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acompaifiar de afectacion hematologica, con anemia en el 68% de los
casos y leucopenia en el 50%>. En la revisiébn mas amplia de la
literatura, con un analisis retrospectivo realizado por Jaiser et al® de
los 55 casos publicados en la base de datos Pubmed, la causa mas
frecuente de la deficiencia de cobre fue el antecedente de cirugia
gastrointestinal, presente en casi la mitad de los casos, sin
identificarse la etiologia hasta en el 20% de los pacientes, cifra que
asciende hasta el 40% en la serie publicada previamente por Kumar
et al*. La manifestacién clinica mas frecuente fue la ataxia sensitiva
delamarcha, seguida de parestesias, apareciendo afectacion urinaria
s6lo en un porcentaje minimo de casos. A pesar de que en algunos
casos®, tras iniciarse tratamiento sustitutivo, se objetivo en la RMN
mejoria de las lesiones, asi como normalizacién de los trastornos
hematolégicos en aquellos casos en que estaban presentes®’,
raramente se ha logrado una mejoria clinica de las manifestaciones
neurologicas, aunque si estabilizacion del cuadro mielopatico. Dicho
dato enfatiza la importancia del diagnostico precoz para lograr
estabilizar el cuadro neurolégico antes de que el déficit de cobre
genere un grado importante de incapacidad funcional.
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Caracterizacion molecular de carbapenemasas en Pseudomonas
aeruginosa. Estudio clinico de tres pacientes con cancer

Molecular characterization of carbapenemases in Pseudomonas
aeruginosa infection. Clinical study in three oncological patients

Sr. Editor:

La presencia de Pseudomonas aeruginosa como patégeno de
origen nosocomial ha sido descrita y estudiada en midltiples
ensayos'?, asi como la descripcién de los mecanismos miiltiples
de resistencia (MDR, multi-drug resistance). La presencia de
resistencia a carbapenemas en hospitales donde la gravedad clinica
de los pacientes es critica, es un factor a considerar, si los protocolos
de tratamiento antibiético empirico no son supervisados desde el
punto de vista microbiolégico mediante métodos de cribado'. El
principal problema radica en la diseminaciéon de mecanismos de
resistencia transferibles (genes blaIMP y blaVIM?) y la presencia de
estos genes en otros bacilos gramnegativos®. La clasificacién de
carbapenemasas transferibles pertenece a tres de las cuatro clases
estructurales de Ambler® y su descripcién es un problema de ambito
mundial. Segtn el estudio SENTRY (2001-2004) la prevalencia global
de Pseudomonas aeruginosa resistentes a imipenem esta en torno al
21% y su descripcion en Europa es realmente preocupante, cuando
las alternativas al tratamiento con carbapenemas en pacientes
oncoldgicos, desde el punto de vista clinico, es nuestra Ginica y Gltima
opcion como terapia antimicrobiana a considerar.

El motivo de nuestra comunicacion es la descripcion de tres
cepas de Pseudomonas aeruginosa en tres pacientes diferentes, con
caracteristicas clinicas y epidemiologicas muy dispares, pero con
patologias de base tumoral e ingresos repetidos.

El primer ejemplo es una paciente mujer de 60 afios con doble
tumor, mastectomizada por cancer de mama (carcinoma ductal
infiltrante), metastasis pulmonares en LIl-mediastinicas y nefrec-
tomizada por un carcinoma renal de células claras. Estuvo

ingresada en varias ocasiones y en una muestra de orina se aisld
una Pseudomonas aeruginosa resistente a imipenem (CIM > 8 pg/
ml) y meropenem (CIM > 8 pg/ml). Un segundo paciente, varon de
71 afios, diagnosticado de cancer de laringe, cancer vesical, EPOC,
traqueotomizado y sometido a una cistectomia radical. Presenta
varios ingresos en UMI y planta de oncologia médica, donde se aisla
otra cepa con caracteristicas similares. El tercer paciente, varon de
66 afos, diagnosticado de mieloma multiple, bajo una pauta
terapéutica elevada de corticoides, presenta una Pseudomonas
aeruginosa en un frotis nasal de idénticas caracteristicas a las
descritas anteriormente.

