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Editorial

1a jornada
"La sepsia a debat"

Monica Alapont, Servei d'Urgencies. Hospital de Mataré

Data recepcio: 15.10.2017
Mail: malapont@csdm.cat

Data acceptacio: 30.10.2017
Lloc de treball: Hospital de Mataré

Forma citacié: Alapont M. 7a Jornada “La sepsia a debat”. ReMUE.c@t 2017;4(2):3-4

El passat 13 de setembre, Dia Mundial de la
Sepsia, es va celebrar al Consorci Sanitari del
Maresme la 1a Jornada "La Sepsia a debat",
organitzada conjuntament amb la Filial del
Maresme de |I'Académia i amb l'aval de la SoCMUE
i de la SOCMIC. La tematica de la jornada, volia
aprofitar aquesta diada per revisar els canvis
recents en aquest ambit.

Teniem tres raons de pes. Per una banda, les noves
definicions, consensuades en la Tercera
Conferéncia Internacional (1), que modifiquen de
manera substancial els conceptes., fins ara
inquestionables. Desapareixen de l'escenari clinic
els criteris de SIRS i sepsia greu, donat que es
consideren redundants i mancats d'utilitat. Es
ressuscita l'escala SOFA, com a instrument per
valorar el grau de disfuncié organica, i es proposa,
el quick SOFA (qSOFA), com a eina senzilla, rapidai
fiable per a la identificacié dels pacients septics.
Per altra banda, el 2015 va quedar formalment
establert el Codi Sepsia, recollit en la instruccié
11/2015 del CatSalut, (2), amb un compromis clar,
d'ordenar i millorar el maneig de la sépsia i
establint el model d'atencié i la coordinacié entre
els diferents nivells de complexitat hospitalaria i
dispositius per a l'atencié a pacients adults o
pediatrics amb sepsia.

Finalment, la feli¢ decisio de la Fundacié Maraté
de TV3 que ha dedicat I'edicié 2017 a les malalties
infeccioses, i que esperem que tingui elevat
impacte social i cientific

Tots aquests esdeveniments feien d'aquesta
jornada un moment molt oportu per a reunir
professionals i tractar les moltes questions,
algunes no exemptes de polemica, relacionades
amb la sepsia i sobretot, per aprendre de les
experiéncies dels professionals que ja treballen la
sepsia en format "Codi derisc vital".
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La jornada es va plantejar en tres sessions:

1a Maneig inicial de la sépsia: va revisar la
Cadena de ressuscitacio de la sepsia com element
visual i simplificat per difondre I'abordatge inicial
dels pacients septics.

Cadena de la supervivéncia de la sépsia greu
Maneig inicial (6 hores) de la sépsia greu

Ajust

resisténcies

Deteccid
Focus
Organs amb
disfuncions

vasculars

Maonitoratge

ohjectius
TAM = 65
FC< 110%°
Sata 02 >92%
Didires] = 0.5¢¢/kg/h

actat 10% < Inicial

2a Els diversos escenaris en sepsia: recollia
I'heterogeneitat dels pacients septics des del nen
septic fins a l'ancia passant pel pacient séptic
quirtrgic i com a novetat el codi sepsia
microbioldgic. Es va emfatitzar, la importancia
d'una bona i rapida identificaci6 del patogen
infeccios per a l'optimitzacié del tractament.

Control Milloria
de la volemia

20-30 mi/kg

cristal-loides
<3h
Revalarar volémia
3-6h

(noradranalina)
I
Valoracié UCI

focus septic
Cultius

Antibidtic < 1h

Drenatgs < 12h

Lactat
>2 mmalfl

I Temps és vida

3a El codi sépsia a debat: d'on pren el nom la
Jornada, espai de debat, on el plantejament
principal va ser conferir un punt de discussio
envers el codi sépsia. Es va fer emfasi en els punts
millorables detectats des de la implementacié del
CODI, destacant els diferents rols que es juguen
per part d'infermeria en la detecci6 i maneig
d'aquests pacients, el cost assistencial que pels
serveis d'urgéncies significa implementar codis de
risc vital i aportant la visié dels familiars i pacients
gue van participar en la taula, reclamant un major
compromis per part de les institucions per afavorir
laimplementacio del codi sepsia.
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Agrair a tots als experts i professionals que van
participar amb les seves excel-lents presentacions,
d'un alt nivell, que van il-lustrar a un public

Com a "take home message", quatre pinzellades.

e Infermeria té un paper molt important. Des del
triatge, per la deteccid, del pacient septic, al
monitoratge i control evolutiu, facilitant la
implementacioé del codi i la seva homogeneitat.
Per tant, cal tenir personal d'infermeria en els
grups de treball de cada centre i generar personal
amb la suficient expertesa i formacié per a poder
identificar i iniciar de manera precog i eficac les
mesures de ressuscitacié. A més, és important
disposar de les eines suficients i adequades que
afavoreixin una optima resolucié del procés.

e Desestimar el SIRS com eina de deteccio
semblaria agosarat i podria retardar la deteccié de
pacients. L'escala SOFA sembla un bon element
per acabar de tipificar la severitat dels pacients i
establir la seva definicié inequivoca.

e L'antibioterapia ha de ser activa i molt precoc,
utilitzant el protocol local. Cal valorar la utilitat de
les noves técniques d'identificacié preco¢ de multi
resistencies (tant fenotipiques com genotipiques)
i complementar el codi amb estratégies de
desescalament, que proporcionen els Programes
d'Optimitzacié d'Us d'Antimicrobians (programa
PROA). En qualsevol cas, la creacié d'un sistema
d'alerta microbiologica automatitzat, on
s'estableixin fluxos de treball dinamics, poden
escurcar els temps d'espera en l'obtencié dels
resultats dels cultius

e La ressuscitacié hemodinamica amb volum, si,
perd anem amb compte i establim parametres de
control del seu efecte en cada pacient. Avui en dia,
disposem d'eines prou senzilles i eficaces com
l'ecografia de la vena cava inferior i I'ecografia
pulmonar, que ens permetran valorar la
precarrega.

e Les solucions balancejades podrien reduir
l'acidosi hipercloremica associada a grans
reposicions de volum, especialment en els
pacients quirdrgics a on els balancos positius en
les primeres hores son més importants

e L'Us dalbumines, com a complement a la
serumterapia, és una alternativa segura per
aquells pacients amb necessitats molt elevades de
volum.

Editorial

e En el maneig del pacient séptic quirdrgic, no
només és important la precocitat de l'actuacié
quirdrgica, sind també una adequada reanimacio
hemodinamica i una cobertura antimicrobiana
correcta.

e El nen, l'ancia, el pacient fragil i la infeccié
nosocomial presenten particularitats i
requeriments especials que poden manifestar de
manera atipica el procés septic, és per aixo, que
necessitem adequar les eines d'identificacio i
maneig a aquestes peculiaritats.

e La creacié d'un sistema d'alerta microbiologica
automatitzat, on s'estableixin fluxos de treball
dinamics que permetin escurcar els temps
d'espera en l'obtencié dels resultats dels cultius.

No oblidar, el fet més mediatic, la presentacié de
La Maraté de TV3, que donara una gran visibilitat i
sensibilitzacié a la poblaci6 en general, front
aquesta sindrome. En Xavier Abad, director del
programa, va presentar durant la jornada el video
promocional.

De totes maneres, el que segur me'n vaig
emportar a casa, va ser la gran feina feta per tots i
aixo si, MOLTES GRACIES Vero, Cruz, Laia i Juan
Carlos. | encoratjar a I'Angels Garcia, una mare
valenta que malauradament va viure de manera
directa, amb el seu fill, en Guillem, I'experiéncia de
patir una sepsia i que amb voluntat i bondat ha
creatI'Associacio Aturem la Sepsia.

Ens veurem l'any que ve, perque farem tot l'esforg
per tal que hihagi una 2aJornada de sépsia.

Bibliografia:

1. Singer M, Deutschman CS, Seymour CW,
Shankar-Hari M, Annane D, Bauer M, et al. The
Third International Consensus Definitions for
Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3). Jama
[Internet]. 2016;315(8):801-10. Available from:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26903338
2. Codi sepsia greu (CSG). Ordenacio i
configuracié del model organitzatiu i dispositius
per a l'atencié inicial a pacients amb sepsia greu.
2015;1-29. Available from:
http://catsalut.gencat.cat/web/.content/minisite/
catsalut/proveidors_professionals/normatives_ins
truccions/any_2015/instruccio_11_2015/Z012_In
struccio_11_2015.pdf
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Editorial

Reus 2017: En guardia per tu.

Youcef Azeli,. Servei d'Urgéncies. Hospital Universitari Sant Joan de Reus

Data recepcio: 18.10.2017
Mail: youcefazeli@gmail.com

Data acceptacio: 31.10.2017
Lloc de treball: Hospital Sant Joan de Reus

Forma citacié: Azeli Y. Reus 2017: En guardia per tu. ReMUE.c@t 2017;4(2):5-6

La nit préevia amenacava pluja, i va ploure. A les
8.30 d'aquell mati ennuvolat d'Abril, I'entrada de la
Fira de Reus lluia esplendida. S'havia transformat
en un palau de congressos. L'escenari de l'auditori
principal era gran, perod no inabastable, recobert
de fusta de faig clar, com ha de ser. Alli destacaven
la taula del moderador i el faristol convenientment
il-luminats sobre un fons negre, era un marc
incomparable. A les nou en punt, els ponents van
comencgar a batre's en duel, aquell debat havia
aixecat molta expectacié. La graderia en lleuger
pendent estava fosca, pero l'audiencia reflectia la
seva opinio en la pantalla abans i després de cada
contesa. Es van debatre coses que ens preocupen a
nosaltres, els urgenciolegs: la millor estrategia per
cardiovertir la fibril-lacié auricular, l'accés als
desfibril-ladors publics, I'ts dels compressors
mecanics en la RCP, I'ts de l'ecografia per al
diagnostic de la pneumonia.

A les 10.30 van acabar els debats, tot va anar bé
per sort, perqué existien certes dificultats
técniques i de coordinacié. La llum va augmentar
ténuement, a poc a poc...no I'havia pogut veure bé
fins llavors, perod la graderia estava plena. Llavors
vaig pensar: "Aixo anira bé". | aixi va ser, el congrés
de Reus va establir un nou record de participacié
en un congrés d'urgencies a Catalunyaies van lloar
tant l'organitzacié com la qualitat dels ponents i el
contingut cientific programat.

El nivell de les comunicacions cientifiques
presentades provinents de tota la geografia
Catalana va ser elevat i el debat per al repartiment
del premi a la millor comunicacio cientifica intens,
tant és aixi que es va produir un triple empat en la
valoracié del jurat i es van lliurar per primera
vegada tres premis a la millor comunicacio oral.

L'organitzacié d'un congrés és un cami que dura

practicament un any i que presenta algunes
dificultats. Quadrar el programa cientific perquée
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satisfaci a tots dos comites cientifics no va ser tasca
facil. Des del Comite cientific local el Dr. Federico
Capriles va impulsar inicialment el programa amb
il-lusio. Amb l'ajuda del Dr. Emili Gené i el Comite
cientific de la SOCMUE aquest programa inicial va
ser la base per a un programa que va incloure
temes d'actualitat. Es van contemplar la
incorporacié de noves tecnologies, els canvis
epidemiologics de la poblacié que atenem i els
nous reptes que hem d'afrontar en el futur. Es van
incloure entre altres temes, I'is de l'ecografia en els
serveis d'urgencies, l'atencié d'incidents de
multiples victimes o la gestié de les urgencies
geriatriques ila seva patologia associada.

Van tenir preséncia en aquest congrés
investigadors que en diferents formats van
transmetre els resultats de diversos registres
multicéntrics que es realitzen des dels serveis
d'urgéncies de Catalunya com el registre EHAFE i el
VNICat, registres claus que recullen la gran labor
que es realitza des d'urgéncies per al tractament de
la insuficiéncia cardiaca aguda i de la insuficiéncia
respiratoria. Altres registres que també van tenir
presencia van ser el TRAUMACat que recull els
pacients politraumatics o I'estudi ReCaPTa un
registre que inclou multiples fonts d'informacio
per a l'estudi de la mort sobtada. Van apareixer en
aquest congrés diversos registres multicentrics i
multidisciplinaris com el realitzat des de I'hospital
Germans Tries i Pujol dedicat a la malaria que va
presentar resultats analitzant dades d'un periode
de 10 anys.

Els registres de patologies son avui dia la millor
forma d'aportar evidéncies per a l'elaboracié de
guies de practica clinica i per al control de la
qualitat assistencial aportant un indubtable valor
per a la millora de la supervivéncia dels nostres
pacients. L'elaboracié de registres en el nostre
ambit és clau per al desenvolupament de
l'especialitat d'urgencies i s'esta consolidant en el
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nostre mitja malgrat les dificultats, ja que
requereix un gran treball de coordinacié que
permeti la creacié de xarxes transversals entre
diferents centres i professionals.

El Comite organitzador va haver d'afrontar el dificil
repte que suposa sostenir economicament el
congrés fent front a dificultats logistiques i
d'organitzacié. Aquest congrés va tirar endavant
gracies a la tenacitat de la Dra. Catalina Serra i la
Sra. Fina Casellas comandant el Comite
Organitzador i gracies a l'ajuda i la confianca
dipositada en nosaltres per part del Dr. Oscar Miré.

M'agradaria donar les gracies a tots els que van
participar en l'organitzacié d'aquest congrés. Per
part del Comité Cientific: Ménica Alapont, Ramoén
Anglés, Avelino Arcediano, David Bea, David
Bottaro, Francesc Casarramona, Xavier Canari,
Emilia Cortés, Nuria Daroca, Antonio De Giorgi,
Xavier Escalada, Dolors Garcia, Adnan Hachem,
Sonia Jiménez, Oscar Lamiel, Isaac Lucas, Xavier
Lépez-Altamiras, Isabel March, Pilar Marquez,
Cesca Mestre, Josep Maria Modol, Cristina Netto,
Marta Paguina, Anna Palau i Wojciek Rojewski. Per
part del Comite organitzador: Montse Aluja, Alicia
Alvarez, Anna Baules, Vanesa Cabrera, Ruth
Escoté, Roger Esteve, M? Teresa Romero, Mar
Sarda, Adoracion Vega, Gilberto Alonso, Ricard
Hernandez, Javier Jacob, Pere Rimbau, Pere
Sanchez i José Zorrila. Per part de la secretaria
técnica: Oriol Set6 i Olaia Gutierrez. Agrair també a
tot el personal d'urgencies de I'Hospital Sant Joan
pel seu gran treball durant aquells dos dies

Editorial

trepidants de congrés que va permetre no
solament que el congrés es desenvolupés
adequadament sin6 també que no s'alterés
l'assisténcia dels pacients en el nostre Servei
d'Urgencies.

Fa vuit mesos que va acabar el nostre congrés i
trobo que han ocorregut canvis positius en el
nostre servei que almenys parcialment m'agradaria
atribuir a l'organitzacié i celebracié del congrés.
S'han produit canvis organitzatius que s'han
traduit en millores en la qualitat assistencial i s'ha
augmentat l'activitat cientifica. En la nostra
practica diaria s'ha generalitzat I'is de l'ecografia.
A més, aquells dies ens van ajudar a millorar-nos
com a professionals tenint en compte que dins de
la nostra faceta professional també s'ha d'incloure
la cientifica i la comunicadora. Per aquesta i altres
raons, malgrat les dificultats, és molt recomanable
per a un Servei d'Urgencies llangar-se a l'aventura
d'organitzar un congrés.

Aquells dies vam treballar tots plegats per millorar
l'assistencia que reben els nostres pacients des dels
Serveis d'Urgéencies i Emergencies que soén la
principal porta d'entrada al nostre sistema de salut
public, universal i de qualitat.

Quan el nostre sistema de salut sofreix per les
exigencies epidemiologiques i els pics d'activitat,
els serveis d'urgencies responem 24 h al dia 365
dies a l'any. Les nostres portes no es tanquen mai,
ni es tancaran perqué sempre estarem, en guardia
per tu.

ReMUE.c@t 2017;4(2):5-6
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On t'amagues? Bacteriemia recurrent per
S. enteritidis en pacient immunodeprimit

Enrique Montagud, Elena Guillén, Alicia Molina, Hospital Clinic. Barcelona

Nom autor: Enrique Montagud
Data recepci6: 09.10.2016
mail: montagud@clinic.cat

Lloc de treball: Hospital Clinic
Data acceptacio: 07.11.2016

Forma de citaci6: Montagud E, Guillén E, Molina A. On tamagues? Bacteriemia recurrent per S
enteritidis en pacient inmunodeprimit. ReMUE.c@t 2017;4(2):7-11

Motiu de consulta: Febre

Antecedents personals:

1. Miastenia gravis (diagnosticada el 2002).

2. Timoma (diagnosticat el 2008), inicialment
tractat amb timectomia. Recidiva inoperable el
2013 amb disseminacié adenopatica i pulmonar
tractada amb quimioterapia pal-liativa obtenint
resposta parcial mantinguda.

3. Adenocarcinoma de prostata (maig de 2013),
intervingut amb resecci6 transuretral. Actualment
lliure de malaltia.

4. Hipertensio arterial essencial en tractament
farmacologic.

5. Bacteriemia sense focus per Salmonella
enteritidis (setembre de 2015, aillament en
hemocultius i wurinocultiu) tractada amb
ceftriaxona 10 dies i ciprofloxacina 11 dies.
Recurréncia infecciosa en forma de pielonefritis
aguda i nova bacteriemia (desembre 2015) amb
hemo i urinocultius positius per a S. enteritidis, Es
realitza tractament amb ceftriaxona 1g/24h i
ceftibuté durant 4 setmanes.

6. Polip duodenal de caracter inflamatori
inespecific, adenoma tubular colonic amb
displasia de baix grau i diverticulosi de sigma.
Evidenciats per fibrogastroscopia i
fibrocolonoscopia realitzades arran estudi de
bacteriemia per S. enteritidis.

Tractament habitual: azatioprina 100 mg/24h,
prednisona 10 mg/24h, omeprazol 20 mg/24h,
piridostigmina 60 mg/48h (si precisa, ultima dosi
mar¢ 2015).

Malaltia actual:

Acut a urgencies per febre quantificada de 38°C
amb calfreds de 48h d'evolucié. A l'anamnesi
dirigida refereix canvi de coloracié de l'orina, més
fosca, ocasional disuria i en les tltimes 24 hores,
tos seca sense dispnea associada.

Exploracio fisica:
Constants vitals: TA 120/64 mmHg, FC 92 bpm, FR

16 rpm, SatO, 93% basal, temperatura axil-lar
39,1°C

General: bon estat general, normohidratat i

normocolorejat. No es palpen adenopaties en
zona cervical, retroauricular, supra o
infraclavicular niinguinal. Pell i mucoses sense
alteracions. Cavitat oral: mucosa faringia normal,
amigdales sense hipertrofia i sense enantema,
signe del trago negatiu, sins paranasals, frontals i
mastoidals no dolorosos a la palpacié. Ap.
cardiovascular: sorolls ritmics, sense bufs. Polsos
periféerics presents i simetrics. Ompliment capil-lar
distal preservat. Ap. respiratori: crepitants fins a
base esquerra sense augment de la transmissio.
Abdomen: tou i depressible, no dolorés a la
palpacié superficial ni profunda. No es palpen
masses ni megalies. Peristaltisme conservat, sense
signes de peritonisme. Neurologica: conscient i
orientat, Glasgow Coma Scale 15/15. No signes
d'irritacié meningia. No focalitat neurologica. No
dismetries. Forca i sensibilitat preservades a les 4
extremitats. No alteracions de l'equilibri o de la
marxa.

Proves complementaries realitzades a
urgencies:

1. Analitica sanguinia: es realitza analitica basica
amb hemostasia on destaca elevacié de reactants
de fase aguda (PCR 17 mg/dL), 15.000 leucocits/uL
amb neutrofilia del 90%.

2. Radiografia de torax PA i lateral: marc ossi
preservat, no presenta cardiomegalia ni
pincament de sins costofrenics. S'observa
augment de densitat a base pulmonar esquerra
(fig.1).

3. Sediment urinari: >200 leucocits per camp,
sense hematuria.

4. Urinocultiu: sense resultat a urgéncies / positiu

ReMUE.c@t 2017;4(2):7-11
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per a Salmonella enteritidis multi sensible.

5. Hemocultius: sense resultat a urgéncies /
positius per a Salmonella enteriditis multisensible
6. Ecografia abdominal: lleu éctasi pielocal-licial
esquerra sense evidencia de causa obstructiva. No
es visualitzen col-leccions perir renals ni altres
alteracions (fig. 2).

Es decideix cobrir empiricament amb ceftriaxona
19/24h.

Diagnostic diferencial a urgencies:

Davant d'un pacient amb els simptomes descrits,
exploracié fisica anodina, febril i analitica on
destaca elevacié de reactants de fase aguda, el
primer diagnostic sindromic a considerar és la
infeccié, concretament una bacteriémia per
microorganisme desconegut. No obstant,
aquesta situacié clinica emmarcada en el context
d'un pacient immunodeprimit (neoplasia
metastatica en remissié parcial tractada amb
cirurgia i quimioterapia, i Miastenia Gravis en
tractament immunosupressor) i amb antecedents
de dos episodis previs de bacteriemia per S.
enteritidis fa considerar, com a primera hipotesi
diagnostica, una nova recurrencia bacteriemica
per aquest microorganisme[1]. Davant aquesta
orientacié diagnostica el primer pas consisteix a
filiar el microorganisme responsable mitjancant
un estudi microbiologic inicial, motiu pel qual es
realitza un estudi de liquids organics amb
hemocultius, sediment urinari (que resulta
patoldgic) i wurinocultiu. D'altra banda, el
desenvolupament d'una bacteriemia ha de
motivar la recerca del focus infeccids, constituint-
ne els focus inicials a investigar el cutani,
endocardic i renal. En aquest cas, assumint com a
naturalesa microbiologica més probable S.
enteritidis, cal tenir en compte que després d'un
primer episodi de bacteriemia aquest
microorganisme pot quedar acantonat en
practicament qualsevol localitzacio, essent els
principals llocs d'acantonament pulmé, pleura,
ossos llargs, valvules cardiaques i endoteli
vascular alterat[2]. Considerant que es tracta d'un
pacient en tractament immunosupressor, certs
focus emboligens (com l'endoteli vascular) prenen
una major importancia i, per tant, requereixen
una acurada avaluacié [3-5]. La presencia de
simptomes urinaris pot suggerir aquest aparell
com a possible focus infecciés, tot i que en aquest
cas un sediment urinari patologic no evita la
recerca d'altres focus infecciosos donat que no
pot establir-se amb seguretat que l'afectacié
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urinaria sigui causa i no consequencia de la
bacteriemia. Igualment, la simptomatologia
respiratoria pot suggerir un focus respiratori, tot i
que el fet que aquests simptomes s'iniciin 24 hores
després de l'inici del quadre febril resta
probabilitat a aquesta hipotesi. Amb la finalitat
d'identificar un focus d'acantonament
responsable de la recurréncia, es cursa una
radiografia de torax (que evidencia consolidacio
en base pulmonar esquerra) i una ecografia
abdominal/renovesical, que objectiva una lleu
ectasi pielocal-licial esquerra sense evidéncia de
causa obstructiva ni col-leccions perirrenals. Amb
totes aquestes dades es decideix ingrés a sala per
completar tractament i estudi mitjangant uro-
TAC, considerant la preséncia de litiasis com a
possible reservori. D'altra banda, la potencial
positivitat dels hemocultius per al
microorganisme sospitat (en absencia d'altres
focus evidents) incrementaria de forma
exponencial la possibilitat d'un focus
endovascular (cardiac o extracardiac) i, per tant,
justificaria la realitzacié durant l'ingrés de proves
d'imatge per descartar-lo[3, 4].

Amb tot, s'orienta el quadre com a probable
bacteriemia per S. enteritidis de focus respiratori,
genitourinarii/o endovascular.

Evolucio i exploracions complementaries fora
d'urgencies:

Tractant-se d'un tercer episodi, un cop a sala
s'interconsulta al servei de malalties infeccioses
que suggereix la realitzacié6 d'una angio-TC per
descartar focus endovascular, a més d'uro-TC per
descartar nefrolitiasis. A l'angio-TC es detecta un
aneurisma sacular de [l'arteria hipogastrica
esquerra de 32 mm (no visualitzat a l'estudi previ
de desembre de 2013) amb caracteristiques
suggestives d'aneurisma micotic (fig.3A).

A l'uro-TC es descriu lleu dilatacié uretero-piélica
esquerra secundaria a compressié extrinseca per
l'aneurisma descrit anteriorment, sense altra
causa obstructiva.

Es realitza PET que observa captacio a la regi6é de
l'aneurisma i també de la consolidacié de base
pulmonar esquerra (probable focus de
pneumonia secundari a bacteriemia) (fig. 3B).
Davant les troballes es va continuar tractament
amb ceftriaxona 1g9/24h i ciprofloxacina 750
mg/24h, mantenit-se afebril i, discutit amb
cirurgia vascular es decideix tractament quirdrgic
preferent mitjancant resecci6 de l'aneurisma
hipogastric per laparotomia mitja. Previamentala
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cirurgia es practica ecocardiograma que no
mostra alteracions valvulars, vegetacions ni
vessament pericardic.

L'evolucié postoperatoria va ser satisfactoria i el
pacient va ser donat d'alta completant un mes de
tractament antibiotic amb cefixima 400 mg/12h i
ciprofloxacina 750 mg/24h i posteriorment
ciprofloxacina fins a completar 3 mesos més.
Finalment no es van aillar microorganismes a la
peca quirdrgica.

Diagnostic final:
Bacteriémia per Salmonella enteritidis
secundaria a aneurisma micotic a l'artéria
hipogastrica.

Discussio:

Aquest cas il-lustra la importancia de considerar
els aneurismes micotics en el diagnostic
diferencial de la bacteriémia sense focus, tant per
la gravetat com per les connotacions
terapeutiques que comporta. Un aneurisma
micotic és una dilatacié parietal d'una arteria a la
qual es suma un procés infecciés. Poden
desenvolupar-se, bé a partir de la infeccié d'un
aneurisma preexistent o bé a partir d'una infeccié
de la paret arterial que produeix secundariament
un aneurisma[6]. Els microorganismes amb més
afinitat per la paret arterial i, per tant, els que
produeixen amb major freqiéencia aneurismes
micotics, sén Staphylococcus spp. 1 Salmonella
spp. Entre els factors de risc per al seu
desenvolupament trobem la presencia d'infeccié
previa, laimmunosupressio i l'existencia de lesions
arterials com arteriosclerosi (tots tres presents al
nostre pacient)[7]. Les manifestacions cliniques
varien segons la localitzaci6 de l'aneurisma:
classicament es manifesten com una massa
dolorosa i pulsativa associada a simptomes
sistemics d'infeccié. Malgrat aixo, els aneurismes
de localitzacié més profunda es poden presentar
Unicament com a dolor abdominal o lumbar. El
diagnostic dels aneurismes micotics es basa en
proves d'imatge (angio-TC), hemocultius (toti que
son negatius en un 25-50% dels casos, la qual
cosa no descartaria el diagnostic) i el cultiu de la
peca quirdrgica (que pot ser negatiu en una
proporcié important de casos)[8,9]. Pel que fa al
tractament, es recomana inici d'antibioterapia
empirica amb vancomicina conjuntament amb un
altre agent actiu contra microorganismes
gramnegatius (ceftriaxona, fluorquinolones o
piperacilina/tazobactam). A més, si no existeix risc
de ruptura de I'aneurisma i el pacient presenta un
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acceptable risc quirdrgic, l'antibioterapia s'ha de
combinar amb l'escissio quirurgica de I'aneurisma
amb un ampli desbridament del teixit infectat. Les
técniques endovasculars es reserven per a casos
amb risc de ruptura de l'aneurisma o d'elevat risc
quirargic[10].
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Fig. 1 (A, B). Consolidacié a base pulmonar esquerra. A, radiografia de torax PA on s'objectiva la preséncia d'un
augment de densitat a base pulmonar esquerra amb esborrament de vora cardiaca esquerra, tot compatible amb
procés infeccios a nivell de lingula-lobul inferior esquerre. B, TC torax on s'aprecia consolidacié a base pulmonar
esquerra amb signe del broncograma aeri.

Fig. 2 (A, B). Ecografia renal i ureteral esquerra. Ecografia on s'aprecia rony6 esquerre de grandaria normal amb
cortical conservada, sense evidéncia de litiasi ni col-leccions perirrenals. Existeix una lleu ectasi pielocal-licial (A) amb
uréter proximal dilatat de 7'9 mm (B).
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Fig. 3 (A-D). Aneurisma micotic d'artéria hipogastrica esquerra de 32 x 31 mm. A, angio-TC que mostra aneurisma
sacular de l'arteria hipogastrica esquerra de morfologia moltirregular, envoltat d'un teixit de parts toves amb captacio
periferica en fase tardana, que condiciona dilatacié de la via excretora esquerra. B, PET-TC que objectiva captacié
patologica de fluordesoxiglucosa en la paret de I'aneurisma de l'artéria hipogastrica esquerra suggestiva d'un procés
infeccids actiu. CiD, reconstruccié que mostra aneurisma sacular de l'artéeria hipogastrica esquerra.
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MOTIU DE CONSULTA: Dolor i parestesies a
hemicara dretaifebre.

ANTECEDENTS PERSONALS. No al-lergies
medicaments conegudes; no habits toxics;
Hipertensié arterial; TBC pulmonar 2007 tractada,
curada; Diabetis Mellitus, retinopatia diabeética,
nefropatia diabetica estadi 3, polineuropatia
periférica sensitiva-motora, vasculopatia
periférica; cardiopatia isquemica cronica (2007
amb IAM i ICP primari col-locant 2 by-pas; 1Q:
faquectomia bilateral 2008, tunel carpia bilateral.
Implant dental maxil-lar superior dret agost 2013.

MALALTIA ACTUAL.

