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Cistitis incrustada por Pseudomonas
aeruginosa: una causa infrecuente
de sindrome miccional

Sr. Editor: La cistitis incrustada (Cl) es una
enfermedad vesical infrecuente, caracterizada
por el dep6sito de sales calcareas en la muco-
sa vesical, secundariamente a una infeccion
urinaria por bacterias ureoliticas, tras instru-
mentacién endourolégica o en el contexto de
una tumoracion vesical. Se suele presentar de
forma aguda como un intenso sindrome mic-
cional. A continuacién comunicamos un caso
excepcional de Cl secundaria a Pseudomonas
aeruginosa.

Mujer de 73 afios, con antecedentes de leucemia lin-
fatica cronica en remision completa, que consultd
por presentar desde hacia un mes cuadro de hema-
turia intermitente, tenesmo vesical y dolor suprapubi-
co. En la analitica destacaban una hemoglobina de
9,7 g/dl, 26.600 leucocitos/pl, tiempo de protrombina
del 100% vy proteina C reactiva de 113 mg/l. La orina
mostré un pH de 8, 40 leucocitos/campo y 45 hema-
ties/campo. El dia del ingreso se tomaron muestras
para Gram y cultivo de orina, y posteriormente se ini-
cié tratamiento empirico con quinolonas. Ante la per-
sistencia de los sintomas, se realiz6 una urografia in-
travenosa, que mostré un defecto de replecién en la
cara lateral derecha, y cistoscopia, en la que se ob-
servé una formacion nacarada y calcificada en dicha
zona. Posteriormente se realizd reseccion transuretral
(RTU) de la tumoracioén. En el estudio histopatolégico
se inform6 de tejido necrosado, con presencia de
reaccion granulomatosa e inflamatoria croénica, y
abundantes depositos célcicos en la submucosa (fig.
1). El urocultivo del ingreso fue positivo para P. aeru-
ginosa (> 10° unidades formadoras de colonias/ml)
resistente a quinolonas, por lo que se sustituyé dicho
tratamiento por imipenem y amikacina segun antibio-
grama, con desaparicion progresiva de los sintomas.
Los urocultivos de control fueron negativos.

La Cl es una entidad infrecuente caracterizada
por el depésito de sales calcicas sobre la su-
perficie vesical. Clinicamente se suele manifes-
tar como un intenso sindrome miccional, con
polaquiuria, escozor, disuria y/o hematuria. La
orina frecuentemente es turbia, con un fuerte
olor amoniacal, y es patognomonica la expul-
sion de material blanquecino durante la crisis.
Aunque tradicionalmente se requiere la exis-
tencia de infeccién urinaria producida por bac-
terias ureoliticas, una intensa alcalinizacién uri-
naria (pH > 7) y una alteracién de la mucosa
vesical para facilitar la precipitacion de las sa-
les célcicas, existen algunas series en que es-
tas premisas soélo se cumplen en un 39%!2.
Las bacterias ureoliticas producen gran canti-
dad de amoniaco, que origina una alcaliniza-

