
Evolución del consumo de antibióticos
en España
Sr. Editor: El consumo de antibióticos es un
hecho bien relevante en España y puesto de
manifiesto a través de los distintos trabajos de
ámbito nacional1 e internacional2 publicados,
donde la sitúan en segundo lugar en consumo
de este grupo terapéutico tras Francia. No sólo
los datos de uso y consumo, sino también la
aparición de resistencias bacterianas y, por
tanto, un peor pronóstico de las enfermedades
infecciosas conceden especial importancia a
este tipo de estudios.
El artículo de Lázaro Bengoa et al3 publicado
en su Revista resulta de gran interés al anali-
zar un período de tiempo muy importante (16
años) con datos comparativos de todas las re-
giones autónomas, siendo de especial dificul-
tad el manejo de una gran cantidad de infor-
mación y su posterior tratamiento en dosis
diaria definida (DDD). A propósito de un traba-
jo realizado por nuestro grupo sobre el consu-
mo de antibióticos de uso sistémico en nuestra
provincia (Valladolid) durante el período 1996-
20004, quisiéramos destacar los siguientes
puntos.
En primer lugar, la fuente de datos para la rea-
lización de estos estudios es de especial im-
portancia, ya que, según señalan los propios
autores, la base de datos ECOM se refiere úni-
camente a la dispensación mediante las rece-
tas del Servicio Nacional de Salud (SNS), es
decir, no incluye prescripción en consultas pri-
vadas ni el autoconsumo (que para algunas
presentaciones comerciales llega al 40% de su
venta). Las consecuencias de este punto son
importantes: a) los datos comparativos entre
diversos estudios son de gran alcance: para el
año 1997, Cars et al2 señalan un consumo glo-
bal en España de 32,4 DDD; Lázaro Bengoa et
al apuntan 22,2 DDD (incluyendo antitubercu-
losos y medicamentos para el tratamiento de
la lepra), mientras que nuestros resultados
para dicho año, con datos de los International
Marketing Services, son de 22,5 DDD (tan sólo
analizamos antibióticos de uso sistémico en la
provincia de Valladolid), y b) el análisis com-
parativo de consumos entre regiones autóno-
mas puede verse sesgado por el distinto uso
de la medicina privada. Con respecto a este
punto, los autores encuentran una gran dife-
rencia de consumo entre dos comunidades
contiguas (Comunidad de Madrid y Castilla-La
Mancha) que podría estar más en relación con
la falta de datos de consumo distinto del pro-
ducido a través del SNS, además de los co-
mentados en el artículo (hábitos de prescrip-
ción o diferencias sociales).
En segundo lugar, así como el numerador es
importante, también lo es la población consi-
derada. Si bien los datos del Instituto Nacional
de Estadística son los más acertados, en un
estudio de 16 años deberíamos saber si se
han tenido en cuenta las variaciones poblacio-
nales en dicho período.
En tercer lugar, los autores señalan enormes
diferencias de consumo entre comunidades
autónomas sin un patrón geográfico determi-
nado. Nuestro trabajo apunta también dife-
rencias de consumo importantes por áreas
geográficas de la provincia de Valladolid, en-
contrando relación con el entorno rural o urba-