Quadre de 7 dies de dolor, inflamacié i parestesies
a hemicara dreta i febre els ultims 3 dies, ptosis
palpebral dreta les ultimes 48 h. No rinorrea ni
congestid nasal ni tos ni hipoosmia. Tractat amb
amoxicilina-acid clavulanic 875/125 mg/ 8 h, 7
dies

EXPLORACIO FiSICA

FC 70 X', TA: 120/70, T2 axil-lar: 37,5°, Sat O2:
95%. Conscient i orientat. NH, NC, bona perfusio
tissular. AC: T. Ritmics sense bufs AR: M. V
conservat. Abd: Tou i depresible, no dolorés, no
masses ni VCM. No edemes mal-leolars. E ORL:
Edema periorbitari i malar dret amb eritema i
dolor a la palpacié. Endoscopia nasal: abundants
crostes a fosa nasal dreta, adherides, mucosa
normal, no rinorrea. Orofaringe: no congestiva,
no exsudats, no rinorrea posterior. Ortoscopia
bilateral: sense alteracions. E. Oftalmologica:
Motilitat ocular intrinseca: Pupil-les isocoriques i
reactives. Moviments oculars extrinsecs: restriccio
de la supraversié de la mirada (no diplopia), resta
de musculatura i moviments oculars conservats.

Tonometria manual bilateral: normal. FU bilateral
(UD i UE): Pal-lidesa papil-lar simétrica bilateral,
retinopatia panfotocoagulada estable, resta
sense alteracions objectivables. E. Neurologica:
Conscient, orientat, llenguatge correcte; parells
cranials: ptosi palpebral dreta. Pupil-les IC/NR.
Camps visuals per confrontacié normals, resta de
parells cranials normals; forca, sensibilitat, proba
dit-nas correcta, no s'explora la marxa.

PROVES COMPLEMENTARIES REALITZADES A
URGENCIES

As: Hemograma: Leucos: 11,690, Hb: 11,2
Plaq:305.000. Gasometria venosa: pH: 7,24,
HCO3: 16,7, EB: -10. Lactat 1,5; Bioquimica:
Glucosa. 207, Urea: 102, creat: 1,82, Na. 137, K:
3,6, Cl: 108, PCR:31; 5 INR: 105, PTTA: 0,96,
fibrinogen 6,6. Rx de torax normal. TAC facial/sins
amb contrast: Sinupatia etmoido-maxilar dreta.
TAC cranial: Exploracié dins dels limits de la
normalitat

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL A URGENCIES

a) sinusitis agudes pidgena per microorganismes
resistents a amoxicilina-acid clavulanic, com
pneumococ amb alta resisténcia a la penicil-lin o
anaerobis.

b) infeccions per fongs es donen en pacients
inmunodeprimits, curs invasiu amb complicacions
frequents.

C) processos que cursen amb obstruccié nasal:
Sinusitis-rinitis al-lergica: predominen els
simptomes nasals, i no acostumen a tenir un
quadre infeccids polips nasals, cossos estranys
intranasals, malformacions estructurals, tumors
que aquests donarien simptomes cronics
unilaterals.

En un primer moment s'orienta de sinusitis
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pidgena i es canvia el tractament antibiotic a a)
cefotaxima i metronidazol ingressant a planta de
ORL.

EVOLUCIO CLINICA | PROVES
COMPLEMENTARIES REALITZADES FORA
D'URGENCIES:

A les poques hores d'ingrés, el pacient presenta
oftalmoplegia completa de l'ull dret amb midriasi.
Davant la rapida evolucié de les complicacions en
menys de 48 h, tot havent canviat el tractament
antibiotic ev i el resultat de la RNM cap i coll amb
contrast: Compatibles amb sinusitis fungica-
mucormicosi a sinus maxil-lar i cel-les etmoidals
dretes, amb minima extensié orbitaria i abscés a
l'espai masticatori dret. Signes de cerebritis a la
base del Iobul frontal dret. S'orienta de sinupatia
etmoidomaxilar dreta rapidament progressiva,
complicada amb oftalmoplegia total UD amb
midriasi, sindrome apex orbitari, i cerebritis,
sospita de mucormicosi i valorat conjuntament
per ORL, Oftalmologia i Cir Maxilofacial es realitza
drenatge quirdrgic: maxiloetmoidectomia medial
externa reglada amb exeéresi del teixit necrotic a
etmoides anterior i posterior, drenatge de l'abscés
a fosa pterigomaxilar dreta, descompressié de
I'orbita dreta, extraccié de limplant dental
objectivant afectacié orbitaria i cerebral. En el
postoperatori es manté la VM i ingressa a UCl on
s'amplia el tractament antibiotic a piperacilina-
tazobactam+ vancomicina + anfotericina B
liposomal. A la setmana d'ingrés a UCI es pot
extubar i arriba la confirmacié histologica de
Mucormicosis. En aquell moment es fa davallada
terapéutica deixant només Anfotericina B.
Posteriorment desenvolupa una pneumonia
intrahospitalaria que cura amb cefepime.
L'afectacio cerebral que presentava va evolucionar
bé amb el tractament medic i clinicament no va
presentar focalitat. El pacient va sortir de I'UCI al
cap de 12 dies recuperant la funcionalitat a planta
de medicina Interna. El tractament amb
Anfotericina B es va fer durant 1 més. El pacient es
va donar d'alta amb la sequiela: ceguesa de I'ull
dret.

DIAGNOSTIC FINAL
Mucormicosi etmoido-maxilar complicada
amb cel-lulitis orbitaria i cerebritis frontal.

DISCUSSIO
Aquest cas il-lustra la Mucormicosi sinusal
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invasiva en un pacient diabétic. Senyalar que no es
va pensar en aquest diagnostic d'entrada.
Recordar que la rinosinusitis fungica invasiva
cursa amb afectacio6 rapida i agressiva, podent ser
mortal; en el nostre cas perdua de visio d'un ull. l el
factor predisposant més important és la
immunosupressié (malalties hematologiques
malignes, trasplantats de moll d'os, neutropénia
post quimioterapia, trasplantats d'organs solids,
infecci6 HIV avancada, diabetis mellitus i
tractament amb corticoides). Per tant és bo de
tenir un alt grau de sospita, si es tracta d'un malalt
immunodeprimit i comencar el tractament amb
anfotericina B de forma empirica.

El diagnostic es basa amb la demostracié
histopatologica de la biopsia. Els cultius de les
biopsies son generalment positius. | és necessari
distingir el tipus de fong per fer el tractament
correcte, ja que varia si es tracta d'Aspergilosi o
Mucormicosi.

El tractament realitzat en el nostre cas
(Anfotericina B forma lipidica 5 mg/Kg /dia i el
desbridament quirdrgic), ha sigut adequat tot i
que s'hauria pogut fer més rapidament.
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RNM: MUCORMICOSI abans de la intervencid, el RNM: MUCORMICOSI RINOSINUSAL amb cerebritis
segon dia d'ingrés. frontal dreta.

RMN: Segon dia de l'ingrés abans de la intervencié. RMN: Cinc dies després de la intervencid.
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MOTIVO DE CONSULTA: Consultan por malestar
general, vomitos tras ingesta alimentaria el dia
previo.

ANTECEDENTES PERSONALES:
Paciente 1: Alergia a Pirazolonas. Fumador de 20
cigarros/dia.

Paciente 2: No habitos toxicos. No alergias
medicamentosas conocidas.

Migrana, asma alérgicay diarrea crénica.
Medicacion habitual: Triptizol, Fluticasona
Ventolin, Mebendazol y Trilombrin

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente 1: Hombre de 48 anos, refiere cuadro de
inestabilidad y nduseas de instauracion progresiva
en las ultimas 24 horas, sin otros sintomas
acompanantes.

Paciente 2: Hombre de 54 afos, refiere cuadro de
24 horas de evoluciéon de malestar general,
nauseas, vomitos, inestabilidad de la marcha y
fotofobia.

Ambos companeros de profesién, explican que el
dia previo en comida de trabajo, ingieren junto
con 6 compafneros, un bote de judias en
presumible mal estado y bacalao. El resto se
encuentran asintomaticos.

EXPLORACION FiSICA

Paciente 1: . TA:160/100 mmHg; FC: 93 Ipm; Tax:
35.5°C; FR: 20 x/min.

Buen estado general, normohidratado y
normocoloreado. Ausc CV y pulmonar vy
neurolégico: normal. Abdomen: anodino salvo
peristaltismo aumentado.

Paciente 2: TA: 122/87 mmHg, FC: 80 lpm T.ax:
36°C, FR: 20 xmin

Buen estado general, normohidratado y
normocoloreado. Ausc cardiopulmonar y
abdomen: normal. Neurolégico: Consciente,
orientado en espacio y tiempo. No signos
meningeos. Intensa fotofobia que dificulta la
exploracién visual, pares craneales normales,
fuerza, tono, sensibilidad y coordinaciéon
conservadas. Marcha no explorada por malestar
del paciente.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS REALIZADAS EN
URGENCIAS

Paciente 1 y 2: Analitica de sangre, Rx de térax y
ECG: todas sin alteraciones

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL en Urgencias
Paciente 1:

1.- Gastroenteritis aguda infecciosa; 2.- Vértigo
Paciente 2:

1.- Gastroenteritis aguda infecciosa; 2.- Migrafa;
3.- Diarrea cronica. Parasitosis.

EVOLUCION CLiINICA Y PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS REALIZADAS FUERA DE
URGENCIAS

Ante el buen estado general del Paciente 1, la
normalidad de la exploracion y de las pruebas
complementarias, se orienta como intoxicaciéon
alimentaria inespecifica y se da de alta con pautas
dedieta, hidrataciény signos de alarma.

Al Paciente 2 se le trata con metoclopramida
ranitidina y sueroterapia, pero continua con
malestar, fotofobia, mareo y debilidad
generalizada. Refiere sequedad bucal y dificultad
para pronunciar las "R" (que segun familiar no
presentaba previamente). Se administran 80mg
de Urbason ante sospecha de incipiente
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angioedema. Presenta deterioro progresivo con
aparicion de ptosis bilateral, disminucion del
reflejo fotomotor bilateral y paralisis de los
musculos oculomotores. Se sospecha junto a
M.Interna y Neurologia de intoxicacion botulinica.
Se contacta con hospital de referencia y se realiza
traslado.

Se contacta con paciente 1 y se traslada en
ambulancia a urgencias, donde ya se objetiva,
inestabilidad, ptosis palpebral bilateral, pupilas
poco reactivas y paralisis de musculos
oculomotores sin dificultad respiratoria
manteniéndose estable hemodinamicamente. Se
traslada también a hospital de referencia.

Ante la sospecha de intoxicacion por Botulismo se
alerta a Sanidad y se envian muestras para
deteccion de toxina y el bote de judias para
analisis. Desde el hospital de referencia se solicita
suero equino de Antitoxina Botulinica

Los dos pacientes son ingresados en UCI .Se
administran dos dosis a ambos pacientes de
antitoxina trivalente (A, By C) Behring.

El paciente 1 a las 24h precisa intubacién
orotraqueal por insuficiencia respiratoria. Un mes
después recupera fuerza muscular permitiendo
retirar la ventilacion y se traslada a la planta de
neurologia aun con sonda nasogastrica, vesical y
canula de traqueostomia. En las semanas
siguientes presenta buena evolucion pudiendo
ocluir traqueostomia e iniciar deglucién con
buena tolerancia, aunque debido a ileo paralitico
que sufre, precisa colocar de nuevo sonda
nasogastrica pudiendo ser retirada los dias
posteriores, sin nueva complicacion.

Deambula de forma progresiva con la
rehabilitacion. Presenta RAO tras retirar sonda
vesical, por lo que es valorado por urologia que
descarta mediante urodinamia atonia vesical
secundaria al botulismo, pudiendo retirar de
nuevo el sondaje vesical con correcta respuesta
miccional.

Sufre traqueobronquitis por E. Aerogenes tratada
con Levofloxacino e infeccion por Pseudomona en
secreciones y urocultivo tratada con Colistina y
Fosfomicina.

Se da de alta a domicilio después de 1 mesy 15
dias con completa recuperacion a excepcion de
disfagia a liquidos. Actualmente paciente
recuperado, continla de baja en tratamiento con
logopeda por disfagiay dificultad para el habla.
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El paciente 2 precisa el mismo dia de ingreso en
UCl intubacién orotraqueal por insuficiencia
respiratoria. Lenta mejoria de la miopatia con
desaparicion de la focalidad neuroldgica y con
buen balance muscular, pero no tolera
desconexion de la ventilacién mecanica. Realiza
varios intentos fallidos de destete, secundarios a
atelectasia izquierda y secreciones con
Pseudomona Aeruginosa multiresistente vy
S.aureus precisando reapertura de traqueostomia
y reintubacion. En TAC realizado hace 1 semana
persiste  atelectasia basal y derrame pleural
izquierdo asociado. Actualmente continla en
fase de destete.

DIAGNOSTICO FINAL:
BOTULISMO

DISCUSION:

Con la presentacion de éste caso queremos
destacar la importancia de la pronta sospecha
desde el Servicio de Urgencias de la infeccion por
toxina botulinica dada su baja incidencia pero su
alta mortalidad si no se instaura tratamiento de
soporte temprano. También poner de relevancia la
actuacion en equipo, ante la sospecha de una
toxiinfeccién alimentaria y la coordinacién con los
diferentes agentes implicados.
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MOTIU DE CONSULTA: Febreiodinofagia.

ANTECEDENTS PERSONALS: No antecedents
meédics d'interés.

MALALTIA ACTUAL: Consulta per febre de 39°C
de 10 dies d'evolucié amb disfagia i odinofagia,
iniciant tractment amb amoxicil-lina-ac.clavulanic
875/125mg /8h. Va consultar al cap de 5 dies de
I'inici de la clinica, afegint-se prednisona 30mg/dia.
Posteriorment reconsulta per manca de millora i
administren 1,2 millions IM de penicil.lina
benzatinica. Reconsulta per continuar amb la
clinica i refereix que ha tingut contacte sexual (oral
i anal) sense protecci6 amb una persona amb
malaltia de transmissié sexual (MTS) - uretritis (i no
ha fet profilaxi antibidtica per desconeixement).
Nega clinica miccional i uretral. No hi ha clinica
neurologica niabdominal.

EXPLORACIO FiSICA: TA: 153/83 Temp.: 36.6°C
Pols: 98x'

General: Bon estat general, normohidratat i
normocolorejat, eupneic i afebril. Orofaringe:
hiperémia faringoamigdalar, hipertrofia amigdalar
important i exsudat pultaci. No abombament del
paladar i no desviament de I'Uvula. Resta
d'exploracioé fisica anodina.

EXPLORACIONS COMPLEMENTARIES:

e Analitica: Leucocitosi, PCR 160

e Paul Bunell negatiu. Serologies HIV, Hepatitis B i
C negatives.

e Cultiu de frotis amigdalar: Negatiu. PCR
(Polymerase Chain Reaction, técnica
d'amplificacié d'acids nucleics) en frotis amigdalar:
positiu per Neisseria gonorrhoeae (NG), negativa
per Chlamydia trachomatis (CT).

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL AURGENCIES
Amigdalitis aguda per germen infrequent,
amigdalitis aguda per gérmens de malaltia de
transmissio sexual i abscés amigdalar.

EVOLUCIO CLINICA | PROVES
COMPLEMENTARIES REALITZADES FORA
D'URGENCIES

Pacient de 20 anys sense antecedents d'interés
que reconsulta per febre i odinofagia que no millora
després de 10 dies d'antibiotic i cortisona oral. Es
cursa cultiu de frotis faringi i PCR per sospita
d'amigdalitis per NG i CT i s'administra 2g
Ceftriaxona + 1g Azitromicina i es continua amb
Augmentine plus® 2g cada 12h fins a tenir
resultats. Millora objetiva d'orofaringe, amigdales i
faringe, no signes de candidiasi, no trismus ni
signes d'abcés amigdalar.

DIAGNOSTIC FINAL:
FARINGOAMIGDALITIS AGUDA PER
NEISSERIA GONORRHOEAE

DISCUSSIO:

La faringoamigdalitis aguda (FAA) és una infeccié
frequent en el nostre medi. L'etiologia més frequent
és viral. La causa més frequent d'etiologia
bacteriana és |'Streptoccus pyogenes (estreptococ
B-hemolitic dél grip A) qué causa él 20% - 30% dé
tétés lés FAA én néns i &l 5-15% én addlts '*. Altrés
bactéris implicats én la FAA én él nostré medi sén
Stréptécdcecls dysgalactiae slbsp, equisimilis
(éstréptécoces B-hemolitics dels grips C i G). Més
rarament, la FAA pot sér calsada pér altrés
bactéris, éntré éllés la Néisséria gondérrhoéaé (én
adodléescents i adults qué practiqiién sexé oral-
génital).** En (in éstidi japonés dé 225 paciénts
ambdlatéris amb simptomeés faringis és va déetectar
la NG én 5 pacients (2,2%), cap va ténir simptémeés
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urinaris.’

Hi ha éscassa literatira régistrada dé FAA,
amigdalitis ¢ faringitis amb NG én éls ultims 50
anys, en els blscadérs électrénics. En (na révisié
dés dé 1961 fins al 2002, arrél d'lin cas clinic, déls
512 casos natificats d'inféccié gondcdoccica éral, 61
han éstat descrits com amigdalitis. Un éxsudat dé
color blanc-gréc én les criptes va ser déscrit én 12
casos (20,6%) ila febre ilimfadenodpatia cérvical va
sérinfreqient, 5 (8,2%) 16 (9,3%) déls 61 paciénts,
réspéctivamént®. La FAA pér NG dél néstré cas va
ténir Un éxsudat blanc, fébré i sénsé
limfadéndpatia. El ciiltiii va sér négatili, péré iina
PCR positiva, qié té Gna sensibilitat stpérior al
95% tant én paciénts simptoématics com én
assimptomatics i és la préva d'eléccio pér paciénts
amb séspita d'inféccio oréfaringia. ’

Es mélt impértant 1a détéccio d& FAA pér NG, ja
qlé én la majoria déls casds sén complétament
assimptématiqiés, ja qué son dn impdértant
réservori, pér néves inféccions i ré-inféccid, com
per éxemplé la genital (malaltia inflamatdria
pélvica, Urétritis) qlié &s caiisa d'infértilitat. Es pér
aixé qué és récomana, si és détécta infeccio
genital per NG 6 CT én Un jove, fér Un frétis faringi i
amigdalar.®®

Réspécte al tractamént és récomana Ceéftriaxona
500 mg IM, amb 2 g d'Azitrémicina per via éral én
dosi Unica. Si hi ha al-lérgia a la pénicil-lina-
céefalospérinés, el tractament altérnatii és:
400 mg, pér via 6ral én dosi Unica, 6 Azitromicina 2
gdésitinica éral.”
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Cas d'encefalitis en un pacient pediatric
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MOTIU DE CONSULTA: Nena de 2 anys que acut
derivada del CAP per somnoléncia i decaiment.

ANTECEDENTS PERSONALS: No al-lergies
medicamentoses. Al-lérgia a I'ou i als fruits secs.
Immunitzacions sistematiques al dia. Episodis de
bronquitis aguda.

MALALTIA ACTUAL: Nena de 2 anys que acut per
quadre febril de cinc dies d'evolucié. Al cap de 48
hores de l'inici de la febre, apareix un exantema
vesicular que afecta peus, natges i mans, i aftes a
mucosa oral, diagnosticat al CAP com sindrome
ma-peu-boca. A més, la mare refereix
somnoléncia, decaimentiinestabilitat en la marxa
i en sedestacio els ultims dos dies. Ha restat afebril
les Ultimes 24 hores.

EXPLORACIO FiSICA: T2ax 36°C; TA 87/58 mmHg;
FC 100 bpm; FR 23 rpm. Aspecte, respiracio i
circulacio normals. Normohidratada i
normocolorejada. Lesions vesiculars a mans, peus
i natges, algunes en fase de crosta (Figura 1).
Abdomen: tou i depressible, sense masses ni
megalies, no dolorés a la palpacié. Auscultacié
cardiaca: normal, no presenta bufs. Auscultacié
respiratoria: bona entrada d'aire bilateral, no
s'escolten sorolls sobreafegits. Orofaringe: lesions
aftoses a mucosa oral. Exploracié neurologica:
somnolenta, pero reactiva a estimuls, irritable.
Pupil-les isocoriques i normorreactives. Forca
conservada, mobilitat normal i espontania de les
quatre extremitats. Reflexos osteotendinosos
presents i simetrics. Manipulacié d'objectes
correcta, sense tremolor ni dismetria. Marxa i
sedestaci6 inestables amb lateralitzacio.

PROVES COMPLEMENTARIES REALITZADES A
URGENCIES:

Analitica sanguinia: leucocits 8,50x10%/L,
hemoglobina 9,6 g/dL, hematocrit 30,7%,
plaquetes 515x10%L. Bioquimica: glucosa 81
mg/dL, urea 21 mg/dL, creatinina 0,17 mg/dL, Na*
138 mmol/L, K" 4,4 mmol/L, proteina C reactiva
4,8 mg/L. Puncié lumbar: Aspecte del liquid
cefaloraquidi (LCR) clar i transparent. Bioquimica
LCR: cel-lules totals 453 /mm3; leucocits 23 /mm3
(cél-lules mononuclears 92%); glucosa 55 mg/dL;
proteines 0,2 g/L. Tinci6 de Gram LCR: sense
evidencia de microorganismes. Cultiu LCR i
hemocultius: negatius. PCR enterovirus en LCR:
negativa. Ressonancia magnetica (RM)
cerebral: s'observa hiperintensitat patologica a la
part posterior de la protuberancia i del bulb
raquidi que s'estén cap a cordé medul-lar fins a
practicament lalcada de C7. Area focal de
restriccio de la perfusié puntiforme associada.
Donada la localitzacié i el context clinic de la
pacient, el diagnostic més probable és el de
romboencefalomielitis de causa infecciosa virica
(Figures 2 3).

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL A URGENCIES: Es
tracta d'una pacient amb disminuci6 del nivell de
consciéncia i ataxia. Tenint en compte
l'antecedent de la febre, ens hem de plantejar la
possibilitat d'estar davant d'un cas d'encefalitis o
meningoencefalitis infecciosa, pel que es realitza
una puncié lumbar amb sortida de LCR clar i
transparent, i un recompte cel-lular que orienta
més cap a un procés viric. L'etiologia de les
encefalitis viriques ha variat els ultims anys en els
paisos desenvolupats a causa dels programes de
vacunacié universal que han aconsegquit erradicar
causes tan frequents d'encefalitis com eren la
poliomielitis, rubéola, xarampid i la parotiditis. Tot
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i aix0, s'ha seguit mantenint la mateixa incidencia,
ja que el seu lloc I'nan ocupat altres virus com el
virus varicel-la zoster (VVZ) en alguns paisos on la
vacunacio no és universal, i els enterovirus (EV). En
nens majors d'1 any, els EV i el virus herpes simple
(VHS) son les causes més freqlients de meningitis i
encefalitis’. Atés que la pacient presenta un
exantema vesiculés, que pot ser causat per alguns
virus neurotrops com els EV, el VHS o el VVZ, la
primera opcié diagnostica és una encefalitis
postinfecciosa. Donat que la pacient ha sigut
diagnosticada previament de sindrome ma-peu-
boca, presentacié caracteristica d'EV, i que a
Catalunya ens trobem en situacio de brot
localitzat de malaltia neuroldgica associada a
enterovirus A71, cal descartar una possible
romboencefalitis.

EVOLUCIO CLiNICA I PROVES
COMPLEMENTARIES REALITZADES FORA
D'URGENCIES: Davant les troballes cliniques es
realitza analitica i puncié lumbar. Durant l'estanca
a Urgencies es manté estable pero amb tendéncia
a la somnolencia. A la revaloracié esta reactiva i
sense dismetries, perd persisteix ataxia a la
deambulacio. Es realitza una RM sota sedacié. Les
troballes sén compatibles amb romboencefalitis i
mielitis cervical. Es decideix ingrés per control
clinic amb monitoratge cardiovascular continu i
inici de tractament amb immunoglobulina
endovenosa (1 g/kg) cada 24 h (2 dosis) i
fluidoterapia. Donat I'antecedent de malaltia ma-
peu-boca es decideix cursar PCR d'EV en LCR, que
resulta ser negativa, i es realitza PCR d'EV a
exsudat nasofaringi, que en aquest cas és
positiva’. Presenta una millora progressiva, amb
millora de la somnoléncia i augment de l'activitat.
No presenta tremolor ni dismetria i es manté
afebril durant tot l'ingrés. Al 6é& dia d'ingrés
desapareix la inestabilitat en la marxa, pel que és
donada d'alta citada a Consultes Externes de
Pediatria una setmana més tard, on s'objectiva
desaparicio total de la focalitat neurologica. El
resultat del genotipat confirma que es tracta d'un
EV-A71.

DIAGNOSTIC FINAL:
Romboencefalitis i mielitis cervical per EV-
A71 en el context de malaltia ma-peu-boca.

DISCUSSIO: La romboencefalitis és una malaltia
inflamatoria que afecta el romboencéfal, nuclis
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dentals del cerebel i banya anterior de la
medul-la’. La seva etiologia és predominantment
virica i es presenta amb simptomes associats a
signes de disfuncié del tronc cerebral:
somnoléencia, inestabilitat en la marxa, disfagia,
tremolors, ataxia o paralisi'. L'EV-A71 pot causar
romboencefalitis, encefalomielitis, encefalitis i
paralisi flaccida®. Es transmet fonamentalment
per via fecal-oral, perdo també a través de
secrecions orals, vesiculars i vomits. El periode
d'incubacié és d'1 a 3 dies. El virus persisteix a les
vies aeries superiors i en femta després de la
recuperacié del pacient, pel que és molt
important evitar la transmissié realitzant
aillament de gotes i contacte, una bona higiene de
mans, i neteja-desinfeccié de les superficies
ambientals. Moltes infeccions per EV cursen de
forma asimptomatica. La majoria de les formes
simptomatiques son casos lleus de sindrome ma-
peu-boca, herpangina i quadres respiratoris, amb
una elevada incidencia els mesos d'estiu i tardor
(patré estacional). Alguns brots de malaltia ma-
peu-boca causats per EV-A71 poden anar
associats a casos de romboencefalitis, afectant
principalment a nens petits. Davant d'un cas amb
sospita clinica d'encefalitis per EV s'ha de realitzar
una RM cranioespinal urgent que inclogui les
sequencies T1, T2, FLAIR i difusié en planols axials,
ja que en la romboencefalitis, les imatges en T2
mostren regions hiperintenses que reflecteixen
inflamacié. La tecnica d'eleccié pel diagnostic
microbiologic és la PCR. Es recomana treballar
amb LCR, pero en el cas que el resultat sigui
negatiu, s'ha de cursar un exsudat nasofaringi i/o
femta. No existeix cap tractament antiviral
especific per a les infeccions per EV. En les
romboencefalitis, un tractament simptomatic
precoc millora el pronostic i redueix les sequeles'”.
En els casos moderats o greus s'administra
immunoglobulina endovenosa (1g/kg/dia,
2dosis), i s'afegeix corticoides a dosis altes en els
casos greus'’. Aquest cas ens demostra la
importancia d'un rapid reconeixement des
d'Urgencies dels malalts afectats de
romboencefalitis durant un brot d'EV per establir
un tractament adient i evitar una evolucio torpida.
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Figura 1. De dalt a baix, lesions vesiculoses al palmell
de la ma, planta del peu, i mucosa oral i regié
perioral.
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Figura 2. La sequencia axial FLAIR de la pacient (a) mostra un focus d'hiperintensitat desproporcionada al voltant
del IV ventricle respecte a la del control (b). A la secci6 sagital T2 del pacient (c) s'objectiva el cordé medul-lar
cervical lleument tumefacte i amb hiperintensitat central patologica.

Figura 3. A la seccié axial FLAIR (a) i a la seccié axial T2 (c) de la pacient s'observa hiperintensitat
patologica central en comparacié a les del control (b i d).
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MOTIU DE CONSULTA: Quadre confusional i
dificultat perla parla.

ANTECEDENTS PERSONALS:

Dona de 75 anys, al-lergica a la penicil-lina, sense
habits toxics. Independent per a les activitats
basiques de la vida diaria. Com a antecedents
patologics presenta hipertensié arterial en
tractament amb IECA, dislipemia, diabetis
mellitus tipus 2 en tractament amb ADO i obesitat
graul (IMC32kg/m?2).

MALALTIA ACTUAL:

Consulta a urgéncies portada per la familia per
presentar caiguda a domicili, amb confusio,
desviacié de la comissura bucal i alteracié en
l'articulacié del llenguatge.

EXPLORACIO FiSICA:

A l'arribada a urgéncies es troba febril (T2 38,7°C),
hemodinamicament estable, FR 20rpm, amb
saturacié basal d'oxigen del 92%. Estat general
conservat. Alguns crepitants a base pulmonar
esquerra, buf sistolic aortic 1/IV i regurgitant
mitral 1ll/VI. Sense signes d'insuficiéncia cardiaca.
Abdomen anodi. Conscient i orientada, amb lleu
disartria, sense altres focalitats neurologiques.

PROVES COMPLEMENTARIES REALITZADES A
URGENCIES:

Analitica: 7.900 Leucocits (N 75%, L 15%, M
6.4%), Hb 13.4g/dL, Hto 40.3%, 163.000
plaquetes. Coagulaci6 normal. Glucosa
216mg/dL, Urea 46.7mg/dL, Creatinina
0.65mg/dL, Na 137.7mmol/L, K 3.6mmol/L, PCR
372.7mg/L. Sediment i urianalisi: normals.
Radiografia de torax: augment de densitat basal
esquerre (Figura 1). Antigenuries en orina:
Positiva per a pneumococ, negativa per a
Legionella.

Hemocultiu: S'ailla Streptococcus pneumoniae
sensible a penicil-lina, cefotaxima, levofloxacina,
eritromicina i vancomicina.

