas, alteraciones de la
temperatura y miopatias)*®. La com-
plicacién mas importante es la insufi-
ciencia renal aguda, cuya incidencia
es del 10 al 30% de los casos”®. Es
producida por un aumento en la
produccién de adenosina trifosfato,
que da lugar a un incremento del
calcio intracelular, que provoca la
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destrucciéon celular con la liberacién
de creatina y mioglobina al torrente
sanguineo?.

En la rabdomiolisis inducida por
ejercicio el paciente presenta mial-
gia, debilidad, sudoracién y disminu-
cion del umbral de dolor. El spinning
es uno de los ejercicios mas popula-
res que se practican en los gimna-
sios. Consiste en un programa de bi-
cicleta estatica en un ambiente de
clase motivacional, de cuarenta mi-
nutos de duracion, en el que se apli-
ca resistencia variable para simular el
ciclismo?. La paciente relata una his-
toria de ejercicio fisico intenso con
un debut lento de los sintomas. Sélo
se han descrito dos casos en la bi-
bliografia médica de rabdomiolisis
inducida por spinning. Otro dato im-
portante es la aparicién de orina de
color roja oscuro o marrén hasta en
el 50% de los casos. El valor de la-
boratorio mas (til es la medida de la
CK en suero que se eleva dos o tres
veces por encima de sus niveles nor-
males, el pico maximo se alcanza a
las 24 horas, y disminuye un 40%
por dia posteriormente?. Algunos es-
tudios defienden que cuanto mayor
es el nivel sérico de CK, mayor es el
riesgo de desarrollar un fallo renal
agudo”'’®. Coincidiendo con las ma-
nifestaciones descritas, nuestra pa-
ciente debut6é 24 horas después del
ejercicio y presenté mialgias y orinas
oscuras. La CK en nuestro caso se
elevé de una forma desmesurada.
Sin embargo no desarrollé insufi-
ciencia renal.

El diagnéstico se basa en la his-
toria clinica y en el estudio de labo-
ratorio basado fundamentalmente
en las cifras de CK en sangre. En
nuestra paciente no se practicé la
prueba de la ortotoluidina para la
detecciéon de mioglobinuria, pero
existia clara evidencia de rabdomio-
lisis debido a la intensa elevacién de
CK y mioglobina en sangre. En pa-
cientes que han realizado un ejerci-
cio fisico intenso, hay que sospechar
esta patologia una vez descartados
otros procesos’.

El principal objetivo del trata-
miento es prevenir la aparicién de
fracaso renal agudo e incluye una
rapida y agresiva reposicion hidri-
ca, alcalinizacién de la orina con
bicarbonato, conseguir una diure-
sis de 200-300 ml/hora, manejo de
la hiperpotasemia y asegurar un
descenso en los niveles de CK en
sangre mediante medicién repeti-
da. Se debe vigilar la apariciéon de
hipocalcemia y acidosis metabdli-

ca. Si se instaurase el fallo renal y
no respondiera a las medidas ini-
ciales, habria que valorar la posibi-
lidad de hemodializar al paciente.
Se debe monitorizar el proceso in-
flamatorio y limitar la actividad pa-
ra evitar una mayor destrucciéon de
musculo®”?.
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Transfusion sanguinea

e incremento posterior de la
hemoglobina: ;matrimonio
de conveniencia?

Sr. Editor:

La anemia representa una entidad
de elevada prevalencia en todos los
servicios de urgencias, y su manejo
implica una aproximacién multidisci-
plinar apoyada en un arsenal tera-
péutico eficaz, optimizando los recur-

