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Figura 1. Evolucién de las poblaciones linfocitarias tras el tratamiento con interferén o.

IFN: interferon.

DISCUSION

El lupus inducido por farmacos es una
entidad para la que no existen unos cri-
terios diagndsticos establecidos. Debe
considerarse en aquellos pacientes que
han recibido alguno de los farmacos
implicados durante un periodo superior
a un mes y que presentan una sintoma-
tologfa y un estudio de autoinmunidad
compatibles. La creciente aparicion
de nuevas terapias farmacoldgicas, as{
como la importante farmacovigilancia
sobre sus efectos adversos, hacen que la
lista de agentes asociados a este cuadro
sea cada vez mds amplia’, por lo que es
fundamental una sospecha clinica alta,
siendo de capital importancia para ello
la relacion temporal.

En el caso de nuestro paciente hay que
destacar ademds la importante deple-
cion linfocitaria inducida por el IFN-a.
Si bien la linfopenia de células T es un
efecto ya descrito con el uso de IFN-a
consecuencia de la alteracién que pro-
duce en la funcidn timica’, esta situa-
cién, unida a la importante linfopenia
B adicional presente en el paciente,
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supondria una disregulacion de la res-
puesta inmunoldgica que podria estar
implicada en el desarrollo del cuadro
autoinmune.
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El baclofeno (acido-4 beta clorofenilo-
gamma aminobutirico) es un relajante
muscular, utilizado como antiespdstico
en enfermedades como la esclerosis
muiltiple, los traumatismos medulares y
el hipo'Z.

Es excretado principalmente por via
renal (69-85 %), con un vida media
en personas sanas de 2 a 6 h. En pa-
cientes con insuficiencia renal exis-
te un alto riesgo de neurotoxicidad,
sobre todo si se administra con fil-
trado glomerular < 30 ml/min, pro-
vocando graves episodios de pérdida
de conciencia®*.
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La intoxicacion por baclofeno en los pacien-
tes de didlisis es un raro hallazgo, con muy
diversas formas de presentacion clinica™”.

Presentamos el caso clinico de un pa-
ciente con una encefalopatia por baclo-
feno, con evolucidn clinica atipica, sin
mejoria del cuadro con hemodidlisis y
remision completa tras la suspensién
del farmaco.

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente de 31 afios con lesiéon medu-
lar traumadtica a los 20 afios de edad
e historia de infecciones urinarias de
repeticion en relacién con vejiga neu-
régena (autosondaje) y episodios de
obstruccion urinaria. En el afio 2009 es
derivado a consulta de nefrologia por
enfermedad renal cronica estadio 2, con
proteinuria en rango nefrético (creatini-
na 1,3 mg/dl, proteinuria 20 g/24 h). El
paciente se niega a realizar biopsia renal
y en el mismo afio deja de acudir a las
consultas de nefrologia.

En enero de 2012 comienza con episo-
dios de disminucién del nivel de con-
ciencia. Se realiza tomograffa axial
computarizada craneal y puncién lum-
bar, siendo ambas normales. Electroen-
cefalograma con enlentecimiento difu-
so. La creatinina en aquel momento es
de 3,3 mg/dl. Se orienta el cuadro como
secundario a infeccion urinaria.

En abril de 2012, se repite el mismo cua-
dro acompafiado de desorientacién tem-
poro-espacial. Presenta nuevo episodio
en el mismo mes, pero esta vez con cam-
bio conductual (infantilismo, nerviosis-
mo, agresividad). Se realiza resonancia
magnética nuclear cerebral sin hallazgos
de interés. Tras este episodio, se inicia
tratamiento con clonazepam.

En mayo de 2012, por analitica y clinica
de insuficiencia renal terminal, se inicia
hemodidlisis a través de catéter provi-
sional en la vena yugular derecha.

El paciente presentaba, aproximada-
mente una vez al mes, en las dos prime-
ras horas tras el inicio de la hemodidli-
sis, episodios de disminucién del nivel
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de conciencia, y en otras ocasiones agi-
tacion psicomotriz.

En noviembre de 2012 es valorado por
Neurologia y Psiquiatria, sin detectar-
se hallazgos de relevancia. Orientan el
cuadro como secundario a encefalopatia
hipdxica-metabdlica.

A pesar de presentar KT y Kt/V correc-
tos, aumentamos el nimero de sesiones
de didlisis a 4/semana, sin evidenciarse
mejoria clinica.

En enero de 2013, decidimos suspender
el tratamiento con baclofeno (Lioresal®),
sustituyéndose por tinazidina y diazepam.
Tras dos semanas de tratamiento con tina-
zidina, el paciente suspendi6 el formaco
por somnolencia, controldndose la espas-
ticidad tnicamente con diazepam.

A los 10 meses después de la retirada
del farmaco, el paciente no ha vuelto a
presentar clinica neuroldgica.

DISCUSION

La espasticidad es un sintoma cldsico
en aquellos pacientes con lesiones me-
dulares. El baclofeno es utilizado am-
pliamente en estos enfermos, a pesar
del mayor riesgo de neurotoxicidad que
presentan, al tener una funcién renal
disminuida por vejiga neurdgena. He-
mos de tener en cuenta ademds que, al
valorar la creatinina en suero, sobresti-
mamos la funcién renal por la disminu-
cion de la masa muscular'.