EVOLUCIO A URGENCIES

S'interpreta com a pneumonia adquirida a la
comunitat FINE Il i la pacient es trasllada a la
Unitat d'Observaci6 amb antibioterapia amb
levofloxacina. En aquest moment es té
coneixement de la positivitat dels hemocultius per
Streptoccocus pneumoniae multisensible.
Posteriorment la pacient presenta ataxia densa i
s'observa hemianopsia homonima esquerra,
paresia facial esquerra central, hemiparesia i
termohipoestésia esquerra de predomini braquial
pel qual es realitza TC cranial amb angioTC on no
s'evidencien lesions isquémiques ni
hemorragiques agudes i que mostra dubtosa
oclusié a nivell d'M2-M3. Donada la clinica de
pneumonia, bacteriémia per pneumococ i clinica
neurologica, es procedeix a puncié lumbar i
estudi de liquid cefaloraquidi que mostra un
liqguid clar amb 7 leucocitsymm3, proteines
0.51g/L, glucosa 76mg/dl, tinci6 de Gram sense
germens, cultiu bacteria negatiu i PCR positiva per
pneumococ. Es considera un cas de meningitis
avortada per tractament antibiotic previ, s'afegeix
vancomicina.

En aquest moment es déna valor al buf cardiac
sistolic i es pensa que pugui presentar una
endocarditis sospitant que es pugui tractar d'una
sindrome d'Austrian pel que és sollicita un
ecocardiograma.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL A URGENCIES:
Al'arribada de la pacient a urgéencies s'objectiva un
quadre febril amb semiologia i radiografia
compatible amb pneumonia i amb antigenuria
gue mostra etiologia pneumococcica. El quadre
confusional que explicava la familia s'havia resolt i
esva atribuir al quadre séptic.
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Estant en observacié presenta una focalitat
neurologica evident. En aquest moment es
planteja el diagnostic diferencial d'ictus isquémic
o hemorragic, traumatisme cranioencefalic,
quadre metabolic o infeccié del sistema nervids
central. Les exploracions complementaries
practicades posen de manifest una meningitis i
descarten les altres possibilitats.

Atesa la presencia d'un buf cardiac es sospita
I'endocarditis que completaria la sindrome
d'Austrian.

EVOLUCIO CLiNICA | PROVES
COMPLEMENTARIES REALITZADES FORA
D'URGENCIES:

La pacient ingressa a la Unitat d'Ictus i es practica
l'ecocardiograma transtoracic i transesofagic,
gue mostren endocarditis mitral, amb vegetacio
de 18x7mm a nivell del vel posterior, que
condiciona insuficiéncia mitral lleugera-
moderada, aixi com imatge ecodensa a la zona de
l'anell mitral posterior, que podria suggerir la
presencia d'un abscés perianular mitral (Figures 2 i
3). Es realitza RMN cerebral que mostra lesions
isquémiques multiterritorials que suggereixen
origen cardioembolic (Figura 4). S'arriba al
diagnostic de sindrome d'Austrian: endocarditis,
pneumonia i meningitis per Pneumococ (que en
aquest cas resulta avortada per l'inici precog del
tractament antibiotic), complicada amb ictus
isquemic per embolia séptica i possible abscés
perivalvular. Es realitza un PET-TC que confirma el
diagnostic d'abscés amb extensio intramiocardica
(Figura 5). Es considera tributaria d'intervencio
quirurgica, per la qual cosa que es realitza
substitucié valvular mitral bioldgica, confirmant-
se el diagnostic intraoperatoriament. Es continua
el tractament amb daptomicina per reaccié
cutania a la vancomicina. Finalment és donada
d'alta sense sequeles.

DIAGN(‘)STIC,FINAL:
SINDROME D'AUSTRIAN

DISCUSSIO: La sindrome d'Austrian és una entitat
rara, i es descriu per la triada de pneumonia,
endocarditis i meningitis causades per
Streptococcus pneumoniae'”. El pneumococ és la
causa més freqlient de pneumonia adquirida a la
comunitat i de meningitis bacteriana en adults.
No obstant aixd, és una causa infreqient
d'endocarditis, sobretot des de I'us de la
penicil-lina. Se'n descriuen pocs casos, més
freqientment en homes d'edat mitjana i amb
factors de risc com valvulopatia o alcoholisme. La
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valvula més freqientment involucrada és l'aortica
nativa, i es descriu la mitral en casos d'endocarditis
subaguda'”. Tot i I'Gs d'antibiotics adequats,
I'evolucié sol ser aguda i agressiva, amb
complicacions locals freqlents com abscés
perivalvular, i sistemiques, com embolies
séptiques’, com va ser el nostre cas.

Pel que fa al tractament antibiotic, i malgrat que
en els darrers anys ha disminuit el percentatge de
resistencia a penicil-lina, cal iniciar amb una
cefalosporina de 3a generacio, sola o combinada
amb vancomicina, fins que es conegui
I'antibiograma®’. En el nostre cas la pacient
presentava una historia documentada de xoc
anafilactic per penicil-lina pel que es va descartar
utilitzar els betalactamics. El recanvi valvular cal
realitzar-lo de forma preco¢ per evitar el xoc
cardiogénic*’. Donat que és una sindrome poc
frequent i presenta simptomatologia molt
variada, sovint es produeix un retard en el
diagnostic™’ i per tant, en l'inici del tractament. Per
aix0 és important reconeixer l'entitat i
diagnosticar-lo precocment, modificant-ne el
pronostic. Volem recalcar la importancia de
sospitar aquesta entitat en els pacients que es
presentin amb signes de sepsia i infeccié per
pneumococ, encara que no tinguin factors
predisponents.
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Figura 1. Radiografia de torax a l'arribada a urgencies. Figura 2. Imatge d'ecocardiograma transesofagic que
Compatible amb condensacié basal esquerra. mostra imatge suggestiva d'abscés perianular mitral.

Figura 3. Imatge vibratil a nivell de vel posterior Figura 5. Estudi PET-TC que mostra captaci6 de
mitral a ecocardiograma transesofagic, compatible 18-FDG a zona perianular mitral, confirma el
amb vegetacié. diagnostic d'extensié intramiocardica.

Figura 4. RMN cerebral: Lesions isquémiques multiterritorials.
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El 7 de novembre del 2016 va tenir lloc la Vila
Jornada de Casos Clinics d'Infeccioses als Serveis
d'Urgéncies. En aquesta revisié discutirem sobre
alguns dels casos que van destacar especialment i
gue ens poden ajudar al dia a dia de la nostra feina.
El primer cas ens serveix un cop més per parlar
sobre el Mucor. Es tracta d'un malalt diabetic amb
un quadre de febre, doloritumefaccié a I'hemicara
de set dies d'evolucié. Tot i l'inici de tractament
antibiotic amb amoxicil-lina/clavulanic, al cap de
72 hores presenta aparicié de parestesies i ptosis
palpebral dreta, realitzant-se un TC cranial que va
mostrar una sinusitis etmoido-maxilar dreta. Les
hores seglients es va produir una progressio clinica
tot i el tractament antibiotic amb cefotaxima i
metronidazol, pel qual es va realitzar una RMN que
fou compatible amb una mucormicosi etmoido-
maxilar.

La mucormicosi és una malaltia angioinvasiva
causada per un fong filamentds ubic del génere
dels Mucorals, que ja representa la tercera causa
de malaltia fungica invasiva en malalts
immunodeprimits hematologics (1). Classicament,
la manifestacié clinica rinosinusal era
caracteristica dels malalts diabétics mal controlats.
Normalment, la mucositat de la via respiratoria
afavoreix la destruccié de les espores inhalades. En
canvi, als malalts diabétics la mucosa nasal és seca,
afavorint I'adhesio directa de les espores als teixits.
El tractament antibiotic es basa en amfotericina B
combinada amb equinocandines i cirurgia (2). La
cirurgia és clau en el tractament de la infeccié i
sovint ha de ser agressiva i repetir-se en més d'una
ocasié. Altres estrategies terapéutiques tenen un
efecte més debatut. L'oxigen hiperbaric, pel seu
efecte fungistatic i angiogenic, sha utilitzat en
alguns casos, tot i que el seu benefici no ha estat
clarament establert (3). Malgrat que la
sobrecarrega ferrica és un factor de risc pel
desenvolupament de la infecci6 fungica, el

tractament amb quelants del ferro és també
controvertit i l'assaig clinic DEFEAT ha posat en
entredit 'Us dels siderofors (4).

El segon cas tracta de dos barons de 48 i 54 anys
gue consulten per malestar després d'haver ingerit
mongetes envasades en mal estat. El primer malalt
descriu inestabilitat i nausees. A l'exploracié
Unicament destacava augment del peristaltisme.
El segon malalt presentava nausees, vomits,
inestabilitat de la marxa i una marcada fotofobia.
Ambdds estaven afebrils. Les seglients hores, tots
dos comencen amb ptosis palpebral bilateral,
disminucié del reflex fotomotor i paralisi dels
musculs oculomotors. Davant la sospita de
botulisme es va administrar tractament amb
antitoxina als malalts, pero la rapida progressié va
obligar a la seva intubacié orotraqueal i posterior
ingrésal'UCI.

El botulisme és una sindrome neurologica
produida per neurotoxines proteiques de certes
especies de Clostridium. La toxina penetra al
sistema circulatori i arriba a les terminacions
nervioses perifériques, on s'uneix de forma
irreversible a les membranes presinaptiques,
inhibint l'alliberacié del neurotransmissor
acetilcolina. Quan es tracta d'una intoxicacio
alimentaria, el periode d'incubacié és de 12 a 36
hores. La inespecifica clinica inicial en forma de
dispeépsia i xerostomia se segueix d'una
progressiva afectacié descendent i simetrica dels
parells cranials amb clinica d'inestabilitat cefalica,
visié borrosa, ptosis, midriasis, disartria, disfagia i
finalment afectacié de la musculatura respiratoria
i mort. Caracteristicament els malalts no presenten
febre, i tot i l'evident afectaci6 motora, no
presenten afectacié sensitiva o del nivell de
consciéncia (5).

El diagnostic es basa en el cultiu o l'analisi de
toxicitat en sang, suc gastric o teixits dels malalts
afectats, aixi com al possible aliment contaminat.
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Es poden realitzar rentats gastrics o enemes de
neteja, pero les mesures de suport constitueixen la
principal terapia. Com en el cas exposat, sovint és
necessaria la intubacié orotraqueal. Es vital
l'administracié de l'antitoxina de forma precog,
amb la injeccié d'un vial intravends i un altre
intramuscular, repetint la dosi hores després als
casos més greus. La mortalitat global és del 5-10%
(6).

El 1820, Justinus Kerner va descriure per primer
cop intoxicacions produides després de la ingesta
de salsa de carn i que es van anomenar botulisme
per la salsa "botulus". No obstant aixo, no va ser
fins a 1895 quan els microbiolegs Emile Pierre Van
Ermengem i Wilhelm Kempner van demostrar que
el botulisme era causat per la toxina d'un bacil
anaerobi. El descobriment es va produir arran
d'una cerimonia funeraria celebrada en Bélgica,
fins on es va desplacar una societat musical per
interpretar I'elegia funeraria. A I'esdeveniment van
emmalaltir 34 persones, inclosos tots els musics,
després de la ingesta de pernil salat, on
posteriorment Van Ermengem va aillar les espores
del bacil. Quasi un segle més tard, la toxina es va
aplicar al tractament de [Iestrabisme rebel,
estenent-se posteriorment la seva indicacio
terapeutica al blefarospasme, torticoli i altres
distonies musculars. Gracies a la toxina, molts
musics amb distonies van poder tornar a tocar,
pagant aixi aquest bacil el seu deute amb el mén
del'art.

En tercer lloc, es presenta el cas d'un malalt amb
un timoma amb recidiva inoperable i disseminacié
adenopatica i pulmonar en tractament
quimioterapic pal-liatiu en situacio estable, que a
més a més prenia tractament immunosupressor
amb azatioprina i prednisona per una miasténia
gravis associada. Aquest malalt ingressa per un
tercer episodi de bacteriemia per Salmonella
enteritidis sense focus clar. Es va decidir realitzar
un angio-TC que mostrava un aneurisma sacular a
l'artéria hipogastrica esquerra (figura 1), que
posteriorment va evidenciar captacio al PET/TC.
L'ecocardiograma va descartar una possible
endocarditis infecciosa i es va decidir un
abordatge quirdrgic de [l'aneurisma sense
incidéncies.

Es pensa que la misteriosa mort d'Alejandro
Magno l'any 323 aC es pot atribuir a aquest bacteri
que deu el seu nom al veterinari Daniel Salmon,
que va col-laborar amb Louis Pasteur als estudis
bacterians en animals. La Salmonella és una
enterobacteria de creixement intracel-lular
facultatiu que té com a principal porta d'entrada la
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via oral. Habitualment colonitza el budell primii els
ganglis limfatics mesenterics, multiplicant-se
dintre dels macrofags (7).

Aquest cas ens serveix per afermar la idea que
davant d'una bacteriemia per Salmonella
enteritidis i especialment en casos recidivants,
hem de buscar un possible focus principalment a
nivell endovascular (plaques arteriosclerotiques,
aneurismes, protesis endovasculars) i al moll d'os.
Aixi mateix, es tracta d'una patologia amb una
mortalitat que pot arribar al 14-60%, que es
redueix considerablement amb un tractament
medico-quirurgic precog (8). Per Ultim recalcar que
és una malaltia de declaracié obligatoria i els
malalts han d'estar aillats fins a la resolucié del
quadre.

El quart cas tracta sobre un bar6 de 20 anys sense
antecedents importants, que consulta per
odinofagia i febre de 39°Cde 10 dies d'evolucié tot
i tractament inicial amb amoxicil-lina/clavulanic, i
posterior amb penicil-lina més corticoides. A
lanamnesi dirigida, el malalt reconeix relacié
sexual anal i oral sense proteccio, amb un baré que
presenta recentment clinica d'uretritis. A
l'exploracié destacava una hipertrofia e hiperémia
faringoamigdalar amb exsudat purulent abundant
(figura 2). El Paul-Bunell, VIH, VHB i VHC van ser
negatius. Finalment, el frotis de I'exsudat
amigdalar fou positiu per la PCR de Neisseria
gonorrhoeae.

La faringoamigdalitis és una entitat habitualment
causada per infeccions viriques. Menys
freqlientment l'etiologia és bacteriana, sent el S.
pyogenes el germen més habitual. Donat que
aquest bacteri no és productor de betalactamases,
el tractament es basa en amoxicil-lina o penicil-lina
(9). En casos com el descrit, on I'evolucié és torpida
i especialment si existeixen contactes sexuals de
riscc, hem de pensar en la gonorrea faringea.
Aquesta esta probablement infradiagnosticada en
context de respostes a pautes empiriques amb
amoxicil-lina-clavulanic.

A I'Edat Mitja, la secreci6 uretral secundaria a
aquesta infeccié s'interpretava com una mena
d'orgasme mantingut, i per tant com un signe de
virilitat. Arran d'aquesta associaci6, els afectats
tenien més facilitat per tenir relacions sexuals,
perpetuant aixi la infecci6. EI 1879, el metge
alemany Albert Neisser va identificar per primer
cop aquest gonococ a partir d'exsudats de malalts
amb uretritis i oftalmia neonatal. Des de llavors, la
gonorrea ha seguit essent una de les ETS més
freqlients al mén (10), i es tracta d'una malaltia de
declaracié obligatoria al nostre pais. A més, aquest
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gonococ ha demostrat una gran capacitat
adaptativa a través d'una successiva creacié de
resisténcies, inicialment a les sulfamides,
posteriorment a la penicil-lina i les tetraciclines, i a
I'dltima decada també a les quinolones.
Actualment, les cefalosporines de tercera
generacio soén el tractament d'eleccié per aquesta
infeccié, tot i que als ultims anys existeix una
creixent descripcié de soques resistents (11, 12). A
més, segons l'enquesta europea publicada al BMC
Infectious Diseases en 2015, Espanya és un dels
paisos amb taxes de resisténcia més elevades amb
fins a un 15% de resisténcies a la cefiximaiun 6% a
la ceftriaxona (13). Referent a aix0, a l'Ultima
actualitzacié de les guies europees, es recomana
fer proves de confirmacié de curacié encara que
l'evolucié clinica sigui bona, per tal d'identificar
infeccions persistents i la possible emergencia de
resisténcies (14).

El seguent cas tracta d'una dona de 75 anys
al-lergica a la penicil-lina, que és portada a
Urgencies per alteracio conductual, asimetria
facial i alteracié del llenguatge, després d'una
caiguda. A l'exploracié fisica destacava la
preséncia de febre, crepitants basals drets i un buf
aortic sistolic. La malalta estava disartrica sense
altra focalitat neurologica. A la radiografia
s'observava una condensacié basal dreta i tant
l'antigenuria com els hemocultius van ser positius
per pneumococ. Es va iniciar tractament amb
levofloxacino, pero al cap de poques hores la
malalta comenca amb clinica neurologica en
forma d'ataxia, hemianopsia homonima esquerra,
paralisi facial i hemiparésia esquerra. Es va realitzar
un angio-TC que mostrava una dubtosa oclusio a
nivell de M2-M3. Es va realitzar una puncié lumbar,
essent la PCR del liquid positiva per pneumococ,
amb cultiu negatiu. Donat el buf a l'exploraci6, es
va realitzar un ecocardiograma que va mostrar una
vegetacid al vel posterior de la valvula mitral.
Aquesta triada d'endocarditis, pneumonia i
meningitis, és definitoria de la Sindrome
d'Austrian, una entitat molt rara causada per S.
pneumoniae i que tipicament afecta barons amb
valvulopatia o alcoholisme. El tractament es basa
en ceftriaxona més la inclusié6 de vancomicina a
dosis altes (19/8h) a les arees on la prevalenca de
pneumococ amb resisténcia augmentada a la
cefotaxima (CIM = 2) sigui >1%. Aquesta
associacid ha demostrat ser sinérgica in vitro
enfront del pneumococ, si bé a Espanya s'estima
que la preséncia d'aquests soques resistents és
<5% (15).
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Una altra dada sobre la qual val la pena fer una
reflexié en aquest cas és l'al-lergia a la penicil-lina.
Tot i les implicacions que comporta, s'estima que
aquest antecedent pot ser erroni fins al 80-90% de
les vegades. Tambée s'ha de recordar, que la
penicil-lina i els betalactamics comparteixen I'anell
de la seva estructura, peroono les cadenes laterals.
Com que les reaccions creuades depenen
d'aquestes cadenes laterals, la seva apariciéono €s
segura, i de fet s'estima que en malalts amb
al-lergia a la penicil-lina confirmada per proves cuta
nies, la probabilitat de presentar una reaccio
creuada a les cefalosporines €s <5% (16) Respecte
als carbapenems, també hi ha estudis que mostren
que la probabilitat d'una reacciéocreuada podria
ser <1%. El 2008, Cunha et al (17) van portar a
terme un estudi prospectiu que es basava en
I'administraciéade meropenem entre 1-4 setmanes
a malalts amb reaccions al-lergiques
anafilactiques i no anafilactiques a la penicil-lina.
No es va observar cap reacciéareuada entre els 220
malalts avaluats.

Amb aquestes dades, tant cefalosporines com
carbapenems es presenten com una opciéo
aparentment segura en casos d'allergia a la
penicil-lina, si bé en malalts amb antecedents de
reaccions greus mitjancades per IgE (angioedema,
anafilaxia, broncoespasme i toxicodermia severa),
shaurien d'administrar en un ambit sanitari
controlat. Alguns autors especulen sobre la
possibilitat de fer test de dosificacié per tal de
comprovar la seguretat de l'administracio del
farmac (18). Aixi mateix, en aquells casos de
reaccions greus d'hipersensibilitat tipus Il o IV
(Stevens-Johnson, malaltia del serum, DRESS...), el
malalt hauria de ser valorat pel servei
d'al-lergologia abans d'administrar el farmac amb
potencial reaccioé creuada.

Finalment es presenta el cas d'una nena de 2 anys
amb un quadre febril de cinc dies d'evolucié seguit
d'un exantema vesicular amb afectacié de mucosa
oral, mans, natges i peus. Es portada a urgéncies
per somnolencia, decaiment i inestabilitat. A
l'exploraci6 Unicament destacaven les lesions
cutanies descrites i a l'analitica una elevaci6 de la
PCR. Donat el quadre es va realitzar una puncio
lumbar, amb extraccié d'un LCR compatible amb
una meningoencefalitis virica (predomini
mononuclear). El cultiu i les PCR viriques al LCR van
ser negatius. Es va realitzar una RMN que mostrava
una hiperintensitat patologica a protuberancia i
bulb, i que s'estenia caudalment fins a C7.
Finalment, la PCR de l'exsudat nasofaringi fou
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positiva per enterovirus. Amb el diagnostic de
romboencefalitis i mielitis cervical per enterovirus,
es va iniciar tractament amb immunoglobulines i
fluidoterapia amb bona evolucié que va permetre
I'alta hospitalaria al cap desis dies.

Els enterovirus son virus RNA, de la familia
Picornaviridae. Tenen un patré estacional, amb un
increment durant l'estiu i la tardor, i la seva
distribucié és universal, sent un dels agents
etiologics més frequents a les infeccions dels nens
(7). La infeccié cursa habitualment de forma
asimptomatica o amb febre i quadres lleus amb
simptomes respiratoris alts, faringitis, estomatitis,
exantema, malaltia boca-ma-peu i conjuntivitis. A
vegades, poden haver-hi manifestacions severes
en forma d'afectacié respiratoria greu,
miopericarditis, miositis i alteracions
neurologiques com meningitis aséptica, encefalitis
o paralisi flaccida aguda (19).

Al 90% de casos els enterovirus poden ser aillats a
la faringe durant la primera setmana des de l'inici
dels simptomes i a la femta fins dues setmanes
després. No existeix un tractament especific ni
tampoc vacuna, pel que les mesures per controlar
la infeccié i els brots es basen fonamentalment a
evitar la transmissié tant per via respiratoria com
fecal-oral. En casos molts greus, com el descrit, les
immunoglobulines poden tenir un paper (20).
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Figura 1. Angio-TC toracoabdominal.
Imatge de l'angio-TC mostrant dilatacié aneurismatica de l'arteria hipogastrica esquerra, per sota de la
bifurcacio iliaca, en un malalt amb bacteriemia recidivant per Salmonella enteritidis.

Figura 2. Faringo-amigdalitis gonorreica.
Fotografia de la cavitat oral, mostrant estomatitis i faringo-amigdalitis pultacia en malalt amb infecci6 per
Neisseria gonorrhoeae.
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MOTIU DE CONSULTA: Febre de 2 dies d'evoluciod i
infiltrats pulmonars.

ANTECEDENTS PERSONALS: Dona de 31 anys,
natural de Republica Dominicana, viu des de l'any
2000 a Catalunya; sense al-lergies
medicamentoses conegudes ni habits toxics. Viu a
casa amb 7 persones més, i treballa de cambrera.
Antecedents de rinitis al-lergica i d'hiperactivitat
bronquial sense filiar. Sense medicacié habitual

MALALTIA ACTUAL: Va ser derivada del CAP per
quadre de febre de fins a 39° amb calfreds de dos
dies d'evolucié, sudoracié profusa i tos lleu sense
expectoracié. A més la pacient referia pérdua de
pes en els Ultims tres mesos d'aproximadament
10kg que associava a inici de nova activitat
laboral.

EXPLORACIO FiSICA: Prima. Diaforética. No
edemes. Sorolls cardiacs ritmics lleugerament
taquicardics, polsos presents. Hipofonesi en
ambdés apex pulmonars. No crepitants ni
sibilants. Abdomen tou i depressible. No
alteracions neurologiques.

PROVES COMPLEMENTARIES A URGENCIES: A
urgencies es va realitzar una radiografia de torax
que va mostrar opacitats pulmonars de predomini
periféric i apical. A l'analitica es va evidenciar una
PCR de 10 mg/dl, creatinina 0,46 mg/dl, Sodi 134
mEq/l, Potassi 3,3 mEqg/l, Leucocits 15170.
Hematocrit 34%. Hemoglobina 113 g/L.
Neutrofilos 7900, Limfocits 2900. Monocits 1200,
Eosinofils 3000. Hemocultius negatius. Cultiu
d'esput amb tinci6 de Gram urgent negatiu.
Baciloscopia urgent negativa. Antigenudria per
LegionellaiPneumococ negativa. VIH negatiu.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL A URGENCIES: Es va
orientar inicialment com a sindrome febril associat
a infiltrats pulmonars i eosinofilia a descartar
pneumonia atipica, granulomatosi eosinofilica
amb poliangeitis, Sindrome de Loeffler i
hiperinfestacio per Strongyloides stercoralis.

EVOLUCIO CLINICA I PROVES
COMPLEMENTARIES FORA D'URGENCIES:
Davant la sospita inicial de pneumonia atipica es
va iniciar empiricament terapia antibiotica amb
ceftriaxona i azitromicina. Per a completar l'estudi
etiologic de l'eosinofilia periferica es va sol-licitar
estudi d'autoimmunitat amb resultats no
significatius; aixi com despistatge d'infeccions
parasitaries (serologies, deteccié en orina i femta)
amb resultats negatius. Es va realitzar un PPD que
fou negatiu. Es va realitzar un TC toracic d'alta
resoluci6 en el qual s'observaven arees de
consolidacié bilaterals de predomini en camps
superiors, encara que també en mig i inferiors, i
adenopaties infracentimeétriques; tot suggestiu de
pneumonia eosinofilica cronica com a primer
diagnostic. Per a completar l'estudi es va sol-licitar
una fibrobroncoscopia amb rentat broncoalveolar
per a recompte cel-lular i biopsia transbronquial
per a estudi anatomopatologic. L'estudi va
mostrar 55% d'eosinofils en el recompte cel-lular i
la biopsia bronquial va mostrar infiltraci6 per
eosinofils.Un cop feta una valoracié conjunta amb
el servei de pneumologia, es va iniciar
corticoterapia. Posterior a l'inici de la medicacio
corticoidea s'objectiven millores analitiques amb
disminucié important de la PCRi de I'eosinofilia. Es
doéna dalta pendent de radiologia toracica de
controliamb 40mg de prednisona al dia.

DIAGNOSTIC FINAL:
Pneumonia eosinofilica cronica

ReMUE.c@t 2017;4(2):32-34
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DISCUSSIO: La pneumonia eosinofilica cronica
(NEC) va ser descrita per

primera vegada el 1969, és un trastorn idiopatic
caracteritzat per una acumulaci6 anormal i
marcada d'eosinofils en els espais intersticials i
alveolars pulmonars.

Clinicament, els pacients presenten tos, dispnea i
pérdua de pes de mesos d'evolucié i
radiologicament es caracteritza per la preséncia
d'un infiltrat periféric i homogeni "en negatiu
d'edema agut de pulmd". El diagnostic diferencial
de la NECinclou la pneumonia eosinofilica aguda,
pneumonia eosinofilia secundaria a farmacs,
infeccions per fongs i/o parasits, l'aspergil-losi
broncopulmonar al-lergica, la granulomatosi
eosinofilica amb poliangeitis i la pneumonia
organitzativa. En el liquid del rentat
broncoalveolar s'ha d'evidenciar una eosinofilia de
més del 25%. El diagnostic de la NEC es realitza per
la combinacié de la presentacié clinica tipica,
troballes radiologiques i el recompte de cel-lules
en el rentat broncoalveolar. La biopsia pulmonar
normalment no és necessaria.

El nostre cas tracta d'una dona d'origen
llatinoamerica derivada del CAP al servei
d'Urgéncies per clinica de febre de tan sols dos dies
d'evolucio, tos i perdua de pes. A l'analitica
sanguinia cridava l'atencié I'elevacié de reactants
de fase aguda i una eosinofilia significativa. Es va
decidir lingrés al Servei d'Infeccions a on es va
realitzar un TC que mostrava imatges
compatibles. Davant la clinica atipica de tan sols
dos dies d'evolucié de la febre es va decidir
realitzar una fibrobroncoscopia amb rentat
broncoalveolar i realitzaci6 de biopsies
transbronquials abans d'iniciar corticoterapia. A
l'anatomia patologica es va evidenciar inflamacio
mixta amb predomini de granulocits eosinofils. A
més, a la microbiologia del rentat broncoalveolar
no es va aillar cap microorganisme.

El que es pot aprendre d'aquest cas és la
importancia d'un pla de treball organitzat i
sequiencial per a poder arribar al diagnostic d'una
malaltia rara i iniciar el tractament especific amb
bases solides per tal de disminuir el risc de
iatrogenia o efectes adversos innecessaris.
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Imatge 1: Radiografia de torax que mostra opacitats Imatge 2: TC de torax consolidacié bilaterals de
pulmonars de predomini periferic i apical. predomini en camps superiors.

Imatges 3 i 4: Anatomia patologica de biopsia pulmonar que mostra mucosa bronquial amb inflamacié de
predomini eosinofilic. Eosinofils marcats amb cercle.
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MOTIU DE CONSULTA: Disminucié de
consciencia.

ANTECEDENTS PERSONALS:

- HABITS TOXICS: habit endlic sever de 12 UBEs-
diaitabaquisme de 35 paquets-any.

- ANTECEDENTS PATOLOGICS: cirrosi enolica
Child-Pugh A, hipotiroidisme, hipertensio arterial i
sindrome ansiosa-depressiva en tractament
farmacologic.

MALALTIA ACTUAL: Dona de 61 anys que és
portada a urgencies per somnolencia i disminucié
de la reactivitat arran de sobreingesta
medicamentosa de més de 24 hores d'evolucié. A
la seva arribada pacient conscient i orientada,
amb llenguatge coherent. Reconeix haver ingerit
multiples comprimits d'alprazolam, duloxetina,
trazodona, clometiazol i pregabalina en context
de sindrome d'abstinéncia després d'haver
abandonat recentment el consum d'alcohol.
També refereix haver presentat en les darreres 24
hores fins a 5 episodis de vomits aillats, nul-la
ingesta d'aliments i hidratacié inadequada. Nega
diarrea, febre, dispnea ni dolor toracic.

EXPLORACIO FiSICA: - CONSTANTS: TA 111/63
mmHg, FC 110 bpm, FR 18 rpm, T 36°C,
SatO2(basal) 96%.

- GENERAL: bon estat general; normohidratada,
normocolorejada i normoperfosa.

- RESPIRATORI: murmuri vesicular conservat,
eupneica.

