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Ictus de repeticion por embolia paradéjica tras colocacion
de protesis articular

Repeticion stroke due to paradoxical emboli after a joint
replacement

Sr. Editor:

La necesidad de proétesis articular en ancianos es muy frecuente.
Al decidir la practica de esta intervencion se debe valorar el riesgo
quirtdrgico. Recientemente, tuvimos la ocasién de comunicar un
caso de embolia grasa con grave afectacién neurolégica tras la colo-
cacion de protesis articular que se asocia a la presencia de foramen
oval permeable (FOP)!. Nos parece de interés presentar un caso de
una paciente que present6 de forma repetida ictus tras las 2 veces
que se le coloc una prétesis articular.

Se trata de una mujer no hipertensa, no diabética, no disli-
pémica, con antecedentes de angina vasoespastico. A la edad de
62 aflos presenté un accidente isquémico transitorio con hemi-
paresia derecha stbita, sin poder mover el brazo derecho durante
un minuto, tras el cual mejoré, sin presentar ningin déficit al lle-
gar al hospital. Se realiz6 EKG, TC craneal, eco-Doppler de troncos
supraadrticos (TSA) y angio-RM cerebral que fueron normales. A
los 68 afios ingresé de forma programada y se coloc6 una protesis
de rodilla izquierda. A las 4 h de la intervencién presenté de forma
brusca obnubilacién (Glasgow 10), desviacién ocular a la derecha
y doble hemiparesia braquiocrural de predominio derecho (défi-
cit motor braquio-crural derecho 3/5, déficit motor braquio-crural
izquierdo 4/5). La PA era de 105/55 mmHg. El EKG mostraba ritmo
sinusal a 120’. El hematocrito era de 28,5%. La TC craneal no mostré
lesiones. La RM cerebral mostraba pequefias y maltiples lesiones
isquémicas bilaterales a nivel supratentorial corticales y subcorti-
cales, afectando alos I6bulos frontales, parietales y occipitales, y con
minima afectacién de cerebelo. Estas lesiones tenian correspon-
dencia con las secuencias de difusién, claramente compatibles con
zonas de isquemia aguda. El EKG y eco-Doppler TSA no mostraron
alteraciones. Con posterioridad se realizé tratamiento rehabilita-
dor, con recuperacién funcional total a las pocas semanas. A la edad
de 73 afios ingresa de nuevo para colocacién de proétesis de rodilla
derecha. Durante la cirugia no presenté complicaciones ni inestabi-
lidad hemodindmica. Alas 18 h de su post-operatorio presenta ictus
con desorientaciéon temporal, desviacién de la mirada a la dere-
cha, déficit motor (3/5) y sensitivo izquierdo. La PA era de 110/70
mmHg y el hematocrito del 30%. La TC craneal mostré pequefias
lesiones isquémicas antiguas bilaterales. El EKG era normal. Ante
ictus de repeticion tras cirugia se sospech6 de embolia paradéjica
asociada a FOP. Se realiz6 ecocardiograma con contraste que con-
firmé la presencia de FOP y aneurisma del tabique interauricular.
Posteriormente, se inici6é anticoagulacion terapéutica. La evolucién
fue favorable, con tendencia a la regresion del déficit en los dias
siguientes. En controles ambulatorios se aprecia como secuela un
leve déficit cognitivo.

La frecuencia descrita de ictus tras la colocacién de prote-
sis articular es baja (del 0,2-0,6%)%3. Al ser tan frecuente esta
intervencioén, la prevalencia del posterior ictus no es despre-

ciable, mas atin cuando sus consecuencias son potencialmente
devastadoras.

Aparte del riesgo vascular, debemos considerar circunstancias
especificas en el ictus tras la colocacién de la prétesis articular,
como la anemia grave y la hipotensién marcada, que producen un
ictus hemodindmico, mds aln si se asocia a ateromatosis de arte-
rias cerebrales. Nuestra paciente presentaba una hipotensién leve
y una anemia moderada y no presentaba ateromatosis, por lo que
consideramos poco probable este mecanismo. La embolia paradé6-
jica por FOP posquirtirgica ha sido documentada®®, aunque existen
pocos estudios. Fendmenos trombéticos regionales a consecuencia
de cambios inflamatorios, tumefaccion, estasis venosa e inmovili-
dad posteriores a la cirugia protésica serian la fuente de émbolos.
Si bien nuestra paciente recibié anticoagulacién a dosis profilac-
ticas en el postoperatorio, creemos que este mecanismo es mas
probable tras la Gltima intervencién. También es conocido que la
instrumentacién del canal medular puede producir una lluvia de
restos embdlicos, incluyendo fragmentos de grasa, hueso, los com-
ponentes de la médula y el cemento!#. La embolia grasa podria ser
la responsable tras la primera intervencion.

