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Tratamiento antibiético por
via intravenosa domiciliario
y hospitalizacion a domicilio

Sr. Editor: Hemos leido el interesante estudio
de Girén et al' sobre el tratamiento antibiético
intravenoso domiciliario (TAIVD) en pacientes
con fibrosis quistica (FQ) y queremos hacer al-
gunas consideraciones al respecto.

En primer lugar, felicitar a los autores por el
magnifico esfuerzo llevado a cabo para demos-
trar la eficiencia del TAIVD. Compartimos su
opinién acerca de las enormes dificultades que
entrafia calcular los costes globales de la aten-
cion a pacientes de estas caracteristicas. A pe-
sar de ello, en nuestro dmbito, Oterino de la
Fuente et al® ya demostraron en su momento,
con su estudio detallado de costes, que la or-
ganizacion hospitalaria podria mejorar su efi-
ciencia con el trasvase de parte de los recursos
que actualmente se destinan a hospitalizacion
convencional a la hospitalizacion a domicilio.
Nos parece importante destacar que, a pesar
de que las primeras experiencias en TAIVD se
publicaron con pacientes de FQ?, esta modali-
dad de tratamiento se ha desarrollado amplia-
mente para todo tipo de enfermedades infec-
ciosas en EE.UU., Canadd, Australia y diversos
paises de Europa, entre ellos Espafia®. En
nuestro dmbito, las unidades de hospitaliza-
cién a domicilio (UHAD) han llevado a cabo
esta actividad de forma predominante. Asi, va-
rios grupos han publicado su experiencia en
TAIVD. Hazas et al® en 1998 presentaron una
serie de 120 episodios de infeccion tratados
por via intravenosa. Siguieron los trabajos de
Goenaga et al® con 325 tratamientos antibioti-
cos en el domicilio y, méas recientemente, la
UHAD del hospital de Txagorritxu de Vitoria
describe su serie de 515 episodios de TAIVD'.
Nuestra UHAD ha desarrollado un programa
de TAIVD desde el inicio de su actividad. En
2005, se comunicé nuestra experiencia con
265 pacientes®. Mas recientemente, hemos re-
gistrado 323 ingresos por enfermedad infeccio-
sa que recibieron TAIVD desde marzo de 2001
a marzo de 2006 de un total de 3.583. Esta ci-
fra supone el 9% de la actividad global de
nuestra unidad. En todos los casos se firmo el
preceptivo consentimiento a su ingreso. La
edad media de los pacientes fue de 65,4 afios.
Eran 126 mujeres (39%) y 197 varones (61%).
Una caracteristica de las UHAD que desarro-
llan un programa de TAIVD es la variedad de
infecciones tratadas. En nuestro caso, predo-
minaron las infecciones respiratorias (32%),
bacteriemias (21%), infeccién de partes blan-
das (15%), procesos quirdrgicos abdominales
(12%), infecciones oportunistas (6%), osteo-
mielitis (6%) y otras (8%) (endocarditis, infec-
ciones del sistema nervioso central, etc.). El
tratamiento en las UHAD suele hacerse en pre-
sencia de personal de la unidad en el domicilio
del paciente. Nuestro equipo realizé tratamien-
to con monoterapia en 204 casos y los 119
restantes siguieron tratamiento combinado con
2 farmacos 0 mas. La duracién media del trata-
miento parenteral en HAD fue de 9,8 (2-35)
dias. La estancia media en HAD fue de 11,92
dias. Los resultados publicados coinciden en
que la mayoria de pacientes tratados con
TAIVD completan su tratamiento en el domici-
lio de modo satisfactorio. En nuestra unidad, el
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tratamiento antibiético finalizd en el domicilio
sin incidencias en 265 ocasiones (82%). En
nuestra serie, aparecieron complicaciones rela-
cionadas con la infeccién en 22 pacientes
(7%) que motivaron su traslado a una cama de
hospitalizacién convencional. Los 36 pacientes
restantes presentaron complicaciones no rela-
cionadas con la enfermedad infecciosa. No se
registraron fallecimientos durante el ingreso
HAD de los pacientes con TAIVD. Todos los
programas de TAIVD citados en este trabajo
contaban con un dispositivo de atencién conti-
nuada especifico.