- CARDIOVASCULAR: tons ritmics, sense bufs
audibles, extratons ni frec pericardic. Polsos
simeétrics i normocinetics. Sense edemes ni signes
de trombosivenosa.

- ABDOMEN: tou, depressible, no dolorés. Sense
irritacio peritoneal ni semiologia d'ascites. No es
palpen masses ni visceromegalies. Peristaltisme

ReMUE.c@t 2017;4(2):35-37

conservat.

- NEUROLOGIC: conscient, orientada en les tres
esferes, bradipsiquia lleu, Glasgow 15. No
elements afasics, respon ordres senzilles i
complexes. Pupil-les isocoriques i
normorreactives. Oculomotricitat i campimetria
per confrontacié conservades. Resta de parells
cranials preservats.

Sense deéficits motors ni sensitius. No dismetria ni
disartria. Flapping absent. Marxa sense
lateralitzacions. Signes meningis negatius. Reflex
cutani-plantar flexor bilateral.

PROVES COMPLEMENTARIES REALITZADES A
URGENCIES:

« ANALITICA:

- Hemograma: Leucocits 9.8x10 " 9/L (férmula
leucocitaria normal), Hemoglobina 15.4 g/dL,
Hematocrit 47.1%, Plaquetes 164x10 ™ 9/L.

- Coaqgulacié: TP 78%, TTPA(ratio) 1.23, Fibrinogen
454 mg/dL.

- Bioguimica: Glucosa 91 mg/dL, Urea 32.1 mg/dL,
Creatinina 0.95 mg/dL, Sodi 137 mmol/L, Potassi
5.3 mmol/L, Clor 103.5 mmol/L, Osmolaritat 377
mOsm/Kg, Proteines 84.9 g/L, Calci 8.4 mg/dL,
Bilirubina 0.64 mg/dL, ALT 33 U/L, PCR 5.7 mg/L,
CK42 U/L, Lactat 1 mmol/L, Etanol < 10 mg/dL.

- Equilibri vends (Fi02 0.21): pH 7.17, pC0O2 30.9
mmHg, pO2 71.8 mmHg, Bicarbonat 10.7
mmol/L, EB—17 mmol/L, Sat02 92.5%.

o URINOANALISI: cetonuria i glucosria negatives,
sediment no patologic.

e DROGUES EN ORINA: positiu per
benzodiazepines, resta de drogues testades
negatives.

« RADIOGRAFIA DE TORAX | ABDOMEN: anodines.
¢ ECG: FCa 65 bpm en ritme sinusal. AQRS 90°. PR
constant a 0.2s, QRS 0.08s, QT 0.4s, QTc (Bazzet)
0.38s. Sense alteracions de la repolaritzacio.
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DIAGNOSTIC DIFERENCIAL A URGENCIES:
Clinicament s'observen simptomes compatibles
amb sobreingesta de benzodiazepines i
clometiazol. Tanmateix, l'analitica revela
alteracions de l'equilibri acid-base suggestives
d'acidosi metabolica amb inadequada
compensacio respiratoria (pH 7.17, HCO3 10.7
mmol/L, pCO2 30.9 mmHg). Per determinar el
tipus d'acidosi metabolica es calcula l'anié gap'
(AG), obtenint-se un AG de 22,8 mEg/L, pel que
s'orienta el cas com acidosi metabolica
normocloréemica no compensada
respiratoriament. L'abséencia d'una resposta
respiratoria compensadora es justifica per la
sobreingesta de benzodiazepines i clometiazol,
farmacs que al deprimir el centre respiratori
actuen com a factors agreujants de l'acidosi, pero
sense que siguin la causa principal. Com a
potencials etiologies d'acidosi metabolica
normocloremica destaquen la cetoacidosi
(diabetica, alcoholica, deju), l'acidosi lactica, el
consum de determinats toxics, la insuficiencia
renal (aguda o cronica) i la rabdomiolisi. Arran
de les exploracions sol-licitades es descarta la
cetoacidosi donat que els cossos cetonics en orina
sén negatius i la glucemia és estrictament normal.
La funcié renal esta conservada i els nivells de
lactat i de CKs es troben en el rang de la
normalitat, fets que exclouen la insuficiéncia
renal, l'acidosi lactica i la rabdomiolisi com a
etiologies del cas que ens ocupa. En relacié al
consum de toxics resulta util calcular el gap
osmolar’, ja que un gap osmolar >; 10 mOsm/kg
en presencia d'acidosi metabolica
normocloréemica és orientatiu d'intoxicacié per
alcohols (etanol, metanol, formaldehid,
etilenglicol) o salicilats. Es calcula el gap osmolar,
que és de 86,5 mOsm/Kg, objectivant-se un estat
d'hiperosmolaritat probablement secundari a
consum d'alcohols ates I'antecedent d'alcoholisme
cronic. Per tant, s'orienta el cas com acidosi
metabolica normocloremica per consum
d'alcohols, excloent d'entrada l'alcohol etilic en ser
l'etanolemia negativa. Finalment, per reforcar
l'orientacié diagnostica, es decideix reinterrogar la
pacient, qui admet haver consumit "alcohol de
cremar" (alcohol metilic) juntament amb la resta
de farmacs ja descrits.

EVOLUCIO CLINICA | EXPLORACIONS
COMPLEMENTARIES FORA D'URGENCIES:
Inicialment a urgencies es va monitorar la pacient
i, ates que l'acidemia era greu (pH < 7,2 i
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bicarbonat de 10 mmol/L), es va calcular el déficit
de bicarbonat per iniciar mesures de correccié de
l'acidosi. Es va administrar bicarbonat 1M per via
endovenosa, restituint-se la meitat del déficit en
una hora i la meitat restant amb bicarbonat 1/6M
en les 6 hores posteriors. En relacio a la kaliemia, al
ser normal, no va requerir tractament especific,
precisant només supervisions analitiques a fi de
descartar una hipopotassémia subjacent que
podria accentuar-se amb I'administracié de
bicarbonat. Es va realitzar un control analitic a les
2 hores d'haver-se iniciat el tractament, on
s'objectivava un pH major a 7,25, un bicarbonat
superior a 15 mmol/L i un potassi per sobre de 4,5
mmol/L. En un segon control analitic efectuat 4
hores més tard I'equilibri acid-base era
practicament normal. Davant I'estabilitat clinica, la
correccio dels parametres analitics i la demora en
la sospita diagnostica no es va considerar la
necessitat d'iniciar tractament antidotic,
mantenint Unicament les mesures de suport
descrites. Finalment, la pacient va ser traslladada a
un centre d'atencio psiquiatrica.

DIAGNOSTIC FINAL:
Intoxicacid per alcohol metilic.

DISCUSSIO: Es presenta el cas d'una pacient que
consulta inicialment per sobreingesta de farmacs.
Posteriorment, arran de la interpretacié analitica,
s'orienta l'episodi com intoxicacié per metanol.
Dita intoxicaci6 és infrequent, pero relativament
caracteristica d'individus amb etilisme cronic en
context d'ingesta voluntaria substitutiva d'etanol o
com a intent d'autolisi. La toxicitat del metanol és
secundaria a la seva metabolitzacié a acid formic,
substancia neurotoxica, pel que una bona historia
clinica que possibiliti sospitar prematurament dita
intoxicacié permet aplicar precocment les mesures
terapeutiques necessaries per jugular la sintesi
d'acid formic. La simptomatologia esdevé entre les
10i30 hores des de laingesta, iniciant-se en forma
de molésties gastrointestinals inespecifiques,
seguides d'alteracié de la visi6 (simptoma
caracteristic, advertint dilatacié pupil-lar i
abséncia de reflex fotomotor). La fase tardana
cursa amb deteriorament neurologic (coma o
convulsions), requerint ingrés en unitats de
vigilancia intensiva. Gasometricament és
caracteristica l'acidosi metabolica
normoclorémica amb gap osmolar augmentat. En
relaci6 a l'abordatge terapéutic no estan
justificades les tecniques de prevencié d'absorcio
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digestiva, donat que els pacients consulten
havent transcorregut més de 10 hores des de la
ingesta. L'actitud terapéutica es focalitza en
mesures de suport vital, la correccié de 'acidemia
amb bicarbonat i el tractament antidotic, sigui
amb etanol o fomepizol. Ambdues substancies
presenten major afinitat que el metanol per
l'alcohol deshidrogenasa, enzim responsable de
transformar el metanol en acid formic.
Actualment es prefereix el fomepizol, ja que és
més efectiu, no indueix depressié del sistema
nerviés central i no requereix monitoratge
plasmatic. L'hemodialisi és una altra mesura
terapéutica a aplicar com a alternativa al
tractament antidotic o en combinaci6 amb
aquest, doncs permet eliminar rapidament tant el
metanol com l'acid formic i, alhora, corregir
l'acidosi. Com a conclusié final s'emfatitza la
importancia de realitzar una bona anamnesi
davant qualsevol cas d'intoxicacio, sobretot en
pacients enolics, indagant sobre el potencial
arsenal de toxics ingerits. En cas d'incertesa
diagnostica s'aconsella efectuar un segon
interrogatori i sol-licitar proves complementaries
(toxics en sang i orina) amb l'objectiu d'instaurar
rapidament les mesures terapéutiques adients per
evitar l'alta morbimortalitat derivada del consum
de metanol.

'Anié gap (AG) = Na - [Cl +HCO3] = 137 - (103.5 + 10.7) = 22.8
mEqg/L; ’Gap osmolar = osmolaritat mesurada (osmometre) —
osmolaritat calculada® = 377 mOsm/Kg- 290.5 mOsm/Kg = 86.5
mOsm/Kg; *Osmolalitat calculada = 2 x [Na]p + [glucosal/18 +
[nitrogen ureic)/2.8 = (2 x 137) + (91/18) + (32.1/2.8) = 290.5
mOsm/Kg.
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Motiu de consulta
Dolorilesions orals.

Antecedents Personals

* No AMC

* A. Epidemiologics: Natural del Marroc; altim
viatge fa un mes, on va estar-hi 15 dies. Té tres
fills. Desconeix antecedents de TBC. Antecedent
matern de neoplasia (desconeix tipus)

* A. patologics: Rosacia

* No realitza tractament habitual

Malaltia Actual

Dona de 36 anys que consulta per aftes orals,
odinofagiaifebre de 3 setmanes d'evolucioé.

Havia realitzat multiples tractaments amb
antifungics, antibiotics i tractament simptomatic
pautat pel seu metge de capcalera sense millora,
apareixent afectacié labial hemorragica,
mucositis severa i empitjorament progressiu del
seu estat general.

No artralgies, artritis periférica ni de grans
articulacions. No ull roig ni altres lesions cutanies.
No altra clinica sistémica acompanyant.

Exploracio Fisica

T°: 36.9°C, TA 129/88mmHg, FC 116bpm; FR
14rpm, SatO02 100% (AA)

Conscient i orientada, pal-lidesa cutania, debilitat
generalitzada. Glasgow 15

Adenopaties multiples doloroses sub mandibulars
i laterocervicals bilaterals.

ORL: Trismus. Lesions aftoses a nivell bucal i
marge lingual amb component hemorragic
espontani. Resta d'exploracio6 per aparells normal.

Proves Complementaries Realitzades a
Urgéncies

Torax ap i I: ICT normal, no pingcaments, no
condensacions.

Analitica sanguinia: Hemograma, coagulacié,
funcio renal, ionograma normal. VSG 58 mm/12h,
PCR 220 mg/L.

Frotisi cultius amigdalar i bucal: Negatius

Diagnostic Diferencial a Urgencies
Davant d'un quadre amb afectaci6 de l'estat
general i lesions en la mucosa oral se'ns planteja
un diagnostic diferencial forca ampli:

A. Malalties infeccioses

* Gingivoestomatitis Herpetica: Primoinfeccié per
herpes simple. Afectaci6 de l'estat general,
adenopaties i lesions aftoses en mucosa oral. El
quadre sol ser inferior a 1 setmana i respon a
antivirals.

* Candidiasi: Plaques blanquinoses amb afectacié
bucal i mucosa que poden arribar al sagnat. No
obstant aixo, la pacient no va millorar amb
tractament antifangic i els cultius per fongs van
ser negatius.

B. Farmacs

* Toxicodermies (Eritema Multiforme Major, Sdr
Stevens-Johnson, Necrolisi Epidérmica Toxica
(NET)): Crostes hemorragiques, afectacié de l'estat
general important. Sol haver-hi afectacié cutania
extensa (10-30%) i antecedent farmacologic.

C. Malalties Autoimmunes
* Liquen Pla Oral: Atrofia, erosi6 i ulcera molt
dolorosa No acostuma a donar tanta afectacio
labial, siné més aviat mucosa interna.
* Malalties Ampul-loses

» Pemfig Vulgar: Ampolles flaccides, de
facil rupturai que es transformen en erosions amb
fons necroticisagnat. Molt doloroses.

sPémfig paraneoplasic

= Pemfigoide ampul-l6s: Ampolles tenses,
pruriginoses que no solen tenir afectaci6 mucosa.
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Solen apareixer en >; 60a.

m Pemfigoide cicatricial o de mucoses:
Ampolles que es trenquen formant ulceres en la
zona gingival o palatina.

* Malaltia de Bechet: Falta de clinica sistemica
associada (uveitis, sinovitis, vasculitis cutania,
Ulceres genitals...)

* Malaltia de Crohn: La pacient no tenia clinica
digestiva

D. Altres

e Estomatitis Aftosa Recurrent: Acostumen a ser
Ulceres més netes, blanquinoses i de marges millor
definits.

* Estats d'immunodepressié (VIH, DM,
Neutropénia...), malnutricié, déficit vitaminic (Ac.
Folic, VitB12), anémia ferropénica.

Evolucié Clinica i proves Complementaries
realitzades fora d'urgéncies:

La pacient ingressa a planta de Medicina Interna
per a estudi. Es sol-liciten serologies VHB, VHC,
VIH, EBV, CMV que sbén negatives. S'amplia
analitica amb estudi basic d'anemia, perfil tiroidal
i recompte d'immunoglobulines i anticossos
antinuclears; sense alteracions. TAC coll que
descarta complicacions. S'inicia antibioterapia
(amoxicil-lina-clavulamic 1gr/8h), antivirals
(aciclovir 500mg/8h), antifungics (fluconazol
200mg/24h) i corticoterapia (metil prednisolona
40mg/12h) sistémics.

Es sol-licita valoracié per Dermatologia, realitzant-
se una biopsia tipus punch sobre lesié erosiva que
resulta inespecifica. No es realitza
immunofluorescencia directa.

No obstant davant lalta sospita de malaltia
ampul-losa autoimmune, es retira tractament
sistemici s'instaura corticoides a dosis altes.

La pacient evoluciona favorablement, reiniciant
tolerancia oral, amb progressiva disminucié dels
signes inflamatoris, resolucié progressiva de les
aftes i del component hemorragic. Es decideix alta
a domicili amb control posterior a CCEE de
Dermatologia.

Diagnostic Final:
Malaltia ampul-losa autoimmune. Sospita
Pemfig Vulgar

Discussio
- El pémfig vulgar és una malaltia ampul-losa
conica que afecta pell i mucoses. Apareix sovint en
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la mucosa bucal i pot estar limitat en aquesta
localitzacié durant mesos abans d'apareixer les
ampolles cutanies.

- La seva causa és autoimmune. S'observen
diposits d'lgG i C3 en els components dels
desmosomes (desmogleines), els quals
s'encarreguen de la correcta adhesioé entre cel-lula
i cél-lula del'epidermis.

- Es presenta en forma de petites butllofes que es
trenquen facilment deixant doloroses erosions
qgue poden interferir en la correcta alimentacio.
Sobretot es localitzen a mucosa oral, paladar tou i
llavisi gingivitis.

- La biopsia, immunofluorescéncia directa (IF) i la
immunofluorescéncia indirecta (IFl) confirmen el
diagnostic. El tractament consisteix en corticoides
adosis altesiimmunosupressors.

- El pémfig vulgar és rar. Sol apareixer entre els 40 i
60 anys, sense distincié entre sexes. Es important
tenir-lo present a I'hora de plantejar un diagnostic
diferencial davant un quadre clinic compatible,
donat que l'evolucié pot arribar a ser fatal.
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MOTIU DE CONSULTA

Pacient que consulta per febre alta de fins a 39°C
acompanyada de lesions ampul-loses
generalitzades.

ANTECEDENTS PERSONALS

Home de 40 anys, sense al-lergies
medicamentoses conegudes ni habits toxics. Esta
casat, viu amb la seva dona, té una filla i és
psicoleg de professid. Molt esportista, utilitza
preparats dietétics i suplements nutricionals
habitualment. Nega antecedents patologics
d’interes.

MALALTIA ACTUAL

Presenta febre alta de 3 dies d'evolucié amb MEG i
lesions cutanies. Explica inicialment lesions
eritematoses i pruriginoses a coll, amb una
adenopatia latero-cervical dreta, que des del CAP
s'orienten com picades d'insecte i s'inicia
amoxicil-lina-clavulanic i antihistaminics.
Posteriorment les lesions es generalitzen i passen
a ser ampul-les i flictenes, comprometent tot el
cos, cuir cabellut i també cavitat oral (paladar tou)
pel que consulta al nostre centre. Manté la febre
alta, perd no presenta cap simptoma guia excepte
les lesions cutanies i discreta tos seca d'aparicio en
les ultimes hores. No situacions de risc
epidemiologic.

EXPLORACIO FiSICA

Arriba a urgéncies amb REG, amb TA
130/86mmHg, FC76bpm, FR 18X/, T 38°C, Sat98%.
A I'EF destaquen les lesions a pell i cavitat oral:
mucosa oral amb lesions ulcerades amb fons de
fibrina i vores eritematoses i alguna més propera a
la vora del llavi amb vesicules (Figura 1). També,
lesions ulcerades i aftes a paladar (Figura 2).
Faringe hiperémica. A la pell presenta multiples

lesions de fons eritematds. Algunes constitueixen
només macules, d'altres petites vesicules amb
eritema al voltant, sobrelevades (Figura 3) i altres
en forma d'ampolles/vesicules grans
d'aproximadament 1-1,5 cm de contingut clar
(Figura 4). Al coll, lesié de 2-3 cm amb contingut
purulent i crosta en superficie (Figura 5). Presenta
afectacié palmar. Resta d'EF anodina.

PROVES COMPLEMENTARIES REALITZADES A
URGENCIES

Analitica: destaca 9400 leucocits amb 84% de
neutrofils, 144.000 plaquetes, TP del 68%,
fibrinogen de 733 mg/dL, PCR de 39.9mg/dL i
funcié renal, CK i lactat normals. Rx torax normal.
Es cursa cultiu d'exsudat de lesié latero-cervical
dretai cultiu viral.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL A URGENCIES:
S'orienta com una varicel-la atipica tenint en
compte que: el pacient no I'ha passat, té lesions en
diversos estadis evolutius i les lesions a la cavitat
oral concordarien. Tot i aix0, també s'hauria de
tenir en compte la seglient etiologia:

*Infecciosa: d'origen bacteria tipus impetigen
ampul-lésiRickettsiosi.

e Autoimmunitaria: LES, Rowel, Malaltia
ampul-losa (Pémfig, Pemfigoide).

*Reactiva: Sweet, Eritema multiforme, Farmacs.
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SINDROME DE SWEET

CRITERIS AFAVOR EN CONTRA
CLINICS Febre elevada >38. x Tipus de lesions (no son les més
Bona resposta a corticoides. caracteristiques).
X Lesions no doloroses.
x Inici subagut.
LABORATORI VSG >20mm (30mm)
PCR elevada (287.3mg/L)
>8000 Leucocits (8100)
>70% de Neutrofils (77%)
AP Infiltrat dens amb neutrofilia. x Disposicio perivascular.
Abseéncia de vasculitis. X Abundants eosinofils.
Edema a dermis.
MALALTIA AMPOLLOSA (PENFIGOIDE)
CRITERIS A FAVOR EN CONTRA
CLINICS Ampolles tenses amb erosions. x L'edat no és la més tipica.
Lesions pruriginoses. x No mucositis ni  gingivitis
descamativa.
AP Eosinofilia (Hauria de ser x No formacio ampolles
espongiforme). subepidérmiques.
Infiltrat abundant neutrofilic.
IFD x NEGATIVA
ERITEMA MULTIFORME
CRITERIS AFAVOR EN CONTRA
CLINICS El tipus de lesié podria quadrar. X Lesions no ben bé simétriques,
Lesio sobrelevada. simptomatiques.
Lesions cavitat oral. x No constava fenomen Koebner.
Febre.
Simptomes respiratoris també
podrien quadrar.
AP Edema dérmic. X No degeneracié vacuolar de c.
Disposici6 perivascular. Basals.
x  No infiltrat limfocitic.
x No queratinocits necrotics.
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EVOLUCIO | PROVES COMPLEMENTARIES
REALITZADES FORA D'URGENCIES. Un cop a
planta, es realitza analitica completa, de la qual
destacava hemograma amb 8.600 (N el 77% B
2%), un TP del 61%, una VSG 36mm. Una BQ amb
ALT 78U/L, GGT 125 U/L, PCR 287.3 mg/L.
Proteinograma, estudi hormonal, MT,
autoimmunitat amb ANA i FR i serologies amb
VHA, HBsAg, VHC i VIH negatius i/o amb valors
normals. Anticossos Varicel-la-Zoster: 19G
indeterminat, IgM negatius. Cultiu Virus herpes:
negatiu. Cultiu del frotis de la lesiéo del coll:
negativa. Ecografia abdominal: Sense alteracions
destacables.

Biopsies cutanies: 12: Inflamatori agut. Negatiu
per cél-lules malignes. No s'observa infeccié per
Herpesvirus. IFD negativa (IgG, IgM i C3
negatius, figura 5). 2a: Dens infiltrat
perivascular ric en eosinofils i neutrofils amb
component intersticial lleu-moderat amb
excepcid de petits focus d'abscessificacié. Marcat
edema dermic formant pseudovesicules.

Durant les primeres 24 h, les lesions ja havien
empitjorat molt, amb augment de mida i
d'exsudacié a les lesions del coll (Figura 6) i
persistencia de lesions en diferents estadis
augmentant també a la zona cervico-dorsal
(Figura 7). Ja a planta de MI, presenta marcat
empitjorament, les lesions augmenten d'extensio
sobretot a les EESS, provocant important edema
(figura 8). Algunes d'elles canvien la seva
morfologia, observant-se [l'aparici6 d'arees
pustuloses confluents a cuir cabellut (figura 9) i a
zonadorsal alta (figura 10).

Amb la sospita de dermatosis reactiva, s'inicia
tractament amb corticoides evamb millora clinica
espectacular en questié de 48 h, reduint de forma
important I'edema. Actualment el pacient segueix
amb esteroides. Quan s'acabi el tractament amb
ells es realitzaran proves epicutanies amb els
suplements dietetics que utilitza el pacient i un
test de provocacio.

DIAGNOSTIC FINAL:
DERMATOSI REACTIVA A FARMACS

DISCUSSIO

Ens trobem davant un cas clinic atipic amb un
diagnostic diferencial ampli. La febre alta
persistent dirigeix cap a un origen infecciés i les
lesions aparatoses i canviants obliguen a pensar
en un gran nombre de patologies, requerint
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suport de Dermatologia i de PPCC especifiques
(immunoquimica, AP, ..). Inicialment orientat com
possible varicel-la, I'evolucié de les lesions que, en
24h, les vesicules passen a ampolles amb
contingut purulent i es generalitzen a nivell
sobretot d'EEIl i zona dorsal, confluents en alguns
punts i amb exsudacié important, obliga a canviar
I'OD cap a malalties autoimmunes (LES, Rowel,
ampul-loses) vs malalties reactives (Sweet,
Eritema Multiforme, farmacs). Els resultats de les
PPCC ens ajuden a anar descartant diagnostics
proposats inicialment: no objectivem infeccié
herpética (i les serologies s6n negatives), cosa que
descarta varicella; la IFD (IgG, IgM i C3) és
negativa. (figura 11), descartant malaltia
ampul-losa i els ANA son negatius, descartant
LES. Les biopsies sén determinants per poder
clarificar el cas: l'absencia de dany liquenoide-
basal en preséncia de dens infiltrat perivascular
amb neutrofils, eosinofils i abscessos descarta un
eritema multiforme; la disposicio perivascular de
linfiltrat i 'abundancia d'eosinofils va en contra
del diagnostic del Sweet. No existeixen
granulomes tipus Churg Strauss, ni vasculitis ni
cap altre infiltrat granulomatos.

Per tant la causa que va agafant més forca com a
OD del cas és la dermatosi reactiva a farmacs.
Reinterrogant al pacient explica la presa de
complements nutricionals. L'inici de corticoides
amb la resposta clinica va a favor. El cas és
interessant per que obliga a repassar diagnostics
diferencials de patologies poc frequents, per
destacar laimportancia d'una bona anamnesi, per
l'aparatositat de les lesions i per la bona resposta
al tractament.
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El passat 8 de novembre de 2016 es va celebrar la
VIl Jornada de Casos Clinics d'Infeccions als Serveis
d'Urgencies, que recull aquells casos especialment
interessants pel seu valor didactic pel que fa al
diagnostici maneig a urgencies.

Malgrat que la denominacié de la Jornada també
s'accepten, en menor nombre, casos generals (no
d'infeccions), seguint el mateix criteri de seleccio
que els casos d'infeccioses.

Comentem 4 dels casos de major interes.

El primer cas titulat "Perdua de pes, febre i
infiltrats pulmonars. No és tuberculosi!" descriu
una pacient de 31 anys, natural de la Republica
Dominicana, que viu a Catalunya des de fa 6 anys.
Es refereixen antecedents d'hiperactivitat
bronquial i rinitis al-lergica. No es refereixen habits
toxics ni tractaments habituals. Conviu en el
mateix domiciliamb 7 persones.

- La pacient consulta al CAP per febre, de 2 dies
d'evolucio, de fins 39°C, amb esgarrifances, tos
poc productiva. La pacient també refereix perdua
de pes d'uns 10 kg en els darrers 3 mesos. Del CAP
deriven la pacient a Urgencies hospitalaries.

- A l'exploracio destaca pacient prima i diaforetica,
hipoventilacié a l'auscultacié en apex pulmonars.

- En les proves complementaries inicials destaca
una radiologia (Rx) de torax amb opacitats
pulmonars de predomini periferic i apical. En
l'analitica PCR de 10 mg/dl, 15170 leucocits amb
Neutrofils 7900, Limfocits 2900. Monocits 1200,
Eosinofils 3000. Es cursen hemocultius que van ser
negatius. Cultiu d'esput amb tinci6 de Gram
urgent negatiu. Bacil-loscopia urgent negativa.
Antigenuria per Legionella i Pneumococ negativa.
VIH negatiu.

- Es va orientar inicialment com a sindrome febril
associat a infiltrats pulmonars i eosinofilia a
descartar pneumonia atipica, granulomatosi

eosinofilica amb poliangeitis, Sindrome de Loeffler
i hiperinfestacié per Strongyloides stercoralis.
Evolucié. Es va iniciar tractament amb ceftriaxona i
azitromizina.

Per a completar l'estudi etiologic de I'eosinofilia
periferica es va sollicitar estudi d'autoimmunitat
amb resultats no significatius; aixi com
despistatge d'infeccions parasitaries (serologies,
deteccié en orina i femta) amb resultats negatius.
Es va realitzar un PPD que fou negatiu. Es va
realitzar un TC toracic d'alta resoluci6 suggestiu de
pneumonia eosinofilica cronica com a primer
diagnostic. Es va practicar una broncoscopia amb
rentat broncoalveolar i biopsia transbronquial.
L'estudi va mostrar 55% d'eosinofils en el
recompte cel-lularila biopsia bronquial va mostrar
infiltracié per eosinofils.

- Discussié. La pneumonia eosinofilica cronica
(NEC) va ser descrita per primera vegada el 1969,
és un trastorn idiopatic caracteritzat per una
acumulacié anormal i marcada d'eosinofils en els
espais intersticials i alveolars

pulmonars.

Clinicament, els pacients presenten tos, dispnea i
perdua de pes de mesos d'evolucidé i
radiologicament es caracteritza per la presencia
d'un infiltrat periferic i homogeni "en negatiu
d'edema agut de pulmd". El diagnostic diferencial
de la NEC inclou la pneumonia eosinofilica aguda,
pneumonia eosinofilia secundaria a farmacs,
infeccions per fongs i/o parasits, l'aspergil-losi
broncopulmonar al-lergica, la granulomatosi
eosinofilica amb poliangeitis i la pneumonia
organitzativa. En el liquid del rentat
broncoalveolar s'ha d'evidenciar

una eosinofilia de més del 25%. El diagnostic de la
NEC es realitza per la combinacié de la presentacié
clinica tipica, troballes radiologiques i el recompte
de cél-lules en el rentat broncoalveolar. La biopsia
pulmonar normalment no és necessaria.
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Imatges primer cas.

El segon cas, amb el titol de "Dra. Holmes i el cas
del dissolvent ocult", descriu un pacient de 61
anys, amb enolisme cronic de 12 UBE al dia i
fumador de 35 paquets any. Es refereixen
antecedents de cirrosi enolica Child-Pugh A,
hipotiroidisme, hipertensié arterial i sindrome
ansiosa-depressiva en tractament farmacologic.

- Porten a la pacient a urgéncies per quadre de
somnoléncia i hiporreactivitat de 24 hores
d'evolucié, després de sobreingesta
medicamentosa (es refereix alprazolam,
duloxetina, trazodona, clometiazol i pregabalina).
- A l'exploracié pacient amb constants correctes i
bon estat general. Cardio respiratori correcte. A
nivell neurologic bradipsiquia lleu, sense altres
alteracions.

- Proves complementaries inicials. Hemograma,
coagulacio, bioquimica basica normals (lactat < 1
mmol/L, etanol en sang < 10 mg/dl. Destaca un
equilibri venés amb (FiO2 0.21): pH 7.17, pCO2
30.9 mmHg, pO2 71.8 mmHg, Bicarbonat 10.7
mmol/L, EB — 17 mmol/L, Sat02 92.5%. En l'urino
analisi la cetonuria i la glucosuria sén negatives.
Drogues en orina positiu per benzodiacepines. Rx
de toraxiabdomen anodines.