Se considera que el FOP es la causa mas frecuente de ictus en
jovenes®. En ancianos es una etiologia poco valorada aunque tam-
bién se han reportado casos en la literatura’. Ante un ictus en
el postoperatorio de prétesis articular o cualquier otro procedi-
miento quirdrgico, aunque sean ancianos y presenten otros factores
de riesgo vascular, debemos sospechar una embolia paradéjica e
investigar la presencia de FOP.
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Tratamiento de diarrea recurrente por Clostridium difficile
con esquema secuencial de vancomicina y rifaximina

Treatment of recurrent Clostridium difficile diarrhoea using
sequential therapy with vancomycin followed by rifaximin

Sr. Editor:

La diarrea por Clostridium difficile (C. difficile) es 1a primera causa
de diarrea infecciosa en pacientes ingresados, siendo 5 a 10 veces

mas frecuente en ancianos! y con una mortalidad creciente debido a
la aparicién de cepas virulentas?. Las recurrencias son un problema
frecuente (15-35%)y tras una primera recurrencia, las posibilidades
de nuevas recurrencias aumentan a (45-65%)3. Entre los posibles
factores causales implicados debemos destacar: inadecuada res-
puesta humoral, disrupcién persistente de la flora coldnica, edad
avanzada, uso de antibi6ticos después del primer episodio, estan-
cias hospitalarias prolongadas y uso concomitante de antiacidos*>.
A continuacién presentamos el caso de una paciente anciana con
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Tabla 1
Esquema de tratamiento de la diarrea no severa asociada a Clostridium difficile’-°

Episodio inicial
- Primera opcién: metronidazol (500 mg cada 8 horas via oral 0 250 mg
cada 6 horas, durante 10-14 dias).
- Segunda opcién: Vancomicina (125 mg cada 6 horas via oral, durante
10-14 dias).

Primera recurrencia
- Confirmar el diagndstico.
- Si se requiere antibiéticos: repetir tratamiento del episodio inicial.

Segunda recurrencia

- Confirmar el diagndstico.

- Vancomicina en dosis decreciente:
e 125 mg cada 6 horas via oral, durante 7 dias.
e 125 mg cada 12 horas via oral, durante 7 dias.
o 125 mg cada 24 horas via oral, durante 7 dias.
e 125 mg cada 48 horas via oral, durante 7 dias.
e 125 mg cada 72 horas via oral, durante 14 dias.

- Considerar en la Gltima semana de tratamiento solapar un probiético
durante tres semanas.

Siguiente recurrencia
- Confirmar el diagnéstico.
- Vancomicina 125 mg cada 6 horas via oral, durante 14 dias, seguido por:
 Rifaximina 400 mg cada 12 horas, durante 14 dias.

importante comorbilidad y factores de riesgo asociados en la que
fueron necesarios diversos ciclos de antibiéticos para controlar la
enfermedad.