Fig. 1. Reaccion granulomatosa e inflamatoria croni-
ca con depdsitos célcicos.
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cion de la orina. De este modo se favorece la
precipitacion del material calcareo. Las bacte-
rias méas frecuentemente implicadas son Pro-
teus sp (mirabillis, morgani o vulgari), Klebsie-
lla 'y algunas variedades de Serratia vy
Enterobacter. Escherichia coli se ha aislado en
contadas ocasiones, y hasta el momento no
hay ningun caso en la bibliografia asociado a
P. aeruginosa. Una mencion especial merece
Corynebacterium grupo D2, ya que presenta
un crecimiento lento y gran tendencia a adhe-
rirse entre las células epiteliales, por lo que es
dificil su identificacién®*. La instrumentacion
endourolégica (RTU, cistoscopia...) esta inti-
mamente relacionada con el desarrollo de esta
enfermedad, sobre todo en los casos en los
que no se ha realizado una profilaxis antibiotica
adecuada®. Las técnicas de imagen ayudan a
confirmar el diagndstico. Mediante la radiogra-
fia simple se puede observar las calcificaciones
vesicales. Con la tomografia computarizada he-
licoidal o la urografia intravenosa se obtienen
de manera indirecta imagenes del tracto urina-
rio, y se observan los defectos de replecion que
ocasionan el deposito calcéareo. Para algunos
autores no existen diferencias significativas en
la sensibilidad de ambas técnicas®. La cistos-
copia es la prueba de referencia, puesto que
ofrece una vision endoscépica directa y la posi-
bilidad de realizar reseccion transuretral (RTU)
del material. En el estudio histolégico se obser-
van areas de material necrético junto al depési-
to del material calcificado. Subyacente a la ne-
crosis, hay tejido de granulacion, reaccion
inflamatoria y acumulaciones de patégenos’.
Desde el punto de vista terapéutico, hay que
tratar de manera enérgica la infeccién y elimi-
nar las condiciones que favorecen el crecimien-
to bacteriano. Se debe realizar un estudio de
susceptibilidad microbiana, ya que es frecuente
la existencia de patégenos multirresistentes.
Corynebacterium D2 con frecuencia sélo es
sensible a los glucopéptidos®. El cloruro amoni-
co y el acido acetohidroxamico (5-20 mg/kg)
producen una acidificacién de la orina e impi-
den la precipitacion de las sales calcéreas y el
desarrollo de las bacterias®. Finalmente, cuando
la cistopatia esta localizada o persiste a pesar
del tratamiento conservador, se puede realizar
una exéresis de la placa mediante RTU™.

El interés de esta carta es doble: por un lado,
destacar el hallazgo de P. aeruginosa como
agente etiolégico de Cl, y por otro sefialar que,
ante un sindrome miccional de evolucion tor-
pida, especialmente si existen antecedentes
de neoplasia o manipulacién urolégica, se
debe incluir la Cl en el diagnostico diferencial,
ya que con frecuencia el tratamiento exclusi-
vamente antibiotico es insuficiente.
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Urticaria crénica y angioedema
en infeccién por Giardia lamblia

Sr. Editor: La urticaria cronica es una entidad
remitida en multitud de ocasiones a la consul-
ta de alergologia y, en la mayoria de los casos,
el paciente no ha objetivado asociacion con un
agente causal claro. La mayor parte de las ve-
ces es idiopatica, pero a este diagndstico no se
llega hasta haber descartado otros, por lo que
es necesario un estudio previo. Presentamos
los casos de 3 pacientes con urticaria y (en 2
de ellos) episodios de angioedema de mas de
3 semanas de duracién sin asociacién aparen-
te con ningln agente causal ni otros sintomas
acompafantes, en los que no se detectd la
presencia de infeccion por G. lamblia.

Caso 1. Mujer de 38 afios que comenzo, 4 meses an-
tes de venir a nuestra consulta, con habones muy pru-
riginosos generalizados y ocasionales episodios de dis-
fagia que precisaron asistencia en urgencias, donde se
objetivd edema de Uvula. Como Unico antecedente
epidemioldgico referia haber estado los 2 meses pre-
vios viviendo en una zona rural. Las lesiones desapare-
cieron tras tratamiento con desloratadina y deflazacort,
pero rebrotaron cuando se retiré el tratamiento.

Caso 2. Varén de 30 afios que llevaba 5 meses con
episodios de urticaria que cedia tras tratamiento con
cetirizina, pero cada 15 dias aproximadamente pre-
sentaba un nuevo episodio. No presentaba antece-
dentes epidemiolégicos de interés.

Caso 3. Mujer de 32 afios que comenzo, 3 semanas
antes de venir a la consulta, con un cuadro de erup-
cién habonosa generalizada mas intensa en el tronco
y la raiz de miembros, asociada a edema palpebral y
sensacion de disfagia, con afonia ocasional, que ce-
dfa tras tratamiento con ebastina y prednisona; sin
embargo, volvia a presentar lesiones cutaneas cuan-
do se interrumpia el tratamiento. Como Unico antece-
dente epidemiolégico de interés, su hija de 3 afios
presentaba una infeccion por Giardia lamblia.

