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JOSE ANTONIO OTERO RODRIGUEZ
Presidente del Colegio Oficial de Médicos de Valladolid

Los 216 casos Clinicos presentados al Concurso y recogidos en este
libro y CD son un magnifico exponente del trabajo que los médicos desarro-
llan en los centros sanitarios de nuestra provincia, elaborados por los médi-
cos en periodo de formacion especializada.

Desde el ano 201 I, fecha de inicio de este concurso de casos clinicos
que lleva el nombre del Dr. Garcia Munoz, recordado Presidente del colegio,
Académico y profesor titular de nuestra Facultad, hemos ido mejorando las
bases de la convocatoria y los procedimientos de evaluacion con la finalidad
de hacerlo mas justo y cumpliendo los requisitos mas exigentes. En este sen-
tido, agradecemos mucho la labor de todos los miembros del jurado que han
dedicado mucho tiempo e interés para evaluar todos los casos presentados,
asi como a los Tutores que avalan con su nombre la presentacion del trabajo.

Por supuesto el agradecimiento de todos al banco Popular y Laborato-
rios Esteve por contribuir con su patrocinio a los premios y a la edicion de
este libro, dando un ejemplo a todos de su responsabilidad social.
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LETICIA DEL Rio BARRIOS
Directora de Particulares
Direccion Territorial Noroeste

Tras cuatro ediciones de los premios a los mejores casos clinicos pre-
sentados por médicos residentes, para Banco Popular, un afno mas, continua
siendo un honor que el Colegio de Médicos de Valladolid siga contando con
nuestra colaboracion.

Desde Banco Popular siempre hemos apoyado a este Colectivo, y este
apoyo es mucho mas satisfactorio cuando va a dirijo a futuros profesionales
de la medicina.

Cada ano resulta mas gratificante saber que el nimero de casos clinicos
presentados es mayor, lo que refleja el interés de los médicos residentes en
demostrar su valia y profesionalidad.

Agradecer y ensalzar la colaboracién de todos los médicos del jurado,
que de manera desinteresada dedican su conocimiento, experiencia y tiempo
a la lectura y analisis de todos los casos clinicos presentados en cada edicion.

Por ultimo, felicitar al Colegio de Médicos de Valladolid por esta nueva
edicion y animarlo a seguir con esta labor que desempenan para el bien de la
sociedad, que continuaremos apoyando desde Banco Popular.
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+STEVE

Relaciones Institucionales

Haber podido colaborar en la publicacion de este libro sobre la IV edi-
cion del concurso de Casos Clinicos de Médicos Residentes, organizado por
el llustre Colegio de Médicos de Valladolid, ha representado para Esteve un
auténtico honor y satisfaccion.Y lo ha sido por dos razones fundamentales:

En primer lugar, porque nos identificamos plenamente y compartimos
los objetivos que persigue el Colegio de Médicos al convocar este certamen:
Poner al paciente y a la busqueda de su salud y calidad de vida como centro y
razon de ser de la mision del médico. Meta que, sin duda, inspira también y es
el motor propulsor de nuestra actividad en el drea de la Salud.

En segundo lugar, porque esta iniciativa supone, ademas, una clara apues-
ta por una formacion de calidad de los médicos residentes, que seran los
facultativos del manana y, por tanto, de ellos dependera en gran medida que
nuestro sistema de salud mantenga los niveles de excelencia y buen hacer que
caracterizan a nuestros profesionales.

Por ello, Esteve ha querido participar en la edicion de este libro que
da testimonio de la magnifica labor que, afio tras afo, realiza el Colegio de
Médicos de Valladolid premiando los mejores casos clinicos de médicos resi-
dentes. Porque solo apoyando y promoviendo el talento de nuestros jovenes,
impulsando su desarrollo profesional y ofreciéndoles oportunidades, garanti-
zaremos el futuro que todos queremos para nuestra sociedad.
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COMPLICACION INUSUAL EN LA IMPLANTACION
DE UN CATETER VENOSO CENTRAL RESERVORIO

Autor principal:

RAMON CICUENDEZ AVILA
MIR Medicina intensiva. Hospital Clinico Universitario. Valladolid

Colaborador:

ALVARO BUENO SACRISTAN
MIR Medicina Intensiva. Hospital Clinico Universitario. Valladolid

Tutor:

Dr. NICOLAS HIDALGO ANDRES
Meédico adjunto Medicina Intensiva. Hospital Clinico Universitario. Valladolid

INTRODUCCION

La necesidad de infundir sustancias terapéuticas de manera continuada y
repetida, a grandes dosis,administrar farmacos muy irritantes, realizar extraccio-
nes de sangre frecuentes, etc., disponiendo de forma habitual y prolongada una
vena con alto flujo y calibre; es lo que ha llevado a buscar la forma de conseguirlo
sin lesionar de forma reiterada al paciente ni a su sistema venoso. Los sistemas
de acceso venoso central mediante cateterizacion percutianea, como los reser-
vorios de implantacion subcutanea, constituyen un sistema eficaz y seguro para
acceder al arbol vascular (1). La canalizacion de la vena subclavia es la via mas
utilizada. Como todo procedimiento invasivo no esta exento de complicaciones.

ANTECEDENTES PERSONALES

Mujer de 66 anos, sin alergias medicamentosas conocidas. No tiene ante-
cedentes de interés. Diagnosticada de adenocarcinoma de ovario estadio IV,
con metastasis pleurales. El plan de actuacién consiste en tratamiento quimio-
terapico neoadyuvante y citorreduccion quirirgica secundaria.

PROCEDIMIENTO

Para ello se le implanto un catéter reservorio bajo control radioscopico.
Durante el procedimiento no hubo incidencias y se comprobé el catéter aspi-
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rando sangre venosa.Tras este se realizo una radiografia de torax que mostro
como el catéter seguia el recorrido de la vena subclavia derecha, vena cava
superior hasta llegar a la auricula derecha (ver imagen I). No se observé neu-
motorax, neumomediastino, derrame pleural ni otra complicacion inmediata.
Ese mismo dia se fue de alta.

ENFERMEDAD ACTUAL

Ocho dias tras el alta, acude a urgencias por dolor toracico tipo pleuriti-
co a nivel del costado posterior derecho y region interescapular, disnea agu-
da y taquipnea. No refiere fiebre, tos, expectoracion, ni otra sintomatologia.
Refiere haber recibido el primer ciclo de quimioterapia ese mismo dia, varias
horas antes sin problemas inmediatos. Se encuentra afebril, normotensa, ta-
quicardica y mantiene saturaciones normales. En la auscultacion pulmonar
abolicion del murmullo en base derecha sin ruidos sobreanadidos. El resto de
la exploracion sin hallazgos de interés.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica y gasometria compatible con la normalidad. Coagulacion normal
con dimero D>500. En radiografia de torax se observa un derrame pleural
derecho que delimita la cisura menor y dudoso infiltrado en Iébulo inferior
derecho.

JUICIO CLINICO

Se sospecha un tromboembolismo pulmonar. Tiene como factores de
riesgo el cancer, edad mayor de 65 anos y haber pasado un largo periodo
sentada por un viaje en tren; y como dato complementario un dimero D
elevado.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Neumonia comunitaria con derrame pleural paraneumonico.

Toxicidad pulmonar aguda. Es un efecto adverso infrecuente de la qui-
mioterapia pero muy grave, presentandose como disnea, tos, febricula y pos-
teriormente infiltrados bilaterales.
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Insuficiencia cardiaca congestiva secundaria a cardiotoxicidad. Es una
complicacién tardia como consecuencia del desarrollo de una miocardiopatia
degenerativa.

Derrame pleural neoplasico.

EVOLUCION

Se realiza un angio-TC de arterias pulmonares que descarta TEP y se ob-
serva derrame pleural derecho en moderada-severa cuantia, con atelectasia
compresiva de los segmentos basales del I6bulo inferior derecho.

Tras descartar el TEP se administra tratamiento antibiético empirico de
amplio espectro pese a la baja sospecha y se pauta analgesia.

No se recoge muestra de liquido pleural, aunque se sospecha un origen
neoplasico (metastasis pleurales) o paraneuménico.

La paciente mejora clinicamente hasta estar asintomatica y el derrame
pleural se resuelve parcialmente sin necesidad de toracentesis evacuadora. La
paciente es dada de alta asintomatica a los cinco dias, con tratamiento anti-
bidtico y Rx térax de control.

Acude de nuevo a Urgencias varias horas después de la administracion
del segundo ciclo quimioterapico, con la misma clinica que el episodio ante-
rior (dolor pleuritico, disnea aguda y taquipnea), abolicién del murmullo en
base derecha y con una radiografia de torax que muestra de nuevo el derra-
me pleural derecho.

Se realiza una segunda revision del angio TC de arterias pulomonares (ver
imagen 2) observandose que el catéter no se encuentra intravascular, sino que
atraviesa la pleura parietal del apex pulmonar junto a la vena subclavia derecha
sin introducirse en ella para pasar al espacio pleural posterior, junto al medias-
tino. Se aspiro por el catéter liquido claro sin llegar a salir sangre venosa.

TRATAMIENTO

Finalmente se retird el catéter, mejorando el dolor pleuritico y mas len-
tamente el derrame pleural. Se dio de alta y se reimplanté el reservorio para
seguir el tratamiento quimioterapico.

DIAGNOSTICO

Hidrotérax por instilacion de sustancia en el espacio pleural tras la im-
plantacién de un catéter venoso central reservorio.
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DISCUSION

La incidencia de complicaciones mecanicas tras la cateterizacion de la
vena subclavia varia entre el 5%-19%. Las mas frecuentes son la puncién arte-
rial (3-15%), el hematoma local, la trombosis venosa (0-5%) y el neumotérax
(0-15%). El hemotérax suele aparecer de forma inmediata y menos frecuente
por perforacion tardia. Es una complicacion con una alta mortalidad (50-95%).
El quilotorax es muy infrecuente y aparece en las primeras 24-48 horas tras
puncion del conducto toracico. El hidrotérax es también una complicacion
mecanica infrecuente (0,5%)(2).

El hidrotérax se debe a la diseccién de la punta del catéter a través de
ambas hojas pleurales. La puncion pleural y vascular inmediata genera un pe-
queno hemotdrax que al ser aspirado, confunde sobre la supuesta colocacion
intravascular. La infusion continua de sustancia irritativa desencadena dolor to-
racico por irritacion pleural, derrame pleural unilateral, disnea y taquipnea (3).

En nuestro caso se realizd control radiolégico (radiografia A-P de to-
rax), pero evidentemente fue insuficiente (4). Con un control radiolégico en
proyeccion lateral se hubiera puesto de manifiesto la colocacion anémala
del catéter (5). La toracentesis diagnostica, que desgraciadamente no se hizo,
podria haber dado el diagnéstico.

CONCLUSION

— Hay que tener presente las complicaciones en la colocacién de un
catéter venoso central a pesar de haber realizado un procedimiento
sin incidencias y con aparente normalidad en las pruebas de control.

— Debe sospecharse un hidrotérax como complicacion derivada de la
cateterizacion venosa central de la subclavia ante el cuadro clinico de
dolor pleuritico, disnea y taquipnea y presencia de derrame pleural
unilateral; aunque las pruebas de control sean normales.

— El control radiologico A-P de térax en quiréfano es fundamental aun-
que no es suficiente para verificar con certeza la colocacion exacta
de la punta del catéter ni excluye la perforacion tardia de la pared del
vaso.

— La aspiracion de sangre a través del catéter tampoco es un método
totalmente fiable de la colocacion correcta del mismo en un vaso
(puesto que puede provenir del mismo sangrado del punto de perfo-
racion).
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IMAGENES

Imagen |. Catéter sigue el recorrido de la vena subclavia derecha y vena cava supe-

rior hasta auricula derecha.
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Imagen 2. El catéter atraviesa la pleura parietal del apex pulmonar junto a la vena
subclavia derecha sin introducirse en ella para pasar al espacio pleural posterior,
junto al mediastino.
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LA HORA DEL MEDICO DE FAMILIA: LA PRIMERA ORIENTACION

Varén de 47 anos que presenta desde hace dos-tres meses tos seca con
accesos esporadicos y febricula que ha precisado varios ciclos de antibiéticos
(amoxiclavulanico y macrolidos), sin mejoria evidente tras estos. Posteriormen-
te, dolor de caracteristicas radiculares a nivel de primeras lumbares, irradiado a
ingle y de caracteristicas no mecanicas. No presenta otra sintomatologia.

Entre sus antecedentes destaca encefalitis, diagnosticada en la infancia, re-
cibiendo en su juventud anticomiciales. Litiasis biliar asintomatica. Es agricultor.

Dada la evolucion no satisfactoria del cuadro es derivado a consulta de
Medicina Interna para estudio.

LA HORA DEL INTERNISTA: EL DIAGNOSTICO Y LA PROPUESTA TE-
RAPEUTICA

ANAMNESIS

En la consulta se confirma dicha sintomatologia, no refiriendo otros sin-
tomas de interés.
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EXPLORACION FiSICA

Datos positivos de la exploracion: multiples manchas de color “café con
leche” diseminadas en nimero mayor de 20 y masa abdominal que impresio-
na como dependiente de pared.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Datos positivos del laboratorio: leve leucocitosis (13.600%1.000/ul), hi-
perglucemia (235 mg/dl), colestasis disociada (GGT:443 U/, Fosfatasa Alcali-
na:176 U/l), proteinograma con aumento de alfa 2. Resto (hormonas tiroideas,
serologia, etc.) normales.

Datos positivos de las pruebas de imagen. Ecografia: masa sélida hetero-
génea hipervascularizada proxima a la pared abdominal. EITAC afina la anato-
mia y las relaciones de la masa, de 20 a 30 cm, heterogénea, no dependiente
de higado ni de rindn, con alteracién de la grasa retroperitoneal alrededor
de la lesion y con aumento de la densidad periférica tras la administracion de
contraste. (Figura 1).