Mujer de 84 afos, con antecedentes de hipertensién arterial,
dislipemia y diabetes en tratamiento con insulina y con afectacién
de 6rganos diana (neuropatia periférica, retinopatia grado 3, nefro-
patia severa MDRD-4), ictus lacunar a nivel de ntcleo caudado en
2007, parkinsonismo vascular, demencia mixta moderadamente
avanzada con semiologia neuropsiquidtrica asociada (alucinacio-
nes visuales, agitacion, ansiedad y depresién), anemia ferropénica
con gastroscopia negativa y dependencia funcional moderada:
indice de Barthel (IB) basal 60/100, Lawton 0/8. La paciente vivia
con cuidadora privada y su marido afecto de demencia severa en
un cuarto piso sin ascensor. Ingresa en abril de 2010 en la Unidad
de Agudos de Geriatria por miltiples fracturas debido a una
caida accidental (9-10.2 costales, radio izquierdo y aplastamiento
vertebral L1) presentando neumonia nosocomial, retencién aguda
de orina con necesidad de sondaje vesical permanente. Se realiz6
tratamiento ortopédico y antibioterapia con ceftriaxona e.v. y
tras estabilizacion se traslada a convalescencia, donde presentd
infeccion del tracto urinario (ITU) por Escherichia coli (E. coli) tra-
tada con cefuroxima v.o, segiin antibiograma, evidenciandose leve
recuperacion funcional. Debido a los trastornos de conducta dis-
ruptivos, dependencia funcional y problematica social, es derivada
a la Unidad de Larga Estancia en junio de 2010, destacando en la
analitica de ingreso: anemia mixta (hemoglobina: 10,3 g/dl); urea:
11,5mmol/l; creatinina: 114 umol/l; albdmina: 34 g/l); durante
los4 meses siguientes present6 ITU recurrente por E. coli en 4 oca-
siones, siendo tratada con cefuroxima, levofloxacina, norfloxacina
y fosfomicina segin antibiograma. El tltimo episodio, coincidié
con diarreas, moco y mal olor, aislandose C. difficile (toxina y cul-
tivo positivos) y recibié tratamiento con metronidazol 500 mg/8 h
durante 10 dias, presentando recurrencia del cuadro diarreico con
toxina y cultivo positivos, a la semana de completar el tratamiento,
por lo que se repite un nuevo ciclo con metronidazol. En la analitica
de control se evidencia empeoramiento de anemia y desnutricién
(hemoglobina: 9,3 g/dl, albimina: 30,7 g/1). Al cabo de 10 dias de
terminar el tratamiento se constata segunda recurrencia (clinica

y toxina y cultivo positivo), por lo que iniciamos tratamiento con
vancomicina con una dosis de 125 mg/6 horas durante 14 dias. A
las dos semanas de completar el tratamiento, presenta una tercera
recurrencia, que tratamos con vancomicina 125 mg/6 h y rifampi-
cina300 mg/12 h durante10 dias; durante este periodo se evidencia
mayor deterioro funcional IB: 0/100 y empeoramiento de la semio-
logia neuropsiquiatrica; en este contexto, al cabo de dos semanas
present6 una cuarta recurrencia, por lo que se decidi6 tratar con
vancomicina en pauta decreciente y se sustituyé omeprazol por
sucralfato y se afiadié Saccharomyces boulardi. Tras finalizar el ciclo,
reapareci6 el cuadro diarreico con bacteriologia positiva (quinta
recurrencia) reinicidndose vancomicina durante 14 dias que se
continué con rifaximina 400 mg/12 h durante 14 dias, tras lo cual,
la paciente ha permanecido asintomatica en los tres meses siguien-
tes, objetivandose mejoria de su estado general y de los parametros
analiticos (hemoglobina: 12g/dl); urea: 9,2 mmol/l; creatinina:
156 pmol/l; albumina: 34 g/l). Asi mismo se constatan toxina y
cultivos negativos.

El tratamiento de la diarrea por C. difficile recurrente, puede ser
una condicién frustrante, afectando a los pacientes durante meses
e incluso afios. Existen pocos estudios que aborden esta situacién,
siendo la eficacia de metronidazol versus vancomicina compara-
bles; las guias recomiendan tratar con metronidazol la primera
recurrencia de la enfermedad no severa® y en caso de posterio-
res recurrencias, el esquema de vancomicina en dosis decrecientes
descrita por McFarland parece una opcién razonable y ha sido
aplicada ampliamente’. Recientes estudios de series de casos han
obtenido resultados favorables, con una pauta de 14 dias de rifa-
Ximina postratamiento con vancomicina; este farmaco al igual que
la vancomicina tiene muy escasa absorcién intestinal y a diferen-
cia de ésta, parece alterar menos la flora del colon3?; el rol de los
probiéticos en las recurrencias no ha sido demostrado!®. Existen
otras opciones de tratamiento con escasa evidencia, alto costo y
dificultades técnicas en su aplicacién, por lo que creemos que el
esquema de tratamiento con vancomicina seguido de rifaximina
(tabla 1) es una opcién razonable para aquellos casos recurrentes,
dada su buena tolerancia, escasa absorcién intestinal, preservacién
de la flora del colon y bajo costo”-9.
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El marcapaginas de la vida. La emocion como herramienta
para el diagnéstico del Alzheimer

The bookmarks of life. Emotion as a tool for the diagnosis
of Alzheimer’s

Sr. Editor:

No es azaroso pensar que aquello que nos emocioné en su
momento perdure mds en nuestros recuerdos. Poetas y misicos
durante siglos han utilizado este saber popular para conformar sus
obrasy jalonarlas en nuestras vidas como marcapaginas de un libro
vital que nos recuerda qué sucedid, dénde y con quién estibamos
el dia que soné aquella melodia. Por ejemplo, ;quién no recuerda lo
que hacia el 11 de septiembre de 2001 cuando un terrible atentado
despert6 a la ciudad de Nueva York dejando una marca indeleble
en la memoria colectiva de todo el mundo?.