- Diagnostic diferencial a urgencies. Pacient amb
sospita de sobreingesta de benzodiazepines (BZD)
i clometiazol. De tota manera destaca en les
proves complementaries inicials una marcada
acidosi metabolica. Es calcula l'anido gap que
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resulta ser de 22,8 mEqg/L, pel que s'orienta el cas
com acidosi metabolica normo clorémica.

Com a cases d'acidosi metabolica normo
clorémica destaquen la cetoacidosi (diabética
alcoholica, deju), l'acidosi lactica, el consum de
determinats toxics, la insuficiéncia renal (aguda o
cronica) i la rabdomiolisi. Les proves
complementaries i la situacié clinica de la pacient
descarten la major part d'aquestes causes. Donats
els antecedents de la pacient es va calcular el gap
osmolar, que va ser de 86,5 mOsm/kg. U gap
osmolar >; 10 mOsm/kg en situacié d'acidosi
normo cloremica és suggestiu d'intoxicacié per
alcohols o salicilats. Als ser els nivells d'etanol en
sang indetectables es va reinterrogar la pacient,
que va admetre ingesta "d'alcohol de cremar"
(metanol), a més dels farmacs ja referits.

- Evolucié. Es va iniciar correccié de l'acidosi amb
administracié de BicNa+, inicialment la meitat del
deficit calculat en 1 hora, i la resta en les seguents
6 hores, amb control dels nivells de k+. No es va
considerar necessari tractament amb antidot
especific.

- L'orientacié diagnostica definitiva va ser
intoxicacio per metanol

- Discussio. La toxicitat del metanol és secundaria
a la seva metabolitzacio a acid formic, substancia
neurotoxica. La simptomatologia esdevé entre les
10 i 30 hores des de la ingesta, iniciant-se en
forma de molésties gastrointestinals
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inespecifiques, seguides d'alteracié de la visio
(simptoma caracteristic, advertint dilatacio
pupil-lar i absencia de reflex fotomotor). La fase
tardana cursa amb deteriorament neurologic
(coma o convulsions), requerint ingrés en unitats
de vigilancia intensiva. Gasomeétricament és
caracteristica l'acidosi metabolica
normoclorémica amb gap osmolar augmentat.

El tractament es centra en mesures de suport vital,
la correccié de l'acidemia amb bicarbonat i el
tractament amb antidot especific, sigui amb
etanol o fomepizol. Ambdues substancies
presenten major afinitat que el metanol per
l'alcohol deshidrogenasa, enzim responsable de
transformar el metanol en acid formic.
Actualment es prefereix el fomepizol, ja que és
més efectiu, no indueix depressié del sistema
nervidos central i no requereix monitoratge
plasmatic. L'hemodialisi és una altra mesura
terapeutica a aplicar com a alternativa als
antidots, o en combinacié amb aquests, doncs
permet eliminar rapidament tant el metanol com
l'acid formici, alhora, corregir l'acidosi.

La intoxicacié per metanol, encara que poc
frequent en el nostre medi, per la seva gravetat cal
sempre sospitar-la en pacients amb antecedents
d'alcoholisme cronic i dades cliniques i/o
analitiques de sospita.

El tercer cas, titulat: "El que podia haver estat
infecciobs...Inohovaser".

Es descriu un pacient de 35 anys, natural del
Marroc, on va viatjar feia un mes amb una estada
de 15 dies. No es refereixen antecedents d'interes,
no al-lergies ni habits toxics.

- La pacient consulta a Urgencies per quadre
d'odinofagia, febre i lesions orals aftoses d'unes 3
setmanes d'evolucié. Després de diversos
tractaments antifungics, antiinflamatoris i
simptomatics apareix afectacié labial
hemorragica, mucositis i afectacié progressiva de
l'estat general.

- Al'exploracio a urgéncies apiretica, normotensa,
sense signes d'insuficiencia respiratoria. Amb
pal-lidesa cutania, adenopaties multiples
doloroses sub mandibulars i latero cervicals
bilaterals.

ORL: Trismus. Lesions aftoses a nivell bucal i marge
lingual amb component hemorragic espontani.
Resta d'exploracié per aparells normal.

- Proves complementaries inicials. Hemograma,
coagulacio, funcio renal, ionograma normal. VSG
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58 mm/12h, PCR 220 mg/L. Es cursen frotis i cultius
amigdalaribucal que resulten negatius.

- Es planteja, en aquesta situacio, un ampli ventall
de diagnostic diferencial: Liquen Pla Oral. Atrofia,
erosid i ulcera molt dolorosa

Malalties ampul-loses. Pémfig vulgar. Pemfigoide
cicatricial

Malaltia de Bechet. Acostuma a haver-hi clinica
sistemica associada

Estomatitis aftosa recurrent.

Estats d'immuno depressid, malnutricié, deéficits
vitaminics.

- Evolucié. La pacient ingressa a planta de
Medicina Interna per a estudi. Es solliciten
serologies VHB, VHC, VIH, EBV, CMV que son
negatives. S'amplia analitica amb estudi basic
d'anemia, perfil tiroidal i recompte
d'immunoglobulines i anticossos antinuclears;
sense alteracions. TC de coll sense alteracions
rellevants.

S'inicia tractament amb amoxicil-lina-clavulamic
1gr/8h, antivirals (aciclovir 500mg/8h),
antifuangics (fluconazol 200mg/24h) i
corticoterapia (metil prednisolona 40mg/12h)
sistémics.

Es realitza una biopsia tipus punch sobre lesio
erosiva que resulta inespecifica. No es realitza
immunofluorescencia directa.

No obstant amb alta sospita de malaltia
ampul-losa autoimmune, es retira tractament
sistemici s'instaura corticoides a dosis altes.

La pacient evoluciona favorablement, reiniciant
tolerancia oral, amb progressiva

disminucié dels signes inflamatoris, resolucio
progressiva de les aftes i del component
hemorragic.

- Orientacié diagnostica definitiva: Malaltia
ampul-losa autoimmune. Sospita Pémfig Vulgar.

- Discussio. El pemfig vulgar és una malaltia
ampul-losa conica que afecta pell i mucoses.
Apareix sovint en la mucosa bucal i pot estar
limitat en aquesta localitzacié durant mesos
abans d'apareixer les ampolles cutanies. La seva
causa és autoimmune. S'observen diposits d'lgG i
C3 en els components dels desmosomes
(desmogleines), els quals s'encarrequen de la
correcta adhesié entre ceélllula i cellula de
I'epidermis.

Es presenta en forma de petites butllofes que es
trenquen facilment deixant doloroses erosions
gue poden interferir en la correcta alimentacié.
Sobretot es localitzen a mucosa oral, paladar tou i
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llavis i gingivitis.

La biopsia, immunofluorescencia directa (IF) i la
immunofluorescencia indirecta (IFI) confirmen el
diagnostic. El tractament consisteix en corticoides
adosis altesiimmunosupressors.

El pemfig vulgar és rar. Sol apareixer entre els 40 i
60 anys, sense distincié entre sexes. Es important
tenir-lo present a I'hora de plantejar un diagnostic
diferencial davant un quadre clinic compatible,
donat quel'evolucié potarribar a

ser fatal.

Imatges tercer cas

Comentari casos clinics

El quart i darrer cas titulat "Pacient de 40 anys
amb febre i lesions ampul-loses
generalitzades" descriu un pacient de 40 anys
qgue no refereix al-lergies ni habits toxics. No es
refereixen antecedents d'interés. Activitat fisica
habitual i consum de suplements nutricionals.

- Malaltia actual. Consulta per quadre de febre de
3 dies evoluci6 amb mal estat general i lesions
cutanies, inicialment eritematoses i pruriginoses,
posteriorment generalitzades es transformen en
lesions ampul-loses i flictenes, incloent cuir
cabellutipaladar tou.

- A l'exploracié a urgéncies pacient febril, 38°C,
normotens, no taquicardic (76 x') ni taquipneic
(18 x', satO2 98%). Destaquen les lesions a pell i
cavitat oral: mucosa oral amb lesions ulcerades
amb fons de fibrina i vores eritematoses i alguna
més propera a la vora del llavi amb vesicules.
També, lesions ulcerades i aftes a paladar. Faringe
hiperémica. A la pell presenta multiples lesions de
fons eritematds. Algunes constitueixen només
macules, d'altres petites vesicules amb eritema al
voltant, sobrelevades i altres en forma
d'ampolles/vesicules grans d'aproximadament 1-
1,5 cm de contingut clar. Al coll, lesié de 2-3 cm
amb contingut purulent i crosta en superficie.
Presenta afectacid6 palmar. Resta d'exploracio
anodina.

- Proves complementaries a urgéncies. Cal
destacar 9400 leucocits amb 84% de neutrofils,
144.000 plaquetes, TP del 68%, fibrinogen de 733
mg/dL, PCR de 39.9mg/dL i funcié renal, CKilactat
normals. Rx torax normal. Es cursa cultiu d'exsudat
delesio latero-cervical dretai cultiu viral.

- Evolucié. Analitica programada: T. Protrombina
61%, VSG, 36mm, ALT 78U/L, GGT 125 U/L, PCR
287.3 mg/L. Proteinograma, estudi hormonal, MT,
autoimmunitat amb ANA i FR i serologies amb
VHA, HBsAg, VHC i VIH negatius i/o amb valors
normals. Anticossos Varicel-la-Zoster: IgG
indeterminat, IgM negatius. Cultiu Virus herpes:
negatiu. Cultiu del frotis de la lesié del coll:
negativa. Ecografia abdominal: Sense alteracions
destacables.

Biopsies cutanies:

1a: Inflamatori agut. Negatiu per cél-lules
malignes. No s'observa infeccié per Herpesvirus.
IFD negativa (IgG, IgM i C3 negatius)

2a: Dens infiltrat perivascular ric en eosinofils i
neutrofils amb component intersticial lleu-
moderat amb excepcié de petits focus
d'abscessificacié. Marcat edema dermic formant
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pseudovesicules. Amb la sospita de dermatosis
reactiva, s'inicia tractament amb corticoides ev
amb millora clinica espectacular en questié de 48
h, reduint de forma important l'edema.
Actualment el pacient segueix amb esteroides.

- Orientaci6 Diagnostica definitiva: Dermatosi
reactiva a farmacs.

- Discussié: Ens trobem davant un cas clinic atipic
amb un diagnostic diferencial ampli. La febre alta
persistent dirigeix cap a un origen infeccios i les
lesions aparatoses i canviants obliguen a pensar
en un gran nombre de patologies, requerint
suport de Dermatologia i de proves
complementaries (PPCC) especifiques
(immunoquimica, AP, ..). Inicialment orientat com
possible varicel-la, I'evolucié de les lesions que, en
24h, les vesicules passen a ampolles amb
contingut purulent i es generalitzen a nivell
sobretot d'extremitats inferiors i zona dorsal,
confluents en alguns punts i amb exsudacio
important, obliga a canviar I'orientaci6
diagnostica cap a malalties autoimmunes (LES,
Rowel, ampul-loses) vs malalties reactives (Sweet,
Eritema Multiforme, farmacs). Els resultats de les
PPCC ens ajuden a anar descartant diagnostics
proposats inicialment: no s'objectiva infeccié
herpetica (i les serologies sén negatives), cosa que
descarta varicella; la IFD (IgG, IgM i C3) és
negativa. descartant malaltia ampul-losai els ANA
soén negatius, descartant LES. Les biopsies son
determinants per poder clarificar el cas: I'abséncia
de dany liquenoide-basal en presencia de dens
infiltrat perivascular amb neutrofils, eosinofils i
abscessos descarta un eritema multiforme; la
disposicié perivascular de l'infiltrat i l'abundancia
d'eosinofils va en contra del diagnostic del Sweet.
No existeixen granulomes tipus Churg Strauss, ni
vasculitis ni cap altre infiltrat granulomatds. Per
tant la causa que va agafant més forca com a
orientacié diagnostica del cas és la dermatosi
reactiva a farmacs. Reinterrogant al pacient
explica la presa de complements nutricionals.
L'inici de corticoides amb la resposta clinica va a
favor. El cas és interessant per qué obliga a
repassar diagnostics diferencials de patologies
poc frequents, per destacar la importancia d'una
bona anamnesi, per l'aparatositat de les lesions i
per la bona resposta al tractament.

Comentari casos clinics

Imatges quart cas
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Motiu de consulta
Dona de 69 anys que consulta per aparicié de
dispnea de dues setmanes d'evolucio.

Antecedents personals

Pacient sense al-lérgies medicamentoses
conegudes ni habits toxics. A nivell funcional, és
una persona independent per a les activitats
basiques de la vida diaria. Viu sola, no té suport
familiar.

Com a antecedents patologics d'interés presenta
hipertensio arterial mal controlada amb atenolol i
clortalidona, dislipemia en tractament amb
simvastatina, diabetis mellitus tipus 2 en
tractament amb metformina i gliclazida, obesitat,
hipotiroidisme en tractament substitutiu amb
levotiroxina, insuficiéncia venosa cronica en
extremitats inferiors, sindrome vertiginds, artrosi
de genoll i sindrome ansiés depressiu en
tractament amb alprazolam, clonazepam i
quetiapina. L'any 2004 va ser diagnosticada de
neoplasia de mama dreta que va ser tractada amb
tumorectomia, radioterapia i dos cicles de
quimioterapia dels 6 cicles previstos, que es va
haver d'interrompre per desenvolupament d'un
tromboembolisme pulmonar (TEP) el gener de
2005. La pacient segueix controls a un altre centre
hospitalari, actualment es manté lliure de
malaltia. Arran del diagnostic de TEP, la pacient va
seguir tractament anticoagulant amb
dicumarinics fins a I'any 2013, moment en que es
va retirar aquest tractament per
hiperdescoagulacié.

La medicacié habitual de la pacient inclou
atenolol/clortalidona 100/25mg/24h,
simvastatina 40mg/24h, gliclazida 30mg/24h,
metformina 850mg/24h, levotiroxina
100mcg/24h, alprazolam 2mg/8h, clonazepam
20mg/12h, quetiapina 200mg/24h i omeprazol
40mg/24h.

Malaltia actual

La clinica comenca amb dispnea d'inici sobtat
dues setmanes abans de consultar al Servei
d'Urgencies, amb posterior empitjorament
progressiu fins a fer-se de minims esforcos. A
l'anamnesi nega clinica d'ortopnea i dispnea
paroxistica nocturna, aixi com augment del
perimetre d'extremitats inferiors. També nega
sindrome febril, tos i expectoracié. Refereix pero,
que des de fa uns 5 dies presenta dolor intens i
continu a l'extremitat superior esquerra, sobretot
a nivell de l'avantbracg i ma, sense irradiacié. Nega
dolor toracic. La pacient explica que, coincidint
amb l'inici del quadre, va presentar una caiguda
casual sense traumatisme cranioencefalic ni
perdua de consciencia, i des de llavors pateix una
gonalgia intensa bilateral que I'ha obligat a
realitzar repos a domicili durant les darreres dues
setmanes.

Exploracio fisica

Regular estat general. Hemodinamicament
estable, amb tendéncia a la taquicardia i
hipertensié. TA 160/80 mmHg, FC 120 bpm, FR 22
rom, T2 36°C, Sa0, 90% basal, Glicemia capilar
176 mg/dl. Auscultacié respiratoria: hipofonesi
generalitzada amb crepitants secs en ambdues
bases pulmonars, sense altres sorolls sobreafegits.
Auscultacié cardiaca: tons cardiacs ritmics, no
s'ausculten bufs. Abdomen: tou i depressible, amb
peristaltisme conservat. Dolor a fossa iliaca dreta
sense defensa. No es palpen masses ni
visceromegalies (dificultat de l'exploracié per
obesitat). Sense signes d'irritaci6 peritoneal.
Neurologic: conscient i orientada en les 3 esferes.
Pupil-les isocoriques i normoreactives. Sense
focalitats neurologiques aparents. Extremitats:
polsos de I'extremitat superior esquerra i
extremitat inferior dreta no palpables, més fredes
respecte les contralaterals, sense déficits motors
ni sensitius.
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Proves complementaries realitzades a
Urgencies

Es realitza una analitica sanguinia en la qual
destaca una glucosa 147 mg/dl, una insuficiéncia
renal aguda amb urea 147 mg/dl, creatinina 2.41
mg/dl, FG 21 ml/min/1.73m? Na* 137.9 mmol/l, K*
3.93 mmol/l, CI" 99.1 mmol/l, una elevacié de CK
206 Ul/l'i troponina T 1053 ng/l, un hemograma
amb serie vermella conservada amb Hb 15.5 g/dI
(VCM 85.7 fl, HCM 28.9 pg), leucocitosi de 26.93
X107 3/ul (N 84%, L 8%) i plaguetes de 217
x1073/ul, amb parametres de coagulacié
conservatsamb INRde 1.27, i elevacio del Dimer D
> 1050 ng/ml. A la gasometria arterial (FiO, 0.24)
destaca una insuficiencia respiratoria hipocapnica
amb alcalosi respiratoria (pH 7.51, pCO, 27
mmHg, HCO, 21.5 mmol/l, pO, 53 mmHg, Sa0,
90%). Es cursa un sediment d'orina que resulta no
patologic. Es realitza un electrocardiograma que
descriu un ritme sinusal a 120 bpm, PR 180 mseg,
eix a 60° amb QRS estret sense alteracions agudes
de la repolaritzacié. En la radiografia de torax en
decubit no s'evidencia cap alteracio significativa.
Amb tots els simptomes i signes recollits, es
calcula la probabilitat preclinica de TEP amb
I'Escala de Wells (7.5 punts) i I'Escala de Ginebra (9
punts), i es realitza un angioTC. Aquesta prova
descriu la preséncia d'un tromboembolisme
pulmonar bilateral que afecta a tots els lobuls,
amb parenquima pulmonar normal, sense lesions
consolidatives ni ocupants d'espai (Figura 1).
Descriu també un defecte de replecié a nivell de
l'artéria mesentérica superior (Figura 2), i
nefrogrames asimeétrics amb hipodensitat relativa
renal dreta i imatges suggestives de trombosi en
les arteries renals de forma bilateral (Figura 3).
S'evidencia també trombosi arterial axil-lar
esquerra (Figura 4) i trombosi de lartéria
femoropoplitia dreta.

Amb la confirmacié diagnostica de TEP que cursa
amb elevacio dels enzims de dany miocardic, es
realitza un ecocardiograma transtoracic que
presenta una mala finestra degut a la important
obesitat de la pacient, perd que permet estimar
l'existéencia d'hipertensié pulmonar amb pressio
pulmonar mitjana > 45 mmHg.

Diagnostic diferencial a Urgéncies

1. Mudltiples tromboembolismes: TEP bilateral,
artéria mesenterica superior, artéries renals
bilaterals, arteria axil-lar esquerra, artéria
femoropoplitia dreta.

Cas clinic

2. Insuficiéncia respiratoria hipocapnica amb
alcalosirespiratoria secundariaa 1.

3. Insuficiéncia renal aguda secundariaa 1.

4. Elevacio de reactants de fase aguda. Davant
l'abséncia de clinica infecciosa i el context clinic de
la pacient, s'assumeix que és reactiu.

Evolucié clinica i proves complementaries
realitzades fora d'Urgéncies

La pacient ingressa a la sala d'observacié
d'urgencies. S'inicia tractament del TEP amb
anticoagulaci6 amb enoxaparina ajustada a la
funcié renal (FG 20 ml/min/1.73m?) a dosi d'1
mg/kg/dia SC (100 mg/dia), i tractament de
suport. Durant el segon dia d'ingrés, la pacient
presenta una discreta disminucié aguda de la
consciencia, somnoléncia, disartria i bradipsiquia,
sense focalitats neurologiques. Es realitza TC
cerebral que mostra un infart isquéemic subagut
témporo-occipital dret amb minima
transformacié hemorragica petequial, infart
llacunar antic a nivell de l'estriat dret, i
prominéncia de solcs de la convexitat i del sistema
ventricular lleugerament superiors a l'esperable
per l'edat (Figures 5i 6).

Durant lingrés es realitza una valoracié per part
del servei de Neurologia, que orienta la clinica
neurologica aguda de la pacient com a secundaria
al context clinic extracerebral, tot i que la imatge
del TC suggereix l'existencia d'un ictus subagut a
nivell de l'arteria cerebral mitja de causa no filiada.
Per aquest motiu, s'amplia l'estudi etiologic de
l'ictus amb la realitzacié d'un Duplex TSA/Doppler.
Aquesta exploracié no evidencia oclusions
aparents a nivell dels troncs supraaortics.

També es porta a terme una valoracié pel servei de
Cirurgia Vascular, que realitza una exploracio
detallada de tots els nivells on s'han detectat
tromboembolismes en el TC. A nivell de l'arteria
axil-lar esquerra, el defecte de replecié es presenta
clinicament compensat, sense dolor espontani,
mobilitat i sensibilitat conservades, i amb correcta
replecio capil-lar. A nivell de I'arteria mesenterica
superior es descarta clinica d'angor/isquémia
intestinal. Al territori de l'artéria femoropoplitia
dreta clinicament existeix afectacié distal amb
preséncia d'un peu fred no dolorés, amb mobilitat
i sensibilitat conservades, sense simptomes
disquémia critica. L'afectacié bilateral de les
artéries renals es manifesta amb clinica
d'insuficiencia renal aguda, pel que es decideix
intervencionisme a aquest nivell. Es confirma el
gran risc quirdrgic per a practicar embolectomia
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quirargica renal bilateral, pel que es porta a terme
tromboembolectomia percutania renal bilateral
per via femoral dreta durant el tercer dia d'ingrés.
No s'objectiva nefrograma dret postintervencio.
Després de la intervencio la pacient ingressa a la
UCl, i es manté clinicament estable amb milloria
progressiva dels parametres analitics
d'insuficiéncia renal, de la gasometria sanguinia i
dels reactants de fase aguda.

Durant el cinque dia d'ingrés, la pacient presenta
dolor intens a nivell del peu dret i, en la valoracié
vascular, es detecta una replecio capil-lar alentida
al dors del peu i absent als dits, fredor i coloracio
cianotica. Donada l'aparicié de simptomes
d'isquémia aguda, es decideix col-locacié de filtre
de vena cava (degut a la suspensio
d'anticoagulacié per necessitat d'intervencio
quirdrgica) i embolectomia transpoplitia dreta
percutania, que es realitza sense incidéncies.
Donada la bona evoluci6 clinica de la pacient i la
millora significativa de les constants i dels
parametres analitics, es decideix ingrés al servei de
medicina interna el nove dia d'ingrés.

Es du a terme un estudi d'hipercoagulabilitat,
destacant com a factors procoagulants en
aquesta pacient: obesitat, limitacié funcional
(repos arran de la caiguda), factors de risc
cardiovascular (HTA, dislipémia, diabetis
mellitus), antecedent de TEP en el context de
quimioterapia per neoplasia de mama, farmacs
procoagulants (quetiapina a dosis altes) i una
primera determinacié d'anticoagulant lUpic
positiu (que resulta negatiu a la segona
determinacié al cap de 6 mesos). L'estudi de
factors autoimmunologics resulta normal,
I'anticos anticardiolipina negatiu, i I'estudi genétic
del gen de protrombina descriu un polimorfisme
homozigot 20210 GG (normal). Per a descartar un
procés neoplasic actiu subjacent que pogués
actuar també com a factor procoagulant, es
realitza un TC abdominal en qué no s'observen
imatges que suggereixin un procés neoplasic. En
aquesta prova d'imatge s'observen lesions
d'aspecte isquémic a ambdds ronyons i melsa,
com a sequieles dels tromboembolismes descrits
préviament (Figures 71 8).

Degut a la presencia d'embolismes multiples que
afectaven el territori venés i arterial es va plantejar
la possible presencia d'una comunicacié entre la
circulacié venosail'arterial. El més freqiient és una
comunicacié a nivell cardiac, pel que es completa
l'estudi amb la realitzacié d'un ecocardiograma
transesofagic. Amb l'ecocardiograma Doppler

Cas clinic

s'observa la preséncia de flux des de l'auricula
esquerra a la dreta per una soluci6 de continuitat
interauricular compatible amb foramen oval
permeable (FOP) de 4 mm. Amb serum agitat
s'observa el pas de 4-5 bombolles d'aire des de
l'auricula dreta a l'auricula esquerra després de la
maniobra de Valsalva. Davant d'aquesta troballa
es recomana el tancament del foramen oval
percutaniament de forma ambulatoria.

Després de 19 dies d'ingrés, la pacient és donada
d'alta a domicili amb tractament anticoagulant
oral indefinit. El tancament percutani del FOP es
va realitzar sense incidencies.

Diagnostic final

1. TEP BILATERAL

2. FORAMEN OVAL PERMEABLE
3.EMBOLISMES PARADOXALS: arteria
mesentérica superior, arteria renal bilateral,
arteria axil-lar esquerra, arteria femoropoplitia
dreta, arteria cerebral mitja.

4. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA HIPOCAPNICA
amb ALCALOSI RESPIRATORIA secundariaa 1.
5.INSUFICIENCIA RENAL AGUDA secundaria a 3.

Discussio

L'embolisme paradoxal fa referéncia al fenomen
clinic consistent en que un trombe originat a la
circulacié venosa passa a la circulacié sistemica a
través d'un shunt intracardiac o pulmonar'. Es una
causa poc frequent d'embolia arterial (<2%)’. Les
causes cardiaques poden ser el FOP, defectes del
septe auricular o altres shunts intracardiacs. El
FOP és el shunt intracardiac més freqiient, amb
una prevalenca del 25-30% de la poblacio, més
prevalent en persones joves que en ancians. Les
causes a nivell pulmonar es deuen a la preséncia
de malformacions arteriovenoses pulmonars'”.
Les manifestacions cliniques més frequents dels
embolismes paradoxals sén lictus (manifestacio
clinica més frequent), migranya, |AM,
angor/isquémia intestinal i infart renal'**.

La importancia d'aquest cas clinic recau en que,
tot i ser una causa infrequent, cal pensar com a
possibilitat diagnostica en l'existencia d'una
comunicacié intracardiaca davant el pacient que
presenta embolisme vends i arterial concomitant,
aixi com també davant el pacient amb embolisme
arterial que no presenta una causa evident a nivell
delacirculacié sistémica.

El diagnostic de confirmacio es basa en visualitzar
la presencia d'un trombe creuant el defecte
intracardiac mitjancant una teécnica d'imatge. El
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diagnostic de presumpcié es basa en els criteris de
Johnson: 1) Embolisme arterial sense font evident
en el costat esquerre del cor ni en la circulacio
arterial, 2) Evidencia d'una comunicacié anormal
entre la circulacié dreta i esquerra amb shunt
dreta-esquerra, i 3) Confirmacié de trombosi
venosa o embolisme dret (TVP o TEP)".

A nivell de proves complementaries és important
l'estudi a nivell cardiac amb l'ecocardiograma
transesofagic com a gold standard del diagnostic
de FOP, pero també cal una valoracié de l'arbre
arterial periféric i, sobretot, a nivell cerebral, ja
que és la localitzaciéo més freqlient de les embolies
paradoxals®. De cara al tractament, existeix tant
l'opcié de tractament medic (antiagregacié o
anticoagulacid), com de tancament percutani del
defecte. Es recomana realitzar una valoracio
individual en funcié del risc/benefici, segons
l'anatomia del defecte, I'evidéncia de TVP o TEP, el
risc de recurrencia, els riscos del tractament meédic
indefinit, els riscos del tancament percutani del
defecte, aixi com els potencials beneficis de les
diferents opcions terapéutiques®’.
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Figura 1. TC toracic: tromboembolisme pulmonar

bilateral

=

Figura 2. TC abdominal: tromboembolisme de I'a
mesenterica superior
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Figura 3. TC abdominal: tromboembolisme arterial renal bilateral

P WORTA 30 O
Figura 4. TC toracic: tromboembolisme a nivell de Figura 5. TC cranial: infart isquémic subagut
l'arteria axil-lar esquerra témporo-occipital dret
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Figura 6. TC cranial: infart llacunar antic a nivel del Figura 7. TC abdominal: lesions isquemiques sequelars
nucli estriat dret renals bilaterals

b 4806
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Figura 8. TC abdominal: lesié isquémica sequelar a
nivell de la melsa
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1. JUSTIFICACIO

Un 30-40% dels pacients atesos a urgencies’ i un
25% dels hospitalitzats (médics i quirdrgics) son
diabetics?-3. Dels pacients amb hiperglucémia que
ingressen en un hospital, només dos tercos tenen
antecedents de diabetis coneguda, pero el terg
restant no es coneix diabétic’. En realitat d'aquest
terg restant, un 11,1% acaben sent diabétics que
es diagnostiquen durant l'assistencia i 22,2%
presenten hipergluceémia d'estres, generada per la
mateixa patologia o per les medicacions
administrades per fer-hi front (corticoides,
vasopressors, nutricions enterals o parenterals,
serums glucosats...) i es normalitzara després de la
faseaguda.

L'estanca mitja hospitalaria dels pacients
diabetics, i sobretot dels pacients amb
hiperglucemia sense diabetis coneguda que
arriben a urgeéncies, és superior a la resta de
pacients’. A més, tenen major risc d'ingressar a la
UCI, major mortalitat global*® i major risc de
complicacions hospitalaries’, sobretot pel quefaa
la taxa d'infeccions. L'estudi DIGAMI va mostrar
que un control molt estricte de la glucémia en
pacients amb infart agut de miocardi millorava la
mortalitat™. Posteriorment altres estudis, entre
ells la continuacié d'aquest (DIGAMI-2)* i un
metanalisi® no va poder demostrar aquest fet,
degut a que l'excés d'hipoglucémies, factor
independent de mortalitat, ho impedia. En els
pacients amb ICTUS els nivells de glucemia
>;110mg/dL s'associen a més mortalitat i pitjor
recuperacié®.