Tras el estudio realizado en la consulta, el paciente es ingresado con objeto
de ampliar el estudio de la masa abdominal ante sospecha de Neurofibroma (jo
Sarcoma?) en paciente con Enfermedad de V. Recklinghausen.

Datos positivos de Resonancia Magnética: voluminosa masa retrope-
ritoneal en flanco derecho de 12 x 8 x |2 cm, en relacién al musculo psoas,
con caracteristicas de sefal hiperintensa en T2, zona central necrotico-quis-
tica con captacion importante de de contraste. Desde el punto de vista del
radiologo, a pesar del intimo contacto con el psoas no se presenta ninguna
organodependencia clara, siendo compatible con un neurofibroma, sin poder
descartarse un sarcoma.

Biopsia: Tumor maligno fusocelular de alto grado extensamente necro-
sado con fenotipo positivo para S100.

DIAGNOSTICO

Sarcoma retroperitoneal compatible con Leiomiosarcoma, no organode-
pendiente y resecable.

ACTITUD

Referencia a Cirugia.
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LA HORA DEL CIRUJANO: EL TRATAMIENTO “CURATIVO”

Valorado durante el ingreso, se informa al paciente sobre las posibilida-
des terapéuticas y tras consentimiento se programa para cirugia, la cual que
es realizada dos semanas después.

Se realiza exéresis en bloque, identificandose durante el acto quirdrgico
dicha masa, que se prolonga hacia atras en contacto con tejido perivertebral.
Se realiza, igualmente, colecistectomia y las piezas son enviadas a Anatomia
Patolégica.

Anatomia Patologica: Tumor maligno de vaina nerviosa periférica retro-
peritoneal sobre neurofibroma plexiforme. Colecistitis cronica. Colelitiasis.

Durante el postoperatorio presenta ileo paralitico y derrame pericardico
moderado sin repercusion hemodinamica. Ambos mejoran espontaneamente.

ACTITUD

Con diagnéstico de sarcoma retroperitoneal es referido a Oncologia.

LA HORA DEL ONCOLOGO: CONTINUA EL TRATAMIENTO Y EL
SEGUIMIENTO

Paciente referido a Oncologia para seguimiento y tratamiento postqui-
rurgico. Por parte de oncologia, dados los resultados de la biopsia se plantea
tratamiento “complementario” con Radioterapia.

En consulta, ademas de lo ya resenado se destaca:Antecedentes familiares
de cancer de higado en abuela materna y epitelioma en padre. Exploracién:
bradilalia (secuela de encefalitis), fibroma blando en tronco. Minimo derrame
pleural objetivado en RX torax. Situacion funcional satisfactoria (ECOG 0).

PLAN

Radioterapia: Tras control a los cuatro meses de la misma, no hay signos
clinicos ni radioldgicos de recidiva tumoral.

DISCUSION BREVE

La enfermedad de V. Recklinghausen o Neurofibromatosis tipo | es una
enfermedad multisistémica, genética y progresiva que afecta, fundamental-
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mente, a piel y sistema nervioso, cuya incidencia no es desdenable (I). Se
diagnostica clinicamente, siendo sus manifestaciones manchas “cafe con le-
che” en nimero superior a seis, neurinomas en numero mayor de dos, glioma
de nervio o6ptico, hamartomas de iris (nodulos Lisch), lesiones 6seas caracte-
risticas y/o afectacion familiar. Los neurofibromas son tumores benignos y el
problema que suelen generar es de tipo cosmético. Sélo en escasas ocasiones
pueden malignizar, como neurofibrosarcoma, sobre todo en los adultos (2).
La localizacion es variable (los de origen retroperitoneal muy raros), con
clinica dependiente de la localizacién, tamafo, etc y con tratamiento indivi-
dualizado (reseccion y radioterapia o quimioterapia segln las condiciones del
mismo (3).

Mas alld de esto, el aprendizaje que queremos compartir desde este caso
es el reconocimiento de la importancia que tiene en nuestro trabajo lo “mul-
tidisciplinar”. Es bueno reconocer a todos las profesionales que trabajan en
cada uno de los “casos” que llevamos entre manos; desde el medico de familia
que selecciona, desde la incertidumbre que conlleva la atencion primaria, con
su “ojo clinico” la necesidad de derivacion, al internista que realiza el diag-
noéstico y la orientacion terapéutica, al cirujano que aborda el tratamiento
y al oncologo que completa el mismo y realiza el seguimiento posterior.Y,
“detras” de ellos, el radidlogo, el patdlogo, radioterapista, cardidlogo... Cada
uno de ellos aporta una “mirada” propia que enriquece la “fotografia” que
realizamos sobre nuestro paciente. El médico de familia puede aportar una
mirada longitudinal, el internista puede ayudar a centrar el diagnostico, el
cirujano es capaz de abordar la reseccion curativa y el oncologo tiene las
herramientas para realizar un correcto seguimiento y tratamiento posterior
de su neoplasia. Cada uno necesario y complementario al otro, lo que permite
una actuacion integral, paradigma del trabajo bien hecho.Y, por dltimo, otro
aprendizaje: no olvidemos que en este paciente, la orientacion diagndstica
llegd tras una maniobra tan simple como observar (manchas café con leche)
y palpar el abdomen (masa). Las pruebas posteriores no hicieron mas que
confirmar esa intuicion. Reconozcamos el valor de lo basico.
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IMAGENES

Imagen |. Neurofibromatosis y masa abdominal.
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EXPOSICION

Paciente joven con datos de insuficiencia cardiaca derecha. ;Qué pensar,
y qué hacer?

ANAMNESIS

Varoén de 52 anhos de edad, intolerante a amiodarona. Con antecedentes
familiares de padre con comunicacion interauricular, presenta antecedentes
personales de hipertension arterial, exfumador. Cardiopatia congénita: comu-
nicacion interauricular tipo ostium secundum corregida quirirgicamente en
1998. Hipertensién pulmonar moderada residual. Fibrilacion auricular persis-
tente. Sindrome de la apnea obstructiva del sueno severo con CPAP nocturna.
En tratamiento habitual con digoxina, furosemida, espironolactona, atenolol,
valsartan y sintrom.

El paciente es seguido rutinariamente en consultas de cardiologia encon-
trandose asintomatico. Desde hace 4-5 anos presenta deterioro funcional con
disnea de minimos esfuerzos, ascitis y edemas en extremidades inferiores que
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ha motivado el ingreso hospitalario en varias ocasiones respondiendo favo-
rablemente a tratamiento con diuréticos intravenosos, encontrandose asin-
tomatico posteriormente hasta que se repite el ciclo con un nuevo ingreso.
Ante la mala evolucion se decide ingreso para estudio del paciente.

EXPLORACION FiSICA

Presién arterial | 13/66 mmHg. Frecuencia cardiaca 69 Ipm. Cianosis peri-
férica Pulsos carotideos normales, sin ingurgitacion yugular. Auscultacién car-
diaca: arritmica, impresiona desdoblamiento muy estrecho del segundo ruido
con marcado refuerzo del componente pulmonar, sin soplos. Auscultacion
pulmonar: murmullo vesicular presente en ambos campos pulmonares, sin
ruidos agregados.Abdomen: muy distendido con liquido a tension que impide
palpar organomegalias. Extremidades inferiores sin edemas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

— Electrocardiograma: fibrilacién auricular. Eje derecho (110°) con
signos de crecimiento de ventriculo derecho y alteracion generaliza-
da de la repolarizacion.

— Radiografia de térax: Indice cardiotoracico aumentado a favor de
las cavidades derechas. Marcados signos de hipertension pulmonar
con disminucion de marcas vasculares en campos periféricos.

— Analitica: creatinina I, glucosa 93, acido urico 8.6, triglicéridos 85,
colesterol total 165 (HDL 24, LDL 124), GGT 167, iones normales,
hierro 70, transferrina 381, indice de saturacion de transferrina 18.37,
ferritina 70, vitamina B12 562, folatos 8, hemoglobina | 1.3, plaquetas
224000, HbAlc 5.9%.

— Ecografia abdominal: sin hepatomegalia. Dilatacion de venas supra-
hepaticas y vena cava inferior.Vena porta permeable con flujo hepa-
topeto. Vesicula biliar parcialmente distendida, con imagenes de pro-
bable colesterolosis.

— Ecocardiograma: dilatacion severa de cavidades derechas y mode-
rada de auricula izquierda. Dimensiones normales del ventriculo iz-
quierdo y de la aorta ascendente. Ventriculo izquierdo con funcion
sistolica global conservada, septo aplanado por sobrecarga de volu-
men y presion del ventriculo derecho. Funcidn sistdlica del ventriculo
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derecho reducida.Valvula aértica morfolégica y funcionalmente nor-
mal.Velos mitrales ligeramente fibrosados, Insuficiencia mitral ligera.
Anillo tricuspideo dilatado, velos fibrosados, insuficiencia tricuspidea
severa, PSAP severamente elevada. En Doppler color sin sospecha de
incompetencia de sutura de comunicacion interauricular. Vena cava
inferior dilatada, sin colapso inspiratorio.

Nuestra primera sospecha consistia en un defecto de cierre de la
comunicacion interauricular, por lo que siendo descartado este, se
decide continuar el estudio:

— Resonancia cardiaca: Drenaje venoso pulmonar anémalo supra-
cardiaco (vena pulmonar superior izquierda a vena cava superior iz-
quierda persistente). Dilatacién de ventriculo derecho con disfuncion
ligera.Ventriculo izquierdo de tamano y funcion conservados.

— TAC cardiaco: Comunicacion interauricular tipo ostium secundum
intervenida aparentemente cerrada y sin flujo residual. Se observan 4
venas pulmonares, las dos derechas y la inferior izquierda drenan nor-
malmente en auricula izquierda. La vena pulmonar superior izquierda
se dirige superiormente y se une a una vena cava superior izquierda
persistente, que drena en la vena cava superior derecha a través de la
vena innominada dilatada. Existen datos de sobrecarga de cavidades
derechas:Ventriculo derecho dilatado. Movimiento del septo interven-
tricular de sobrecarga de volumen de cavidades derechas (signo de la
D). Dilatacién de tronco de la arteria pulmonar (41.7 X 42 mm) y sus
ramas (derecha 30 x 30 mm; izquierda 28 x 26 mm). (Figura I).

— Cateterismo cardiaco:

Estudio hemodinamico basal: Auricula derecha: ondaV 18 mmHg,
seno Y: 2 mmHg, media de 12 mmHg. Ventriculo derecho 45/0-12
mmHg. Presién en arteria pulmonar: 50/12. Presién capilar pulmonar:
2 mmHg. Oximetria: Ventriculo izquierdo: 94%, Arteria pulmonar:
71%, ventriculo derecho: 75%, vena cava superior izq: 62%,Vena cava
superior: 60%, Auricula derecha: 72%, Vena cava inferior: 65%, vena
pulmonar superior izquierda: 89%, Qp/Qs 1,2.

EVOLUCION

Se realiza ecocardiograma, resonancia cardiaca, TAC y cateterismo car-
diaco mostrando comunicacién interauricular cerrada, dilatacion y sobrecarga
de volumen de cavidades derechas, hipertension pulmonar moderada sin gra-



48 JAVIER TOBAR RUIZY COLABORADORES

diente transpulmonar significativo, insuficiencia tricUspide severa, la funcion
del ventriculo izquierdo esta conservada, y se presenta el hallazgo de drena-
je anémalo de vena pulmonar a cavidades derechas. Ante estos hallazgos se
deriva al paciente a un centro especializado en cardiopatias congénitas para
tratamiento del drenaje anémalo. Reevaluando, tanto los datos clinicos como
las exploraciones complementarias, se evidencia que nos hallamos ante un
caso de pericarditis constrictiva post-quirdrgica de su antigua comunicacion
interauricular, siendo el drenaje venoso anémalo un hallazgo incidental. A este
diagnostico se llega a partir de los datos clinicos y del cateterismo cardiaco ya
que se comprueban de nuevo las imagenes del TAC y la resonancia magnética
y no hay datos de engrosamiento ni calcificacion pericardica.

DIAGNOSTICO

I. INSUFICIENCIA CARDIACA DERECHA. CONSTRICCION PE-
RICARDICA POSTQUIRURGICA. INSUFICIENCIA TRICUSPI-
DE SEVERA. DISFUNCION VENTRICULAR DERECHA LIGE-
RA. GRADO FUNCIONAL Il DE LA NYHA.

2. SHUNT DE IZQUIERDA A DERECHA POR DRENAJE ANO-
MALO DE VENA PULMONAR.

3. COMUNICACION INTERAURICULAR TIPO OSTIUM SE-
CUNDUM INTERVENIDA QUIRURGICAMENTE EN 1998. HI-
PERTENSION PULMONAR MODERADA RESIDUAL.

TRATAMIENTO

A pesar de que en un primer momento se enfocase como que la causa de
la situacion clinica del paciente se debia al drenaje venoso anomalo se decide
no actuar sobre este, realizandose cirugia de reseccién pericardica interfré-
nica y anuloplastia tricuspide con anillo physio 32 que se realiza con éxito.
En la cirugia se constatan adherencias pericardicas severas que provocan una
constriccion biventricular. La evolucion del paciente ha sido favorable con
desaparicion de los sintomas.

DISCUSION

El diagnostico de la pericarditis constrictiva supone siempre un reto para
el cardidlogo clinico, especialmente cuando aparece en pacientes cuya histo-
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ria no revela datos de patologia previa o situaciones que pudieran predispo-
ner al desarrollo de una afectacion pericardica futura.