sos disponibles [transfusién de sangre
alogénica (TSA), hierro parenteral, fe-
rroterapia oral, agentes estimuladores
de la eritropoyesis] en funciéon de las
particularidades de cada paciente’”.
La anemia constituye una comorbili-
dad extremadamente frecuente en
pacientes de edad avanzada (preva-
lencia 17-63% en poblacién de mas
de 65 afios), enfermos oncolégicos
(14-77%) y pacientes afectados de
insuficiencia cardiaca (10-50%), que
responde a un origen ferropénico,
anemia por enfermedad crénica, he-
molitica, mielosupresiva, multifacto-
rial o etiologia desconocida, entre
otros**. La TSA representa una medi-
da rapida y eficaz en la correccién de
la anemia, a pesar de importantes
complicaciones potenciales y de una
disponibilidad limitada'?. La transmi-
sion de enfermedades infecciosas, las
reacciones alérgicas o anafilacticas,
las complicaciones cardiopulmonares
o las tromboembdlicas, la prolonga-
cién de la estancia y el incremento
de la mortalidad hospitalarias y la re-
currencia neoplasica constituyen las
complicaciones mas relevantes aso-
ciadas a la TSA'*¢. Dentro de los me-
canismos no infecciosos destacaria-
mos la produccién de lesién
pulmonar aguda (efecto TRALI, inci-
dencia 1:2000-1:8000 transfusiones),
el efecto inmunosupresor (efecto
TRIM, asociado a diversas infecciones
y recurrencia neoplasica) y la sobre-
carga circulatoria (efecto TACO)®. El
Gltimo objetivo de la TSA es incre-
mentar rapidamente el aporte de oxi-
geno a los tejidos y prevenir y/o co-
rregir las consecuencias de la
hipoxia'?. A falta de otros indicadores
fisiolégicos mas fidedignos respecto
al aporte y consumo celular y tisular
de oxigeno, la cifra de hemoglobina
(Hb) y el porcentaje de hematocrito
constituyen dos de los principales pa-
rametros biolégicos para estimar las
necesidades transfusionales'?. Basan-
donos en parametros indirectos, se
estima el umbral transfusional (trans-
fusion trigger) en pacientes normovo-
I[émicos sin patologia cardiovascular
en torno a 7 g/dl de Hb'*’. Clasica-
mente, se considera que cada con-
centrado de hematies incrementa
una unidad (1 g/dl) las cifras de Hb y
tres puntos (3%) el hematocrito®®.
Paraddjicamente, existen pocos estu-
dios en humanos que apoyen o vali-
den dicha afirmacién, maxime consi-
derando la notable variabilidad en el
volumen (200-350 ml) y el hemato-
crito (55-80%) de cada concentrado
de hematies y otros factores, como la
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reducciéon progresiva de la viabilidad
de los hematies almacenados y poste-
riormente transfundidos, la posibili-
dad de pérdida o destruccion de he-
maties, la administracion simultanea
de fluidoterapia, etc."*’. Varios traba-
jos recientes sugieren una infravalora-
cién sistematica de las necesidades
transfusionales al aplicar la premisa
clasica de “un incremento de Hb de
1 g/dl por cada concentrado trans-
fundido” (con incrementos de hema-
tocrito tan variables como 1,5-9%
tras la transfusién de un concentrado
de hematies), con el consiguiente
riesgo de transfusiones insuficientes y
el mantenimiento de cifras de Hb
“subéptimas”. Algunas publicaciones
recomiendan una aproximacién mas
actual y personalizada para estimar
las necesidades transfusionales (en
funcién del valor de la hemoglobina,
peso, sexo e incluso el valor de he-
matocrito de los concentrados de he-
maties) con el fin de maximizar los
beneficios clinicos de la TSA y aproxi-
marse con mayor exactitud al valor
diana de Hb previamente planteado
por el facultativo'**'. El trabajo de
revision de Liumbruno et al. sobre las
recomendaciones clinicas de TSA ana-
liza, entre otros aspectos, el incre-
mento de Hb tras la transfusion de
un solo concentrado de hematies en
funcién del peso y el sexo, con un
rango variable de aumentos de 0,5-
2,5 g/dl por cada concentrado trans-
fundido'. El estudio de Davies et al.
propone una férmula matematica pa-
ra calcular las necesidades transfusio-
nales en funcién del peso del enfer-
mo, el incremento de Hb deseado y
el hematocrito de los concentrados
de hematies™. Elzik et al. comproba-
ron un incremento de hematocrito
de 1,9 + 1,2% por cada 300 ml
(considerado el volumen estandar) de
concentrado de hematies transfundi-
do y estimaron en 500 ml de con-
centrado de hematies (casi el doble
que una unidad de sangre estandar)
como el volumen necesario para con-
seguir el clasico “aumento del hema-
tocrito del 3%"°. La evidencia clinica
contindia irrumpiendo con fuerza en
el campo de la medicina transfusio-
nal. La estricta regla 10/30 para ini-
ciar automaticamente la TSA, el inter-
valo post-transfusional de 4-48 horas
para la comprobacién analitica de su
eficacia... Todos estos mitos han cai-
do®™. ;Es el turno de replantearse la
vieja premisa “un concentrado de he-
maties incrementa una unidad la he-
moglobina y tres puntos el hemato-
crito”?
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Fascitis necrosante genital