no (menor consumo en el primero respecto
del segundo), y no así con la edad poblacio-
nal, por lo que a nuestro parecer el consumo
de antibióticos depende más de la variabilidad
en los hábitos de prescripción que de los pa-
trones epidemiológicos de los procesos infec-
ciosos susceptibles de ser tratados con anti-
bióticos.
Por último, nos llama poderosamente la aten-
ción los «bajos» datos de consumo en Ceuta y
Melilla respecto del resto de comunidades au-
tónomas, sin alusión directa en la discusión a
este hecho. ¿Es real este menor consumo o las
características especiales de la población en
estas ciudades arrojan este resultado como
hemos comentado en el segundo punto?
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Prolongación de la profilaxis 
de la tromboembolia venosa 
tras la hospitalización
Sr. Editor: De enorme actualidad, sin lugar a
dudas, nos parece el trabajo de Castells et al1
publicado en la sección «Preguntas y respues-
tas en farmacología clínica». En él se realiza
una puesta al día exhaustiva sobre los conoci-
mientos actuales en el terreno de la profilaxis
de la enfermedad tromboembólica (ETV) tras
la hospitalización. Nos gustaría realizar dos co-
mentarios.
En primer lugar, coincidimos plenamente con
los autores en que no se ha evaluado la pro-
longación de la profilaxis de las ETV en pa-
cientes con procesos médicos. A título infor-
mativo, se está realizando actualmente un
ensayo clínico internacional con el nombre de
«Estudio doble ciego, multicéntrico, controlado
con placebo, de grupos paralelos, sobre la
profilaxis extendida de la ETV en pacientes
médicos agudamente enfermos, con inmovili-
zación prolongada». En él se compara la pauta
clásica de profilaxis durante 7 días con una
pauta extendida durante 30 días, y a buen se-
guro aportará información de gran utilidad so-
bre esta cuestión.
En segundo lugar, nos gustaría recalcar la ne-
cesidad de la profilaxis clásica en algunos en-
fermos que son valorados en un servicio de ur-
gencias y son dados de alta, o bien en aquellos
dados de alta tempranamente de las unidades

de hospitalización. Nuestra impresión práctica
es que se realiza en pocas ocasiones, aunque
este tipo de pacientes mantienen en su domici-
lio los mismos factores de riesgo que los hospi-
talizados (tal sería el caso de un paciente con
enfermedad pulmonar obstructiva crónica rea-
gudizada sin criterios de ingreso pero que per-
manecerá en reposo en su domicilio).
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Levofloxacino y rotura espontánea
bilateral del tendón de Aquiles
Sr. Editor: Hemos leído con atención la carta
de Pedrós et al1 acerca de los efectos secun-
darios del levofloxacino. Durante dos décadas
las fluoroquinolonas han sido consideradas
bien toleradas y seguras. Los efectos secunda-
rios más frecuentes son los gastrointestinales y
del sistema nervioso central, mientras que las
tendinitis son infrecuentes2,3. Levofloxacino es
un antibiótico de amplio espectro con actividad
bactericida cuyas características farmacocinéti-
cas lo convierten en una alternativa al trata-
miento convencional de las infecciones respira-
torias. A continuación presentamos un caso de
rotura bilateral del tendón de Aquiles inducida
por levofloxacino.

Varón de 79 años de edad con antecedentes de 
hipertensión arterial en tratamiento con enalapril 
10 mg, criterios clínicos de bronquitis crónica y exce-
lente calidad de vida, que acudió a nuestro centro
por dolor en zona de inserción de ambos tendones
de Aquiles, acompañado de debilidad en ambas ex-
tremidades inferiores, habiendo sufrido, como conse-
cuencia de la misma, dos caídas el día anterior a su
ingreso.
El paciente había estado ingresado en nuestro centro
una semana antes por una infección respiratoria, por
la que seguía tratamiento con levofloxacino 500
mg/día. La exploración general no mostraba datos de
interés y el paciente se encontraba afebril y hemodi-
námicamente estable; la exploración cardiorrespirato-
ria era normal, así como la abdominal y la neurológi-
ca. En extremidades inferiores había dolor en el
punto de inserción de ambos tendones de Aquiles
con imposibilidad para la deambulación de puntillas
y signo de Thomson positivo. Las exploraciones com-
plementarias (análisis, radiografía de tórax y ECG)
fueron normales