La consecuencia fisiopatologica fundamental es la marcada restriccion
al llenado cardiaco, esto produce elevacion y equilibrio de las presiones en
todas las camaras, en el sistema vascular periférico y en las venas pulmonares.
Ambos ventriculos se llenan rapidamente en la protodiastole por la marcada
elevacion de las presiones atriales y una acentuada succién ventricular, lo que
culmina con una reduccion del volumen expulsado en la sistole. Clinicamente
la presentacion se caracteriza por signos y sintomas de disfuncion cardiaca
derecha. Su forma habitual de presentacion obliga a plantear una serie de
diagnosticos diferenciales para cuyo descarte razonable es necesario, en la
mayoria de los casos, un completo estudio que permita poner de manifiesto
las caracteristicas mas especificas de la constriccion frente a aquellas comu-
nes o compartidas con otras patologias (I, 2).

llustramos esta reflexion con el caso de un paciente que debuté con
edematizacion progresiva, en un principio justificamos toda la situacion clinica
y exploratoria por el drenaje venoso anémalo, sin embargo interpretando de
nuevo las pruebas alcanzamos finalmente el diagnostico de pericarditis cons-
trictiva post-quirurgico.

La pericardiectomia es el tratamiento definitivo con una mortalidad pe-
rioperatoria de 5-15%. Alrededor de 70-80% de los pacientes mejoran clini-
camente a los 5 anos del tratamiento quirurgico, y de 40-50% lo hacen a los
10 anos de la pericardiectomia (3).
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IMAGENES

YERA CAVA

L ,} SIPTRHIS

Figura |. Se observan 4 venas pulmonares, las dos derechas y la inferior izquierda
drenan normalmente en auricula izquierda. La vena pulmonar superior izquierda
se dirige superiormente y se une a una vena cava superior izquierda persistente,
que drena en la vena cava superior derecha a través de la vena innominada dilatada.
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ANAMNESIS

Varén de 66 anos de edad, sin alergias medicamentosas conocidas que
presenta como antecedentes personales de interés: sindrome depresivo y
leiomioma de tercio inferior de esofago, en seguimiento, sin alteraciones des-
de 2012. En 2012, ingreso en el Servicio de Digestivo por cuadro de hemo-
rragia digestiva alta con shock hipovolémico secundario a Ulcera duodenal
Forrest lI-A. Entre sus habitos toxicos destaca que es fumador. Esta en trata-
miento con: venlafaxina, clonazepam y omeprazol. Intervenido quirdrgicamen-
te de lipoma intramuscular en pierna izquierda (2009).

ENFERMEDAD ACTUAL

Acude a nuestra consulta del Centro de Salud en Enero de 2014 por pre-
sentar cuadro de un mes de evolucion caracterizado por astenia que ha ido
en aumento de forma progresiva, mareos ocasionales sin sensacion de giro
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de objetos y heces de color negro que han ido presentandose cada vez con
mas frecuencia a lo largo de este Ultimo mes, hasta que durante los ultimos
10 dias se han presentado de forma constante. Niega alteraciones en el ritmo
deposicional ni pérdida de peso. Discreta pérdida de apetito.

EXPLORACION FiSICA

T* 35.8°C. PA 120/70 mmHg. FC 76 Ipm. Saturacién O2 basal 96%. Des-
taca una moderada palidez mucocutanea.

AC: Ritmico, con soplo sistolico llI/VI en foco mitral.
AP: MVC, sin ruidos sobreanadidos.

Abdomen: ruidos hidroaéreos presentes, blando, depresible, no disten-
dido, minima molestia a la palpacién en mesogastrio-hipocondrio derecho,
donde se palpa masa de aproximadamente 5 cm de diametro, no presenta
signos de irritacion peritoneal.

Tacto rectal: heces melénicas, no se palpan masas a nivel de ampolla rectal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

El paciente es derivado al Servicio de Urgencias para estudiar la presen-
cia de melenas y el cuadro de astenia que presenta. A continuacion se citan
Unicamente aquellas pruebas cuyos resultados fueron anormales:

— Analitica: Destaca unicamente un valor de hemoglobina de 12 mg/dl.

— Ecografia abdominal: Se observa la presencia de una masa de unos 6
X 6 X 9 cm situada entre el higado y el pancreas que podria estar en
relacién con una tumoracién con origen en el marco duodenal. Se
trata de una masa de origen incierto localizada en el marco duodenal
de aspecto heterogéneo predominantemente hipoecoica con algo de
vascularizacion en su interior.

— TC toracoabdominal: Por debajo del I16bulo hepatico derecho, con-
tactando ampliamente con su cara inferior, se observa masa sélida,
necrotica, de bordes mal definidos, de 7 x 6 cm de diametro trasver-
sal y 9.5 cm craneocaudal, sin plano graso de separacion con respec-
to a superficie hepatica, sin poder descartar infiltracion, contactando
parcialmente con vesicula biliar y cabeza pancreatica y contactando
ampliamente con colédoco y primera y segunda porcion duodenal,
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que desplaza medialmente, compatible con proceso neoplasico. Pos-
teriormente contacta en un segmento de |0 mm con cara anterior
del rinén derecho. La masa descrita contacta con la arteria gastro-
duodenal, que es permeable (figura 2).

— Gastroscopia: Gran ulcus de rodilla bulbar de aspecto neoplasico con
sangrado activo (figura 1).

— Diagnostico anatomopatologico: Biopsia de gran ulcus de rodilla bul-
bar: GIST con caracteristicas histolégicas e inmunohistoquimicas de
alto grado de malignidad, ampliamente ulcerado.

DIAGNOSTICO

Hemorragia digestiva alta secundaria a GIST duodenal ulcerado sin evi-
dencia de diseminacion linfatica ni a distancia.

TRATAMIENTO

Durante el ingreso, se consigue controlar el sangrado activo que presen-
ta el paciente a nivel de ulcus gastrico mediante la esclerosis del mismo con
adrenalina, ademas de tratamiento con dieta absoluta, inhibidores de la bom-
ba de protones y fluidoterapia. Al alta se pauta suplemento diario con hierro
(un comprimido al dia) en ayunas.

EVOLUCION

El paciente es dado de alta tras ser controlada la hemorragia digestiva.
Dos meses mas tarde es intervenido quirlrgicamente para intentar la resec-
cion del tumor, accion que es desestimada dada la extension del mismo. Ac-
tualmente el paciente se encuentra estable y en seguimiento por Oncologia,
recibiendo tratamiento con Imatinib (400 mg/dia).

DISCUSION

Las neoplasias mesenquimales o estromales se dividen en dos grupos.
El grupo mas comun son los tumores GIST (tumores del estroma gastroin-
testinal), los cuales se localizan con mas frecuencia en el estébmago y en el
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intestino delgado proximal. El grupo menos comun incluye aquellos tumores
que afectan a tejidos del resto del organismo como lipomas, liposarcomas,
leiomiomas, tumores desmoides, schwannomas y tumores del sistema ner-
vioso periférico.

El tratamiento principal de los tumores GIST es la extirpaciéon quirur-
gica del mismo, siempre que sea posible, confirmando margenes quirurgicos
libres de lesidn. Se asocia ademas tratamiento secundario (adyuvante o neo-
adyuvante) con quimioterapia, siendo de eleccién el Imatinib (anticuerpo
monoclonal inhibidor de la tirosin-kinasa) a dosis de 400-600 mg/dia segln
tolerancia del mismo, pudiendo llegar hasta los 800 mg/dia en casos selec-
cionados.

El interés del caso de nuestro paciente radica en que es un claro ejem-
plo de la importancia de una adecuada anamnesis y exploracion fisica, pues
es un paciente que acude a la consulta de su médico de atencion primaria
contando una clinica sospechosa de hemorragia digestiva alta. Es fundamental
corroborar la existencia de melenas y el comprobar que estan asociadas a
una masa en mesogastrio, nos lleva a pensar en la posible existencia de un
proceso neoplasico, lo cual se confirma posteriormente con las pruebas de
imagen realizadas.

Es interesante destacar que nuestro paciente presenta las dos modalida-
des de tumores estromales, tanto el tipo que afecta al tracto gastrointestinal
(GIST duodenal) como el tipo que afecta a otras localizaciones del organismo
(leiomioma esofagico y lipoma intramuscular en pierna izquierda).
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IMAGENES

Figura |: Gastroscopia, se observa gran ulcus de rodilla bulbar de aspecto neoplasi-
co con sangrado activo.
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Figura 2: TAC abdominal con contraste oral e intravenoso, se aprecia masa neopla-
sica por debajo del I6bulo hepatico derecho.
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INTRODUCCION

El estudio de una enfermedad profesional presenta gran complejidad por
sus singulares caracteristicas. La mayoria de las veces la no inmediatez entre
la exposicion al riesgo y la aparicion de los primeros sintomas dificulta la de-
terminacion de la relacion causa-efecto asi como la falta de investigacion en
materia de Medicina del Trabajo y la falta de colaboracion de todos los agen-
tes implicados (empresa, areas técnicas de los servicios de prevencion, etc...).

Es importante recalcar la trascendencia de la declaracion de una en-
fermedad como contingencia profesional y no comun, no sélo por el mejor
control epidemiologico que supone para la comunidad, sino también por la
ventaja economica de dicha contingencia para el paciente en el caso de inca-
pacidad temporal o permanente.

CASO CLINICO

Se trata de un Técnico de Laboratorio, de 55 anos de edad, exfumador.

Antecedentes personales:

Lumbociatica izquierda en 2004, pericarditis virica en 2005, prostatitis
aguda en 2007, gastritis cronica y esofago de Barret con anemia ferropénica
en 2009 y diagnosticado de hiperreactividad bronquial (asma/EPOC) en 201 |
que controla con inhaladores (fluticasona/salmeterol y bromuro de tiotro-
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pio). Quimioprofilaxis con isoniazaida en 1993 por tuberculosos latente. In-
munizado correctamente frente a hepatitis B, hepatitis A, tétanos, triple virica
y varicela. Serologias de hepatitis C y VIH negativas.

Antecedentes laborales:

Desde 1984 trabaja como técnico en diferentes puesto del Laboratorio
de un gran hospital (bioquimica, urgencias, seccion de micobacterias, seccion
de marcadores tumorales y hormonas). Desde hace 4 afos desempena sus
funciones en el Laboratorio de Microbiologia. Sus tareas consisten fundamen-
talmente en el procesamiento e identificacion de muestras patolégicas de
orinas y heces, procesamiento de exudados vaginales y uretrales para identifi-
cacion de Clamydias y esporadicamente trabaja en secciones de hongos, otros
exudados y siembras.

Motivo de consulta:

Acude a reconocimiento médico periédico al Servicio de Prevencién de
Riesgos Laborales y referia haber presentado, hacia 2 meses, un episodio de
diarrea copiosa, malestar general y fiebre de 38.5 grados, que le ocasiono una
baja laboral de 6 dias de duracion (Incapacidad Temporal por contingencia
comun).

Dicha gastroenteritis aguda se atribuyo a infeccion por Campylobacter
jejuni una vez fue confirmado el diagndstico mediante coprocultivo positivo
para dicho germen.

Investigacion:

Las bacterias del género Campylobacter son uno de los microrganismos
mas comunes causantes de gastroenteritis en el mundo entero. Se suelen
transmitir a través de aguas o alimentos contaminados aunque también se
pueden transmitir entre seres humanos cuando alguien entra en contacto
con la materia fecal procedente de una persona infectada (1).

El Médico del Trabajo que realiza el reconocimiento médico, una vez des-
cartado por anamnesis el contagio no laboral y factores de riesgo personal,
sospecha que la enfermedad ha podido contraerse como consecuencia de la
exposicion y el contacto con muestras de heces en la realizacion de su traba-
jo habitual, durante la jornada laboral.

Es decir sospecha una enfermedad profesional y pone en marcha una
investigacion.

Se inicia con el estudio y analisis de los factores de riesgo laboral me-
diante la revision, por parte del AreaTécnica del Servicio de Prevencion, de la
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evaluacién de riesgos e investigacion de los aislamientos positivos del citado
germen en las muestras de heces procesadas por el laboratorio en los dias
previos, teniendo en cuenta que el periodo de incubacién de la infeccion es
de 2 a 5 dias.

En primer lugar se visita al puesto de trabajo y se realiza la descripcién
de tareas: visualizacion de muestras, preparacion de muestras (heces/orinas)
y realizacion de siembras, introduccion de datos en el ordenador, realizacion
de pruebas y carga de Vitek (identificacién microbiana automatizada).

Dentro de la evaluacidon de riesgos laborales se recogen el riesgo qui-
mico (inhalacion o ingestion accidental de sustancias nocivas, que se utilizan
para el tratamiento de las muestras, carga fisica (sedestacion prolongada) y
riesgo biologico (contaminantes biologicos transmision por sangre, fluidos,
transmision aérea, contacto o hidrica debido a la manipulaciéon de muestras
bioldgicas para realizacion de pruebas).

Aplicando el REAL DECRETO 664/1997, de 12 de mayo, sobre la pro-
teccion de los trabajadores contra los riesgos relacionados con la exposicion
a agentes bioldgicos durante el trabajo (2), se entiende por exposicién a
agentes bioldgicos la presencia de éstos en el entorno laboral, pudiendo dis-
tinguirse, en general, tres grandes categorias de exposicion a los mismos. El
trabajador que nos ocupa pertenece a la categoria A: exposiciones derivadas
de una actividad laboral con intencion deliberada de utilizar o manipular un
agente biologico, que constituye el propésito principal del trabajo. Activi-
dades de este tipo serian las desarrolladas en laboratorios de diagnostico
microbiologico, cuya actividad principal constituye el trabajar con agentes
biologicos.

Asi mismo, los agentes biologicos se clasifican, en funcidn del riesgo de
infeccion, en cuatro grupos, el Campylobacter jejuni se clasifica como agente
bioldgico del grupo 2:aquél que puede causar una enfermedad en el hombre y
puede suponer un peligro para los trabajadores, siendo poco probable que se
propague a la colectividad y existiendo generalmente profilaxis o tratamiento
eficaz.

Por dltimo se describen los equipos de proteccion individual asociados
al puesto y que el trabajador conoce y utiliza: guantes de nitrilo y mascarillas.
Dispone de procedimiento de higiene de manos.