Sr. Editor:

La fascitis necrosante genital,
también conocida como gangrena
de Fournier' o gangrena estreptocé-
cica del escroto, se caracteriza por la
existencia de una infeccién necrosan-
te de inicio abrupto, de los tejidos
blandos de la regién genital y peri-
rrectal, de evolucién rapida, que
compromete los tejidos circundantes
y el piso abdominal inferior.

Varén de 82 afios diagnosticado de
diabetes mellitus tipo 2, demencia mul-
tiinfarto y portador de una sonda vesical
por estenosis uretral. Acudié por fiebre
elevada de siete dias, dolor abdominal,
deterioro de la situacién basal e hincha-
z6n del area escrotal derecha donde exis-

Figura 1. Imagen que muestra un aumento
testicular derecho, con lesién ulcerada con
drenaje (arriba). TC abdominal que muestra
coleccién de burbujas de gas por delante del
musculo recto anterior (abajo, flechas).

tia una herida ulcerada en la piel del es-
croto derecho. La presién arterial era de
80/40 mmHg y la temperatura de
38,3°C, su aspecto era séptico, estaba
mal prefundido y con bajo nivel de con-
ciencia. Habia una placa eritematosa, in-
durada a nivel de hipogastrio, con dolor
a la palpacién, y un aumento del tamafio
testicular derecho, fluctuante, con lesion
ulcerada-necrética que drenaba de forma
espontanea un liquido purulento de olor
fétido (Figura 1, parte superior). En la
analitica destacaba: 17.400 leucocitos/pL
(92,8 N, 3,3 L); urea 127 mg/dl; sodio
150 mEq/L; potasio 3,6 mEq/L; creatinina
1,4 mg/dL. La tomografia computarizada
(TC) abdominal mostraba una coleccién
de burbujas de gas por delante del mus-
culo recto anterior izquierdo a la altura
de la préstata, que se extendia desde la
apertura de los planos del lado derecho a
nivel de la FID (Figura 1, parte inferior).
Se inici6 tratamiento con imipenem 2 g/8
h i.v. De forma urgente se realiz6 una or-
quiectomia inguinal derecha y un amplio
desbridamiento inguinoescrotal derecho y
de las zonas de necrosis. El paciente falle-
ci6 en el postoperatorio inmediato. A pos-
teriori, en las muestras microbioldgicas se
aislé Morganella morganii 'y Providencia
stuartii en el cultivo del exudado y Entero-
coccus faecalis en los hemocultivos.

Entre los factores que favorecen la
aparicién de esta entidad se encuen-
tran la inmunosupresion (diabetes
mellitus, infeccién por el VIH), alcoho-
lismo, neoplasias, estenosis uretral o
ser portador de una sonda vesical®. El
origen de la infeccién suele ser urolé-
gico® o colorrectal’. Los estudios bac-
teriol6gicos muestran habitualmente
flora mixta aerobia y anaerobia: desta-
ca la presencia de microorganismos
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aerobios Gram positivos (enteroco-
cos), Gram negativos (E. coli, P. aerugi-
nosa, P. mirabilis, K. pneumoniae, P.
stuarti) y bacterias anaerdbicas (Bacte-
roides fragilis, Bacteroides melaninogeni-
cus, estreptococos y clostridios)®’. Aun-
que habitualmente el diagnéstico de
la gangrena de Fournier se fundamen-
ta en la clinica, las pruebas de imagen
son un complemento importante.
Dentro de éstas, se encontrarian la ra-
diologia convencional, la ecografia y
la TC; donde no sélo se puede obijeti-
var la existencia de enfisema subcuta-
neo’, dato fundamental en esta enti-
dad, sino también asimetrias en las
fascias o colecciones purulentas’. El
tratamiento se basa en antibioterapia
de amplio espectro junto al desbrida-
miento quirdrgico intenso y precoz®.
A pesar de esto, la mortalidad de esta
entidad es alta, en la mayor parte de
las series se encuentra entre el 20-
40%°, aunque hay variables como la
edad, la coexistencia de otras enfer-
medades, el nivel sanitario del pais o
la precocidad en el tratamiento que
pueden hacer aumentar o disminuir
este porcentaje®*°.
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Sonda vesical “rebelde”