En los tres casos tanto el hemograma como la bioqui-
mica de sangre fueron normales, asi como la radio-
grafia de torax, el sistemaético y el espectro electroforé-
tico de orina. Las serologias fueron negativas, asi
como la determinacién de anticuerpos antinucleares.



El factor reumatoide estaba en los 3 casos dentro de
los limites normales, al igual que el C,y el C,. La in-
munoglobulina E total fue de 127,3, 1782 y 1159
U/ml, respectivamente, siendo para los 3 pacientes la
inmunoglobulina E especifica para Anisakis simplex,
Ascaris lumbricoides y Equinococcus granulosus cla-
se O negativa. En el estudio de heces se aislaron en
los casos 1y 2, en 2 de 3 muestras, quistes de G.
lamblia, y en la paciente 3, en una de 3. Se trat6 a los
3 pacientes con metronidazol (500 mg/8 h) durante 7
dias, con desaparicién de los episodios tras finalizar el
tratamiento, y se mantuvieron asintomaticos durante
2 afios de seguimiento tras el tratamiento.

La urticaria crénica como sindrome puede ser
la manifestacion de multitud de enfermeda-
des, entre las que se encuentra la infeccion
por determinados parasitos. El tratamiento de
eleccion de la giardiasis es el metronidazol o el
tinidazol, aunque existen alternativas como la
nitrozoxamida, la mepacrina, la paromomicina,
la furozolidina y el albendazol'. Dado el au-
mento del nimero de resistencias, se ha co-
menzado a utilizar otros farmacos, como fenil-
carbamatos, que parecen potenciar la accion
de los bencimidazoles y, ademas, actuan so-
bre las cepas resistentes a éstos?.

Existe una gran asociacién, al menos estadisti-
ca, de enfermedades alérgicas con este para-
sito®. Se encuentra en muchos pacientes que
presentan urticaria como sintoma dentro de la
infeccion propia de este parasito, con fiebre y
sintomas abdominales* y se ha encontrado
asociado a vasculitis®. En algunas ocasiones se
ha tratado este parasito con éxito, pero no han
mejorado los sintomas, por lo que también hay
que tener en cuenta otros factores®. Existen teo-
rfas sobre como actlia G. lamblia a la hora de
producir los sintomas urticariformes, mediante
la alteracion de la molécula 1 de adhesion vas-
cular, de la molécula 1 de adhesion intracelu-
lar y de la interleucina 6°, y sobre cémo poten-
cia la sensibilizacion a alérgenos alimentarios
al permitir un mayor paso de éstos por la mu-
cosa intestinal dafiada’. Estas hipotesis pue-
den servir también para explicar los episodios
de angioedema en el entorno de la respuesta
sistémica a la infeccion por este parasito. Ade-
mas, en algunos paises se han realizado
pricks con extracto de este paréasito, e incluso
en algunas ocasiones inmunoterapia, que pa-
rece asociar buenos resultados segun los da-
tos obtenidos®®, aunque no es una practica
extendida. En nuestra experiencia, tras el tra-
tamiento adecuado con el antiparasitario se
han resuelto tanto la infeccion como los sinto-
mas, sin tomar otro tipo de medidas.

Por tanto, no debemos pasar por alto esta po-
sibilidad, ni otras que pueden asociarse a esta
entidad clinica denominada urticaria crénica, y
ya se recomienda como parte del protocolo
para su estudio'®.
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Inhibidor adquirido del factor V:
una causa infrecuente de alargamiento
de los tiempos de coagulacion

Sr. Editor: Los inhibidores adquiridos del fac-
tor V de la coagulacion son entidades raras,
aunque su frecuencia ha aumentado en los ul-
timos afios!. Este hecho se debe al mayor uso
de preparados tépicos que contienen trombina
bovina durante la realizacion de procedimien-
tos quirtrgicos®. Asimismo, pueden desarro-
llarse tras la transfusiéon de hemoderivados,
por la exposicién a diversos tipos de antibioti-
cos, en el contexto de enfermedades autoin-
munitarias o neoplasias, en el embarazo y en
la deficiencia congénita homocigota del factor
V. Un 20% de los casos es idiopatico. Alrede-
dor de una tercera parte de los casos son asin-
tométicos. El resto presenta manifestaciones
hemorragicas que pueden ser fatales hasta en
el 20% de los pacientes. La mayoria de los in-
hibidores adquiridos frente al factor V de la co-
agulacion se manifiesta en individuos de edad
avanzada®. Hasta el momento, en la bibliogra-
fia médica se ha descrito poco méas de un cen-
tenar de casos con un comportamiento clinico
heterogéneo®.