Tal como expresan Garde y Goenaga®, el
TAIVD es un recurso seguro que permite reali-
zar parte del tratamiento antibiético parenteral
en el domicilio de los pacientes. Es un hecho
ampliamente aceptado que el alta temprana
de estos pacientes no sélo genera un probable
ahorro econémico, sino que permite liberar ca-
mas de hospitalizacion convencional. Otros
beneficios que aporta esta modalidad de trata-
miento son un menor riesgo de infecciones
nosocomiales por gérmenes multirresistentes y
una mayor percepcion de satisfaccién de los
pacientes atendidos!®. Para garantizar la evo-
lucion favorable de pacientes con una mayor
complejidad, es preciso contar con un disposi-
tivo que garantice un seguimiento diario en el
domicilio, preferentemente con administracion
presencial del antibiético por parte del perso-
nal de enfermeria y una supervision domicilia-
ria frecuente por parte del personal facultativo.
lgualmente, las UHAD presentan una ventaja
adicional en el tratamiento de estos pacientes,
como la disponibilidad de atencién continuada
las 24 h del dia. Estos factores, junto con una
cuidadosa seleccion de los pacientes tributa-
rios de TAIVD, permiten estructurar estos pro-
gramas en un entorno que garantice su viabili-
dad econdmica y asistencial.
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Infeccion por Mycobacterium terrae
en un paciente con fibrosis quistica

Sr. Editor: Mycobacterium terrae es una mico-
bacteria no cromogénica, de crecimiento len-
to, catalasa positiva y betaglucuronidasa positi-
va, que se encuentra ampliamente distribuida
en la naturaleza. Richmmond y Cummings! la
describieron por primera vez en 1950 y junto
con las especies Mycobacterium triviale y My-
cobacterium nonchromogenicum forman el
grupo M. terrae complex, rara vez patdgeno.
Hay 54 casos publicados de infeccion por esta
micobacteria, cuyas localizaciones referidas
son: articulaciones, pulmén, piel, aparato diges-
tivo, tracto urinario, ganglios linfaticos y enfer-
medad diseminada?®; sin embargo, no hay nin-
gun caso publicado en la literatura médica de
infeccion pulmonar por M. terrae en pacientes
con fibrosis quistica (FQ). Es importante valorar
el verdadero significado clinico cuando se aisla
M. terrae en secreciones respiratorias para dis-
tinguir colonizacién de infeccion. En su mayoria
afecta a pacientes que tienen enfermedad pul-
monar de base (bronquiectasias, heumoconio-
sis y tuberculosis)®, aunque hay casos publica-
dos en personas sanas*®. Presentamos el caso
de una paciente de 13 afios con FQ e infeccion
respiratoria por M. terrae.

Mujer de 13 afios de edad, diagnosticada de FQ con
insuficiencia pancreética a los 5 meses de edad, mu-
tacion F508del/G542X, colonizada crénicamente por
Staphylococcus aureus con bronquiectasias. Consultd
por clinica de febricula, astenia, anorexia, disminucion
de peso, tos y aumento de expectoracion en los ulti-
mos 3 meses, con empeoramiento de la funcion respi-
ratoria (volumen espiratorio maximo en el primer se-
gundo [FEV,]: 44%). Inicialmente se tratd a la
paciente con ciclos de tratamiento antibiético, ya que
se pens6 en una reagudizacion respiratoria de su en-
fermedad. Ante la sospecha de un germen resistente
por su mala evolucion clinica y refractariedad al trata-
miento antibiético, se decide ingreso hospitalario. Ex-
ploracion: temperatura 36,8 °C, peso 31 kg (< P3), ta-
lla: 146 cm (P10). Tiene un estado general regular y
leve tiraje subcostal y supraesternal. En el estudio pul-
monar, abundantes crepitantes generalizados con ven-
tilacion irregular segiin zonas pulmonares. El resto de
la exploracion resulté normal. Las determinaciones sis-
tematicas de bioguimica, gasometria y hematologia al
ingreso fueron normales excepto una PCR de 20. La
intrademorreaccién de Mantoux con 5 U de PPD RT
23 fue negativa (0 mm) a las 72 h. La baciloscopia de
esputo (técnica de Kinyoun) fue positiva (3 muestras).
En la tomografia computarizada toracica se apreciaron
importantes dilataciones bronquiales, cilindricas y sa-
culares que afectaban a la totalidad de segmentos vy 16-
bulos pulmonares, de predominio en I6bulo superior,
donde se observaron éreas parcheadas de condensa-
cién parenquimatosa de caracter confluente por pro-
bable infeccién sobreafadida.