Pel que fa als pacients quirdrgics, el risc
d'infeccions postoperatories greus (sepsia,
pneumonia, infeccions de ferides, etc.) és 5,7

vegades més elevat quan la glucemia és
>;220mg/dL, encara que sigui només en una sola
determinacié. En el cas de malalts amb lesions
traumatiques severes, el risc de mortalitat també
és 2 vegades superior en pacients no diabetics
coneguts amb gluceémies >;200mg/dL'".

En el cas dels pacients critics, diversos estudis
demostren que la hiperglucemia s'associa a un
augment del risc de mortalitat'2-'3. D'altra banda,
la milloria del seu control comporta una reduccio
de multiples complicacions: fracas multiorganic,
infeccions sistémiques, temps de respiracio
assistida, requeriment de dialisi, estada tant a UCI
com hospitalaria i mortalitat intra-UCI (<43%) i
intra-hospitalaria (<34%)"-".

El motiu pel qual la hiperglucemia empitjora el
pronostic dels pacients hospitalitzats esta
condicionat pels seglients fenomens:

1. Immunosupressi$2°-21

2. Increment de l'area d'infart en el miocardi per
diversos mecanismes22-3°,

3. Hiperagregacio i hiperactivacié plaquetaria i,
per tant, augment de fenomens trombotics3'-32,
4. Activacié dels mecanismes pro-inflamatoris a
I'elevar multiples mediadors (IL, TNF, etc)33-*.

5. Increment del dany neuronal durant l'ictus,
sobretot de l'area de penombra, dificultant la
recuperacié d'aquesta area’’.

El tractament dels pacients diabétics coneguts i
dels pacients amb diabetis no coneguda que
presenten hiperglucémia al moment d'acudir a
urgencies és un "handicap" per al metge, degut a
una serie de factors: l'aparici6 de nous farmacs
antidiabétics no insulinics (ADNI) i noves insulines,
el mal control previ d'alguns pacients que arriben
a I'hospital, els canvis en I'nabit nutricional durant
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lingrés (deju, nutricié parenteral...), la por a les
hipoglucemies, la prioritzacié del tractament dela
patologia que motiva lingrés... Per aquests
motius, el metge d'urgéncies tendeix a
infrautilitzar la insulina i a prescriure ADNI o a
abusar de les pautes mobils, que tenen més de 80
anys dantiguitat” i cap evidéncia cientifica al
darrera. La manca de protocols estandarditzats i
facils de sequir, és una limitacié evident. La inércia
clinica s'imposa.

Per tant, la hiperglucemia en el malalt
hospitalitzat és un marcador de gravetat i de mal
pronostic independentment de la patologia que
motiva l'ingrés i implica suficients consequencies
cliniques i econdomiques per a que ens
replantegem seriosament controlar-la millor.

Injeccio dinsulina

4 \

Glucosa

N /

Mo administracid d'insulina

Temps

Figura 1

2. Sonineficaces i potencialment perilloses, ja que
podem deixar d'administrar insulina en pacients
insulinopeénics.

3. No tenen en compte la sensibilitat del pacient a
lainsulina, el seu pes ni la seva alimentacio.

4. Produeixen una falsa i perillosa sensacié de
seguretat respecte a les hipoglucemies: o
mantenen al pacient hipergluceémic o I'aboquen a
fer hipoglucemies.

2. COM TRACTEM LA HIPERGLUCEMIA A
URGENCIES?

En primer lloc cal tenir clar que no s'han d'utilitzar
els ADNI (Annex 1) i els motius son els seglients:

1. S6n poc flexibles: molts tenen un inici d'accié
lent i una vida mitja llarga i, per tant, escassa
eficacia davant les grans variacions de la glucemia
que pateix el pacient hospitalitzat (alteracions de
la nutricié, milloria/empitjorament de la seva
malaltia de base, farmacs hiperglucemiants, etc.)
2. Tenen moltes intolerancies digestives.

3. Molts ADNI tenen un alt risc d'hipoglucemies,
que poden ser greus i perllongades.

4. Tenen baix efecte hipoglucemiant en
comparacié amb la insulina.

5. Estan contraindicats en situacions d'hipoxia
tissular o augment del volum intravascular
(insuficiéncia cardiaca, insuficiencia respiratoria,
insuficiencia renal, sépsia...).

6. En el cas de la Metformina, esta contraindicat
I'is concomitant amb contrasts radiologics.

7. No existeix evidencia cientifica del seu Us en el
pacient hospitalitzat.

Actualment existeix evidéncia suficient per a
recomanar I'Us de pautes bolus-basal en
l'abordatge dels malalts diabetics
hospitalitzats"“*”. En el cas del pacient critic la
pauta aconsellada és la infusié d'insulina
intravenosa, pero també pot ser adequada la via
subcutania.

Aquesta guia, elaborada pels membres del grup
de diabetis de la Societat Catalana de Medicina
d'Urgencies i Emergéncies (GT SOCMUE Diabetis),
ofereix un protocol, dirigit a metges/metgesses i
infermers/infermeres, per donar suport i
optimitzar el maneig de la diabetis i de la
hiperglucemia en pacients diabétics o que
presenten hiperglucémia durant la seva atencié
als serveis d'urgencies hospitalaries. Esta basada
fonamentalment en el document de consens
espanyol "tratamiento de la hiperglucemia en el
hospital®™, elaborat per diverses societats
cientifiques (SED, SEMI, SEIC, SEMICYUC, grupo
d'urgencies de la SEMIi SEEN), i adaptat pel nostre

Avui en dia també es desaconsella I'Us de pautes
mobils d'insulina (evidéncia A)* donat que:

1. No sén fisiologiques. Mai cobreixen les
necessitats d'insulina durant el deju i només

intenten corregir la hiperglucemia, pero mai
la prevenen (Figura 1). Aquest perfil de
glucemia tan variable empitjora el pronostic
dels pacients®*

grup de treball al'ambit d'urgéncies.

3. CONCEPTES BASICS EN DIABETIS
3.1. Criteris diagnostics de diabetis*' (Taula 1)

Diagnostiquem un pacient de diabetis quan

presenta si més no un dels seglents criteris:
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Taula 1: Criteris diagnostics de diabetis
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Glucémia en dej0 de 8h

Glucémia ales 2 h de TTOG

< 100 mgal

=128 mg/dL®

[test de toleréncia oral a la < 140 rmgddl =200 mgfdL
glucosa)
: =200 mg/dl + simptames
Glucémia a I'atzar - ] ) )
[polidipsia, poliunie o porduc de poes)
HbAlc =5.7% =64%1

* Troebadncio o' ona Fperglocsmin avidert ool confir-or ol velor omes une segone detemieocis

3.2. Hiperglucemia d'estres

La hiperglucémia d'estrés, també denominada
diabetis d'estrés o diabetis per lesi6 aguda, és
aquella hiperglucéemia (>126mg/dL en deju o
>200mg/dL a l'atzar) que apareix en un pacient
critic o hospitalitzat per malaltia no critica, sense
antecedents previs de diabetis mellitus tipus 1 o
2°'. Aquest tipus d'hiperglucémia és consequiéncia
d'una serie d'alteracions hormonals
caracteritzades per l'increment de les hormones
contrareguladores de la insulina (glucago,
cortisol, catecolamines i I'hormona del
creixement) i de la resposta inflamatoria sistémica.
Aquests canvis condicionen un augment de la
gluconeogenesis i la glucogenolisis hepatica i
també de la resisténcia periferica a l'accié de la
insulina i fan augmentar els nivells de glucosa
sanguinia durant l'estrés™. Com a tret diferencial
respecte la diabetis mellitus, la hiperglucemia
d'estrés desapareix una vegada controlada la
situacio estressant i no es relaciona amb xifres
elevades d'HbA1c, pero és un predictor pronostic
que actua com un marcador de morbimortalitat
durant la malaltia critica, fins i tot més que la
diabetis.

3.3.Insulinopénia

El concepte d'insulinopénia fa referéncia a un
deficit quasi absolut o absolut d'insulina
pancreatica. En un diabetic hospitalitzat és molt
important detectar les caracteristiques cliniques
gue ens permeten reconeixer els pacients amb
insulinopénia o amb alt risc de la mateixa, ja que
son pacients susceptibles de patir tant

descompensacions amb cetoacidosis diabetica
com hipoglucémies. Pensarem en malalts amb
insulinopénia en els seglients casos:

1. Tots els DM tipus 1

2.DM2 que, a més, presenten:

- Oscil-lacions amplies de glucemies (inestabilitat
en el control)

- HbA1c >;8,5%, tot i rebre tractament a dosis
maximes amb ADNI.

- Antecedents de cetoacidosi diabética

- Tractamentamb insulina durant més 5 anys

- Evolucié de la diabetis de més de 10 anys.

3. Diabetis per disfuncié o reseccié pancreatica

En aquests casos el tractament amb la insulina és
imprescindible i inexcusable.

4. OBJECTIUS DE CONTROL GUCEMIC

En els pacients en estat critic s'aconsella mantenir
valors de glucémia entre 140-180 mg/dL**, ja que
s'ha objectivat que I'excés d'hipoglucemies
augmenta la mortalitat®™®.

En els pacients no critics no hi ha evidencia que
estableixi uns valors objectius, pero si que hi ha
evidencia que demostra que latenci6 a la
hiperglucémia des d'urgencies millora el control
glucemic durant [I'hospitalitzacié. Per tant,
s'aconsella el mateix objectiu de glucemia que pel
pacient ambulatori, en deju o pre-prandial d'entre
80i 140 mg/dLia l'atzar d'entre 80i 180 mg/dL.>*
Aquests objectius s'han d'adaptar a les
caracteristiques cliniques dels pacients: hem
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d'intentar ser més estrictes en pacients joves, poc
evolucionats, amb bon control previ i situacio
estable, i menys estrictes en pacients evolucionats,
amb mal control cronic, multimorbilitat, fragilitat,
en situacio terminal, amb risc d'hipoglucémies o
aquells en els que les hipoglucémies poden tenir
consequencies més greus.

5. MONITORITZACIO DE LA GLUCEMIA

1. Cal realitzar glucemia capil-lar des del triatge:

a. Davant la sospita d'un debut o descompensacio
diabetics.

b. Quan sigui necessari per adjudicar un nivell de
triatge.

2. Es recomana fer una glucemia amb la 1a
extraccié analitica de qualsevol especialitat a fi de
detectar alteracions rellevants de la glucémia des
del primer moment.

3. Sol-licitarem controls periodics de glucemia a:
a. Tots els pacients diabetics.

b. Tots els pacients no diabétics coneguts amb
glucemies a latzar >; 180 mg/dL, ja que es
tractaran de la mateixa manera que els diabetics
coneguts en cas de persistir la hiperglucemia.

c. Tots els pacients que rebin tractament amb
corticoides, nutrici6 enteral o parenteral,
octeotrid o algunsimmunosupressors.

d. Tots els pacients critics i septics.

Els controls de glucémia a realitzar son si:
* Dieta oral: abans dels apatsialanit.
* Dieta absoluta: cada 6h.

[ Les necessitats minimes de glucosa diaria per
persona sén d'entre 1001 150gr. En el cas de dieta
absoluta o dejuni, shaura d'administrar serum
glucosat en quantitati concentracié adequada per
cobrir aquestes necessitats. SG 10% 1000-1500cc
x24h 6 SG 5% 2000-3000ccx24h

6. MESURA DE L'HEMOGLOBINA GLICOSILADA
(HbA1c)

Cal demanar I'HbA1c des d'urgencies a tots els
pacients diabétics que no tinguin un control els 2-
3 mesos previs. També cal demanar-la en pacients
no diabetics coneguts a qui es detecta
hiperglucemia >;126mg/dL en deju o
>;180mg/dL a l'atzar, a fi de diferenciar si aquesta
és secundaria a l'estres de la malaltia o es tracta
d'un diabétic no diagnosticat préviament™. Si no
es disposa del resultat previ a l'alta del pacient, cal
recomanar acudir al metge de capcalera.
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7. TRACTAMENT DE LA DIABETIS EN EL PACIENT
HOSPITALITZAT

7.1.Insulina en pauta bolus-basal

Com s'ha explicat abans, en el medi hospitalari
s'utilitzara la insulina per tractar i controlar el
pacient diabetic. L'estratégia més fisiologica és la
insulina en pauta bolus basal (figura 3).

En condicions normals (figura 2), lindividu
presenta una secrecié basal constant d'insulina
(per tal que els teixits utilitzin la glucosa
procedent de la gluconeogenesi i la glicogendlisi
que tenen lloc durant el deju) que suposa un 50%
de la producci6 total diaria. El 50% restant es
secreta a pics segons els nivells dhidrats de
carboni aportats amb la dieta durant la ingesta,
per metabolitzar aquesta glucosa.

= Ezmorzar Dinar Sopar
E
=
=
m
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E
=
=
m
=
& =
L
4:00 B0 12-00 16:00 20600 2400 4:00 E:DD
Figura 2z Secraocids livic Hemo o irsuling

Per tal que la pauta de tractament amb insulina
sigui la més fisiologica possible, farem servir dos
tipus d'insulina: una insulina de llarg efecte que
simuli la secrecid basal (insulina basal) i una altra
de curta durada que simuli els pics prandials
(insulina prandial o bolus) pel que es fara servir
una insulina rapida o ultra rapida (Taula 2). Es
recomana utilitzar insulines basals amb una Unica
dosi diaria.

—_ Esmorzar Dinar sapar
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Taula 2: Insulines comercialitzades actualment a Espanya

Insuling BASAL

N,FLHi IIIFSLJIEf?r

Cegudec [Tresiba®) | daosi
Detemir [Levemirk) 1-2 dosis
Glorging (Lantus®, Abcscloor @, Toujeo®) 1 aosi

Insulina RAPIDA o ULTRARAPIDA

o, 23 d_t:vsis

Aspart [Movorapidi)
Slulising [Apidrod:)
Lisprm [Humico o)
Eoaular [Actranic®, Hurmulingd)

7.2. Com calcular les dosis d'insulina basal i
bolus?

El procés d'elaboracié de la pauta bolus basal és
facil, rapid i es divideix en dues parts:

- Calcul dela Dosi Total d'Insulina Diaria (DTID)

- Distribucié de la DTID en la fraccié basal i la
prandial o bolus.

7.3. Calcul dela DTID

El calcul es basara en la glucemia de l'ingrés (la que
té el pacient en arribar a urgencies) i el tractament
que porta de base (com a una estimacié senzilla de
la seva sensibilitat a la insulina). En tots els casos
es retiraran els ADNI. En funcié del tractament de
base es distingeixen 4 situacions (Figura 4):

a. Pacients tractats préeviament només amb
dieta odieta + 1 ADNI:

* Glucemia a l'ingrés <150mg/dL: deixar una
pauta correctora subcutania segons pes i
glucemies (taula 2).

* Glucemia a l'ingrés entre 150-200 mg/dL: DTID
= 0,3Ul/kg de pes/dia.

* Glucémia a lingrés >200 mg/dL: DTID =
0,4Ul/kg de pes/dia.

B R ST A TR PR T Wi o] ST B T RN S R L o el b T o L S A TS

b. Pacients tractats amb 2 o més ADNI:

* Glucemia a lingrés <150mg/dL: DTID =
0,3Ul/kg de pes/dia.

* Glucémia a l'ingrés entre 150-200 mg/dL: DTID
= 0,4Ul/kg de pes/dia.

* Glucémia a lingrés >200 mg/dL: DTID =
0,5Ul/kg de pes/dia.

c¢. Pacients en tractament amb insulina basal i
ADNI:

* Glucémia a lingrés <150 mg/dL: DTID =
0,4Ul/kg de pes/dia.

* Glucemia a l'ingrés entre 150-200 mg/dL: DTID
= 0,5Ul/kg de pes/dia.

* Glucémia a lingrés >200 mg/dL: DTID =
0,6Ul/kg de pes/dia.

En cap cas la DTID resultant no pot ser inferior a la
dosi d'insulina que el pacient requeria al domicili.
Si es dona aquesta circumstancia, es mantindra la
DTID habitual del pacient.

d. Pacients tractats amb insulina: pautes
complexes (bolus-basal, barreges...). En aquest
cas poden o no portar associada metformina.

La DTID és la suma del total d'unitats que requeria
el pacient al domicili.

[ DM ‘ Retirar AntiDiabétics No Insulinics (ADNI)

CALCUL DOSI INSULINA

I Préviament DIETA ]

I
l
ifo 1 ADNI |

<150 mg/dL: Pauta correctora
150-200 mg/dL: 0,3 Ui/Kg/d
=200 mg/dL: 0,4 Ul/Kg/d

|

ifo 2 ADNMI l

<150 mg/dL: 0,3 Ul/Kg/d
150-200 mg/dL: 0,4 UI/Kg/d
>200 mg/dL: 0,5 UI/Kg/d

| previament insuLina |

| !

| Insulina basal + ADNI ] | Insulinitzacié completa |

! l

<150 mg/dL: 0,4 Ul/kg/d Suma Ul
150-200 mg/dL: 0,5 UI/Kg/d (basal +
=200 mg/dL: 0.6 UlI/Kg/d rapida)

* Sempre amb valor @’ insulina resultant superior al gue pren & caka

Figura 4: Calcul de la dosi total d'insulina diaria
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7.3.1. Distribuci6 de la DTID en la fracci6 basal i
la prandial o bolus.

Amb [l'estratégia terapeutica bolus-basal, es
pretén imitar el comportament fisiologic de la
insulina en l'individu sa, i per aixo s'administra de
manera diferent en funcié de si el pacient menja o
esta en dieta absoluta (Figura 5).

a. Pacients amb dieta oral

En un pacient que tolera ingesta i menja 3 vegades
al dia, s'administra el 50% de la DTID en forma
d'insulina basal, en 1, 2 o 3 dosis en funcié del
tipus d'insulina que utilitzem com a basal (Annex
2). Es recomana I'Gs d'insulines basals amb
cobertura diariaamb una sola dosi.

El 50% restant s'administra en forma d'analegs
d'insulina rapida repartida en parts iguals abans
dels 3 apats principals. Per corregir possibles
excessos o defectes d'aquest bolus, segons l'apat,
s'afegeixen o es resten unitats d'insulina d'acord
amb la pauta correctora de la taula 3, que té en
compte la glucemia preprandial d'aquell moment.
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S'aplica l'algoritme adequat al pes o a la dosi
habitual d'insulina del pacient, prioritzant aquesta
darrera en cas de no concordanca. Al quart
control, a la nit, es pot administrar Unicament la

dosi correctora si el pacient ho requereix.

b. Pacients en dieta absoluta o famis

En el cas que el pacient no pugui menjar,
s'administra el 70% de la DTID calculada en forma
d'insulina basal, en 1, 2 o 3 dosis en funcié del
tipus d'insulina que utilitzem com a basal (Annex

2).

En aquest cas no s'administra insulina prandial (ja
que el pacient no menja), pero si s'aplica la taula
de les dosis correctores cada 6 hores, per a
corregir possibles desviacions dels efectes de la

glosid'insulina basal administrada (Taula 3).
Es molt important garantir l'aport d'entre 100 i

150 grams de glucosa al dia mitjancant la infusié
de serums glucosats (SG10% 1500cc al dia,
1000cc en cas de restriccié hidrica; SG 5% 2000 -

3000cc al dia).

DISTRIBUCIO DOSI INSULINA

' = l

Dieta ora Gluckmia Dieta absoluta
»350,/400
mg/dL
. 70% Insulina basal
50% Insulina basal ! G
. L _ Perfusic 5, Glucosat 10% cada 8 hores
50% Analegs Insulinarapida (repartit E-D-5) dinsulina | | | (Restriccié en IC perd min 1000 cc/ 24 h)
+ . ! 4
+
Pauta correctora (Esmaorzar-Dinar-Sopar) { Pauta correctora / 6 h

Figura 5: Distribucié de la dosi total d'insulina

Taula 3: Pauta correctora:

Dos} addicional d’analeg d'tsulina rapida,

Gluceémia pre-ingesta mg/ algoritme 1 Algoritme 2 Algoritme 3

dL =40U1/dia 40-80UI/dia =80UN/dia

Pes < 60kg Pes 60-90kg Pes = 90kg
<80 1 1 ' 2
80-129 0 0 0
130-149 0 0 2
150-199 2 2 3
200-249 2 3 4
250-299 3 5 Fi
300-349 4 7 10
=350 5 8 12
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8. CONSIDERACIONS IMPORTANTS:

1. La insulina basal en una dosi diaria es pot
administrar a qualsevol hora del dia i és
independent dels apats. S'aconsella fer-ho a I'hora
de sopar per raons practiques d'administracié i de
control dels seus efectes. Es important que cada
hospital pacti un horari fix, consensuat en tots els
serveis, per evitar distorsions en els efectes de la
insulina basal i errors d'interpretacié. Si el metge
prescriu la insulina a una hora allunyada de I'hora
pactada, es poden administrar les unitats
d'insulina basal proporcionals a les hores que
faltin per a administrar la dosi completa.

2. Totes les insulines poden intercanviar-se en
funci6 de l'oferta de cada hospital pero es
recomana mantenir el pacient amb les mateixes
insulines, especialment les basals, donat que
tenen diferent durada d'accié i no sempre hi ha
equivaléncia exacta de dosis entre elles.

En concret, s'ha de tenir en compte que:

] El standard de les insulines basals és glargina U-
100.

[ La insulina detemir té una vida mitja inferior a la
glargina U-100, i sovint es necessiten 2 dosis al dia
per a mantenir nivells durant 24 hores.

0 La insulina glargina U-300 té una durada
superior a 24 hores (unes 36 hores) i precisa dosi
un 10-20% més altes que de glargina U-100.
(Lainsulina degludec té una durada superior a 24
hores (unes 40 hores o més) i precisa un 20%
menys de dosis que de glargina U-100.

Es aconsellable, per garantir la continuitat
terapeutica, que els hospitals tinguin estoc dels
diversos tipus d'insulina basal, sobretot degludeci
glarglina 300, que sén les que tenen una
alliberacié retardada. De no ser aixi, s'aconsella
demanar al pacient que porti la seva insulina de
casaal'hospital.

En cas de no poder obtenir la glargina U-300, si
s'ha d'administrar glargina 100, cal reduir un 20%
la DTID.

En el cas de no poder obtenir degludec es fara
correcci6 de la hiperglucemia amb bolus
d'insulina rapida. Si el pacient és alta abans de 40
hores, es pot saltar una dosi i administrar-se-la a
l'arribar a casa. Si es preveu un ingrés superior,
s'aconsella controlar la glucémia i no utilitzar una
nova insulina basal fins que la glucémia basal sigui
>140mg/dL.
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3. Si partim de pacients amb glucémies molt
elevades, per sobre de 350-400mg/dL, comencar
amb el tractament de la hiperglucemia simple
(vegeu l'apartat 10), i posteriorment aplicar la

pauta bolus basal.

9. AJUSTAMENTS SUCCESSIUS DE LES DOSIS

Els dies successius s'han d'ajustar les dosis

d'Insulina en funcié dels controls de glucemia.

9.1. Pacient amb dieta oral:

00 En el cas que el pacient mengi i presenti
hiperglucemies (glucémies >140mg/dL sense

hipoglucémies)

a. Si la glucemia en deju o nocturna/matinada
(més de 3h després del sopar) és >140 mg/dL, s'ha

d'augmentar un 20% la insulina basal.

b. Si la glucémia pre-prandial abans de dinar o
sopar o 2-3 hores després de sopar és >140
mag/dL, s'ha d'augmentar 10-20% la dosis prandial

(bolus) de l'apat previ.

0 En el cas que el pacient mengi i hagi presentat

hipoglucemia:

a. Sila hipoglucémia és nocturna o presenta xifres
< 80 mg/dL en deju, s'ha de disminuir un 20% la

insulina basal.

b. Si la glucémia pre-prandial abans de dinar o
sopar, o 2 hores després de sopar és < 80 mg/dL
s'ha de disminuir un 10-20% la dosis prandial

(bolus) de l'apat previ.

9.2. Pacient en dieta absoluta o famis:
0 Si
>140mg/dL sense hipoglucemies)
d'augmentar un 10-20% la dosi d'insulina basal.

[ Si presenta hipoglucémia (< 80 mg/dL) s'ha de

disminuirun 10-20% la dosi d'insulina basal.

10. TRACTAMENT DE LA HIPERGLUCEMIA

SIMPLE (figura 6)

Definim hiperglucemia simple com aquell valor de
glucemia per sobre de 140mg/dL en deju o 180
post-prandial, sense que hi hagi dades de
cetoacidosi diabetica ni sindrome hiperosmolar. El
seu maneig dependra tant del valor de glucemia
que presenti el pacient com de la seva situacié

clinica (individualitzar segons pacient).

[ En cas que el pacient presenti cetosis, es podria
plantejar iniciar la perfusié amb valors a partir de

300mg/dL.
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Hiperglucémia simple (sense CAD ni SH)

|

Glucémia < 350-400 mg/dl |

l

Bolus insulina rapida endovenosa
segons glucémia * :

200-250 mg/dl: 4Ul ev
251-300 mg/dl: 6UI ev
301-350 mg/dl: 8Ul ev
351-400mg/dl: 10Ul ev

A més, 500cc S5F en 2h

l

|

| Glucémia > 350-400 mg/dl |

| Iniciar perfusié insulina * a 6-8 Ui/h |

* 5F 500-1000c: en 1h segons Pestat d'hedratacid del pacient

|

Quan glucémia < 250 mg/dl «J- ritme
d’'infusio al 50% i afegir 5.Gluc 10% a
ritme 1000cc/24h

l

Control de glucémies horaries. Quan glucémia estable | < 200 mg/dl, pas a dieta oral |
inici Insulina subcutania segons tractament previ o segons calculs de nou.

*Valorar Kalémia

Figura 6: Tractament de la hiperglucémia simple

11. TRACTAMENT DE LA HIPOGLUCEMIA (Figura
7)

a. Definicié d'hipoglucemia

El llindar de glucemia que desencadena les
respostes de les hormones contra reguladores i els
simptomes d'hipoglucemia en els pacients
diabeétics és variable i depen de diversos factors.
Per exemple, els pacients amb mal control poden
patir simptomes amb glucemies més elevadesii les

Taula 4: Classificacio de les hipoglucémies

hipoglucemies recurrents poden donar lloc a més

hipoglucémies inadvertides.

Com a consequiéncia d'aixo, la hipoglucemia en el
pacient diabétic no es defineix numéricament,
sin6 com a aquells valors de glucémia
anormalment baixos que posen enrisca l'individu.
En pacients no diabétics el valor de glucémia que

defineix la hipoglucémia és 55mg/dL.”

b. Classificaci6 de les hipoglucémies™

Nivell d'alerta Suficientment baix per fractar amb
Nivell 1 X =70mg/fdl )
de glucemia carbohidrats i ajustar el fractament
Hipoglucemia
Nivell 2 | clinicament = S4mg/dL Hipoglucemia impeortant
significativa
] o . Hipoglucemia amb deteriorament sever
Hipoglucemig Sense nivell i . i
Nivell 3 . del sensori | que requereix assistencia
greu especific .
externa per a la seva recuperacio
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c. Protocol de tractament de les hipoglucemies
El tractament de les hipoglucémies pot ser iniciat
de manera autonoma per infermeria.

Si el pacient potingerir, cal administrar 10-20 g de
carbohidrats d'absorcié rapida (1/2 o % de got de
suc o 1 got de llet amb 1 sobre de sucre) i
carbohidrats d'absorcié lenta (2 torrades o 3-4
galetes).

Si el pacient no pot ingerir o en el cas
d'hipoglucemies mantingudes, malgrat la
reposicié de carbohidrats repetida via oral, cal
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administrar 10-20 g de glucosa ev (20-40 ml de
glucosa al 50% ev) o glucagé (1 mg) sc oim (quan

el pacient no disposa de via ev).

En ambdods casos cal controlar la glucemia als 10-
15 minuts, i repetir el tractament mentre la
la hipoglucémia esta
recuperada cal seguir amb el tractament pautat,
sense necessitat d'administrar més aliments ni
serums glucosats, només cal ajustar la dosi

glucemia sigui quan

d'insulina segons s'indica en l'apartat 9.

Hipoglucémia (gluc < 70mg/dl)

Bon nivell consciéncia | bona

Baix nivell de consciéncia o
Hipoglucémia mantinguda

tolerancia oral

'

15-20 g de glucosa oral

[Lf2 0% de ol de duC 0 1 god de lletamb 1 s0bre o0& Suire]

l

Repetir cada 15 min fins correccid

3

l

10-20g gluc ev (S. gluc 50% 20-40 mL)
o glucago 1mg/sc-im

l

Si no remet

|
v

Es pot repetir S. gluc 50% |

Hidrocortisona 100mg ev

Adrenalina 0,5mg sc

Figura 7: Tractament de la hipoglucemia

Punts a tenir en compte:

[] Cal investigar la causa de la hipoglucémia.

0 En hipoglucémies per antidiabétics no insulinics
o insulines d'acci6 perllongada cal mantenir el
pacient en observacié de 12-24 hores, fins a
garantir la fi de I'efecte del farmac o la insulina.

0 En hipoglucemies per ADNI o insulines d'accio
curta el pacient restara menys hores en observacio
segons vida mitja del farmac (annex 1).

12. TRACTAMENT DE LA HIPERGLUCEMIA EN EL
PACIENT CRITIC
El malalt critic presenta inestabilitat metabolica i

risc d'hipoperfusié tissular, amb tendéncia a
canvis sobtats i importants en els requeriments
d'insulina, aixo limita la utilitat de la insulina
subcutania. El tractament més aconsellable en
aquestes situacions és la insulina regular en

perfusié continua endovenosa.
En general, la perfusié d'insulina

coneguts.

Veure taules 5 i 6 per altres indicacions de la
en cas

perfusié d'insulina endovenosa,
d'hiperglucemia o diabetis.
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Taula 5: Indicacions absolutes de la perfusi6 d'insulina endovenosa.

Indicacions absolutes:

Ceotoocidesi diobatica i estat hiperosmelar no cetdsic,

rAreioy el per-opzeralon doran o Cirongion erjor

rAcalalt on situecia oritico gue reguersix ventiloois mecanico,

Irfgart cics rricsczcarcii,
Koo, especialment cardiogenic i septic.

Trarsglantoameznt.