El tendón de Aquiles es el más fuerte de nues-
tro cuerpo, sus lesiones suelen ser frecuentes
en los deportistas4 y sus roturas espontáneas
se han relacionado con tendinitis preexistentes
o bursitis retrocalcánea en ancianos, infiltra-
ciones por glucocorticoides, lupus eritematoso
sistémico o artritis reumatoide en tratamiento
prolongado con glucocorticoides, hemodiálisis
y tratamiento con fluoroquinolonas5,6.
La tendinitis inducida por las fluorquinolonas
se ha descrito como un efecto adverso infre-
cuente que se caracteriza por su rápida ins-
tauración y por afectar de forma predominante
al tendón de Aquiles7. Puede aparecer desde
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el tercer día hasta la sexta semana de iniciado
el tratamiento, con frecuencia la afección es
bilateral y los síntomas desaparecen al retirar
el antibiótico8. Como complicación se puede
producir la rotura del tendón. El mecanismo fi-
siopatológico es desconocido, aunque proba-
blemente multifactorial (estrés mecánico, is-
quemia, efecto tóxico directo). Las alteraciones
tendinosas asociadas al tratamiento con fluor-
quinolonas son más frecuentes en varones
mayores de 60 años, y la fluorquinolona más
frecuentemente implicada es el ofloxacino9,10.
Se recomienda la interrupción del tratamiento
con fluoroquinolonas al primer síntoma de in-
flamación tendinosa, para así reducir el riesgo
de rotura.
En la revisión bibliográfica realizada, a través
de Medline (1996-2002) y Ovid (Achilles ten-
don, side effects, levofloxacin, fluorquinolo-
nes), no hemos encontrado ninguna referencia
a rotura tendinosa asociada a tratamiento con
levofloxacino, por lo que éste sería el primer
caso comunicado de rotura bilateral del ten-
dón de Aquiles con levofloxacino.
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Síndrome RS3PE asociado 
a amiloidosis primaria y mieloma
múltiple, con cuadro 
de seudobstrucción intestinal
Sr. Editor: El síndrome RS3PE (sinovitis simé-
trica seronegativa remitente asociada a edema
con fóvea) fue descrito por McCarty en 1985.

Desde entonces se han publicado diversas se-
ries. Resulta controvertida la consideración de
este síndrome como una entidad propia, al
observarse casos asociados a enfermedades
reumatológicas –como artritis reumatoide, es-
pondiloartropatías, sarcoidosis, polimialgia reu-
mática y arteritis de la temporal– y a tumores
(fundamentalmente adenocarcinomas), e in-
cluso a amiloidosis. Se define por la existencia
de una polisinovitis simétrica y seronegativa
con edema, que deja fóvea (consecuencia de
una tenosinovitis de los extensores) en manos
y/o pies, sin lesiones óseas erosivas. Predomi-
na en varones ancianos y responde a dosis ba-
jas de esteroides1-4. Se presenta un caso aso-
ciado a una amiloidosis primaria y un mieloma
múltiple. Se ha realizado una revisión de la bi-
bliografía en MEDLINE (1985-2002; palabras
clave: RS3PE, amyloidosis, multiple myeloma).