Se emite el correspondiente informe técnico con los siguientes resul-
tados:

Teniendo en cuenta el tipo de tareas que desempena el personal técnico
de laboratorio en el puesto de microbiologia, en cuanto a la manipulacion
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consciente de agentes biologicos (Trabajador categoria A) y los datos obte-
nidos del mismo laboratorio de 8 casos positivos de Campylobacter jejuni en
fechas previas a la incapacidad laboral del trabajador, se pudo dar una exposi-
cion accidental al agente por parte del trabajador.

En Espana, desde la perspectiva legal, la enfermedad profesional queda
definida en el articulo 116 de la Ley General de la Seguridad Social (3) y se
considera aquella contraida a consecuencia del trabajo ejecutado por cuenta
ajena o por cuenta propia en las actividades que se especifiquen en el cuadro
de Enfermedades Profesionales aprobado por Real Decreto 1299/2006,de 10
de noviembre y por las disposiciones de aplicacion y desarrollo de esta Ley,y
que esté provocada por la accion de los elementos o sustancias que en dicho
cuadro se indiquen para cada enfermedad profesional (4).

En referencia a la gastroenteritis por Campylobacter, dentro del citado
cuadro identificamos en el Grupo 3: Enfermedades profesionales causadas
por agentes biolégicos. Dentro de este grupo,Agente A, subagente Ol: Enfer-
medades infecciosas causadas por el trabajo de las personas que se ocupan
de la prevencién, asistencia médica y actividades en las que se ha probado un
riesgo de infeccion. Actividad O1: Personal sanitario (Cédigo 3A0101).

Es por ello, que desde el Servicio de Prevencion de Riesgos Laborales
(como servicio de prevencién propio), se comunica al Instituto Nacional de
la Seguridad Social (INSS) (como entidad gestora) la sospecha de enfermedad
profesional y se solicita el estudio y revision de la contingencia (Incapacidad
Temporal por contingencia profesional) en relacion a la gastroenteritis aguda
sufrida por el trabajador.

El expediente presentado al INSS fue resuelto declarando que la contin-
gencia determinante de la incapacidad temporal es ENFERMEDAD PROFE-
SIONAL. Asi mismo debera cumplimentar el correspondiente Parte de En-
fermedad Profesional (5), para su presentacion ante la mutua que cubre las
contingencias profesionales, en este caso también el INSS.

DISCUSION

En algunas ocasiones, la gastroenteritis por Campylobacter puede ser una
enfermedad profesional y como tal debe declararse en aquellos trabajadores
que a causa de su trabajo la contraen.

Desde el ambito de la salud laboral,y mas aun después de la aparicion de
la Ley de Prevencién de Riesgos Laborales en 1995, deberian implementarse
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medidas de prevencion y control periddico (protocolizacion de la vigilancia
médica de inicio al trabajo y periédica) de los profesionales que por su acti-
vidad estan potencialmente expuestos a ese riesgo biologico y pueden desa-
rrollar la enfermedad.
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ANAMNESIS

Paciente de 37 anos que acude a nuestra consulta en Diciembre de 2012
derivada del Servicio de Medicina Interna.

Antecedentes personales:

No alergias medicamentosas conocidas. Metrorragias muy abundantes
hasta hace aproximadamente 4 meses. Esclerosis tuberosa con epilepsia en
la infancia, sin crisis comiciales desde 1996 y sin tratamiento epiléptico desde
el 2000. Retraso mental. Angiofibromas en cara y cabeza. Tumores Koenen en
unas. Angiomiolipomas renales bilaterales (I embolizacion en lado izquierdo
2005 y 2 en lado derecho 1998, 2012). Afectacion pulmonar y 6sea. Nédulos
hepaticos. Tras alta derivada a Nefrologia por enfermedad renal crénica co-
nocida desde el afio 201 | y actualmente estadio 5 con proteinuria aproxima-
da de 2 gr/dia. Anemia e hiperparatiroidismo secundario a enfermedad renal
croénica. Hiperuricemia.

Antecedentes familiares:

Padre de 72 anos hipertenso, HTA controlada, dislipemia e hipoacusia. Ma-
dre de 67 anos, HTA, dislipemia, obesidad. Una hermana de 32 anos, escoliosis.

EXPLORACION FiSICA

Peso 55 kg.Talla 1,73 m.IMC 18,4, SC 1,65.TA decubito supino 173/100.
FC 74.TA en bipedestacion 155/105. FC 93. Enferma delgada. C y C: angio-
fibromas en cara. A. Cardio-Pulmonar: ruidos cardiacos ritmicos, murmullo
vesicular conservado. Abdomen: blando, depresible, punopercusién renal
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negativa bilateral. No se palpan rinones agrandados. No visceromegalias ni
soplos. Extremidades: no edemas, ni signos de trombosis venosa profunda.
Pulsos periféricos palpables, discretos hematomas. Deformacion ungueal en
pie izquierdo.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica sangre (14/4/2014): Hemoglobina 9,3 g/dL, Hematocrito
28,2, Volimenes corpusculares normales. Leucocitos 6.100/ul con
férmula normal, Plaquetas 218.000/ul. indice de Protrombina 103%,
TTPA 32,4 seg. Glucosa 81 mg/dl, Urea 179 mg/dl, Cr 4,5 mg/dl,
Acido drico 10,8, Ca 8,46 mmol/l, P 4,52 mmol/l. Colesterol 175
mg/dl, Triglicéridos 82 mg/dl, HDL 57 mg/dl, LDL 102 mg/dl. GOT
18, GPT 7,5, GGT 9, FA 103, F Reumatoide < 10 UI/L. Na 138
mmol/l, K 4,5 mmol/l, Cl 105 mmol/l, HCO3: 20,2 mmol/l. pH ve-
noso 7,3. Hierro 44 ug/dl. Ferritina 22,1. indice Saturacion 16,27%.
Vitamina B12: 338,9 pg/ml. Ac. folico 4,5 ng/ml. HBAIc 5%. HBsAg,
ABsAc, HBcAc, HIVAc, HVCAc: negativos. TSH 2,64. PTHI 437,7.
Proteinograma: Perfil protéico sin anormalidad evidente. MDRD-4:
13 ml/min/1.73 m2.

Orina: Densidad 1.007, pH 5,5. Proteinas +. Resto elemental negati-
vo. Sedimento sin anormalidades.

ECG: Ritmo sinusal a 80 p.m. Sin otras anormalidades.

Ecografia abdominal (22/10/12): Higado con multiples imagenes hipe-
recogénicas ya conocidas, la mayor de ellas de 2.5 cm.Ambos rinones
desestructurados por los angiomiolipomas ya conocidos.

Espirometria (Octubre 2012):falta de colaboracion. Insuficiencia ven-
tilatoria restrictiva: FVC 2.380 (60%), FEVI 2.360 (69%), FEV1/VC
max 99%.

TAC cerebral (25/10/12): pequenas calcificaciones en los ventriculos
laterales en probable relacion con las calcificaciones subependimarias
caracteristicas de la esclerosis tuberosa.Alguna calcificacién cortical en
fosa posterior que podria corresponder a tuberosidades corticales en
el contexto de su enfermedad de base.

TAC abdomino-pélvico (27/10/12): hematoma de gran tamano que
parece contenido en la celda renal derecha, en su vertiente poste-
roinferior, con desplazamiento del rindn en sentido medial asi como
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de estructuras abdominales. No se individualiza claramente del ri-
non por la patologia de la paciente, parece presentar un tamano
aproximado de 10 cm de diametro anteroposterior, 6 cm de diame-
tro transverso y 18 cm de diametro craneocaudal. Sugiere sangrado
de un angiomiolipoma. Multiples angiomiolipomas renales bilaterales.
Quistes anexiales. Discreta cantidad de liquido libre entre asas en
pelvis.

8. TAC abdominal (28/10/12): gran hematoma en espacio perirrenal
derecho, ya conocido, que ha aumentado de tamaho con respecto a
estudio del 27/10/12, con aumento de las zonas hiperdensas en re-
gion inferior de fosa iliaca derecha en relacion con sangrado recien-
te. Pequena cantidad de liquido libre intraperitoneal en Douglas, que
ha aumentado respecto al estudio previo, con contenido hiperdenso
en su region mas declive que podria estar en relacion con hemope-
ritoneo.

9. Arteriografia de rifién derecho (29/10/12): gran tumoracion hiper-
vascular que ocupa la totalidad del rifidn; no se observa extravasa-
cion de contraste en el momento de la exploracion. Se embolizan
supraselectivamente las ramas distales del polo inferior, que parecen
por TAC ser el origen del sangrado.

10. TAC toraco-abdominal (16/11/12): multiples quistes en ambos cam-
pos pulmonares de pequefio tamano. Rinones aumentados de tamafno
con multiples lesiones en relacion con angiomiolipomas. Hematoma en
el espacio perirrenal derecho que ha disminuido discretamente de ta-
mano con respecto al estudio previo. Lamina de liquido libre en pelvis.
Quiste en el ovario izquierdo. Lesiones blasticas en el esqueleto axial,
en varias costillas y en pelvis.

I 1. TAC abdomino-pélvico (14/10/13): Rinones aumentados de tamano
con multiples lesiones focales ya conocidas compatibles con angio-
miolipomas.

Respecto del TC previo de fecha de 16/11/12 se visualiza desaparicion
del hematoma perirrenal derecho. En la lesién focal renal derecha de
mayor tamano (4 x de 5,6 cm), destaca la existencia de componente
intralesional con valores de atenuacion superiores a los del agua, y sin
realce significativo tras el contraste, que podria estar en relacién con
componente hemorragico. Lesion quistica parametrial izquierda 2,9
cm sugestiva de quiste ovarico izquierdo. Se visualizan tres imagenes
hipodensas subcentimétricas, de dificil valoracién por TC dado su pe-
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queno tamano, en probable relacién con quistes hepaticos. Multiples
lesiones blasticas distribuidas por esqueleto axial, palas iliacas, sacro
y costales sin cambios respecto a TC previo.

TRATAMIENTOY EVOLUCION

En Octubre 2012 es remitida a Urgencias por cuadro de varias horas
de evolucion de dolor en hemiabdomen derecho, continuo, no irradiado y
pérdida de peso. Ingresa en Medicina Interna presentando importante anemi-
zacion (Hb 5,5) que precisa varias transfusiones y tras realizar TAC abdomi-
nal se observa hematoma retroperitoneal por sangrado de angiomiolipoma
renal derecho y hemoperitoneo, realizandose posteriormente embolizacién
del mismo. Tras estabilizacion de la paciente es dada de alta con enfermedad
renal croénica estadio 4 acudiendo a nuestra consulta de Nefrologia. Se deriva
a consulta de enfermedad renal crénica avanzada tras haber empeorado de su
funcion renal y ajuste de tratamiento de su anemia, hiperfosforemia e hiperpa-
ratiroidismo secundario a enfermedad renal asi como solicitud de prueba de
imagen para valorar estabilizacion de angiomiolipomas renales. En ella se ob-
serva no presencia de procesos hemorragicos por lo que se valora en consulta
comenzar tratamiento con inmunosupresores indicados recientemente para
evitar el crecimiento de angiomioliponas renales en pacientes no candidatos
a cirugia con esclerosis tuberosa. Se valorara en proximas consultas respues-
ta a la inmunosupresién asi como comienzo de hemodialisis. Actualmente el
tratamiento es:

CALCIFEDIOL (HIDROFEROL): | ampolla bebible cada 15 dias.
DARBEPOYETINA (ARANESP 20 mg): | ampolla cada |5 dias.
SEVELAMERO (RENVELA 800 mg): | comp.tras desayuno,comida y cena.

ACETATO CALCICO (ROYEN) 500 mg: | comp. tras desayuno, comida
y cena.

HIERRO LIPOSOMADO (FISIOGEN FERRO FORTE) 30 mg: | comp.
diario en la comida

PARICALCITOL (ZEMPLAR): | comp. en la cena.
EVEROLIMUS (CERTICAN) 0,50 mg: | comp. en desayuno.

DIAGNOSTICOS

— ERC estadio 5, Proteinuria positiva.
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— Anemia secundaria a IRC y metrorragias. Hiperparatiroidismo secun-
dario. Hiperfosforemia.

— Esclerosis Tuberosa de Bourneville con afectacion pulmonar, cerebral,
neurocutanea, renales y hepaticas

DISCUSION

La Esclerosis Tuberosa (ET) es una enfermedad neurocutanea autosémi-
ca dominante que presenta la formacion de hamartomas que pueden afectar
la piel, el cerebro, los pulmones, el sistema nervioso (principal causa de mor-
bi-mortalidad), los rifiones y el corazon. En su seguimiento es importante
controlar el tamano de los angiomiolipomas, especialmente renales, ya que
mayores de 4 cm tienen mayor riesgo de hemorragia, rotura e incluso de
HTA no controlable. El diagnéstico es fundamentalmente clinico. Sélo existe
historia familiar en el 7-37%, el resto son mutaciones de novo, siendo la ex-
presion fenotipica y clinica variable. Esta enfermedad se debe a la mutacion de
los genes TSCI y TSC2 que forman el complejo TSC (inhibidor del desarrollo
de tumores a nivel de la via mTOR). En la ET el complejo hamartina-tuberina
(HT) que esta alterado, activa la via mTOR. De ahi que la inhibicién de esta
via desactive el efecto pro-tumoral del complejo HT. Durante anos se ha
estudiado el efecto de Everolimus en estos pacientes siendo aprobado por
la EMA en Febrero 2013 para la disminucién de los angiomiolipomas renales
sintomaticos, asi como los astrocitomas gigantes no operables. Aunque se ha
demostrado su efectividad en estos casos quedan aln por resolver cuestio-
nes como la duracion éptima del tratamiento, la dosis de mantenimiento, asi
como su uso en otras manifestaciones como la pulmonar y la cutanea.
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TAC abdomen 2013 (angiomiolipomas estables).
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MOTIVO DE INGRESOY ANTECEDENETS PERSONALES

Paciente de 81 afios, que ingresa en el servicio de urgencias presentando
cuadro de 7 horas de evolucion de cefalea, cervicalgia izquierda con irra-
diacion orbitaria y diplopia binocular en mirada lateral izquierda con vision
borrosa persistente, nistagmo impersistente de mirada extrema bilateral, no
paresias ni trastornos sensitivos de extremidades, ni dismetria. Con antece-
dentes personales de ansiedad, hipertension e hipotiroidismo.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

— Analitica: coagulacién normal, hemograma 146000 plaquetas resto
normal; bioquimica normal.

