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Hemiasomatognosia izquierda
probablemente inducida por imipenem

Hemiasomatognosia; Imipenem.

Sr. Editor: La aparicion de trastornos neurologi-
cos, sobre todo crisis comiciales, secundarias a
la administraciéon de betalactéamicos y carbape-
nemes, como el imipenem, es un hecho conoci-
do pero infrecuente!. Se describe el caso de un
paciente afectado de enfermedad de Hodgkin,
que presento, 14 dias después de un trasplante
autogénico de progenitores hematopoyéticos,
una crisis parcial simple en forma de hemiaso-
matognosia izquierda atribuible al imipenem.

Varén de 18 afos de edad, sin antecedentes patolé-
gicos de interés, diagnosticado en marzo de 1998 de
enfermedad de Hodgkin, variedad esclerosis nodular
en estadio Ill-A, con masa mediastinica voluminosa.
Recibio tratamiento con cuatro ciclos de quimiotera-
pia tipo COPP (ciclofosfamida, vincristina, procarba-
cina y prednisona), sin respuesta, por lo que se ad-
ministré ABVD (adriamicina, bleomicina, vinblastina y
dacarbacina), del que recibi¢ tres ciclos, que se si-
guieron de radioterapia tipo mantle (44 Gy), con lo
que se consiguié una respuesta completa de la enfer-
medad. En agosto de 1999, se detect6 recidiva de la
enfermedad (ganglionar y en médula 6sea), por lo
que se administraron cuatro ciclos de ESHAP (etopo-
sido, citarabina, cisplatino y prednisona), seguidos de
un trasplante autogénico de progenitores hemopoyé-
ticos, que se acondiciond con BEAC (BCNU, etoposi-
do, citarabina y ciclofosfamida). Se infundieron 2,53
x 10° células CD34/kg. El cuarto dia, el paciente pre-
sentd fiebre, con urocultivo positivo para Enterococ-
cus spp., por lo que se instauré tratamiento con imi-
penem (500 mg/6 h, i.v.) y amicacina (1 g/24 h, i.v.).
Este ultimo farmaco se retir6 al séptimo dia, al haber
desaparecido la fiebre e iniciarse la recuperacion de
la cifra de granulocitos. A los 9 dias de iniciado el tra-
tamiento con imipenem, el paciente present6 brusca-
mente una hemiasomatognosia izquierda, que se
acompafiaba de una ligera confusién temporospa-
cial, sin otros hallazgos en la exploracién neurolégica.
La tomografia computarizada y la resonancia magné-
tica cerebral fueron normales. En ese momento, los Uni-
cos farmacos que recibia el enfermo eran imipenem,
omeprazol y fluconazol. Se suspendio6 el imipenem, y el
cuadro se resolvié por completo en 12 h. El electro-
encefalograma realizado a las 48 h del episodio fue
normal.



CARTAS AL EDITOR

La incidencia de crisis comiciales durante o
después de la administracion de imipenem os-
cila, segln las series, entre el 0,2 y el 7,5% .
Los factores que favorecen su aparicién son la
presencia de alteraciones estructurales del sis-
tema nervioso central (traumatismos créneo-
encefélicos, tumores, accidentes cerebrovas-
culares, meningitis), antecedentes de crisis
comiciales, edad avanzada, insuficiencia re-
nal (especialmente cuando el aclaramiento
de creatinina es inferior a 30 ml/min), infec-
cion por Pseudomonas aeruginosa y la utili-
zacion de dosis de imipenem superiores a
50 mg/kg y dia®. La combinacion de una dosis
excesiva de imipenem con la insuficiencia re-
nal es el principal factor de riesgo de convul-
siones con la utilizacién de dicho farmaco®. La
dosis se considera excesiva cuando la dosis
diaria excede en un 25% a la recomenda-
da durante tres dias consecutivos®. El tiempo
promedio entre el inicio del tratamiento y la
presentacion de las convulsiones es de aproxi-
madamente 7 dias (intervalo, 1-29)'. La toxici-
dad neurolégica vendria dada por una inhibi-
cion dependiente de la dosis de los receptores
GABA-A’.

La crisis parcial simple con manifestacion sen-
sitiva, en forma de hemiasomatognosia, que
presentd el paciente aqui referido se atribuyd
al imipenem, por carecer de antecedentes de
crisis comiciales y ser éste el Unico farmaco
con potencial epileptégeno que recibia el en-
fermo, a pesar de no presentar ninguno de los
factores de riesgo. El hecho de que el episodio
cediera al retirar el imipenem, manteniendo el
resto de farmacos, y que no haya reaparecido
con posterioridad también iria a favor de esta
hipotesis.
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