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veolar y broncoaspirado bronquial sin objetivar afectacion
por N. nova. Se inici6 tratamiento empirico en base al
perfil de sensibilidad reportado en estudios previos®, con
imipenem, amikacina y cotrimoxazol (2 semanas de trata-
miento endovenoso). El antibiograma realizado mediante
E-test (criterios del Clinical and Laboratory Standards Insti-
tute, M24-A) fue: a) resistencia a amoxicilina/clavulanico,
cefriaxona, moxifloxacino, ciprofloxacino, cotrimoxazol,
tetraciclina y tobramicina; b) sensibilidad a imipenem,
linezolid, amikacina y claritromicina, y c) sensibilidad inter-
media a gentamicina. El paciente completé 4 semanas
adicionales con linezolid 600 mg vo/12 h con resolucién com-
pleta.

En las series de pacientes con nocardiosis cutanea pri-
maria, forma clinica que presentaba nuestra paciente, el
agente etiologico mas frecuente es Nocardia brasiliensis
(mas del 80%) y en la practica totalidad de los casos suele
haber un antecedente traumatico?®. En nuestro paciente
sin embargo, no se objetivd antecedente traumatico y
se aisld N. nova. El Unico factor potencialmente patogénico
implicado fue la inmunosupresion.

Las diferentes especies del género Nocardia spp. presen-
tan distintos patrones de susceptibilidad antibiotica, con
aumento progresivo en las Ultimas series de la resistencia
a cotrimoxazol?>™*. N. nova representa en torno al 28% del
total del total de aislamientos de Nocardia spp.”, siendo
resistente a cotrimoxazol en mas de la mitad de los casos®.
Series recientes*, describen que los Unicos antibidticos acti-
vos frente a todos los aislamientos de las diferentes especies
de Nocardia spp. fueron linezolid y amikacina, dato de gran
interés a la hora de decidir un régimen antibiotico empirico.

El paciente presentado ilustra el gran papel, de induda-
ble interés clinico, que pueden jugar las nuevas técnicas
moleculares de diagnostico microbiolodgico y, entre ellas,
MALDI-TOFF, ya que pueden identificar a una amplia gama
de microorganismos en pocas horas y facilitar la instau-
racion de mejores tratamientos antibioticos al ajustarse
al perfil de sensibilidad esperado para cada especie. Los
estudios comparativos de identificacion bacteriana entre
métodos convencionales y MALDI-TOFF muestran una exce-
lente correlacion'. En el caso de Nocardia spp., MALDI-TOFF
permite la identificacion a nivel de especie en un 88% de los
casos en menos de una hora®.
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Wernicke

Treatment of Wernicke encephalopathy
Sr. Director:

Recientemente Chamorro Fernandez et al., han realizado
una exhaustiva revision sobre la encefalopatia de Wernicke
(EW) en el paciente alcohdlico', sobre la que quisiéramos
matizar algunas de sus recomendaciones terapéuticas. Como
bien sefnalan, no existen ensayos clinicos que avalen la dosis
mas adecuada de tiamina, via o tiempo de administracion,
y recomiendan 200 mg por via intravenosa 3 veces al dia,

de acuerdo a las guias sobre el manejo de la EW de la
Federacién Europea de Sociedades de Neurologia (EFNS)2.

Sin embargo, existen muchos autores que recomiendan
dosis mucho mayores~>, al menos en alcohdlicos. De hecho,
también en las guias de la EW de la EFNS sugieren que
en estos pacientes se pueden utilizar inicialmente dosis de
500 mg de tiamina 3 veces al dia durante 2-3 dias?, aunque
en el resto de pacientes el tratamiento con 600 mg/dia seria
suficiente. Estas megadosis de tiamina, que se utilizan de
rutina en muchos centros, se justificarian por la experien-
cia de fracaso del tratamiento en algunos pacientes con las
dosis menores, y su administracion no implicaria un aumento
significativo del coste, pudiendo evitar un grave dano neu-
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rologico residual en algunos pacientes. Ademas, habria que
resaltar la importancia de la correccion de otros déficits
nutricionales como la hipomagnesemia. El magnesio es un
cofactor de enzimas del metabolismo de la tiamina, y un
déficit severo puede hacer que la tiamina sea ineficaz hasta
que se reponga de este.
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La dosis de tiamina recomendada para el tratamiento de la
encefalopatia de Wernicke (EW) en alcohdlicos' es un area
de incertidumbre. Asi, Thomson et al.2 recomiendan una
dosis de «mas de 500mg una o 2 veces al dia», mientras
que Sechi et al.? recomiendan 500 mg cada 8 h en cualquier
paciente. Esta indicacion se apoya en algunos trabajos*>,
que a nuestro entender no poseen suficiente solidez. Asi, el
trabajo de Tallaksen et al.# incluye un bajo tamafio mues-
tral (n=4) con mejor respuesta clinica y analitica en 2 de
3 pacientes tratados con tiamina intramuscular 100 mg/dia,
que en una paciente tratada con dosis superiores. Por otro
lado, Brown et al.> mostraron que hasta 2 tercios de los
pacientes alcohdlicos sin EW, continuaron con deficiencia
de tiamina independientemente de la dosis (maxima de
250 mg/dia) o via de administracion. Finalmente, creemos
que la recomendacion de utilizar 500 mg por via intravenosa
de tiamina viene también determinada porque la presenta-
cion disponible en Gran Bretana es en ampollas de 250 mg. La
seguridad del uso de tiamina puede permitir que se adminis-
tren dosis elevadas de 200mg/8 h por via intravenosa, pero
no existen suficientes datos para establecer la dosis 6ptima.
A parte de la dosis es también muy importante resaltar la
conveniencia de su administracion endovenosa; en algunos
estudios retrospectivos realizados en nuestro medio tan solo
un 11,4% de los pacientes con sospecha de EW recibieron
tiamina por esta via.

Véase contenido relacionado en DOI:
http://dx.doi.org/10.1016/j.rce.2012.03.001

En respuesta al otro comentario sobre el posible déficit
concomitante de magnesio, como ya mencionamos en nues-
tra revision' la correccién de una posible hipomagnesemia
resulta de interés, en particular en pacientes alcoholicos por
su predisposicion a este déficit.
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