La agitacion psicomotriz es una forma
rara de presentacién de la encefalopatia
por baclofeno. Habitualmente esta ence-
falopatia se manifiesta como un cuadro
de disminucién del nivel de conciencia.
Nuestro paciente presentd inicialmente
este cuadro, ya que se mantuvieron las
mismas dosis de baclofeno que en un
paciente con funcién renal normal. Tras
el deterioro de la funcién renal y el ini-
cio de la hemodidlisis, se instaura una
clinica atipica de agitacién psicomotriz.

Al revisar la literatura observamos que
la farmacodinamia del baclofeno en
pacientes en didlisis se expresa como

C = C, + e, siendo Ke dependiente
del metabolismo renal (Kr) y no renal
(Knr) del farmaco. En los pacientes
en didlisis la eliminacion renal se cir-
cunscribe unicamente a la eliminacién
durante la didlisis, por lo que Kr = Kd,
siendo Kd = 0,291/h y Knr 0,045/h, por
lo que Ke = Kd + Knr = 0,336/h. Dada
esta eliminacion del farmaco, la vida
media del baclofeno pasa de 15,5 h
en pacientes con insuficiencia renal
cronica estadio 5 sin didlisis a 2,06 h en
pacientes dializados'"".

Sospechamos que la clinica que acon-
tecia en este enfermo se puede atribuir
a una supresion brusca de los niveles
de baclofeno en sangre. Cabe destacar
que se han descrito casos similares en
retiradas bruscas de este formaco en pa-
cientes con perfusiones intratecales'*!.

Pese a la ausencia de indicaciones cla-
ras del baclofeno en las guias farmaco-
légicas, no recomendamos la utilizacién
de este farmaco en pacientes en didlisis.
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Achromobacter
xylosoxidans

en dos pacientes
en hemodialisis

Nefrologia 2014;34(4):xx
doi:10.3265/Nefrologia.pre2014.May. 12141

Sr. Director:

El Achromobacter (alcaligenes) xylo-
soxidans (AX) es un bacilo gramne-
gativo, aerdbico, cuyo reservorio son
animales (conejos, hurones), aunque
también estd presente en la flora huma-
na normal, especialmente en la piel y el
tracto gastrointestinal'.

Es un germen oportunista con baja
virulencia, salvo en pacientes inmu-
nocomprometidos, en los que puede
provocar infecciones graves como
meningitis, endocarditis y bacterie-
mias, siendo esta udltima la forma de
presentacién mds habitual?.

Los pacientes con catéter son mds
susceptibles a desarrollar infeccién
por AX, mds frecuentemente en aque-
llos en didlisis peritoneal (DP) que en
hemodidlisis (HD), donde hay pocos
casos publicados, y en todos ellos se
relaciona con catéter venoso central
(CVC)*3. Se han descrito como posi-
ble fuente de infeccién la contamina-
cion del catéter, de los viales multido-
sis de heparina, de las soluciones an-
tis€pticas o del propio bafio de didlisis
y, como medio de transmisidn, la ropa
o las manos del personal sanitario’.

Presentamos dos casos de AX ocurridos
en nuestra unidad en la misma fecha y en
pacientes del mismo turno de HD.

CASO 1

Mujer de 67 afios, natural de Bul-
garia, hipertensa, diabética, obesa,
dislipémica y con enfermedad renal
cronica (ERC) posiblemente secun-
daria a diabetes y/o nefroangioscle-
rosis, en HD desde enero de 2008.
Ambito socioeconémico bajo, con-
vivencia con animales y mala higie-
ne personal.
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Se realiza fistula arteriovenosa (FAV)
humerocefilica izquierda, con evolu-
cion térpida, realizando HD por CVC
transitorio (muiltiples retiradas y nuevas
canalizaciones por infecciones de puer-
ta de entrada del catéter [PEC]).

Ingresa por cuadro de fiebre y escalo-
frios tras didlisis, compatible con bac-
teriemia, con hemocultivos positivos
a Staphylococcus (St.) aureus. Asocia
infeccién en PEC, por lo que se reti-
ra el catéter, que se cultiva, creciendo
AX, junto con St. aureus 'y Enterococ-
cus faecalis. Con tratamiento com-
binado para los tres gérmenes desa-
parece el cuadro infeccioso clinica y
bacteriolégicamente.

CASO 2

Varén de 46 afios, hipertenso, hiperuri-
cémico y con ERC posiblemente secun-
daria a glomerulonefritis (GN) cronica,
en HD desde 1995. Recibe dos trasplan-
tes renales de caddver, con recidiva pre-
coz de GN posiblemente membranosa,
reiniciando HD en 2004.

El paciente tuvo muiltiples accesos vascu-
lares, el dltimo una FAV protésica polite-
trafluoroetileno humero-axilar izquierda
que presenta ulceracion en la piel cercana
a la anastomosis, con secrecion serosa, y
que dejaba expuesta la prétesis. Se im-
planta CVC transitorio y se toma cultivo
de la tlcera, creciendo AX. El paciente no
presenta elevacion de reactantes de fase
aguda ni datos de infeccién sistémica.
Recibe antibidtico intravenoso segtin an-
tibiograma, tras lo que se repite el cultivo,
persistiendo el desarrollo de AX. Recibe
nuevas tandas de antibidtico, sin conse-
guir la erradicacién del germen (tres culti-
vos positivos a AX), por lo que se decide
la retirada quirtrgica de la prétesis y la
realizacién de un nuevo acceso vascular
(FAV femorosafena). El cultivo posterior
de la herida quirdrgica resulta negativo
para AX.

CONCLUSIONES
Aunque el AX no es un germen habi-

tual, puede verse en los pacientes en
HD.
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