— ECG: ritmo sinusal, sin alteraciones agudas de la repolarizacién.

— AngioTAC de urgencia: se observa aneurisma sacular dependiente
de la arteria carotida izquierda en porcion intraclinoidea de aproxi-
madamente 2,]1 x 2 x |,7 cm en sus diametros transversos, antero-
posterior y craneocaudal respectivamente (imagen ).
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— Eco Doppler troncos supraadrticos: en ambos ejes carotideos pre-
sentan alguna pequena placa hiperecoica aislada, sin que se ocasionen
alteraciones hemodinamicas. Las arterias vertebrales se encuentran
permeables.

— Eco Doppler transcraneal: arteria cerebral anterior, media y pos-
terior permeables y simétricas con sistema vertebrobasilar orto-
dromico.

TRATAMIENTO

Tras este hallazgo se ingresa a la paciente en el servicio de neuro-
cirugia desestimandose como candidata para tratamiento quirirgico por
alto riesgo quirurgico. Se programa a la paciente para realizar exclusion del
aneurisma via endovascular con insercién de stent mas balén. Se prepara
con acido acetilsalicilico 100 mg mas clopidogrel 75 mg; 5 dias previos a la
realizacion del procedimiento y se comprueba que es buena respondedora
al tratamiento. Se inicia procedimiento en la sala de neurorradiologia inter-
vencionista. Se monitoriza ECG, presion arterial invasiva, pulsioximetria y
capnografia. Se realiza anestesia general balanceada sin complicaciones. No
se consigue realizar el procedimiento por dificultad técnica por lo que se
decide despertar a la paciente en la misma sala y su traslado a la unidad de
reanimacion.

Se reprograma a la paciente a los 5 dias. Se realiza de nuevo anestesia
general balanceada con sevoflurano CAM 2%; 100 microgramos de fentani-
lo y relajacion muscular con rocuronio 40 mg. Se ejecuta el procedimiento
mediante abordaje de arteria femoral derecha con introductor largo de 7F
y catéter guia de 5F se introduce balon hyperform 7 x 7 mm, en la luz aneu-
rismatica con el fin de poder navegar distalmente a arteria cerebral media.
Se intentan multiples maniobras sin conseguir microcateterismo distal y por
tanto ante la imposibilidad técnica se decide despertar a la paciente en la
misma sala. Para ello se interrumpe la administracion de sevoflurano y se
revierte la relajacion neuromuscular con 150 mg de sugammadex. Se procede
a la extubacion al cumplir criterios habituales; en ese momento, el volumen
final espirado de sevoflurano es del 0°00%.

Transcurridos 30 minutos se realiza angiografia para valorar circulacion
colateral por el poligono de Willis y permeabilidad del arbol vascular del
hemicraneo derecho resultando normal. En este sentido se decide realizar
test de oclusion de carétida interna izquierda para valorar la posibilidad de
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embolizacion de la misma mediante técnica de coils. En ese momento la
paciente se encuentra vigil, sin alteraciones en la emision y en la compre-
sion, con mirada centrada, sin déficit campimétrico, pares craneales norma-
les, inicia giro pronador en extremidad superior derecha con maniobra de
Barré sugestivo de leve paresia en extremidad superior derecha, sin déficit
motor de extremidades inferiores y leve hipoestesia en extremidad superior
derecha, sin signos de extincion de ninguna de las modalidades exploradas
(visual y tactil) obteniéndose un NIHSS de 2. Se inicia el test manteniendo
PAS150Y PAD8O con perfusién de fenilefrina a 30 microgramos/min. El balén
es insertado a través de arteria femoral izquierda, al minuto de su hincha-
do se realiza nueva exploracion neurolégica donde se observa estado vigil,
con mutismo, no compresion de ordenes, desviacion ocular a la izquierda;
hemianopsia homoénima derecha por amenaza, paresia facial inferior derecha,
paresia 2/5 de extremidades derechas, la sensibilidad no era valorable y pre-
sentaba afasia global. Debido a estas circunstancias se deshincha el balén de
forma inmediata y se realiza angiografia cerebral de control, en la cual no se
observa anomalias.

Tras media hora de vigilancia en la sala de neurorradiologia intervencio-
nista la exploracién neurolégica se normaliza a excepcion del déficit de fuerza
braquial derecha y paresia del VI par izquierdo. Se traslada a la paciente a la
unidad de reanimacion donde permanece |6 horas precisando 2 concentra-
dos de hematies y colocacion de vendaje compresivo en femoral izquierda
por sangrado sin presentar empeoramiento neurolégico.

EVOLUCION

A los 4 dias recibe el alta domiciliaria presentando coémo diagnostico
aneurisma gigante de seno cavernoso izquierdo no roto; paresia de VI par
craneal izquierdo, déficit de fuerza braquial derecha tras isquemia cerebral e
infeccion urinaria. A los 10 dias del alta precisa intervencién de pseudoaneu-
risma femoral izquierdo realizandose reseccién del mismo y sutura simple de
la fuga arterial dandose de alta sin complicaciones a los tres dias del proce-
dimiento.

DISCUSION

El test de oclusidn con balon endovascular intracraneal valora la eficacia
de la circulacion colateral en mantener una perfusion cerebral adecuada
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cuando ocluimos la arteria que queremos excluir. Para realizar este procedi-
miento se precisa un acceso vascular arterial femoral, del lado contrario a la
oclusion y realizar una angiografia previa (1). Esta prueba puede ser llevada
a cabo bajo anestesia general o con el paciente despierto. El balén se coloca
al mismo nivel o cerca del vaso a ocluir, nunca a nivel de la carétida comin
por riesgo de hipotension. En el caso del paciente despierto, la mejor opcion
es una duracién de la prueba de 30 minutos con examen neurolégico cada
5 minutos junto con la comparacion mediante angiografia de la fase venosa,
tras la finalizacién de la prueba el paciente debe permanecer 4 horas en una
unidad de cuidados intensivos realizandole examenes neurologicos cada |15
minutos.

En nuestro caso se llevo a cabo esta prueba tras 30 minutos de la ex-
tubacién de la paciente, en la que se utilizd anestesia general balanceada.
Diversos estudios nos muestran que la disfuncion cognitiva postoperatoria
transitoria, es un cuadro que podemos observar tras anestesia general en la
mitad de los pacientes ancianos, y ademas en esta poblacién la sensibilidad a
anestésicos inhalatorios, relajantes musculares y benzodiacepinas estan au-
mentados.También se ha estudiado que la mayoria de los test psicométricos,
como por ejemplo el mini-mental test (MMSE) vuelven a su estado basal
tras 6 horas de la utilizacion de sevoflurano (2). Otros estudios que utiliza-
ron PET (tomografia por emisién de positrones) observaron que con una
concentracion de sevoflurano espirado entre 0-0,2% existia una disminucion
del flujo sanguineo cerebral regional en la corteza inferior temporal y gyrus
lingual (3).

Teniendo en cuenta que nuestra paciente tenia una edad de 81 afos po-
demos discutir si realizar esta prueba a los 30 minutos de la extubacion de
una anestesia general de 2 horas de duracion en la que se utilizaron farmacos
que alteran la funcion cognitiva era lo mas adecuado. Deberia realizarse un
nuevo test de oclusion en condiciones basales, ya que nos permitiria valorar
la influencia de la anestesia general en los resultados de esta prueba.
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IMAGENES

Imagen |. Angio Tac se observa aneurisma sacular gigante de carétida interna iz-
quierda en porcién intraclinoidea.
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EXPOSICION

Se presenta el caso de una mujer de 52 anos que consulta en el area de
urgencias otorrinolaringologicas derivada desde Atencion Primaria por pre-
sentar una adenopatia laterocervical izquierda de 2 meses de evolucion que
ha ido creciendo paulatinamente. No relaciona su estado con procesos infec-
ciosos de vias respiratorias. No presenta sintomatologia sistémica ni otorri-
nolaringologica acompanante.

ANAMNESIS

Antecedentes Quirurgicos: Amigdalectomia en la infancia.

Antecedentes Médicos: Fumadora de 8-10 cigarrillos al dia y bebedora
social de fines de semana. No tiene antecedentes de enfermedades crénicas
ni ingresos.

Antecedentes familiares: Tio materno con carcinoma laringeo.

EXPLORACION FiSICA

Paciente con buen estado general; consciente,orientada y colaboradora.
Normocoloreada e hidratada.
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Exploracion cabeza y cuello:

No ingurgitacion yugular, carotidas isopulsatiles.

Palpacion cervical: Adenopatia de aproximadamente 3 ¢cm de eje mayor,
localizada en limite de area cervical lll-1V laterocervical izquierda.

Orofaringoscopia: Sin hallazgos relevantes.
Rinoscopia anterior: Normal. No masas, ni lesiones.

Otoscopia: Conductos permeables, sin exudados. Membranas timpanicas
integras, de caracteristicas normales.

Nasofibrosocopia: Fosas nasales normales en morfologia y libres de le-
siones. Se observa minima irregularidad en el angulo entre el techo y pared
posterior de rinofaringe.

Auscultacion cardiopulmonar: Ruidos cardiacos ritmicos, no soplos.
Murmullo vesicular conservado.

Exploracién abdominal: Abdomen blando, depresible, no masas ni or-
ganomegalias. Puno percusion renal negativa. Ruidos hidroaéreos presentes.

Exploracion de extremidades inferiores: No edemas ni signos de in-
suficiencia venosa.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Sistematico de sangre y bioquimica: Leucocitos 5,4 x 1.000/ul; Neu-
trofilos 48.5%, Linfocitos 43%. Monocitos 6.1%. Hematies 5.19 x mill/pL. He-
moglobina 16.3 g/dL. Hematocrito 49%. Plaquetas 284 x 1.000/uL.

Serologia VIH: Negativa.

TAC: Adenopatias en ambas regiones laterocervicales, siendo de mayor
tamano (hasta 3 cm de diametro) en el lado izquierdo por detras de troncos
supraaorticos y por debajo del vientre del esternocleidomastoideo.

Ecografia cervical: Se objetivan varias adenopatias cervicales posterio-
res izquierdas, la mayor de unos 3 cm bilobulada e hipoecoica, con doppler se
observa una zona con flujo aumentado.

Se realiza una primera PAAF de una de las adenopatias informada
como: Linfadenitis granulomatosa no necrotizante.

Se repite la PAAF guiada por eco de una adenopatia cervical pos-
terior izquierda con resultado anatomo-patolégico de: Infiltracion por
carcinoma de patrén epidermoide. Durante esta exploracion se realiza tam-
bién BAG que muestra hallazgos compatibles con metastasis de carcinoma
de patrén epidermoide.
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Resultado anatomo-patolégico de biopsia y legrado de cavum pro-
gramado en quiréfano bajo anestesia general: Carcinoma nasofaringeo no
queratinizante.

(Figuras 1y 2).

DIAGNOSTICO

Carcinoma de cavum o nasofaringeo no queratinizante indiferenciado
con afectacién ganglionar.

Algunos de los posibles diagnosticos diferenciales (debido a caracteristi-
cas clinicas y semejanza en pruebas de imagen) a valorar son:

— Hipertrofia adenoidea (en adultos ha de excluir también la infeccidn
por VIH).

— Quistes de retencion mucosa.

— Quistes de Thornwaldt.

— Angiofibroma naso-juvenil.

— Linfoma de cavum.

TRATAMIENTO

Se decide tratamiento quimioterapico con Cisplatino y 5- fluorouracilo
y radioterapia.

EVOLUCION

Actualmente la paciente evoluciona de forma satisfactoria, siguiendo trata-
miento quimio-radioterapico que le genera ciertos efectos secundarios (émesis
y mucositis leve). Es revisada cada 3 meses en consulta. La analitica previa a
ultimo ciclo de quimioterapia tiene todos los parametros en un rango normal.

DISCUSION

El carcinoma nasofaringeo (CNF) es un tumor de cabeza y cuello con
caracteristicas peculiares que lo distinguen de otros tumores malignos de
dicha region (1).

Es un tumor poco frecuente en nuestro pais. Endémico en Sudeste asiatico
y en las poblaciones esquimales de Alaska y Groenlandia. Existe un ligero pre-
dominio en varones (2-3:1). La edad de aparicion suele ser superior a 50 anos.
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En la patogenia se han cotejado factores genéticos y ambientales, jugando
el virus de Ebstein Barr (VEB) un papel preponderante (2). Por el contrario,
este tipo de tumor es el que menos asociado esta al tabaquismo Y alcoholis-
mo entre aquellos tumores localizados en cabeza y cuello.

Actualmente este tipo de neoplasias se clasifican en carcinomas de cé-
lulas escamosas (Tipo | de la OMS) y carcinomas no queratinizantes que se
subdividen a su vez en carcinomas diferenciados (Tipo Il) e indiferenciados
(Tipo ). El motivo de esta subclasificacion es debido a la asociacion con el
VEB de los carcinomas no queratinizantes.

Las manifestaciones clinicas de este tipo de tumores vienen determina-
das por factores como: lugar de asiento anatomico, extension locorregional y
su gran potencial metastatizante; el CNF es el tumor de vias aereodigestivas
superiores que mas metastasis da a nivel locorregional, hueso y pulmén.

La forma de presentacion mas frecuente es una adenopatia cervical ma-
ligna en un paciente asintomatico, seguida de sintomatologia secundaria a
disfuncion tubarica por efecto masa tumoral como ototubaritis y otitis media
serosa. También es resenable la presencia de obstruccién nasal por este efec-
to masa, que puede acompanarse de rinorrea escasamente sanguinolenta y
rinolalia clausa (3).