Varon de 85 afios con antecedentes de fibrilacion au-
ricular cronica en tratamiento anticoagulante oral con
acenocumarol. Ingresé en la Unidad de Cuidados In-
tensivos por shock hipovolémico tras hematoma de
pared abdominal secundario a traumatismo. Se inte-
rrumpi6 el tratamiento anticoagulante y se administrd
vitamina Ky concentrado de complejo protrombinico.
A pesar de ello, posteriormente precis6 la transfusion
de 2 unidades de plasma fresco.

Tras la normalizacién de las cifras de la coagulacion
plasmatica, el paciente desarrollé una neumonia no-
socomial que requirié ventilacién mecanica y trata-

CARTAS AL EDITOR

miento antibidtico (levofloxacino, meropenem y eritro-
micina), asi como la administracién de epoprostenol
para la realizacién de hemofiltracion renal. A las 2 se-
manas se constatd una nueva hemorragia en la zona
del hematoma de la pared abdominal. El estudio ba-
sico de coagulacion puso de manifiesto: actividad de
protrombina del 16%, tiempo parcial de tromboplas-
tina activada de 88 s, fibrinégeno de 6,5 g/l y plaque-
tas de 156 x 10%I. La cifra de hemoglobina era de 7
g/dl, por lo que se decidi¢ la transfusién de concen-
trados de hematfes y de plasma fresco congelado. La
dosificacion de factores de la coagulacion fue nor-
mal, excepto la del factor V, cuya actividad era Unica-
mente del 1%. Ante la sospecha de un posible inhibi-
dor del factor V, se realizd6 una titulacion de sus
unidades mediante el método de Bethesda, lo que
resulté en una cifra de 4 unidades Bethesda. Se ini-
cio tratamiento con ciclofosfamida (1 mg/kg/dia) y
prednisona (1 mg/kg/dia), con lo que se consigui¢ la
normalizacién de las cifras de la actividad de protrom-
bina y del tiempo de cefalina. A los 5 dias, la dosifica-
cion del factor V era del 52% y a los 17 dias, del
92%. El séptimo dia se inicié descenso progresivo de
las dosis de ciclofosfamida y de prednisona, hasta su
retirada, sin reaparicion posterior del inhibidor. El pa-
ciente fallecié 4 meses después debido a insuficiencia
respiratoria secundaria a neumonia intrahospitalaria.

Los inhibidores adquiridos del factor V de
la coagulacion son infrecuentes y su compor-
tamiento clinico es heterogéneo, con casos
asintomaticos y otros con manifestaciones he-
morragicas evidentes. Se ha utilizado diversos
tratamientos como inmunoglobulinas, ciclofos-
famida, prednisona y, recientemente, rituximab,
en la mayoria de los casos con buena respues-
ta. Aun asi, en ocasiones el inhibidor puede es-
tar presente durante meses, o incluso afios, y
requerir la repeticién de ciclos de tratamiento
inmunodepresor®®. El paciente que se presenta
habia recibido previamente una transfusion de
plasma fresco y diversos antibiticos. Ambas
circunstancias podrian ser el origen de la apari-
cion del inhibidor.

En conclusién, a pesar de su rareza, la apari-
ciéon inexplicada de un alargamiento de los
tiempos de la coagulacion exige que se realice
un diagnostico diferencial con la presencia de
un posible inhibidor de alguno de los factores
de la fase plasmatica de la coagulacion, para
iniciar con diligencia, si se confirma su presen-
cia, el tratamiento mas adecuado en cada cir-
cunstancia.
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