La ciencia ha constatado esta idea a partir de la relacién entre
la amigdala y el hipocampo, dos estructuras cerebrales estrecha-
mente relacionadas e importantes en la emocién y la memoria
respectivamente!. Sin embargo, aunque facilite el proceso, para
aprender algo la emocién no es imprescindible. Tal como apun-
tan Almaguer y Bergado?, se puede aprender algo si se repite una
y otra vez, pero este proceso se simplifica con la presencia de un
estado emocional adecuado y una alta motivacion.

Ahora pensemos en el Alzheimer, una enfermedad neurodege-
nerativa que atrofia progresivamente el hipocampo y la amigdala,
provocando un deterioro en la memoria y en el procesamiento
emocional en la persona que lo sufre. Esta enfermedad también
condiciona el efecto beneficioso que en condiciones no patol6-
gicas tiene la emocién sobre el recuerdo3. Remitiéndonos a la
metafora inicial, seria como si nos cambiaran el marcapaginas
de lugar en nuestro libro vital, y no pudiéramos ubicar las emo-
ciones que nos generaron los estimulos en el contexto donde
aparecieron.

Se ha comprobado que los acontecimientos emocionales posi-
tivos son mejor recordados que los negativos en la poblaciéon de
adultos mayores sanos*Este proceso ofrece ventajas adaptativas al
ser humano ante las pérdidas que experimenta cuando envejece.
Esta hip6tesis recibe el respaldo de trabajos realizados con adultos
jovenes y en los que se observa un mejor reconocimiento de los
estimulos negativos frente a los positivos>.

Estos estudios nos muestran los efectos de la emocién sobre
la memoria en el discurrir no patolégico del envejecimiento. Pero
iqué sucede en el Alzheimer? Si la enfermedad implica una progre-
siva desadaptacién al medio, ;no deberiamos encontrar evidencias
de esto en el modo de procesar las emociones de estos pacientes?
En esta linea Gordillo et al.3 proponen un método de diagnéstico
temprano de la enfermedad basado en el efecto de la emocidn sobre
la memoria.

Para este fin proponen un manejo de la emocién en sus nive-
les basicos a través de la valencia (positiva, neutra y negativa) y la
activacién (baja, media y alta) de los estimulos emocionales, con
el fin de comprobar si a estos niveles se manifiestan diferencias
en el reconocimiento de fotografias de contenido emocional entre

la poblacién de adultos mayores sanos y adultos mayores en fases
tempranas de la enfermedad de Alzheimer. Se pretende detectar
no solo un problema de memoria o afectivo, sino las dificultades
para aprovechar la ventaja que la presentacién de una fotografia
de contenido positivo o negativo tiene sobre su recuerdo poste-
rior. Conviene verificar si los efectos beneficiosos de la informacién
emocinal sobre el recuerdo se observan en los enfermos en fases
iniciales de la enfermedad de Alzheimer.

El hallazgo de diferencias y, por lo tanto, la confirmacién de
nuestra hipétesis respaldaria la necesidad de potenciar el recuerdo
de los enfermos de Alzheimer a través de programas que integren
la emocién como un componente rehabilitador mas. Mas alla de
la importancia que para el tratamiento y diagnéstico de la enfer-
medad tenga esta propuesta, se hace necesario comprender que la
emocion en el enfermo de Alzheimer no es tan solo un sintoma o un
aspecto molesto a eliminar. La desinhibicién afectiva que muestran
estos pacientes conforme progresa la enfermedad hace mas difi-
cil, si cabe, su integracién social. Por esta razén, creemos necesario
potenciar la expresién emocional a través de canales adecuados a
las limitaciones del enfermo, de forma que favorezca su integracién
social y repercuta positivamente sobre sus familiares y cuidadores.

Ensefiar a manejar las emociones a los enfermos de Alzheimer es
una asignatura pendiente, imprescindible para que podamos seguir
pasando paginas de nuestro libro vital con la esperanza de que, lle-
gado al final, seamos capaces de dotarla de sentido. Si por algo es
terrible esta enfermedad, es porque nos despoja de nuestra identi-
dad, que reside en la memoria garante de lo que fuimos, somos y
seremos en el recuerdo de los que nos conocieron.
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