Nuestra intencion al exponer éste caso clinico es recalcar la relevancia
de una exploracion otorrinolaringoldgica exhaustiva ante la aparicion de una
adenopatia cervical con tiempo de evolucion.

No debe olvidarse la realizacion de pruebas de imagen como: Ecografia
cervical, ECO-PAAF, BAG. En nuestro caso la insistencia facultativa y el legra-
do de cavum bajo anestesia general fueron claves para el diagnostico.

Los CNF son frecuentemente radio-quimiosensibles en comparacion
con otros tumores de cabeza y cuello (4). La principal linea de tratamiento en
esta enfermedad consiste en radioterapia con o sin quimioterapia concomi-
tante. La mayoria de los casos, no son quirdrgicos.
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IMAGENES

FIGURA 1

Figura |: Tomografia computerizada cervical (corte coronal) mostrando adenopatia
localizada el lado izquierdo por detras de troncos sopraaérticos y por debajo del
vientre del esternocleidomastoideo.

Figura 2: A: Tincion Hematoxiliana-Eosina 10X; proliferacién neoplasica pobremen-
te diferenciada que forma grandes masas de células en el seno de un estroma lin-
foide denso. Las células tienen elevada relacién nucleocitoplasmica con ntcleos
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vesiculosos muy pleomérficos y atipicos. No hay signos de queratinizacién ni de
diferenciacion epidermoide.

B: Estudio InmunoHistoquimico que muestra positividad para la Citoqueratina CK
A31/AE3 en las células neoplasicas.
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ANAMNESIS

Paciente varén de 75 afos con angor en clase funcional Ill/IV.Acude a Ur-
gencias porque presenta episodios de opresion precordial irradiada a cuello y
espalda de un dia de duracién acompanados de disnea, nauseas, algiin vémito
y sudoracion, de caracteristicas similares a sus episodios habituales. Refiere
que el dia del ingreso por la manana, ha presentado dolor con esfuerzo habi-
tual, de similares caracteristicas pero de mayor intensidad que los previos, que
ha cedido parcialmente con el reposo y nitratos por via sublingual

No tenia alergias medicamentosas conocidas, con intolerancia a IECAs
por tos. Hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2. Endarterectomia de
carotida derecha en 2010. Cardiopatia isquémica crénica con enfermedad
coronaria de tres vasos no revascularizable por malos lechos distales refrac-
taria a tratamiento médico (ultimo cateterismo en 2009) con implante de
neuroestimulador en 2009 sin efectos significativos tras colocacion presenta
angina estable en grado funcional lll/IV.Y la funcion del ventriculo izquierdo
esta conservada. Ingreso en abril de 2013 por episodio de angina y bradia-
rritmia sintomatica secundaria a medicacion (betabloqueante, calcio antago-
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nista e ivabradina). Entonces se pauto diltiazem con reaparicion de la angina
y dispepsia asociada al farmaco, por lo que en mayo de 2013 se reinicio la
ivabradina y amlodipino. Ingresado en diciembre de 2013 por angina invali-
dante controlada con tratamiento médico (dosis bajas de metoprolol con
frecuencias superiores a 50 Ipm). Ingreso en enero de 2014 en digestivo por
disfagia con gastroscopia sin alteraciones relevantes. En revision en consulta
refiere nuevamente mareos intensos en relacién a bradiarritmia por lo que
se suspende Ivabradina y se disminuye dosis de metoprolol, programandose
implante de marcapasos Y titular dosis de farmacos.

Su medicacion habitual era Aspirina 100 mg, Clopidogrel 75 mg, Omepra-
zol 20 mg, Ivabradina750 mg, Sinvastatina 40 mg, Nitratos en parches, Pentoxi-
filina 600 mg, Amlodipino 5 mg, Metorpolol 25 mg.

EXPLORACION FiSICA

PA 145/71 mmHg. FC 60 Ipm. Afebril, SO2 basal 98%. No ingurgitacion
yugular. Carétidas isopulsatiles sin soplos, cicatriz en triangulo anterior del
hemicuello derecho. Auscultacién cardiaca: ritmico, hipofonético, sin soplos.
Auscultacion pulmonar: murmullo vesicular conservado sin ruidos patologi-
cos.Abdomen globuloso, timpanico, con ruidos hidroaéreos conservados sin
hallazgos de interés. Extremidades inferiores con edemas leves pretibiales
con fovea. Pulsos conservados, ligeramente disminuido en extremidad supe-
rior izquierda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ECG: ritmo sinusal, PR 200 mseg, QRS 90 mseg, eje 30°, pobre progre-
sion de R de VI aV3.Sin alteraciones de la repolarizacion. QTc (Bazzet): 400
mseg.

Analitica: Hemoglobina 13.2 mg/dl, leucocitos 6.98 x 103/mm?3 (Neu-
tréfilos 60%), plaquetas 162000, creatinina .31 mg/dl, urea 48 mg/dl, sodio
137 mEq/L, potasio 4,3 mEq/L, Creatinkinasa 76 U/L, Troponina T 21,3 ng/L.
Nt-proBNP 1053 pg/ml.

Radiografia de térax: Indice cardiotoracico conservado, signos de re-
distribucion vascular y elevacién de hemidiafragma derecha

Ecocardiografia: En ritmo sinusal. Buena ventana.Auricula izquierda dila-
tada. Dimensiones normales del resto de las cavidades cardiacas y de la aorta
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ascendente. Funcion sistolica global y segmentaria conservadas.Ventriculo de-
recho con dinamica conservada (TAPSE 23). Funcion diastodlica con alteracion
de la relajacion.Valvula adrtica ligeramente fibrosada, funcionalmente normal.
Resto de valvulas morfologica y funcionalmente normal. No se observa in-
suficiencia tricuspidea.Vena cava de pequeno tamano, que colapsa durante la
inspiracion.

Coronariografia: Enfermedad coronaria difusa severa con malos va-
sos distales, estenosis significativa de la descendente anterior media, lesién
severa a nivel distal, estenosis severa de la circunfleja proximal, estenosis
severa de la coronaria derecha media seguida de lesion severa a nivel distal
(figura I).

DIAGNOSTICO

I. SINDROME CORONARIO AGUDO SIN ELEVACION DEL ST.AN-
GINA INESTABLE PROGRESIVAY DE REPOSO.

2. CARDIOPATIA ISQUEMICA CRONICA. ANGINA INVALIDANTE.
ENFERMEDAD CORONARIA DE TRES VASOS NO REVASCULA-
RIZABLE POR MALOS VASOS DISTALES. FUNCION VENTRICU-
LAR IZQUIERDA CONSERVADA. PORTADOR DE NEUROESTI-
MULADOR.

DIABETES MELLITUS TIPO 2.
HIPERTENSION ARTERIAL.
ARTERIOPATIA PERIFERICA.
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.

INTOLERANCIA A IECAS POR TOS, BETA BLOQUEANTES POR
BRADICARDIAY CALCIOANTAGONISTAS.

N o U h W

TRATAMIENTO

Se decide manejar con doble antigregacion, anticoagulacién y nitratos, no
se puede poner otros farmacos antianginosos ante los multiples episodios de
intolerancia a medicamentos. Dado el dificil manejo del cuadro anginoso se
decide implante de marcapasos (figura 2) para control de frecuencia cardiaca
y posterior titulacion de dosis de farmacos antianginosos si aun persistiera
con sintomatologia.
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EVOLUCION

Durante su ingreso se logra controlar parcialmente el cuadro con nitra-
tos por via intravenosa, doble antiagregacion, anticoagulacion y tras implante
de marcapasos se puede anadir beta bloqueantes con buena tolerancia y no
vuelve a presentar episodios de dolor ni episodios de bradicardia..

DISCUSION

La Angina refractaria es una condicién crénica (mayor o igual a 3 meses)
caracterizada por la presencia de angina ocasionado por insuficiencia corona-
ria en presencia de enfermedad arterial coronaria en la cual no hay respuesta
a la combinacion de tratamiento médico, angioplastia o cirugia (I). El caso
clinico descrito se incluye dentro del diagnostico de angina refractaria

La European Society Group Joint Study Group estima una incidencia en-
tre 5% a 10% en los pacientes que han sido sometidos a cateterismo cardiaco
y se estima que actualmente existen alrededor 500 000 canadienses y mas de
|.8 millones de estadounidenses con angina refractaria (I).

El tratamiento de la angina refractaria se enfoca en disminuir la demanda
de oxigeno e incrementar el suministro (2) y se puede organizar en 3 grupos:
terapias farmacoldgicas, terapias no farmacolégicas no invasivas y terapias in-
vasivas (2). En este paciente ya se habia intentado al menos 2 de los 3 grupos
de tratamientos.

Estudios experimentales han demostrado que la preexcitacién ventri-
cular a través de la colocacién de marcapaso reduce la carga mecanica y la
demanda metabdlica a nivel del de las areas en donde actla el marcapasos.
La cantidad de preexcitacion y localizacion de los electrodos son los factores
criticos para el éxito de esta terapia (3). En este paciente se decidi6 esta te-
rapia ante la escasa tolerancia al tratamiento farmacologico y el fracaso de la
neuroestimulacion.

BIBLIOGRAFIA
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2. Yang E. Barsness W. Gersh B. Chandrasekaran K.y Lerman A. Current and Future Treatment Strategies
for Refractory Angina. Mayo Cli Proc.2014 79(10) 1284 -1292.

3. Stolen C.Lam Y.M.Siu C. Lau C. Hauser T. Pacing to Reduce Refractory Angina in Patients with Severe
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IMAGENES

Figura 1. Se observa los vasos coronarios de pequeiio calibre con malos lechos dis-
tales y con multiples areas de estenosis.

indice Casos médicos Casos quirargicos



88 ELVISAMAO RUIZY COLABORADORES

Figura 2. Radiografia de térax post implante de marcapasos bicameral y que no
presento complicaciones graves.
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ANAMNESIS

Paciente mujer de 87 ahos de edad, con antecedentes personales: No
alergias medicamentosas conocidas, hipertension arterial, diabetes mellitus
tipo 2, dislipemia, degeneracién macular bilateral y pancreatitis biliar leve en
2011. Intervenida quirdrgicamente apendicectomia y faquectomia. En trata-
miento con omeprazol, metformina, lorazepam, atorvastatina e insulina.

Acude a Urgencias por cuadro de dolor abdominal irradiado en cinturoén,
nauseas y vomitos alimenticio-biliosos, sin otra clinica asociada, siendo diag-
nosticada de pancreatitis aguda.

EXPLORACION FiSICA

Afebril y estable hemodinamicamente, con buena saturacién basal.

Como unico dato resenable, se objetiva abdomen doloroso a la palpa-
cién en epigastrio e hipocondrio derecho, sin signos de irritacion peritoneal.
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EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Analitica:

Sistemdtico de sangre: leucocitosis con clara neutrofilia, sin otras altera-
ciones.

Bioquimica: creatinina 2.08 mg/dl, GOT 135 U/L, GPT 164 U/L, Bilirrubina
total | mg/dl, amilasa 1929 U/L, lipasa 1736 U/L,PCR 40 mg/L, con iones den-
tro de la normalidad.

Coagulacién: Sin alteraciones.

Gasometria venosa: pH 7.23, pCO2 56, bicarbonato 23.5, lactato 3.

Perfil proteico: Sin anormalidades.

Radiografia de Abdomen: Heces en angulo cdlico derecho y abundan-
te gas.

Radiografia de Térax: Normal.

Ecografia abdominal al ingreso: colelitiasis e imagen compatible con
pancreatitis aguda.

Ecografia abdominal: pancreatitis aguda con coleccion liquida peripan-
credtica, colelitiais, esteatosis hepatica.

TC abdomen: pancreas aumentado de tamano, con bordes mal defini-
dos y a nivel del cuerpo, masa quistica de 10 X 6cm, compatible con pseudo-
quiste pancreatico.

Ecoendoscopia alta: pseudoquiste en cuerpo-cola pancredtico. Se reali-
za quistogastrostomia USE-guiada con protesis metalica tipo AXIOS sin com-
plicaciones.

EVOLUCION

A su ingreso se pauta dieta absoluta y abundante sueroterapia, analgesia
y profilaxis antitrombotica; la paciente mejora parcialmente del dolor abdo-
minal a pesar de utilizar tercer escalon de analgesia de la OMS.

En controles analiticos presenta deterioro de funcion renal como compli-
cacion, con aumento de urea y creatinina, y oligo-anuria, que requiere aporte
de volumen y administracion de diuréticos, mejorando en los dias siguientes.

Se reinicia posteriormente ingesta oral, presentando la paciente intole-
rancia total por vomitos, objetivandose como causa del cuadro la compresién
gastrica por parte de coleccion peripancreatica a nivel de cuerpo-cola com-
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patible con pseudoquiste pancreatico. Debido a esto, se realiza ecoendosco-
pia, para gastrostomia USE guiada con colocacion de protesis AXIOS, con lo
que en pruebas de imagen de control se objetiva disminucion del tamano de
pseudoquiste, y se reinicia la dieta oral progresiva sin complicaciones.

DIAGNOSTICO

— Pancreatitis aguda litiasica.
— Insuficiencia renal secundaria.

— Pseudoquiste pancreatico, drenado mediante gastrostomia con pro-
tesis AXIOS por producir intolerancia digestiva.

DISCUSION

La PA es una enfermedad de evolucién impredecible que va desde esta-
dos asintomaticos hasta casos mortales. Evoluciona como enfermedad autoli-
mitada en aproximadamente un 70-80% de los casos y un 20-30% evoluciona
de manera grave.

Las complicaciones pueden ser sistémicas o locales. En nuestro caso, la
paciente present6é una complicacion sistémica (insuficiencia renal aguda) y
una local (pseudoquiste pancreatico).