Ante sospecha de tuberculosis pulmonar, se inicié
tratamiento con rifampicina, isoniacida y pirazinami-
da, que se sustituy6 por etambutol y claritromicina al
identificarse a los 6 meses M. terrae en nuestro cen-
tro de referencia (Centro Nacional de Microbiologfa e
Inmunologia Sanitaria de Majadahonda). El cultivo se
negativiz6 a los 3 meses de tratamiento, con lo que la
evolucion clinica y radiolégica fueron favorables, con
mejoria de la funcion respiratoria (FEV,: 57%). El tra-
tamiento se mantuvo hasta 1 afio después.



En los ultimos afios, se ha observado un incre-
mento de infeccién pulmonar por micobacte-
rias no tuberculosas (MNT) en pacientes con
FQ, debido al aumento de supervivencia de
estos pacientes®. En el caso de la FQ, puede
ser dificil distinguir los signos y los sintomas
de la infeccion por micobacterias de reagudi-
zaciones respiratorias en estados avanzados
de la enfermedad’, tal como sucedi6é en nues-
tro caso. En la FQ, ademas de gérmenes mul-
tirresistentes, debe sospecharse enfermedad
por micobacterias cuando los pacientes pre-
sentan deterioro subagudo tanto sistémico
como respiratorio sin respuesta al tratamiento
antibidtico. A partir de los criterios diagnosti-
cos recomendados por la American Thoracic
Society®, nuestro caso se diagnosticéd de infec-
cion respiratoria por MNT en paciente con FQ.
En general, hay un largo intervalo entre el ini-
cio de la clinica y la identificacion de la mico-
bacteria, que conlleva un retraso en el diag-
nostico?; en nuestro caso este intervalo fue de
6 meses. El tratamiento antimicrobiano de
eleccion para M. terrae es desconocido, se re-
comienda utilizar de forma empirica la asocia-
cién de rifampicina, etambutol y un macrdli-
do'®, con una duracion de 12 meses desde la
negativizacion de los cultivos de esputo. Nues-
tra paciente evolucion6 favorablemente con
claritromicina y etambutol. En conclusion, la
infeccion por M. terrae puede contribuir, como
otras MNT, a un aumento de la morbilidad en
pacientes con FQ, en ausencia de un trata-
miento adecuado.
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Anafilaxia secundaria a inhibidores
de la bomba de protones

Sr. Editor: En relaciéon con el interesante arti-
culo «Seguridad de la utilizacién de los inhibi-
dores de la bomba de protones» (IBP) de
Esplugues et al', quisiera afiadir unos comen-
tarios acerca de los efectos adversos de estos
farmacos.

El omeprazol y sus analagos (lansoprazol, pan-
toprazol, rabeprazol y esomeprazol) pertenecen
a la familia de los benzimidazdlicos sustitutivos.
En general, los efectos adversos derivados de
estos farmacos son poco frecuentes y suelen
relacionarse con manifestaciones gastrointesti-
nales (1,5-3%), que ceden al suspender el tra-
tamiento. En orden de frecuencia, se han des-
crito efectos en el sistema nervioso central
(cefalea, mareo, somnolencia), elevacion de
enzimas hepéticas y erupciones cutéaneas. Sin
embargo, también hay reacciones anafilacticas
con la toma de omperazol, lansoprazol y panto-
prazol. Presentamos un caso de anafilaxia de
grado |l por omeprazol con reaccion cruzada a
pantoprazol.