Deju perlongal {mes de 12 hores] en pacienl amibs DR sense ingesla oral.

Eslreal&gia prer al adlowl de o dos albears del rogstarmen amb irsuling so oen lo DM fpos

ey

1iZ

Duranl el parl.

Fr totos aouelios maloitics ogodos o los quals af control glocdmic osticto pot sor

mportant perla sevd evolucid i no 23 pugul confrolar directarmsent amb altres pautes.

Taula 6: Indicacions relatives de la perfusié d'insulina endovenosa.

Indicacions relatives:

Hiparglucémia severa associada g malalties agudes [veurs apartat 10),

Tractoment inicicl de la hipergluocémio scvora por ostoroidos.

MNutricié parenteral

Control de les glucémies capil-lars: cada hora
fins a assolir les glucémies dins de I'objectiu previst
de manera estable durant 2 o 3 hores.
Posteriorment cada 2 hores.

Administracié de glucosa: el pacient critic no
menja, per tant o esta amb nutricié enteral (NE) o
parenteral (NPE) o s'ha d'administrar glucosa per
viaev (entre 100i 150g al dia):

[1SG 5% 2000 - 3000 ml al dia

0SG 10% 1000-1500 ml/ al dia

[1SG 20% 500-750 ml al dia

Bomba d'infusio d'insulina:

1. Preparar la dilucié amb insulina regular (rapida)
100Ul en 99ml de S. Fisiologic 0.9%, quedant una
dilucié d'1 Ul /ml. També es pot preparar amb
analegs d'insulina rapida (glulisina, aspart, lispro).
2. Purgar l'equip de serum amb la preparacio i
muntar-la.

ReMUE.c@t 2017;4(2):58-78

3. La durada de la preparacié, perque es
mantingui estable, és de 24h per a la insulina
actrapidide 48h perlainsulinalispro.

4. Cal canviar l'equip de serum a la caducitat del
preparat.

5. Si es pot, es recomana via Unica. En cas de no
poder cal comprovar incompatibilitats amb altres
farmacs (annex 3)

S'inicia la perfusié segons els algoritmes que es
mostren en la taula 7. Aquests algoritmes o
pautes consideren el nivell de sensibilitat a la
insulina de cada pacient. Cada algoritme esta
format per una taula de decisi6 que indica la
velocitat d'infusié de la insulina segons el nivell de
glucemia i que permet a infermeria portar de
manera facil i autonoma el maneig de la perfusié.
La perfusié d'insulina s'inicia segons l'algoritme 1,
excepte en aquells pacients que previament
estaven rebent > 80 Ul d'insulina al dia. En aquest
cas, l'algoritme d'inici és el 2.
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Taula 7: Algoritmes d'infusié d'insulina endovenosa

‘Glucémia (mg/dL)
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Cada hora s'haura d'ajustar la velocitat d'infusié en
funcié de la glucémia d'aquell moment seguint el
mateix algoritme. En certs casos pero, s'haura de
canviar d'algoritme.

Canvis d'algoritme:

- Es recomana passar a un algoritme superior si la
glucemia és >180mg/dL durant 2 determinacions
seguides i no baixa més de 50 mg/dL entre una i
altra determinacié (shan de complir ambdues
condicions).

- Es recomana passar a algoritme inferior si la
glucemia es manté entre 81-120mg/dL durant 2
determinacions seguides o es produeix una
hipoglucémia.

Protocol d'hipoglucemia

1. Suspendre la infusié d'insulina.

2. Administrar glucosa ev: 20-40 ml de glucosa al
50% i repetir als 10-20 minuts si la glucémia no ha
superat els 70 mg/dL.

3. Quan la glucémia >100 mg/dL esperar 1 hora i
reiniciar la infusié en l'algoritme inferior.

4. Si no es recupera després de repetir 2 vegades el
protocol, avisar al metge.

Caldra que infermeria avisi el metge en els
seguents casos:

[J Augment de glucémia >100 mg/dLen 1 hora.

[] Dues glucemies seguides >350 mg/dL

[ Hipoglucémia mantinguda.

13. PAS D'INSULINA ENDOVENOSA A INSULINA
SUBCUTANIA

Es realitzara quan la malaltia de base i els
requeriments d'insulina siguin estables i/o s'inicii
l'alimentacié oral. Es comenca amb un 75-85% de
la dosi estimada i es distribuira segons la pauta
bolus-basal referida a la figura 5.

La DTID es pot calcular de 2 maneres:

1. Mitjancant la figura 4, explicat en l'apartat 7.2.1.
2. D'acord ambls requeriments intravenosos de les
Ultimes 4-12 hores amb el pacient amb glucémies
estables. Es fa una estimaci6 de les unitats
administrades per hora en aquestes 4-12 ultimes
hores d'estabilitat i es multiplica per 24 per calcular
la DTID. (Exemple: si la dosi mitjana en les Ultimes 6
hores va ser 1,5 U/h, la dosi total en 24 hores (DTID)
sera: 1,5x24h=36U).

Donat que la vida mitja de la Insulina endovenosa
és de 4-5 minuts, per a mantenir nivells adequats
d'insulina en plasma caldra mantenir la perfusio
endovenosa entre 2 i 4 hores després d'administrar
lainsulina subcutania.

Quan iniciem el pas a insulina subcutania:

0 Si el pacient menjara, cal iniciar dieta,
administrar la insulina prandial i la insulina basal de
manera concomitant, i mantenir la perfusié 2 hores
més.

[ Si el pacient no menja cal administrar la insulina
basal i mantenir la perfusié 4 hores més. Recordar
administrar la suficient quantitat de glucosa de
manteniment.

Si ladministracié d'insulina basal s'inicia a una hora
distant de la pactada a nivell de cada hospital, cal
administrar les unitats d'insulina basal
proporcionals a les hores que faltin per a
administrar la dosi completa.

ReMUE.c@t 2017;4(2):58-78

www.remue.cat



1. ANNEXES:
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Annex 2. Insulines.
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Annex 3. Taula d'incompatibilitat amb altres farmacs:

AciDs pH 7 BASICS |
|
Amiocdarona Albtminag Barbitirics
Atracuri Digoxina Bicarbonat?
Atroping Diczepam Dexametasona
Clorur Potassic Ranifiding Fenitoing
Deobutamina Antibiotics® Furosemida
Dopamina Heparina
Flumazenil Insulina
Haloperidol Propofol
Manitol
Midazolam
Morfina

MNoradrenaling
Mutricio Parenteral
Solinitrina

' Alguns antfibidtics es comporten com a &cids | cltres com a basics. MNo .
barrejar aminoglucdsids amb cefalosporines. Fer canvis d'equips, respectar
dilJucions i temps d'administracio.

? Bicarbonat Ma 1M té una osmolaritat de 1000 mOsm/L. Bicarbonat 1/6M te

una osmolaritat de 333 mOsm/L. Atencid amb les vies perifériques.
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Annex 4. Calcul de la dosi d'insulina i distribucioé de la mateixa

DM

Retirar AntiDiabétics Mo Insulinics (ADNI)

CALCUL DOSI INSULINA

| préviament DiETA |

|

ifo 1 ADNI |

<150 mg/dL: Pauta correctora
150-200 mg,/dL: 0,3 UKg/d
=200 mg/fdL: 0.4 U/Kg/d

!

ifo 2 ADNI |

<150 mg/dL: 0.3 UI/Kg/d
150-200 mg/fdL: 0,4 WUifKg/d
>200 mg/dL: 0.5 UKg/d

| Préviament iNsuLINA, |

| |

| Insulina basal + ADNI i | Insulinitzacid I

l

<150 mgSdL: 0.4 UI/kg/d Suma Ui
150-200 mg/fdL: 0,5 U/Kg/fd th:lsai +
=200 mg/dL: 0,6 U1/Kg/d rdpida)

- Semeas aenb walosr 0 insuling redultant sip-sreor sl guis pren s civ

DISTRIBUCIO DOSI INSULINA
1
Dieta oral Gluckmia Dieta absoluta
>350/400
dL
e 70% Insulina basal
50% Insulina basal l +
. . +. ) ) Perfusié 5. Glucosat 10% cada 8 hores
50% Analegs Insulinarapida (repartit E-D-5) dinsulina (Restriccié en IC perd min 1000 cc/ 24 h)

+

Pauta correctora (Esmorzar-Dinar-Sopar)

Annex 5. Relacio abreviacions.

I :disminuir; t :augmentar
ADNI: antidiabetics no insulinics
ADO: antidiabetics orals

cc: centimetres cubics

dL: decilitres

DM: diabetis Mellitus

DTID: dosi total d'insulina diaria
ev: endovends

FG: filtrat glomerular

g:grams

GIP: glucose-dependent
polypeptide

GLP: glucagon-like peptide

GLP 1: glucagon-like peptide-1
Gluc: glucosa

GT: grup de treball

HBa1C: hemoglobina glicosilada

insulinotropic

ReMUE.c@t 2017;4(2):58-78

&
Pauta correctora /6 h

HC: hidrats de carboni

im: intramuscular

kg: quilograms

mcg: micrograms

mg: mil-ligrams

min: minuts

mL: mil-lilitres

sc: subcutani

SF: suero fisiologic

S.Gluc 10%: suero glucosatal 10%
S.Gluc 50%: suero glucosatal 50%
SOCMUE: societat catalana de Medicina
d'Urgénciesi Emergencies

TTOG: test de tolerancia oral ala glucosa
UCI: unitat de cures intensives

Ul: unitats d'insulina

www.remue.cat




Annex 6. Respecte a insulines biosimilars.

a. Els medicaments biosimilars, sén productes
biologics obtinguts normalment per laboratoris
diferents dels propietaris originals amb patents ja
extintes. Son sintetitzats per processos diferents a
l'original, i tenen un perfil de qualitat, seguretat i
eficacia similar, perd en cap cas idéntic. Les
agencies de medicaments (en el nostre cas 'EMA),
els obliguen a demostrar que s6n comparables al
producte original (les diferéncies no han de tenir
significacié clinica), perd no estan obligats a
realitzar estudis d'eficacia i seguretat a llarg
termini com han fet els originals. Per aquest motiu
estan subjectes a un seguiment de
farmacovigilancia de 5 anys, per a detectar la
incidéncia dels efectes adversos ja detectats al
farmac original o d'altres nous no detectats
préviament en aquest. La substitucié automatica,
sense el consentiment del metge prescriptor, esta
prohibida per la llei i els acords publics per a
l'adquisici6 de farmacs biosimilars, tant en
oficines de farmacia com a les farmacies
hospitalaries, s'ha de respectar la legislacié en
termes de no substitucié. A més, les insulines
originals i les biosimilars poden tenir diferents
dispositius d'autoadministracio, la qual cosa pot
donar lloc a confusions al intercanviar-les i a errors
d'administracio per part dels pacients.

b. Aixi doncs, el nostre grup esta totalment
d'acord amb el document de posicionament de la
Societat Espafnola de Diabetes (SED) i Sociedad
Espanola de Endocrinologiay Nutricion (SEEN), en
considerar que les insulines originals i biosimilars
es poden fer servir indistintament en els pacients
en que estan indicades. Tots dos tractaments s'han
de prescriure per nom comercial per a facilitar-ne
la tracabilitat, pero els pacients en tractament
amb un d'ells no poden ser canviats a l'altre sense
el consentiment del metge prescriptor.
Actualment només hi ha al mercat el biosimilar
d'insulina Glargina.
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Paraules clau: Pneumoencéfal; Carcinomatosi;
Lesié ulcerada

Pacient de 97 anys sense antecedents d'interes ni
deteriorament cognitiu ni funcional, que ingressa
per caiguda accidental amb contusié sacra, sense
traumatisme cranial.

A urgencies s'evidencia lesié ulcerada extensa a
regi6 frontal dreta amb exposicid Ossia, sense
focalitat neurologica a I'exploracié. Es practica TAC
cranial que objectiva pneumoencéfal de predomini
frontal dret amb discreta hemorragia
subaracnoidal temporal dreta i hemorragia
subdural antiga fronto-parietal dreta, sense efecte
massa. Al cap de poques hores de l'ingrés la pacient
va presentar febre i deteriorament del nivell de
consciéncia sent éxitus a les 24h. Es va obtenir
creixement de Pseudomonas aeruginosa als
hemocultius.

El carcinoma basocel-lular és una lesié neoplasica
de creixement local, frequent i la seva presencia
augmenta amb l'edat i l'exposicié solar, poques
vegades observem lesions tan desenvolupades, i
menys a arees tan visuals, sense haver rebut
tractament. En el cas que presentem, la lesi
comunicava amb l'espai intracranial i estava
colonitzada per Pseudomonas aeruginosa. La
presencia del pneumoencefal, estaria produida per

la pressid negativa generada sobre la lesié pel
traumatisme sacre i la conseglent disseminacié de
la infeccié per Pseudomona sp que va condicionar
la sepsiaila mort dela pacient.
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Introduccion

La transformacién digital del sistema sanitario es
un proceso irreversible, pero se enfrenta con
inercias y retrasos evidentes, sobre todo cuando
comparamos la sanidad con otros sectores de la
vida social (los medios de comunicacién, por
ejemplo, estan totalmente digitalizados). Es cierto
que no podriamos concebir hoy ningun area
hospitalaria y ningun centro de salud sin la
presencia masiva de ordenadores; ademas, los
conceptos de historia clinica electrénica y receta
electrénica ya forman parte de nuestra idea de
institucion sanitaria. Aun asi, consideramos que la
transformacién digital en el entorno sanitario es
un tema pendiente, porque la actividad asistencial
mas relevante, o sea el contacto entre los
pacientes y los profesionales de la salud, sigue
realizandose basicamente como en la época pre-
digital. Este retraso en el mundo sanitario podria
explicarse con la complejidad del sistema, la gran
cantidad de informacién y el niUmero de variables
implicadas, pero no tendriamos que olvidar otros
factores relacionados con la planificacion del
proceso.

El desarrollo delas TICy la crisis econémica

TIC es la abreviatura utilizada para referirse a las
Tecnologias de la Informacién y la Comunicacién,
donde la ciencia y la ingenieria trabajan juntas
para desarrollar aparatos innovadores capaces de
solucionar los problemas de la vida diaria de
manera cada vez mas eficiente. Hace casi 20 afos,
en la época de las transferencias sanitarias,
empezd en nuestro Pais el desarrollo de las TIC en
el sector de la Salud; esta fase histérica coincidio
con el crecimiento del gasto sanitario por encima
del aumento del producto interior bruto. Al
menos tres factores caracterizaron este proceso:
a) la ausencia de lineas estratégicas a nivel

ReMUE.c@t 2017;4(2):80-82

nacional dejo todo el esfuerzo creativo y operativo
en manos de las comunidades auténomas; b) los
sistemas, bien comerciales o propios, se
desarrollaron sin que nadie se preocupara de la
interoperabilidad; c¢) las areas de desarrollo
elegidas fueron los sistemas de apoyo a las
organizaciones sanitarias, como la historia clinica
electronica y la receta electrénica. Estas ultimas
han avanzado mucho, mientras que otras areas
registran un retraso significativo, sobre todo en
comparacidon con Paises del norte de Europa.' El
compromiso por la difusién de las TIC al sector de
la Salud sufrié un golpe importante con el inicio
de la crisis econdmica al 2009, afectando tanto las
inversiones de reposicibn como los nuevos
proyectos.’

{Como abordar los nuevos retos?

El convenio entre SEIS (Sociedad Espanola de
Informatica de la Salud), AMETIC (Asociacion de
Empresas de Electrénica, Tecnologias de la
Informacion, Comunicaciones y Contenidos
Digitales) y FENIN (Federacion de Empresas de
Tecnologias Sanitarias) ha llevado recientemente a
la publicacion del documento titulado “Hacia la
transformacién digital del sector de la salud”. En
éste se explica que el mayor reto para los Servicios
de Salud no es ampliar la difusion de las TIC, si no
tomar decisiones que permitan reformar nuestro
modelo asistencial, sobre todo en consideracién
del crecimiento de la poblacién anciana vy
pluripatolégica.” El sistema actual no esta
configurado para funcionar de manera eficiente
en una poblacion con tales caracteristicas; Espana
carece de una “estrategia de salud digital”, que
muchos paises anglosajones ya han elaborado. En
resumen, salud digital no quiere decir solo
informatizar procesos prexistentes, sino también
generar procesos nuevos, cambiar los habitos
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clinicos, modificar actitudes de los pacientes,
introducir nuevos incentivos, junto con
modificaciones culturales y normativas. La
actividad exclusivamente presencial del sistema
(profesional-paciente uno enfrente del otro y al
mismo tiempo) deberia ser sustituida por una
actividad que combine equilibradamente lo
presencial con la actividad on line.

¢...ylasUrgencias?

Con estas premisas, queda claro que los Servicio
de Urgencias de Atencién Primaria y las Urgencias
intra y extrahospitalarias se beneficiarian de una
progresiva trasformacién digital y del cambio a
una estrategia de salud digital. La telemedicina es
la prestacion de servicios médicos a distancia y se
realiza a través de las TIC. Ya forma parte de la
realidad diaria de las Urgencias: los datos
analiticos, las constantes vitales en
monitorizacion continua y los resultados de las
pruebas diagndsticas son transmitidos e
intercambiados entre profesionales de la salud
para agilizar los procesos asistenciales, sobre todo
en el contexto de los llamados “codigos”; la
aplicacién de estas estrategias en la coordinacién
entre Urgencias extra e intrahospitalarias y entre
diferentes Centro de Salud es practicamente
ubiquitaria en nuestro pais. Pero es importante ir
mas alla, pensando que las Urgencias estan
sufriendo, por lo menos en la misma medida que
otras areas de la Sanidad, los efectos del
envejecimiento de la poblacién, el aumento de la
cronicidad y la demanda creciente de atencion
sanitaria.

Para obviar la previsible congestién del sistema,
las Urgencias podrian implantar la modalidad de
atencion no presencial y modular asi el acceso de
los pacientes. Los contactos entre profesionales y
pacientes se realizan en la mayoria de los casos
con un “cara a cara”, lo que hace que no puedan
ser muy frecuentes y estén sometidos a las
restricciones, incomodidades y costes derivados
de la sincronia de tiempo y espacio. Poner en
marcha una mensajeria segura, como el e-mail,
entre profesionales y pacientes es un requisito
esencial del sistema. Para esto no valen el
Whatsapp o aplicaciones similares, donde Ia
informacion que se envia puede copiarse,
almacenarse o difundirse. La herramienta de
mensajeria que se propone necesita un alto grado
de confidencialidad, ya que la actual normativa
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legal impide la transmision de informacién
sensible, como los datos médicos, por medios no
controlados. Los teléfonos convencionales, los
moviles, el e-mail y otras herramientas similares
podrian haber sido usados para resolver muchas
situaciones que llevan a una persona a ir al
médico. La barrera no ha sido la ausencia de
tecnologia sino los obstaculos regulatorios,
estructurales y la falta de incentivos para los
profesionales (una visita virtual no es
reembolsada o lo es menos que una visita
convencional), el caracter conservador en cuanto
a los modelos asistenciales de los sistemas
sanitarios tradicionales.

Hay varios factores que sustentan y reclaman el
desarrollo actual de las consultas médicas
remotas: los avances tecnoldgicos, como los
softwares para videoconferencias; la actitud de
los pacientes, que estan ahora mismo
interactuando digitalmente en otras actividades;
el reembolso en consultas remotas, que se esta
difundiendo sobre todo en Estados Unidos (en
2014 se calcula que hubo 75 millones de
teleconsultas).” El uso de las consultas remotas en
Urgencias puede orientarse hacia el diagnéstico 'y
el seguimiento de enfermedades agudas. Pueden
ser sincronas o asincronas, realizarse con distintas
tecnologias (videoconferencias y teléfonos entre
ellas) y pueden completarse con el acceso a la
historia clinica, imagenes médicas, etc. Hay cada
vez menos dudas de que las consultas remotas
pueden ser tan efectivas como las presenciales en
multiples situaciones, como afirma la Asociacion
Americana de Telemedicina, y pueden prevenir
accesos inapropiados a los Servicios de Urgencias.

El desarrollo de las consultas médicas remotas ha
estado en manos hasta ahora de companias
nativas digitales, no procedentes del sector
sanitario. {Puede implantarse esta modalidad de
consulta en los sistemas publicos[] La opinion
dominante es que no so6lo puede implantarse, si
no que en un futuro préximo serd un elemento
imprescindible de la sostenibilidad de los sistemas
publicos, sobrecargados de actividad presencial.
Ademas, las consultas no presenciales permiten
que los pacientes residentes en zonas rurales y
montanas puedan acceder de forma mas
inmediata a los servicios de salud.

Segun esta vision, las Urgencias estan a punto de
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extenderse fuera de su espacio fisico, para llevar
los profesionales sanitarios a una interaccién
capilar e instantanea con sus “clientes” (mas que
simples “pacientes”). Sin olvidar que todo esto
requiere una inversibn econémica importante,
con los objetivos de: a) completar el proceso de
informatizacion; b) facilitar los procesos de
soporte a las organizaciones sanitarias; c) resolver
todos los problemas de interoperabilidad; d)
reconocer y retribuir las nuevas formas de
actuacion profesional.

Conclusiones

Es cierto que nunca podran eliminarse la
exploracion fisica y en general las actuaciones
sanitarias presenciales; aun asi, en un futuro no
tan lejano, los enfermos agudos mas graves e
inestables se encontraran localizados en los
Centros de Salud, mientras que los otros
comunicaran con sus Médicos y Enfermeros
referentes desde cualquier lugar a través de las
TIC. De esta manera, el acceso a los Centros y las
visitas domiciliarias seran regulados de una forma
mas eficiente. Parafraseando a un sefor llamado
Albert Einstein, si nos enfrentamos a los
problemas de Salud publica y buscamos
resultados distintos de los actuales, es muy
importante que no sigamos actuando siempre de
la misma manera.
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Des de fa temps se sap que la sépsia és una
sindrome temps depenent’. Ningu discuteix avui
en dia que el reconeixement precoc dels pacients
potencialment afectats per un quadre septic, i en
consequéncia la rapida actuacié en les mesures
inicials de tractament, s6n fonamentals per a una
correcta evolucié d'aquests pacients i per
disminuir la morbi mortalitat que aquesta
patologia pot comportar.

En els darrers anys s'esta fent un important esforg,
també en el nostre entorn, per sensibilitzar els
professionals front als pacients amb sépsia,
sobretot en els punts inicials d'atencié, i establir
unes recomanacions d'actuacié que fins i tot s'han
concretat en una Instruccié’, per part del Servei
Catala de la Salut, per a la creaci6 d'un Codi
Seépsia, vist I'éxit que actuacions similars han
obtingut en patologies com [Infart agut de
miocardi amb elevaci6 del segment ST o l'ictus.

De tota manera sembla evident que la implantacio
d'un Codi sepsia esta essent més complexa del que
inicialment es podria preveure, i a més
darrerament s'ha encetat una interessant
polémica en relacié a definicions, i fins i tot
actuacionsinicials, enrelacié a aquesta patologia.

De fet les definicions sobre sépsia, sepsia greu i
xoc séptic, ja fa anys que es van establir, l'any
1991°, i es relacionaren amb l'aparicié de criteris
de sindrome de resposta inflamatoria sistémica
(SRIS):

* Febre de 38°C o superior, o hipotermia de menys
de 36°C

* Taquicardia de 120 x' o superior,

* Taquipnea de 25 x' o superior, o hipocapnia amb
pCO2 < 32

* Leucocitosi de 12000 o més o leucopenia
inferiora 4000

* Hiperglucémia superior a 120 mg/dl en pacient
no diabetic

Es considera que els pacients que tenien criteris
d'infeccié, i presentaven un o més criteris de SRIS
tenien una sépsia. A més es defini com sepsia greu
aquella seépsia amb disfuncié d'un o més sistemes
organics (hemodinamica, renal, respiratori,
neurologic, hepatic...). | es defini com a xoc septic
la preséncia d'hipotensi6 arterial (hipoTA) sense
resposta adequada a administracié de volum, i
gue requeria drogues vasoactives. També es defini
la preséncia de dos o més criteris de SRIS com
marcadors de gravetat i risc de pitjor evolucio en el
pacient amb sepsia.

L'any 2001, i vista l'elevada mortalitat dels
pacients amb sepsia, que podia ser fins del 40%,
Rivers i col-laboradors’, en un treball ja classic,
varen establir les recomanacions de tractament
inicial (primeres 6 hores d'evolucié) que han
perdurat fins als nostres dies. Aquestes
recomanacions es centraren en un maneig per
objectius, i segons varen publicar es va reduir la
mortalitat dels nivells superiors al 40% reportats
per les publicacions de I'época, a nivells d'un 30%'.

Les recomanacions sorgides de l'estudi de Rivers
es fonamenten en la col-locacié de cateter per
mesura de la pressié venosa central (PVC). En cas
de hipo tensié arterial (hipoTA) aport agressiu de
volum, fins a 20 a 40 ml/kg en la primera hora, i
aconseguir PVC de 8 a 12 mmHg. Si no
s'aconsegueix estabilitat hemodinamica es
recomana iniciar drogues vasoactives, de
preferéncia noradrenalina (NA). A més es
recomana mesura de la saturacié venosa d'oxigen
(SatvO2) com aindicador de hipo perfusié tissular,
i afegir Dobutamina a la NA sila SatvO2 és inferior
a 65-70%. Durant anys no ha quedat ben
establerta I'actuacio en els pacients sense hipoTA
perd amb nivells elevats d'acid lactic, ni quin seria
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el nivell "d'alarma" en aquests pacients amb tensio
arterial normal i elevaci6 de lactats. A més
d'aquestes mesures calia iniciar cobertura
antibiotica amb precocitat, tot i que en un principi
els marges de temps es situaren en les primeres 3 a
6 hores d'evolucio.

En els darrers anys s'ha anat questionant la
idoneitat de les mesures proposades per Rivers,
podriem dir que en aquest sentit l'estudi
PROCESS®, i també els estudis PROMISE’ i ARISE®,
sén especialment rellevants.

L'estudi PROCESS®, publicat el 2014, va revisar, en
31 serveis d'urgencies d'Estats Units, els pacients
atesos per xoc septicisepsia greu, i es van assignar
a tres grups. Es va valorar el tractament dels
pacients durant les primeres 6 hores d'evolucié. En
un grup es van tractar els pacients seguint el
protocol de Rivers', amb reanimacié guiada per
objectius. En el segon grup es van tractar als
pacients amb protocol-litzaci6 de l'aport de fluids,
pero sense utilitzaci6 de via venosa central, ni
protocol-litzaci6 de I'4s d'inotrops ni de les
transfusions. El tercer grup es va tractar segons
"maneig habitual" i experiéncia dels professionals,
sense cap protocol-litzacié especifica. Es van
incloure 1341 pacients, al cap de 60 dies es van
produir un 21% de morts en els grups de
tractament guiat per objectius, 18,2% de morts
en el grup protocol-litzat "parcialment"i 18,9% de
morts en els grups de tractament no
protocol-litzat. No hi va haver diferéncia
significativa en la mortalitat (objectiu principal de
l'estudi) entre els tres grups. Tampoc es va
constatar diferéncia significativa en la mortalitat
al cap de 90 dies ni a l'any. Tampoc es van
constatar diferencies en els nivells de fallida
organica. Els autors varen concloure que la
utilitzacio de protocols guiats per objectius en les
primeres 6 hores d'evolucié en els pacients amb
xoc septic a urgencies no milloraven el pronostic
dels pacients. Cal valorar si les poblacions incloses
en l'estudi foren de caracteristiques similars a
l'estudi de Rivers, en aquest els pacients tenien
SatvO2 de 49%, lactat de 7 mmol/L i APACHE Il de
21, en el PROCESS les SatvO2 foren de 71%, lactat
de 5 mmol/L i APACHE Il de 21. Cal tenir present
que les satvO2 no sén comparables, ja que en
l'estudi de Rivers' es varen mesurar préviament a
l'inici de la reanimacio, i en el PROCESS es varen
mesurar després de I'administracié de volum. Una
de les dades probablement rellevants a considerar
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és que en l'estudi PROCESS [ladministracio
d'antibiotics en el 76% de casos es va produir en
les 3 primeres hores, i en el 97% de casos dins les
primeres 6 h.

El 2014 també es va fer public I'estudi PROMISE’,
realitzat al Regne Unit, va reclutar 1260 pacients
atesos en fases inicials de xoc séptic. Es van
aleatoritzar en dos grups de tractament, 630
varen rebre tractament segons protocol per
objectius i 630 tractaments segons "atencié
habitual". L'objectiu principal de l'estudi va ser la
mortalitat per qualsevol causa al cap de 90 dies. El
29,5% dels pacients tractats segons protocol per
objectius, i el 29,2% de pacients del grup tractats
segons "atencié habitual" van morir. El grup
tractat segons protocol per objectius va tenir, de
manera significativa, pitjors indexs de fracas
d'organs, va precisar més dies de suport
cardiovascular avancat i van tenir estades més
llargues a la unitat de cures intensives.

També el 2014 es va publicar l'estudi ARISE®, que
reclutar 1600 pacients en 51 centres,
principalment d'Australia i Nova Zelanda. Es van
assignar aleatoriament 796 pacients a tractament
dirigit per objectius i 804 a tractament segons
"practica habitual". Els pacients del grup de
tractament dirigit per objectius van rebre un
volum mig de fluids més alt (1713 vs 1401 ml), i
també de manera significativa, van rebre més
drogues vasoactives (66,6% vs 57,8%), major
nombre de transfusions d'hematies (13,6% vs
7,0%) i Dobutamina (15,4% vs 2,6%) amb major
frequéncia. Al cap de 90 dies es van constatar un
18,6 % de morts en el grup de tractament per
objectius i un 18,8% en el grup de tractament
segons "practica habitual'. No es va constatar
diferéncies significatives en la mortalitat
hospitalaria, temps de supervivencia, necessitats
de suport d'organs o durada de l'estada
hospitalaria.