La insuficiencia renal aguda se presenta en los primeros dias y su tasa de
mortalidad es de hasta un 50%. Se relaciona principalmente con hipotensién
mantenida en la fase de hipovolemia inicial, y menos con liberacion de sus-
tancias vasoactivas. En algunos casos se presenta oligoanuria a pesar de re-
posicion con fluidoterapia, como en nuestra paciente, y en ocasiones precisa
soporte con técnicas de depuracion extrarrenal.

Por otro lado, las colecciones liquidas peripancreaticas en una pancrea-
titis aguda representan la reaccion exudativa de la glandula ante el proceso
inflamatorio local. En pancreatitis aguda moderada-grave aparecen en mas
del 50% de los casos. No poseen pared propia y carecen de comunicacion
con el conducto pancreatico principal en su mayoria, por lo que el liquido
que contienen es un ultrafiltrado plasmatico con valores minimos de amilasa.
Estas colecciones liquidas revierten de manera espontanea en alrededor del
65% de los casos y la persistencia de las colecciones mas de 4 semanas au-
menta la probabilidad de trasformacion en pseudoquistes pancreaticos, como
ocurre en nuestra paciente, aunque de manera mas precoz. Hoy en dia la en-
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doscopia intervencionista ofrece alternativas a la cirugia para su manejo, con
altas tasas de eficacia y bajo porcentaje de complicaciones. Solo esta indicado
si presentan sintomas o complicaciones (infeccion de la coleccién, sintomas
secundarios a compresion de organos o vasos, y necrosis organizada que
provoca sintomas o signos). Por este manejo endoscopico se opto en el caso
que presentamos, con una evolucion satisfactoria.
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CASO CLINICO

Paciente de 58 anos sin alergias medicamentosas conocidas. No diabéti-
co ni hipertenso. Esofagitis grado A. Fumador de un paquete diario de tabaco
desde hace 30 afnos aproximadamente.Trabaja en laboratorio con disolventes
organicos.Tiene contacto con material de construccion.

Consulta en urgencias por dolor pleuritico de 2 semanas de evolucién,
edema en manos, con frialdad acra, sin claros signos de Raynaud. Fiebre de
hasta 39°C en la semana previa al ingreso y tos seca que ha aumentado pro-
gresivamente y que le impide conciliar el suefio, ademas disnea y artralgias.
No refiere astenia ni pérdida de peso en el Ultimo afio. No presenta pérdida
de fuerza muscular.

EXPLORACION FiSICA

Tension arterial: | 10/65 mmHg, Frecuencia cardiaca: 90 Ixmin, Temperatu-
ra: 36.5.C, Saturacion 02: 87%. Consciente, orientado, colaborador, eupneico,
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normocoloreado, normohidratado. Cuello: no ingurgitacion yugular, no ade-
nopatias, no bocio, no muguet oral. Torax:AC: ritmica sin soplos.AP: crepitan-
tes secos en ambos hemitorax, de predominio en campos inferiores. No se
escucha roce pleural. Abdomen: blando, depresible, no doloroso, no se palpan
masas ni visceromegalias. Extremidades: no se aprecian lesiones cutaneas ni
sinovitis. Edemas en dorsos de pie. Edemas en ambas manos, no se aprecian
signos de artritis en articulaciones de la mano.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica: Leucocitos 11.000, neutrofilos 78.1%, Hemoglobina 12g/dl,
Hematocrito 36, plaquetas 392,VSG 87 mm, Creatinina 0.75. GPT 55.5, GGT
338, FA 389, Hipoproteinemia, PCR 124 mg/l. Coagulacién: normal, fibrinoge-
no 666, dimero D 822 (elevado). Na 135, K 4.2, Cl 102, Glucosa 140 mgs/dl,
Urea 33.

ECG: Ritmo sinusal a 90 Ixmin, sin alteraciones en la conduccion ni en
la repolarizacion.

Radiografia de térax: Existen varias radiografias realizadas en atencion
primaria la semana anterior (figura 1), informadas como normales compara-
das con una de referencia del 2012. La de urgencias presenta patron inters-
ticial reticulo-nodular (micronodular), con dudosas lineas de kerley en base
derecha, hilios prominentes (figura 2).

Tac toraco-abdominal: Engrosamiento pleuroapical bilateral y lesiones
de aspecto retractil en lobulos superiores.Aumento difuso de la densidad pul-
monar (vidrio deslustrado) y patron intersticial micronodular centrolobulillar
en campos superiores y medios. Adenopatias mediastinincas paratraqueales
derechas de || mm. Nédulo en area suprarrenal derecha.

Hipotesis diagndsticas: Neumonia atipica? Tuberculosis miliar?

Ante el hallazgo de un deterioro radiologico progresivo, con la aparicion
de un patrén intersticial, se decide ingreso para estudio y tratamiento con
antibioticos.

Ingresa en Medicina interna donde se solicitan:

— Serologias: virus Hepatitis B, virus Hepatitis A, virus Hepatitis C,VIH:
negativas. Neumonias atipicas: IgM Chlamydia pneumoniae, IgM My-
coplasma pneumoniae: negativas. Coxiella burnetii y Legionella pneu-
mophila: negativas.
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— Cuantiferon: negativo.
— Proteinograma: compatible con proceso inflamatorio.

— Esputo: Gram: Negativo. Cultivo de bacterias aerobias: flora bacteria-
na normal.

— Cultivo de hongos: negativo. Baciloscopias (x 3): negativas.

— Autoimnunidad: anticuerpos anti péptido citrulinado: negativo; ANA:
positivo (1/1.280). Anti Ro y anti Scl-70: positivos. Anti centrémero
negativo, anti RNP negativo.

— Exudado nasofaringeo: PCR de gripe y PCR de virus respiratorios:
negativos.

— Estudio BAS, BAL: flora bacteriana normal, no se aprecian leucocitos.

— Biopsia pulmonar: biopsia transbronquial: cambios sugestivos de neu-
monitis por hipersensibilidad. PCR de tuberculosis sobre biopsia pul-
monar: negativa.

— Citologia de broncoaspirado: no se observan células malignas. Lava-
do alveolar de predominio linfoide con predominio de CD8.

— Ecocardiograma: camaras cardiacas de tamano normal, ventriculo iz-
quierdo con hipertrofia leve con funcion sistélica global normal, sin
alteraciones de la dinamica segmentaria.Valvula mitral, aértica y ven-
triculo derecho de caracteristicas normales. Rastros de insuficiencia
tricuspide, PSAP normal.Vena cava inferior no dilatada con colapso
inspiratorio fisiologico. Ausencia de derrame pericardico.

— Espirometria: FVC 3.10 (84.8%), FEVI 2.46 (84.3%),VC 3.24 (85.4%)
(patrén espirométrico normal).

Interconsulta a Oftalmologia: Sin evidencias de lesiones granulomato-
sas en esclera, cérnea y segmento anterior sin lesiones, fondo de ojo normal
sin granulomas ni hemorragias.

Interconsulta a Reumatologia: Se realiza capilaroscopia que es clara-
mente patoldgica, compatible con patron activo. Abundantes megacapilares
en los 8 dedos explorados, poca tortuosidad y fondo normal. No se aprecia
esclerodactilia ni Ulceras digitales.

Tomando en cuenta las pruebas realizadas durante el ingreso, y la de-
teccion de anticuerpos anti nucleares (anti Scl-70) con valores altos, la no
respuesta a tratamiento con antibioticos y la evolucién de la artralgia en ex-
tremidades; se inicia tratamiento con bajas dosis de Corticoides y Ciclofosfa-
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mida con tolerancia adecuada. Se otorga alta hospitalaria debido a la evolucién
respiratoria y radiologica favorable.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

Esclerosis sistémica limitada (ISSc) o Esclerosis sistémica SIN escle-
rodermia.

DISCUSION

Dado que el motivo de consulta es comun en enfermedades respiratorias,
este caso presenta una evolucion radiologica llamativa y rapida con signos de
gravedad tratados en urgencias,y que primero nos hace pensar en una patologia
infecciosa descartada posteriormente. La esclerodermia se presenta en el 90%
de los casos con poliartralgia y fenomeno de raynaud, acompanado de edema
subcutaneo, fiebre y malestar general. Este paciente presenta un debut confuso
de la patologia, con signos fibrosis pulmonar difusa y enfermedad vascular pul-
monar que se reflejan en la fisiologia pulmonar restrictiva y baja capacidad de
difusion, la disfuncion esofagica por fibrosis es frecuente, se presenta también
afectacion renal grave; proteinuria, alteracion de la sedimentacion eritrocitica,
anemia discreta y ANAs casi siempre positivas sobre todo el anticuerpo de la
esclerodermia (SCL-70). El pronéstico depende de la forma de SSc. En caso
de SSc cutanea limitada, el pronéstico es relativamente bueno (la tasa de su-
pervivencia a los 10 afios es de 80-90%). Sin embargo, la hipertension arterial
pulmonar, que ocurre en aproximadamente un 10% de los casos, y una fibrosis
pulmonar grave, pueden implicar un pronéstico mas grave. El prondstico para
la SSc cutanea difusa es mas grave (la tasa de supervivencia a los 10 anos es
del 60-80%), debido al alto riesgo de presentar complicaciones que amenazan
el pronédstico vital: crisis renales, afectacion digestiva grave, fibrosis pulmonar y
en ocasiones, afectacion cardiaca grave e hipertension arterial pulmonar.
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Figura 2

Evolucion Radiolégica entre la primera consulta en Atencion primaria y el dia del
ingreso. Ambas realizadas con 7 dias de diferencia.
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INTRODUCCION

La patologia de columna lumbar es una de las causas mas frecuentes
de consulta en Rehabilitacion. En el 80% de los casos de lumbalgia, no se
encuentra una lesion especifica alguna, esto es debido a que a pesar de la
utilizacion de pruebas complementarias, se establece el diagndstico de lum-
balgia inespecifica, por la falta de correlacion entre los resultados y la histo-
ria clinica. La etiologia de la lumbalgia es diversa: existen causas traumaticas,
inflamatorias, anomalias (congénitas, degenerativas, infecciosas, metabdlicas,
tumorales, hematologicas) de la columna vertebral, viscerales (renales, vas-
culares, digestivas, ginecolodgicas), psiquiatricas (simulacion, hipocondria). Es
importante realizar un buen diagnostico diferencial en la patologia lumbar,
teniendo en cuenta las “red flags”: traumatismos previos, edades mayores a 55
anos o menores a 20 anos, diagnostico previo de neoplasia o de osteoporosis,
sintomas neurologicos, pérdida de peso inexplicable, tratamiento con corti-
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coides, abuso de alcohol u otras drogas, fiebre superior a 38°C y sospecha de
espondilitis anquilosante.

ANAMNESIS

Paciente varon de 61 anos de edad que acude a Consulta Externa de
Rehabilitacion, derivado desde su Médico de Atencion Primaria por dolor
lumbar de largo tiempo de evolucion, de caracteristicas mecanicas. En cuanto
a la sintomatologia referia dolor en la region lumbar al realizar flexion activa
de tronco sin irradiacion hacia extremidades inferiores.

Entre sus antecedentes personales destacan: no alergias medicamentosas
conocidas, fumador de |paquete/dia, déficit de Vitamina B12 (que también
presentaba su hija) e hipertensidon de reciente diagnéstico. Trabajador auté-
nomo en mantenimiento de electrénica de consumo.Tratamiento médico ha-
bitual: ramipril 5 mg-hidroclorotiazida 25 mg, valsartan 160 mg-amlodipino 5
mg, vitamina B12, acido félico y metamizol como analgésico puntual.

EXPLORACION

Presentaba una marcha ataxica e inestable (tabética), con aumento de
la base de sustentacion y alteraciones en la sensibilidad propioceptiva. En
bipedestacion se objetivaba atrofia de musculatura distal y alteraciones vas-
culares en miembros inferiores, asi como positividad del signo de Romberg.
En la exploracion de columna lumbar, existia dolor a la palpacién de apofisis
espinosas con limitacion de la movilidad en flexo-extension y dolor a la
extension de tronco. Neuroldgicamente, las pruebas de irritacion radicular
de miembros inferiores fueron negativas. Se visualizaron fasciculaciones en
cuadriceps y musculatura flexora de cadera izquierda. Los reflejos osteoten-
dinosos (ROTs) estaban exaltados con un aumento de su area de extension
en el caso del reflejo rotuliano y reflejo cutaneo plantar (RCP) extensor
izquierdo.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En las radiografias simples de columna total, existia rectificaciéon de
la lordosis cervical asi como cervicoartrosis severa en nivel C5-Cé. (Ver
figura I).
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El paciente aportaba una resonancia magnética (RMN) de columna
lumbar realizada en centro privado en la que se informaba de la presencia de
una hernia discal izquierda L5-S| extruida que provocaba compresion de la
raiz Slipsilateral y una leve estenosis degenerativa lumbar foraminal bilateral.

EVOLUCIONY DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ante la discordancia de la clinica (alteraciones de la marcha, alteracion de
los reflejos, RCP extensor) con las pruebas de imagen (RMN columna lum-
bar),y con los antecedentes del paciente (fumador severo, déficit de vitamina
B12), se plantea el diagnostico diferencial de una lesion neurologica central
(medular), de causa artrosica (mielopatia cervical), tumoral (compresiva en ¢
cervical/dorsal) o deficitaria (B12).

Se solicita una Estimulacion Transcraneal para ver el nivel de lesion; rea-
lizandose Potenciales Evocados Motores (PEM), que se informan: Defecto
de conduccidn de la via somatosensorial bilateral de cordon posterior medu-
lar por debajo del nivel C6, a valorar en funcion de evolucion clinica y resto
de exploraciones complementarias.

Ante este resultado, se decide ampliar el estudio solicitando:

RMN columna cervical para confirmar existencia o ausencia de mielo-
patia, informada como: estenosis de canal medular cervical.