Varón de 78 años con antecedentes de carcinoma
transicional de vejiga hace 4 años, diabetes mellitus
tipo 2, infecciones de orina de repetición e interveni-
do hace un año de síndrome del túnel carpiano bila-
teral. Es ingresado por presentar un deterioro general
de 15 meses de evolución con gran astenia y pérdida
de 9 kg de peso. Además, aquejaba dolor y rigidez
articular de ambas manos con edema en el dorso;
presentó una mejoría parcial con glucocorticoides. A
la exploración física destacaba la existencia de pali-
dez cutánea y un soplo sistólico mitral II/VI. A los 4
días el paciente presentó una distensión abdominal,
sin vómitos, deposiciones ni peristaltismo, y un ede-
ma en las manos (más en la derecha) y los pies.
En los estudios complementarios destacaban los si-
guientes parámetros: hemoglobina 10,2 g/dl,VSG 8
mm/h, urea 158 mg/dl y creatinina 3,4 mg/dl. El fac-
tor reumatoide fue normal, la fracción C3 del com-
plemento de 61 mg/dl (75-140). Los marcadores
tumorales fueron negativos, salvo un antígeno carci-
noembrionario de 68 (0-5). La serología del virus de
la inmunodeficiencia humana fue negativa. El protei-
nograma demostró un pico monoclonal con gamma-
globulinas de 2,17 g/dl, con IgG de 3.134 mg/dl
(650-1.300), IgA 21(40-300) e IgM 15 (70-280). En
orina de 24 h apareció una cadena monoclonal IgG
kappa y eliminación de cadenas kappa. La β2 micro-
globulina fue de 7,89 mg/l (0,8-2,2). En la radiografía
de abdomen se apreciaba una dilatación de asas de
intestino grueso y delgado con múltiples niveles hi-
droaéreos. La serie ósea evidenció la presencia de
osteopenia. Las biopsias rectales fueron compatibles
con amiloidosis primaria y una punción esternal de-
mostró la existencia de un 21% de células plasmáti-
cas con estudio inmunofenotípico y ADN patológicos
(BB4 positivo débil, CD38 y CD51 positivos, CD20 y
CD19 negativos, CD45 positivo débil, CD33 y CD28
negativos).
Se instauró tratamiento con prednisona (60 mg/m2/día)
y melfalan (8 mg/m2/día). La evolución del paciente
fue desfavorable, falleciendo a causa de un cuadro
digestivo y una insuficiencia respiratoria.

En los últimos años han surgido varias publi-
caciones sobre el síndrome RS3PE, o polisino-
vitis edematosa benigna senil, como es cono-
cido por otros autores que evidencian un
cuadro heterogéneo con un mecanismo pato-
génico desconocido, en el que se implica a la
interleucina 65 y el HLA B72,3 (éste aparece en
el 50% de los casos) y que se puede asociar a
otras enfermedades. Nuestro caso es el prime-
ro en el contexto de una amiloidosis primaria y
un mieloma múltiple, lo que conforma la sin-
gularidad del cuadro y algunas de sus peculia-
ridades, como la escasa respuesta a los este-
roides, habitual en las formas secundarias.
Cabe señalar que se puede producir un ede-
ma indurado en los manos por infiltración ami-
loide y que la amiloidosis participa en el diag-
nóstico diferencial de las tenosinovitis6.

El mieloma múltiple se caracteriza por la exis-
tencia de dolores óseos y astenia. En el 98%
de los casos  se demuestra la presencia de un
componente monoclonal en suero y/o orina al
diagnóstico. La existencia de síndrome nefróti-
co, insuficiencia renal, insuficiencia cardíaca
congestiva, malabsorción, hipotensión ortostá-
tica y/o polineuropatía sensitivomotora deberá
sugerir una amiloidosis asociada o primaria7.
En este paciente consideramos que el mielo-
ma justifica el síndrome general, y la amiloi-
dosis el túnel carpiano bilateral y la seudobs-
trucción intestinal. Esta última entidad está
referida en 4 publicaciones con un total de 19
casos; la serie de Tada S et al8 tiene 16; sólo
en 5 casos la amilioidosis era primaria.
Las infecciones constituyen la primera causa
de muerte en el mieloma múltiple; en la ami-
loidosis lo son la insuficiencia renal y la car-
díaca. El síndrome RS3PE no modifica el pro-
nóstico y mejora con el tratamiento de la
enfermedad de base. La actitud en el mielo-
ma, solo o asociado a la amiloidosis, no difiere
y consistirá en la pauta clásica de melfalan y
prednisona en los pacientes con más de 70
años de edad, y el trasplante autólogo en
aquellos con una edad inferior a la señalada9.
En lo que respecta al tratamiento de la seu-
dobstrucción intestinal, aparte de las medidas
de soporte, se ha descrito un caso con buena
evolución tras instaurar un tratamiento con ci-
saprida10. En definitiva, en los pacientes con
síndrome RS3PE hay que considerar la amiloi-
dosis y el mieloma entre las enfermedades
asociadas.
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