Las tres cepas de Pseudomonas aeruginosa son serotipo 0:4 y
presentan carbapenemasas, clase B de Ambler, familia VIM. La
primera incluye fagotipos 21(++), 73(++), F10(+), 119x(++), 352(++)
y 188/1(++), la segunda cepa 21(+), 73(+), F8(+), 119x(++), 352(++)
y 188/1(++) y la tercera cepa 21(+), 31(+), 73(+), 119x(++), 352(++)
y 188/1(++). Las tres cepas presentaron el mismo perfil por PFGE! y
homologia de fagotipados muy similares. En cuanto a las
caracteristicas clinicas y epidemiologicas, se caracterizan en que
tienen patologias de base tumoral, inmunodepresién profunda e
ingresos repetidos en plantas de oncologia médica.

De los resultados obtenidos podemos concluir, primero, que los
métodos de cribado de carbapenemasas son de vital importancia,
asi como su implementacion en protocolos de trabajo de los
laboratorios de microbiologia; segundo, que los mecanismos de
transmision de resistencias transferibles a carbapenemasas
podrian ser de probable origen nosocomial® como en anteriores
publicaciones han detallado’®, cuyas procedencia clonal y
epidemiologia molecular desconocemos, y tercero, la ausencia
de relacion clinico-epidemiolégica entre los pacientes estudiados.
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Apendicitis aguda tras colonoscopia

Acute appendicitis after colonoscopy

Sr. Editor:

En los Gltimos afios el papel de la colonoscopia como medio de
diagnosticoy tratamiento ha crecido, especialmente con las politicas
de cribado poblacional de cancer colorrectal. La colonoscopia es
considerada una técnica segura con escasas complicaciones!?, y las
mas frecuentes son la perforacion, el sindrome postpolipectomiay la
rectorragia. Otras complicaciones descritas menos frecuentes son
rotura esplénica, neumotoérax, neumomediastino, bacteriemia y
diverticulitis®. La apendicitis aguda también ha de considerarse
como una complicacién derivada de la colonoscopia.

Presentamos a un varon de 34 afios de edad con colitis ulcerosa
estable que es sometido a una colonoscopia con extirpaciéon de dos
polipos. La técnica se realiz6 sin incidencias, la preparacion fue
adecuada y se realiz6 intubacion cecal sin problemas. La imagen
endoscopica fue compatible con colitis ulcerosa con actividad leve.
Tras la exploracion, el paciente fue dado de alta a su domicilio.

Doce horas después de la realizacion de la colonoscopia presentd
dolor abdominal difuso, mal definido y vomitos. Acudio a consulta
36 h después por empeoramiento del dolor y ausencia de mejoria
tras la realizacion de medidas higiénico-dietéticas. No refiri6 diarrea
ni fiebre. A la exploracion fisica el paciente se encontraba afebril, con
constantes vitales normales, y la exploracién abdominal revel6 dolor
en piso abdominal inferior, con disminucién de ruidos hidroaéreos y
sin signos de irritacion peritoneal. La analitica revel6 16.000
leucocitos con 85% de neutrofilos como hallazgos relevantes.

La tomografia axial computarizada abdominal fue compatible
con apendicitis aguda no perforada y sin reaccién peritoneal. El
paciente fue intervenido quirdirgicamente, confirmandose el
diagnéstico sobre la pieza histoldgica, y fue dado alta a las 48 h.

Se consultaron las bases de datos Medline y Scopus desde 1985
hasta 2010 utilizando para la biisqueda los términos «postcolo-
noscopy apendicitis», «complications», «colonoscopy», «acute
apendicitis» y «ulcerative colitis». Houghton y Aston describieron
en 1988 por primera vez una apendicitis aguda como complicacion
de la colonoscopia®. Se trata de una complicacién rara, con
Gnicamente 15 casos descritos en la literatura inglesa. Bachir y
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Feagins®, tras revisar la literatura inglesa y no inglesa, encontraron
un total de 20 casos, de los cuales 3 eran en pacientes con colitis
ulcerosa. Por lo tanto, este caso seria el cuarto de 21 casos de
apendicitis postcolonoscopia asociado a colitis ulcerosa.

La etiopatogenia no estd clara y se han sugerido distintos
mecanismos, como patologia previa del apéndice, barotrauma,
introduccién de material fecal en el apéndice o intubacién directa
del apéndice®’.

Las complicaciones graves de una colonoscopia, aunque
infrecuentes, han de ser siempre tenidas en cuenta. Ante la
presencia de un dolor abdominal y clinica digestiva tras la
realizaciéon de una colonoscopia ha de descartarse la principal
complicacion: la perforacion intestinal. La apendicitis aguda es una
complicacion rara tras una colonoscopia, y parece ser mas
frecuente en pacientes con colitis ulcerosa.
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