Muijer de 16 afios que hace 3 afios presentd, unas
horas después de la ingesta de un comprimido de 20
mg de omeprazol por una epigastralgia, prurito pal-
mar, de cuero cabelludo y genital asociado a edema
facial. Hace 10 meses, con una nueva toma de 20
mg de omeprazol, presenté reaccién cutédnea similar
asociada a edema faringeo, disfonia y disnea que re-
quiri6 tratamiento urgente. Se realizaron pruebas cu-
taneas en prick e intradérmicas con omeprazol (0,4 y
4 mg/ml), pantoprazol (0,4 y 4 mg/ml) y ranitidina (3
y 30 mg/ml) con resultado negativo. Las pruebas epi-
cutdneas con omeprazol y pantoprazol a las 48 'y 72
h fueron negativas. Se decidié buscar una alternativa
terapéutica y realizar una prueba de exposicion con-
trolada con placebo, 10 mg, 20 mgy 40 mg de pan-
toprazol oral. A los pocos minutos de una dosis total
acumulada de 30 mg de pantoprazol, la paciente
presentd prurito ¢tico, palmar y labial similares a los
que motivaron su estudio.

Esta paciente present6 clinica de anafilaxia compati-
ble con una reaccién inmunoglobulina E mediada a
pesar de la negatividad de las pruebas cutaneas a las
diluciones referidas, que, como es sabido, no excluye
una reaccion de hipersensibilidad tipo I. No dispone-
mos de datos que hablen acerca de la sensibilidad
de las pruebas cutaneas con IBP, sin embargo se
consideran un instrumento Util para detectar pacien-
tes sensibilizados a estos farmacos?.

La reaccién adversa experimentada en esta paciente
con la prueba de exposicién con pantoprazol indica
la existencia de reactividad cruzada entre el omepra-
zol y las diferentes moléculas de los IBP (tabla 1), lo
que contrasta con los hallazgos de Fardet et al', los

TABLA 1
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cuales presentaron un caso de shock anafilactico es-
pecificamente frente a pantoprazol, y sin reactividad
cruzada con otros IBP, Porcel et al® y Pérez et al®,
cuyos trabajos han puesto de manifiesto la existencia
de reaccién cruzada de lansoprazol con rabeprazol,
pero no con omeprazol, pantoprazol y esomeprazol.

Los IBP son farmacos de amplisima utilizacion
en la actualidad y generalmente bien tolerados.
Aungue la incidencia de reacciones anafilacti-
cas inducida por estos farmacos parece ser
muy baja, debemos ser conscientes que esta
posibilidad existe. Asimismo, debemos tener
presente el fenémeno de la reactividad cruzada
de esta familia de farmacos, quiza por la simili-
tud en su estructura quimica, cuya existencia
es un dato importante a tener en cuenta en la
préactica diaria y que obliga a llevar a cabo un
estudio individualizado. Por otra parte, cada
vez se estan introduciendo mas principios acti-
vos con el mismo perfil en su estructura quimi-
ca, Yy, por tanto, no exentos de producir reac-
ciones similares en pacientes sensibilizados.
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Casos publicados de reacciones adversas de etiologia alérgica a omeprazol
y analogos y/o reactividad cruzada demostrada

Clinica Farmaco Prueba cutanea Reactividad cruzada
Anafilaxia® L.ZP 30 mg v.o. ND OPZ, por exposicién previa
Urticaria y anafilaxia* OPZ 40 mgi.v. Positiva para OPZ ND
Urticaria y angioedema® OPZ 20 mg v.o. ND ND
Anafilaxia® OPZ 40 mg i.v. Positiva con LZP LZP por prueba cutanea
Urticaria y angioedema? OPZ 40 mg v.o. Positiva con OPZ, LZP por provocacion oral

LZPy PPZ controlada
Urticaria y angioedema’ PPZ Positiva ND
Urticaria y angioedema?® L.ZP 30 mg v.o. Positiva para LZP y RBP RBP por prueba cutanea
Anafilaxia® L.ZP 30 mgv.o. Positiva para LZP RBP por exposicion oral
controlada

i.v.: intravenosa; LZP: lansoprazol; ND: no disponible; OPZ: omeprazol; PPZ: pantoprazol; RBP: rabeprazol; v.o.: via oral.
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