Sr. Editor:

La hipertrofia benigna de présta-
ta (HBP) es la causa del 53% de las
retenciones agudas de orina en los
varones' y su tratamiento mas habi-
tual es el sondaje vesical. Se presenta
el caso de un paciente que precisé
recambio de sonda vesical segln el
protocolo del centro de atencion pri-
maria.

Varén de 84 afios remitido por el cen-
tro de atencién primaria por la imposibili-
dad de recambio de una sonda vesical Fo-
ley n® 16. Era portador de sonda vesical
desde hacia varios meses por diversas re-
tenciones de orina, con el (nico antece-
dente de prostatismo por posible neopla-
sia de préstata (antigeno prostatico
especifico 25 ng/ml) y estaba pendiente
de ser valorado para reseccién transure-
tral. Se observé la imposibilidad de vaciar
el balén con el método tradicional de ex-
tracciéon del suero fisiol6gico del globo de
la sonda con jeringuilla. Se decidié cortar
el extremo distal de la sonda, por encima
de la bifurcacién del canal de insuflacién
del globo y el canal de conexién a la bol-
sa recolectora, para asi poder liberar la
vélvula de retencién del balén y de esta
forma vaciarlo. Todo y asi, la sonda conti-
nuaba mostrando resistencia a la extrac-
cién. Pensando en la posibilidad de que el
balén hubiese reventado y la sonda estu-
viese adherida a las paredes de la uretra
se realiz6 una ecografia vesical por el ra-
diélogo, que obtuvo como resultado la vi-
sualizaciéon de las paredes del globo hin-
chado (Figura 1). Se intenté deshinchar el
balén con la canalizacién y aspiracién a
presiéon con aguja endovenosa y jeringuilla
en el agujero dejado por el corte transver-
sal de la sonda, sin obtener ningln resul-
tado. Después de barajar varias posibilida-
des, se decidié utilizar la guia metélica de

Figura 1. Ecografia vesical: visualizacion de
las paredes del globo de la sonda (flecha).

un Drum® (catéter venoso central de acce-
so periférico de 14G) a modo de desatas-
cador por el agujero del canal de inflado
de la sonda (Figura 2), ya que creimos
que podria estar obstruido. Durante la in-
troduccién no se observé ninguna dificul-
tad al paso del fiador hasta la llegada a la
parte final del canal de inflado, donde
después de una ligera presion, se observd
como fluia el suero fisiolégico, y se pudo
extraer finalmente la sonda sin problema.

En este tipo de incidentes, la lite-
ratura recoge diferentes tipos de ac-
tuaciones™: realizacién de un catete-
rismo suprapubico con puncién bajo
la guia endoscépica, puncién del glo-
bo con una aguja flexible de biopsia
a través de un tacto rectal o vaginal,
realizacion de una hiperdistension del
globo con suero o con aire, o provo-
car una rotura quimica con inyeccién
de aceite de parafina o éter a través
del conducto del globo para producir
una disolucién y rotura del mismo.
Dado el éxito de la actuacion, la nula
agresividad de la técnica y la facilidad
en la realizacién, creemos que es una
opcién muy recomendable para si-
tuaciones similares.
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Figura 2. Sonda Foley con el fiador del
Drum® usado en el presente caso.

340

Emergencias 2011; 23: 335-340