El 2015 es publica al New England el treball
"Systemic Inflammatory Response Syndrome
Criteria in Defining Severe Sepsis”. Es varen
recopilar dades de 172 UCI d'Australia i Nova
Zelanda de pacients amb infeccié i fracas d'organ i
es varen classificar segons tinguessin dos o més
criteris de SRIS, o menys de 2 criteris de SRIS, per
tant grup de sepsia greu i criteris de SRIS o sépsia
greu sense criteris de SRIS. Es van incloure un total
de 109.663 pacients amb sépsia i fracas d'organ,
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dels quals el 87,9% van presentar dos o més
criteris de SRIS, i el 12,1% no varen presentar
criteris de SRIS. L'evolucié i la mortalitat dels dos
grups va ser similar durant seguiment de 14 anys.
Es va concloure que la definicié de sepsia greu
utilitzant dos o més criteris de SRIS no identificava
un de cada vuit pacients. Si es va constatar que la
mortalitat dels pacients s'incrementa
progressivament amb cada criteri addicional de
SRIS (odds ratio per cada criteri addicional, 1,13;
IC del 95%: 1,11 a 1,15; P <0,001), sense cap
augment transitori del risc en un llindar de dos
criteris de SIRS.

El 2016 es produeix una proposta de re definicié
dels conceptes relacionats amb la sepsia. Es
publica el "Third International Definitions for
Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3)". La idea
fonamental és redefinir la sépsia obviant els
conceptes classics de sindrome de resposta
inflamatoria (SRIS) i es proposen noves eines, ja
que es considera que els criteris de SRIS no es
presenten per igual en tots els pacients, i no
sempre pressuposen una amenaca greu per a la
supervivencia dels pacients. Es defineix la sepsia
com la disfuncié organica causada per una
resposta anomala del pacient a la infeccié i que
suposa una amenaca per a la seva supervivencia.
Es defineix el xoc séptic com la situacié en que les
alteracions de la circulacio, cellulars i del
metabolisme, sén prou severes com per
augmentar significativament la mortalitat.
Clinicament s'identifica aquesta situacié per la
necessitat de I's de drogues vaso presores per
mantenir una tensio arterial mitja superior o igual
a 65 mmHg i per presentar un lactat séric de
2mmol/L (18 mg/dl) o superior en absencia
d'hipovolemia. En aquesta situacié es considera
que les tasses de mortalitat son superiors al 40%.

Cal destacar que amb les noves definicions
s'elimina el terme de sépsia greu, ja que al definir
la sépsia com la situacié d'infeccié amb, almenys,
una fallida d'organ, la sepsia ja determina per si
mateixa una situacié de gravetat.

Es proposa l'avaluacié del nivell de fallida organica
com el mesurador més adequat per a avaluar la
gravetat de la sepsia. | com a escala per avaluar el
nivell de fallida organica es proposa l'escala SOFA
(Sepsis related Organ Failure Assessment) (Fig. 1).
Aquesta escala puntua els nivells d'insuficiencia
respiratoria, insuficiéncia renal, insuficiéencia
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hepatica, inestabilitat hemodinamica, alteracio
hematologica en relacié a nivells de trombopeénia,
i alteraci6 neurologica. Es considera que la
puntuacié de 2 o0 més punts (sempre que es tracti
de disfuncions d'0rgans no presents previament)
representa un augment de la mortalitat del 10%.
El problema és que l'escala SOFA mesura alguns
indicadors que no estan disponibles en el moment
de l'avaluacié inicial dels pacients (creatinina,
bilirubina, plaquetes...) i per tant no sembla I'eina
idonia per a una deteccié ni per la presa de
decisions quan els pacients entren en contacte
amb el sistema sanitari, habitualment els diferents
serveis d'urgencies o emergencies hospitalaris i/o
extrahospitalaris.

Els mateixos autors del consens® proposen una
eina senzilla per a la detecci6 inicial dels pacients
amb risc de sepsia. Es tracta del que anomenen
gSOFA (quick SOFA) que inclou criteris clinics de
senzilla i rapida avaluacié. Aquests criteris s'han
definit com:

* Alteracio del nivell de consciéncia, definida per
puntuacié igual o inferior a 13 en l'escala de
Glasgow

* Tensi6 arterial sistolica inferior o igual a 100
mmHg

* Frequencia respiratoria igual o superior a 22 per
minut

Si hi ha presents, almenys, dos dels tres criteris, es
considera que el gSOFA té un valor predictiu
similar l'escala SOFA per a la valoraciéo dels
pacients amb quadre infeccios i probabilitat de
presentar evolucié desfavorable, i per tant és util
per a la deteccié preco¢ dels pacients que
mereixen un seguiment i control inicial especific a
la seva arribada als serveis d'urgéncies. També els
autors constaten que la mesura dels nivells de
lactat no augmenta el valor predictiu del gSOFA
tot i que valoren que pot ajudar a identificar els
pacients amb risc entremig.

En el nostre medi ja hi ha societats cientifiques,
com la Sociedad Espahola de Medicina de
Urgencias y Emergencias (SEMES) que han
proposat algoritmes d'actuacié basats en el
gSOFA (Fig 2).

A més de l'article original® que proposa i defensa el
canvi de criteris de definicié de la sépsia, i els
criteris del qSOFA per a la deteccié i valoracio
inicial dels pacients, també recentment sha
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publicat un treball multicéntric i d'abast
internacional®, amb participacié també de centres
del nostre entorn, en el que es varen proposar
validar especificament els criteris del qSOFA. Es
tracta d'un estudi de cohorts prospectiu i
multicéntric. L'objectiu de l'estudi ha estat validar
el qSOFA com a predictor de mortalitat
hospitalaria en els pacients que acudeixen a un
servei d'urgéncies amb sospita d'infeccid, i
comparar-lo amb els criteris de SRIS o sepsia
severa.

Es van reclutar, en 30 serveis d'urgéncies, en un
periode de 4 setmanes, de manera consecutiva,
els pacients que acudiren amb sospita d'infeccio,
es va fer seguiment dels pacients fins a l'alta
hospitalaria o la mort. Es van incloure en I'estudi
879 pacients, amb una mitjana d'edat de 67 anys,
el 47% varen ser dones i el 43% tenien infeccio del
tracte respiratori. La mortalitat hospitalaria total
va ser del 8%. La mortalitat dels pacients amb una
puntuaci6 de qSOFA inferior a 2 va ser del 3%, i la
mortalitat dels pacients amb una puntuacié del
gSOFA igual o superior a 2 va ser del 24%
(diferéncia absoluta 21%; IC del 95%, 15% -26%).
El qSOFA va obtenir millors resultats que els
criteris de SRIS i de sépsia greu en la prediccié de
mortalitat hospitalaria amb una area sota la corba
(corba ROC) de 0,80 (IC del 95%, 0,74-0,85) vs
0,65 (ICdel 95%, 0,59-0,70) tant per SIRS com per
sepsia severa (P <0,001). Es va concloure que els
resultats donaven suport a les recomanacions del
"Third International Definitions for Sepsis and
Septic Shock (Sepsis-3)™.

De tota manera, aquestes noves propostes en la
definicié de la sépsia, i en la cerca d'indicadors
precocos per a la deteccid dels pacients, han
generat un intens i interessant debat, amb autors
que discuteixen les noves definicions i no
accepten la perdua de validesa dels criteris de SRIS
com a indicadors inicials, qualitatius i
guantitatius, de la sepsia i la seva gravetat i
consideren que els criteris de SOFA i qSOFA, que
reflecteixen fallada d'organ, poden no detectar de
manera prou precog pacients amb risc d'evolucioé
torpida i, per tant, retardar l'inici de mesures de
tractament adequades.

Rodriguez, Martin-Loeches i Yébenes han publicat
recentment un article’’ en el que fan una lectura"a
la inversa" del treball que qliestiona els criteris de
SRIS i evidencia que no detecten un de cada vuit
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pacients, argumentant que si detecta set de cada
vuit. Fan una revisio dels criteris de la SRIS com a
bons detectors precocos de la gravetat de la
sepsia greu i argumenten que els criteris de
gSOFA, en reflectir fallada d'organ poden ser poc
precocos, i fan interessants reflexions sobre la
fisiopatologia de la sepsia i la relaci6 amb la
fallada d'organiels criteris de SRIS.

En resposta a l'article de Rodriguez et al™, Singer
publica un article’ amb una amplia resposta,
detallant i responent punt per punt els arguments
de larticle de Rodriguez et al, i en defensa
vigorosa de les noves definicions del consens
SEPSIS 3%ila utilitat de I'escala qSOFA.

Wiliams et al publiquen, també el 2017, una
revisi6 de 8.871 pacients’” ingressats des
d'urgencies per quadres infecciosos, amb criteris
deSRISen4.176 (47,1%). Els criteris de SRIS es van
associar amb major risc de disfuncié d'organ i
mortalitat en pacients sense disfuncié d'organ a
l'ingrés. Els criteris de SRIS i el gSOFA van mostrar
una discriminaciéo similar per a la disfuncié
d'organ. El qSOFA va ser especific perdo poc
sensible per a predir disfuncié d'organ (96,1% i
29,7%). Conclouen els autors que els criteris de
SRIS s'associen amb mortalitat i disfuncié d'organ,
i que el gSOFA va ser altament especific perd poc
sensible.

Molt recentment s'ha publicat un treball realitzat
en el nostre entorn®, que compara la sensibilitat
del fragment N-terminal del propeptit natriuretic
(Nt-probnp), la procalcitonina (PCT) i la proteina C
reactiva (PCR), per predir la mortalitat de pacients
ingressats amb diagnostic de seépsia i risc de
mortalitat < 10% segons escala SOFA. Les dades
dels biomarcadors es varen determinar en les
primeres 72 hores després de l'ingrés hospitalari.
Els nivells elevats de Nt-probnp en les primeres 72
h del'ingrés (sols es va fer una determinacio) va ser
el biomarcador amb major poder discriminatiu
per a mortalitat intrahospitalaria, en pacients en
que aquesta era inferior al 10% segons escala de
SOFA. El valor de Nt-probnp de 1.330 ng/mL es va
establir com a millor punt de tall predictiu de
mortalitat, els pacients amb valors superiors
tenien unrisc 16 vegades superior de mortalitat.

Yébenes insisteix, en article publicat en la mateixa
revista' que publica el treball de validaci6 del Nt-
probnp”, que les dades que es presenten,
novament posen en questié la idoneitat dels
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criteris de fallada organica, escala de SOFA i el
gSOFA, per a la deteccié precog dels pacients amb
sepsia i risc d'evolucié desfavorable, ja que la
sensibilitat del Nt-probnp per a la deteccié de
pacients amb significatiu risc de mortalitat estaria
detectant precogment l'esfor¢ adaptatiu del
sistema cardiovascular enfront de la sepsia, abans
que la hipotensié evidenciés ja el fracas d'organila
hipoperfusié tissular.

Altres treballs es centren a intentar discernir
quines de les actuacions inicials en el maneig del
pacient amb sepsia greu tenen incidéencia en la
mortalitat dels pacients. En el treball publicat per
Seymour et al”’, també recentment, estudien els
pacients tractats amb protocol de maneig les
primeres 6 hores d'evolucié als departaments
d'urgencies i segons l'acompliment d'un paquet
inicial de mesures les primeres 316 hores (aport de
fluids, inici d'antibiotic, mesura de lactats,
obtencié de cultius). D'un total de 49.331 pacients
el 82,5% varen completar el paquet inicial de
mesures. De promig es va administrar la primera
dosi d'antibiotic en la primera hora, i es va
finalitzar el bolus inicial de volum en 2,5 hores.
L'administraci6 preco¢ de la primera dosi
d'antibiotic es va associar amb una disminuci6 de
mortalitat, perdo no l'administracié precog¢ del
bolus de volum.

Ja el 2015 es publica un estudi’®, realitzat a
Saragossa, en el que avaluen un sistema
informatic que en el moment del triatge dels
pacients a urgéncies, fet per personal
d'infermeria, genera unes alertes de manera
automatica. El sistema utilitza les dades
d'hipotensié, taquicardia, febre, taquipnea,
hipoxemia i hiperglucemia. En cas d'alteracié de
dos dels parametres es generava una "alerta", i si
un dels parametres era hipotensié arterial, o si
alteracié de tres o més parametres, es generava
una "alarma greu". El sistema informatic, en cas
d'alerta o alarma greu, generava uns avisos i
indicava activacio de codi sépsia, també mostrava
els protocols d'actuacié. Es va comparar l'evolucio
dels pacients atesos a Urgencies en periode previ a
l'establiment del sistema d'alarmes i un cop
establert el sistema. Es va constatar una
sensibilitat del sistema per detectar sepsia greu o
xoc septic del 87% (173 activacions, 25 falses
activacions) en un total de 198 casos,
l'especificitat va ser del 94,5%, pero el valor
predictiu positiu del 51,64% (activacié en 162
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pacients no sépsia greu o xoc septic). Es va
constatar un major acompliment del protocol de
tractament dels pacients amb sepsia greu o xoc
septic, major percentatge d'hemocultius (91,4% vs
80,9%), major percentatge de pacients amb
primera dosi d'antibiotic en la primera hora
(62,9% vs 39,3%), i major nombre de pacients
amb determinacio de nivells d'acid lactic (91,4% vs
77,9%). Totes aquestes variables amb significacié
estadistica. També major percentatge de pacients
amb administracié de volum segons protocol
(57,7% vs 54,3%) sense significaci6 estadistica. El
treball no avalua, pero, sil'aplicacié del protocol va
millorar l'evolucié dels pacients, i/o la mortalitat
d'aquests.

A més de tot I'exposat fins al moment, s'han
publicat les darreres recomanacions de la
Surviving Sepsis Campaign de 2016". Cal destacar
gue es fa recomanacié d'un aport de volum menys
agressiu i, sobretot, en el control clinic evolutiu del
resultat d'aquest aport, més que predefinir unes
dosi determinades. No es marca com a objectiu un
determinat nivell de pressié venosa central (PVQ) i
si es marca objectiu de pressi6 arterial mitja (PAM).
Es recomana reanimacié amb volum dels pacients
no hipotensos perd amb nivells elevats de lactat
superiors a 2 mml/L. Es fa émfasi en l'inici precog
del tractament antibiotic dins la primera hora. En
I'Annex (1) fem un resum dalgunes de les
recomanacions per al maneig inicial dels pacients,
és interessant fixar-se en els nivells de
recomanacio i evidencia disponibles.

Com a conclusions de la revisié sobre la situacié
actual del maneig i deteccié de la sepsia podem
concloure que la sepsia és un tema actualment
polémic. El consens internacional SEPSIS3® que
proposa redefinir els criteris de sepsia abandonant
els criteris de SRIS i centrant-se en la fallida
d'organ, ila proposta del qSOFA com a eina util per
a discriminacié inicial dels pacients amb risc
d'evolucio torpida, tot i estar doblement validada,
pels autors del SEPSIS3 i pel posterior treball
multicéntric de Freund i cols’, ha generat un viu
debat, amb autors que discuteixen les noves
definicions i creuen que poden no detectar
pacients amb risc d'evolucié torpida en les fases
inicials de la sepsia.

Cal tenir present que una part important dels
articles d'opinio, i treballs d'investigacio, sobre
sepsia han estat fets en Unitats de Cures
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Intensives, i per tant no recullen dades dels
pacients en situacié inicial, quan entren per la
porta d'Urgéncies. De tota manera també és cert
que els darrers treballs corregeixen
progressivament aquest plantejament.

També es fan esforcos en la cerca de biomarcadors
precocos i Utils per a la deteccié de pacients en risc
d'evolucio torpida, tot i que la PCR i els nivells de
lactat s'associen amb pitjor pronostic, la primera
és poc especifica, i el segon ja és clar indicador
d'hipoperfussié tissular. La procalcitonina també
s'ha mostrat un bon marcador, pero limitat a
infeccié bacteriana i bacteriemia, i té valor, igual
que els nivells de lactat, en el control evolutiu dels
pacients. En aquest sentit, sembla interessant el
treball publicat per Garcia Villalba i cols” en qué es
valida el Nt-probnp com a marcador preco¢ de
pacients amb elevada mortalitat malgrat
puntuacions baixes inicials en |'escala SOFA.

Pel que fa al tractament inicial també sén molts els
articles d'opinié, i alguns estudis, que intenten
validar les mesures que realment influeixen en la
mortalitat dels pacients, després dels articles***
gue posaren en questié el protocol per objectius
deRiversicol-laboradors'. En aquest sentit sembla
que cada cop pren més rellevancia I'administracio
el més precog possible del tractament antibiotic, i
toti que I'administracié preco¢ de volum també és
un dels pilars del tractament inicial, hi ha treballs
que no han evidenciat la relacié entre aport
preco¢ de volum i disminucié de mortalitat i si
administraci6 de primera dosi d'antibiotic i
disminuci6é de mortalitat®.

De tota manera, la gran quantitat d'articles,
treballs, cartes d'opinié, que s'estan publicant
sobre la sepsia en els darrers anys, no ens poden
fer perdre de vista algunes questions
fonamentals. Probablement el més important és
que quan el pacient amb sospita de sépsia entra
en contacte amb el sistema sanitari, es disposi de
les eines per a la deteccié dels pacients amb risc
d'evolucio torpida i de protocols per les mesures
inicials de tractament, aquestes eines han de ser
de provada eficacia i de facil aplicacio.

Es fonamental que els serveis d'urgéncies disposin
de protocols de deteccié dels pacients amb sépsia,
tan sis'opta pels criteris "tradicionals" de SRIS, com
per les noves eines com el qSOFA. Probablement
ara per ara caldra plantejar-se una combinacié. El
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gSOFA pot ser una eina util per la seva senzilla
aplicacié a les portes dels serveis d'urgencies, en el
mateix moment del triatge dels pacients. Donada
la probable baixa sensibilitat del gSOFA, sembla
sensat mantenir també l'aplicacié dels criteris

"classics" de SRIS.

A més, un cop detectats els pacients amb signes
de sépsia cal tenir també un protocol d'actuacié
inicial, que per descomptat inclogui administracio
el més precoc possible de tractament antibiotic,
amb pautes adequades a les resisténcies locals.
També és important l'administracié de volum si
lactat elevat,
sempre amb seguiment clinic dels efectes, i la
resta de mesures de suport d'dorgan que siguin

inestabilitat hemodinamica o

necessaries.

Es evident que la batalla contra la sépsia es
comenca a guanyar en els serveis d'urgéncies, i és
per aixd0 que tots els esforcos de millora han
d'estar molt dirigits cap al nostre ambit, i encara

millor, liderats pels urgentolegs.

Annex (1).

Resum d'algunes de les recomanacions de la

Surviving Sepsis Campaign 2016 (*)

* La sepsia i el xoc septic sbn emergencies
mediques i es recomana que el tractament i la

reanimacié comencinimmediatament
e Es recomana en la

primeres 3 h (recomanacié forta,
d'evidéncia baixa).

* Es recomana una pressio objectiu inicial
arterial mitjana (PAM) de 65 mm Hg en pacients
vasopresors
qualitat d'evidencia

amb xoc septic que
(Recomanaci6é forta,
moderada).

requereixi

* S'aconsella la reanimacié per normalitzar lactat
en pacients amb nivells elevats de lactat com un
marcador d'hipoperfusié tissular (recomanacio

feble, qualitat d'evidéncia baixa).

* Esrecomana obtenir cultius de focus (incloent-
hi hemocultius) previ a linici d'antimicrobians
(AMB), sense que aix0 retardi l'inici dels AMB
evidencia de qualitat

(recomanaci6é forta,
moderada).

* Esrecomanainiciar els AMB en la primera hora
evidéncia de qualitat

(recomanaci6é forta,
moderada).
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reanimacié d'una
hipoperfusié induida per sépsia, almenys 30 ml /
kg de fluid IV de cristal-loide dins de les
qualitat



* Recomanem que s'apliqui una tecnica
d'exposicié a fluids, on es continua l'administracié
de liquids, sempre que els factors hemodinamics
segueixin millorant.

* Recomanem cristal-loides com a fluid
d'eleccié per a la reanimacio inicial i posterior
reposicié de volum intravascular en pacients amb
sepsia i xoc septic (recomanacié forta, evidéncia
de qualitat moderada).

* S'aconsella I'is de qualsevol de cristal-loide o
soluci6 salina balancejada per a la reanimacio
amb liquids dels pacients amb sepsia o xoc septic
(recomanacio feble, qualitat d'evidencia baixa).

* Suggerim I'us de l'albumina, a més de
cristal-loides, per a la reanimacié inicial i la
reposicié de volum intravascular posteriors en
pacients amb sépsia i xoc septic quan els pacients
requereixen quantitats substancials de
cristal-loides (recomanacié feble, qualitat
d'evidéncia baixa)

* No recomanem l'Us d'hidroxietil midé (HES)
per a la reposici6 de volum intravascular en
pacients amb sépsia o xoc séptic (Recomanacié
forta, qualitat d'evidencia alta).

* Suggerim I'Gs de cristal-loides sobre gelatines
pe ressuscitar pacients amb sepsia o xoc septic
(recomanacio feble, qualitat d'evidencia baixa)

* Recomanem norepinefrina com el vasopresor
de primera eleccié (recomanacié forta, evidéncia
de qualitat moderada).

* Es suggereix l'addicié6 de vasopresina (fins a
0,03 U / min) (recomanacié feble, qualitat
d'evidencia moderada) o epinefrina
(recomanacio feble, qualitat d'evidéncia baixa) a
la norepinefrina amb la intencié d'elevar MAP, o
l'addicié de vasopresina (fins a 0,03 U / min)
(recomanacié feble, qualitat d'evidéncia
moderada) per disminuir la dosi de noradrenalina.
* Suggerim |'ds de la dopamina com a agent
vasopresor alternativa a la norepinefrina només
en pacients molt seleccionats (per exemple,
pacients amb baix risc de taquiaritmies i
bradicardia relativa o absoluta) (recomanacio
feble, qualitat d'evideéncia baixa).

* No recomanem I'Us de dopamina en dosis baixes
per a proteccio renal (recomanacié forta, qualitat
d'evidencia alta).

* Suggerim I'ds de dobutamina en pacients que
mostren evidéncia d'hipoperfusié persistent tot i
la carrega de liquids adequada i I'is d'agents
vasopresores (recomanacié feble, qualitat
d'evidéncia baixa).

* S'aconsella I'ts d'hidrocortisona iv per al
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tractament de pacients amb xoc septic si la
reanimacié adequada de liquids i vasopresores no
sén capacos de restaurar l'estabilitat
hemodinamica. Suggerim hidrocortisona IV en
una dosi de 200 mg per dia (recomanacié feble,
baixa qualitat de les proves

* Es recomana transfusio de globuls vermells
només quan la concentraci6 d'hemoglobina
disminueixa <7,0 g/ dl en els adults, en abséncia
de circumstancies agreujants, com ara isquémia
miocardica, hipoxémia greu, o hemorragia aguda
(recomanacio forta, qualitat d'evidéncia alta)

* Es desaconsella I'is de plasma fresc congelat
per corregir anomalies en la coagulacié en
abséncia de sagnat o procediments invasius
planificats (recomanacio feble, molt baixa qualitat
del'evidencia

* Suggerim transfusié profilactica de plaquetes
guan els recomptes sén <10.000/ mm3 (10 x 109
/ 1) en abséncia de sagnat aparent i quan els
recomptes sén <20.000/ mm3 (20 x 109/ 1) si el
pacient té un risc significatiu de sagnat.
S'aconsella als recomptes de plaquetes superior
[=50,000/ mm3 (50 x 109/ L)] per I'nemorragia
activa, cirurgia o procediments invasius
(recomanacié feble, molt baixa qualitat de
l'evidéncia)

* Es recomana iniciar tractament amb insulina
qguan dos nivells consecutius de glucosa a la sang
son >180 mg / dl. Aquest enfocament ha de
dirigir-se a un nivell de glucosa ensang< 180 mg/
dl en lloc d'un nivell de glucosa en sang de refere
ncia £ 110 mg / dl (recomanacié forta, qualitat
d'evidenciaalta

* Es desaconsella ['Gs de la terapia amb
bicarbonat de sodi per millorar 'hemodinamica
en pacients amb acidemia lactica induida per
hipoperfusié amb pH > 7,15 (recomanaciofeble,
qualitatd'evidénciamoderada) .
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Fig. 1 FRACASO ORGANICO
SEQUENTIAL ORGAN FAILURE ASSESMENT SCORE (SOFA)
PUNTUACION
ORGANOS 0 1 2 3+ 4+
Respiratorio: = 400 = 400 = 300 = 200 =100
DOQJ’FiDz
Renal: <1,2 1,2-1,9 2,0-3,4 3,5-4.96 =56
creatinina/diuresis < 500 < 200
mL/dia mlL/dia
Hepatico: <1,2 1,2-1,9 2.0-59 6,0-11,9 =212
bilirrubina
Cardiovascular MNo PAM =70 |[DAs=S5 DA>50 DA>1506
hipotension ] N/A =01 N/A =01
DBT
Hematolégico: > 150 =150 =100 =50 =20
plagquetas x 10°
Neurolégico: 15 13-14 10-12 6-9 <6
GCSs
Puntuaciones de 1 a 2 indican deterioro moderado y puntuaciones de 3 a 4 fallo grave.
pO2/FiCz en mmHg; * las puntuaciones 3 y 4 se aplican solo si el paciente recibe soporte ventilatorio;
creatinina en mg/dL; bilirrubina en mg/dL; PAM: presion arterial media; farmacos vasoactivos administra-
dos durante mas de una hora, dosis en pg/Kg/min; DA: dopamina; N/A: noradrenalina ¢ adrenalina; DBT:
dobutamina (cualquier dosis); GCS: puntuacidon en la escala de Glasgow para el coma
Fig. 2

Paciente con
sospecha de Infeccidn

I

v

Mo Muonitorizacion clinica
qsOFA 22 . Reevaluar para sepsis si es preciso
[s
SOFA =2 L* Monitorizacion clinica
Reevaluar para sepsis si es preciso
l S|
SEPSIS nill
J' |
Vasopresores para PAM z 85 mmHg No
y ia

Lactato = 2 mmol/L
l 51

SHOCK SEPTICD Frecuencia respiratoria 2 22
Escala de Glasgow < 13
Presién arterial sistalica £ 100 mm Hg

Variables del gSOFA

SOFA: Sepsis-related Orgon Failure Assessment
qSOFA: quick SOFA Grupo
PAM: presion arterial media INFURG-SEMES
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Punt de vista

Urgencioblastos

Connie Leey
Fundacié Althaia Manresa

Apreciado Médico Residente:

Por todos es sabido que en Espana no existe la
especialidad de urgencias y emergencias, aquellos
residentes con inclinacion a formarse en las
urgencias se han visto en algin momento algo
“perdidos” “desorientados” o incluso
“huérfanos” en cdémo conectar con otros
residentes con las mismas inclinaciones laborales
y/o formativas. Situaciones reales, como ir a
jornadas o congresos tanto en Cataluha como en
Espana orientadas a las Urgencias Hospitalarias y
darte cuenta que apenas coincides con médicos
residentes con los que compartir inquietudes o
informacion, era en cierta forma poco alentador.

Afortunadamente hay dos sociedades que luchan
por la creacion de la especialidad, una a nivel
autondmico: SoCMUE (Societat Catalana
d'Urgencies i Emergencies) y SEMES (Sociedad
Espanola de Urgencias y Emergencias) a nivel
estatal y su representacién para residentes;
SEMES MIR.

Somos muchos los residentes que nos apasionan
las urgencias, que tenemos interés en formarnos
en este ambito y algunos hemos visto la necesidad
de “agruparnos” para conocernos, hacer pina
entre nosotros, con el fin de ser un punto de
conexion y comunicacion entre los médicos
residentes que nos gustan las urgencias y asi
también fomentarlo y promoverlo entre los
residentes de Catalunya, ya que en estos
momentos no hay ninguna representacion dentro
dela SoCMUE.

La idea naci6 principalmente de una médico
residente (Connie) del Hospital Sant Joan de Déu
de Manresa que con la colaboracién y ayuda de 2
médicos residentes mas (Alfredo y José) del
Hospital Mutua de Terrasa y Hospital Parc Tauli de
Sabadell respectivamente. Juntos deciden, unidos
por su pasion por las urgencias médicas, crear un
grupo de WhatsApp a finales de Septiembre 2017
y en menos de 24 horas, el grupo ya contaba con
mas de 50 miembros, todos ellos médicos
residentes de los principales hospitales de

Catalunya. Con la creaciéon del grupo
“Urgencioblastos” nos hemos dado cuenta, que
somos muchos mas residentes de los que
pensabamos. A todos, nos apasiona lo mismo, la
URGENCIA.

Nuestros objetivos como grupo son los siguientes:
* Ser “la semilla” de residentes con vocacién a la
Medicina de Urgencias y Emergencias en
Cataluna. Con el objetivo de crear SoCMUE-
RESIDENTES de forma oficial en un futuro muy
préximo.

* Involucrarse de forma activa y regular con la
SoCMUE/SEMES. Hacerse socio de la SOCMUE es el
primer paso.

* Ser via de comunicacién de jornadas, congresos,
cursos para potenciar la asistencia y participaciéon
de los residentes tanto en Cataluha como en
Espana.

* Promover el grupo entre otros residentes que
tengan los mismos intereses.

Para poder tirar en marcha esto, tenemos el
respaldo de SEMES MIR y de la propia SOCMUE,
pero el principal protagonista eres tu,
necesitamos médicos residentes
comprometidos y motivados a formar parte
activa de este grupo.

Y asi es, como empieza nuestra andadura como
grupo de “Urgencioblastos”. Si eres un médico
residente de cualquier hospital de Cataluha, que
te gusta el trato con el paciente agudo/critico te
motiva la urgencia, hacer medicina en la calle
(extrahospitalaria), lo grave te apasiona, este es tu
grupo y aqui encontraras a mas companeros con
las mismas inquietudes y ganas.

Si este es tu caso, solo tienes que ponerte en
contacto con nosotros mediante la siguiente
direccion de email:
residentsurgenciescat@gmail.com
Facilitindonos tus datos (nombre, apellidos,
especialidad, Hospital de formacién y teléfono). Y
recibiras toda lainformacién correspondiente.
Esperamos tu participacion.

Connie Leey (Médico Residente y miembro
SoCMUE/SEMES MIR)
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