RMN columna dorsal y lumbar: para descartar alguna causa compresi-
va ahadida por debajo del nivel de lesion, informada como: Protrusion intra-
rraquidea central derecha D1 [-D12; protrusion intrarraquidea central L4-L5.
Hernia extruida intrarraquidea izquierda L5-SI. Leve estenosis degenerativa
del canal lumbar y foraminal bilateral.

DIAGNOSTICO

Una vez hecha la anamnesis, la exploracion fisica completa y analizadas las
pruebas complementarias solicitadas se realiza un diagnéstico diferencial lle-
gando al diagndstico final de “ESTENOSIS DE CANAL CERVICAL CON
MIELOPATIA”.

TRATAMIENTO

Se remite al paciente al Servicio de Neurocirugia para valoracion de
opciones quirurgicas. Existen varias técnicas quirirgicas para el tratamiento
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de la mielopatia cervical: abordaje anterior y posterior, no obstante cualquier
técnica quirdrgica requiere una adecuada seleccién del paciente y precisa de
una descompresion suficiente del canal para hacer efectivo un mejoramiento
neurologico.

El plan de tratamiento rehabilitador se centra en controlar la inestabili-
dad de la marcha, corregir patrones de marcha erréneos (reeducacion de la
marcha) y mejorar la clinica motora mediante un programa de cinesiterapia
especifico asi como aprendizaje de normas de higiene postural bésicas para
llevar a cabo las actividades basicas de la vida diaria. Por otro lado se trabaja
la propiocepcion mejorando la estabilidad en base a la potenciacion de los
mecanismos sensorio-motores vinculados a ella.

DISCUSION

No existe una correlacion lineal entre la clinica referida por el paciente y
la alteracion anatomica hallada por técnicas de imagen, por lo que llegar a un
diagnéstico etiologico o causal de certeza solo es posible aproximadamente
en el 20% o incluso en el 10% de los casos, es decir, que el 80% y el 90% de
los pacientes presentan “lumbalgia inespecifica”.

Es muy importante tener en cuenta que las manifestaciones de lumbalgia
no se correlacionan con la gravedad o las causas de las mismas, de tal forma
que puede haber procesos con una gran intensidad de algesia en pacientes
con minimas lesiones o viceversa.

Hemos de tener presente el abanico tan amplio de patologias existente
a la hora de realizar el diagnéstico diferencial del dolor lumbar e intentar
utilizar todas las opciones a nuestro alcance (anamnesis, exploracién, pruebas
complementarias) para encontrar la causa concreta del cuadro clinico y po-
der asi plantear un plan de tratamiento especifico.

BIBLIOGRAFIA
— R.Lamar Duffy. Low back pain:An approach to diagnosis and management, Prim Care Clin Office Pract
37 (2010); 729-741.

J. Lee, S. Gupta, C. Price and A.P. Baranowski. Low back and radicular pain:a pathway for care developed
by the British Pain Society. British Journal of Anaesthesia (2013); 111 (1): 112-20.

— Waddell G. Low back disability: a syndrome of western civilization. Neurosurg Clin North Am. (1991);
2:719-38.

— Gonzilez M.A,, Condon MJ. Incapacidad por dolor lumbar en Espana. Med. Clin. (2000); | [4:491-2.
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IMAGENES

Figural. Radiografia simple de columna cervical proyeccion lateral: severos cambios
degenerativos a nivel del espacio C5-Cé y rectificacion de lordosis cervical.
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ANAMNESIS

Paciente mujer de 51 afhos de edad que consulta al servicio de oftalmo-
logia por pérdida de visién en ambos ojos y dolor de cabeza de aproximada-
mente |0 dias de evolucion sin ninguna otra sintomatologia.

Antecedentes personales: Hipertension arterial desde hace mas o menos
3 anos sin control, fumadora de | cajetilla de cigarrillos por dia desde los 18
anos aproximadamente, toma 5-6 tazas de café por dia. Antecedentes familia-
res: Madre con hipertensién controlada.

Exploracion oftalmolégica: Agudeza visual mejor corregida: OD = 0.05,
Ol = cuenta dedos a | m, MOE: normales, MOI: normales, No DPAR, biomi-
croscopia: corneas transparentes sin alteraciones, conjuntivas no hiperémi-
cas, camara amplia sin células, no vitritis, fondo de ojo: papilas normales con
edema macular de tipo estrella, signos de entrecruzamiento arterio-venoso,
multiples hemorragias difusas en ambos ojos. (Figura 1)

Exploracion General: Constantes: T° = 36.2°C, PA = 210/136 mmHg, FC
= 86, Buen estado general, buen estado de nutricién, buen estado de hidrata-
cién. Exploracion neurologica, cardiopulmonar y extremidades sin alteracio-
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nes, la exploracion de abdomen revela una masa en hipogastrio, no dolorosa,
movil a la palpacion y sin signos de irritacion peritoneal.

EXPLORACION COMPLEMENTARIA

Hemograma y bioquimico: Leucocitos 7.1 x 1000/uL, neutréfilos 61.6%,
linfocitos 28.1%, monocitos 9.5%, eosinofilos 0.4%, basofilos 0.4%, hematies
4.92 x mill/uL, Hemoglobina 13.9 g/dL, hematocrito 42.7,VCM 86.7, HCM
28.2, CHCM 32.5,RDW 16.5, plaquetas 187 x 1000/uL.

Hemostasia: TP 1 11%, INR 0.92, TTPA 1.06, fibrinogeno 428 mg/dL.

Bioquimica en suero: Sodio 135 mmol/L, potasio 3.1 mmol/L, cloruro
100 mmol/L, glucosa 102 mg/dl, urea 31 mg/dL, creatinina 0.85 mg/dL.

Orina: Positivo para proteinas ++ y acetona +.

Perfil lipidico: Colesterol total 346 mg/dL, triglicéridos |17 mg/dL, HDL
104 mg/dL, LDL 219 mg/dL, indice de riesgo 3.3.

Ecografia de abdomen: Higado, vesicula, pancreas de caracteristicas
normales, rindn derecho con ectasia pielocalicial con pelvis de 15 mm, no
litiasis, masa pélvica solida, heterogénea, vascularizada que mide 13 x 16 x
7 cm (AP x T x CC), situada en linea media y es probable que comprima el
uréter derecho lo que condicione la hidronefrosis.

Tras la falta de control de la PA en el servicio de urgencias con la medica-
cion pautada (I comprimido de nifedipinoVO (10 mg),| ampolla de furosemi-
da IV (20 mg/2 ml), | ampolla metamizol IV (0.4 g/ml)) se consulta al servicio
de nefrologia que comenta con la paciente la necesidad de cambiar el estilo
de vida y ademas tratamiento farmacologico para control de la PA con otro
calcio antagonista y se cita posteriormente en consulta para valoracion de la
misma 2-3 semanas después donde se le anadiria otros farmacos antihiper-
tensivos a la medicacion segun evolucion.

Se realiza interconsulta al servicio de ginecologia: Nos amplian algu-
nos datos:

No ha presentado hipermenorrea, ecografia transvaginal: mioma de
aproximadamente |3 cm en cara posterior que impide la visualizacion de los
ovarios. Se programa para histerectomia total con doble anexectomia.

EVOLUCIONY TRATAMIENTOS

Al dia siguiente vuelve a acudir por urgencias al hospital derivada de
su centro de atencion primaria por presentar presion de 190/142 mmHg
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asintomatica. Se le indica captopril (25 mg) VO y furosemida | ampolla (20
mg/2 ml) IV, la presién arterial al ser dada de alta es de 140/97. Se le indican
control de presiones de forma repetida a través de su médico de atencién
primaria.

Al dia siguiente acude a su control donde presenta PA = 220/130 mmHg,
se indica | comprimido de captopril (25 mg) VO y furosemida | comprimido
(20 mg) VO, la presion arterial con la medicacion a la hora y dos horas respec-
tivamente es de 160/115, I71/116 mmHg, por lo cual es enviada nuevamente
al hospital. En este la presion llega a 179 /116 mmHg pasando al servicio de
observacién en urgencias indicandosele | comprimido de captopril (25 mg)
VO, nifedipino 30 mgVO, metamizol 2 comprimidos (575 mg) VO, alprazolam
0.5 mgVO, con aparente control de las presiones.

Actualmente luego de ser valorada por nefrologia esta con tratamiento
de barnidipino 10 mg/dia, clortalidona 25 mg/dia, lisinopril 10 mg/dia.Y hasta
el momento las presiones se han podido controlar en su domicilio con apro-
ximadamente |150/70 mmHg.

Ademas ya sido operada en ginecologia donde nos muestran los hallaz-
gos. (Figura 2.)

La agudeza visual aun no la recupera pero es de esperar que en los si-
guientes dias con la medicacién y la presién arterial controlada lo haga.

DIAGNOSTICOS
I. Retinopatia hipertensiva. (Retinopatia de fondo y cambios vasculares
retinales) (H35.0).
Vision baja (H54).
Hipertension arterial esencial (primaria) (110).
Hidronefrosis con estrechez ureteral derecha (N13.1).
Mioma de utero (D25).
Hiperlipidemia (E78).

o U h WD

DISCUSION

Un nimero de anormalidades estan directamente o indirectamente aso-
ciadas con hipertension (1).Esta incluyen algunas que son como consecuencia
directa de la elevacién de la presion arterial, incluyendo la retinopatia hiper-
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tensiva, coroidopatia, neuropatia optica. La hipertension puede acelerar la
enfermedad ocular no vascular, incluida la degeneracién macular asociada a la
edad (DMAE) y el glaucoma.

La fundoscopia deberia ser parte del examen fisico en todo paciente con
nuevo diagnodstico de hipertension debido a que la retina es la Unica parte de
la vasculatura que puede ser visualizada sin ser un proceso invasivo (2)

Dentro de las definiciones que hay en hipertension arterial encontramos
el termino de crisis hipertensiva que se clasificaria en emergencia hiperten-
siva y urgencia hipertensiva, esto de acuerdo a si hay afectacién de organo
blanco o no respectivamente (3).

Por otra parte la miomatosis grande que presenta la paciente como
hallazgo casual a la exploracion podria haber contribuido o no a la crisis
hipertensiva debido a la compresion del uréter que le ha producido una hi-
dronefrosis unilateral, condicion que puede ser suficiente para causar una
hipertension secundaria a través del aumento del eje renina angiotensina al-
dosterona (4).

El caso clinico presentado seria una emergencia hipertensiva por el
dano de organo blanco en el contexto de una aparente hipertension esen-
cial sin tratamiento. Se hace mencion a lo de APARENTE porque a pesar
de presentar factores de riesgo relacionados con la hipertension esencial
como el tabaquismo, hipercolesterolemia e HTA familiar, no descarta la po-
sibilidad de que el mioma sea un agravante mas. Esto podra corroborarse
al ser operada la paciente del mioma y tengamos un mejor control de la
presion arterial.

BIBLIOGRAFIA
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IMAGENES

Figura |. Retina de ojo derecho donde se muestra multiples hemorragias junto con
exudados y edema macular tipo estrella.
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Figura 2. Pieza quirargica post operatoria donde se muestra el gran mioma uterino
luego de su extirpacion.
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EXPOSICION DEL CASO

Paciente mujer de 48 anos de edad con antecedentes personales de aler-
gia a metamizol y penicilinas, ex-tabaquismo, dislipemia, hipertensién arterial,
sindrome antifosfolipido primario con episodio de trombosis venosa profun-
da, crioglobulinemia mixta esencial. Infarto isquémico cerebeloso izquierdo
sin secuelas. Infarto agudo de miocardio anteroseptal (febrero 2013), con
revascularizacion mediante stent recubierto en descendente anterior proxi-
mal. Ingresos por insuficiencia cardiaca por disfuncién severa de ventriculo iz-
quierdo, insuficiencia mitral severa e hipertension pulmonar severa, en abril y
julio de 2013. En este ultimo, es incluida en lista de trasplante cardiaco. Ingresa
en Agosto 2013 por un brote hematolégico de lupus, con anemia, leucopenia,
trombopenia y empeoramiento de la funcion renal, inicidndose tratamiento
con pauta descendente de corticoides e hidroxicloroquina y excluyéndose de
la lista de espera de trasplante de forma temporal.

En febrero de 2014 sufre un nuevo episodio de descompensacion de la
insuficiencia cardiaca. Tras mejoria clinica de la paciente y al comprobar el cese
de brote de lupus, es incluida de nuevo en lista de espera de trasplante cardiaco.

Dias mas tarde se consigue donante isocompatible y se procede a tras-

plante cardiaco segun la técnica de Lower-Shunway. Destaca como incidencia
la disfuncion progresiva de ventriculo derecho, decidiéndose el implante de
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balén de contrapulsacion intraadrtico (BCIAo) y de sistema de oxigenacion
con membrana extracorporea (ECMO) para soporte circulatorio. Ingresa en
reanimacion cardiaca para control postoperatorio.

SITUACION AL INGRESO

La paciente procede de quirofano, intubada, sedoanalgesiada, en situacion
de shock, con perfusion de noradrenalina a dosis de 0,19 mcg/kg/min, dobu-
tamina (0,38 mcg/kg/min) isoproterenol (1,44 mcg/kg/min), oxido nitrico (0,8
ppm), balén de contrapulsacion intraadrtico (BClAo) I:1 y asistencia ventri-
cular con ECMO veno-arterial. Presién arterial 109/76 mmHg. Frecuencia
cardiaca 145 Ipm. Saturacion arterial de oxigeno por pulsioximetria: 100% con
FiO2 de 50%. Se conecta a ventilacion mecanica y se inicia anticoagulacion
con heparina y terapia inmunosupresora segiin protocolo.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS AL INGRESO

— Analitica: Hemoglobina 6,4 g/dl;hematocrito 20,4%; plaquetas 69000/
dl; leucocitos 14320/dl; glucemia 315 mg/dl; urea 69 mg/dl; creatinina
1,57 mg/dl; sodio 142 mEq/l; potasio 3,5 mEq/l; CK 695 Ul/I; LDH 524
Ul/I; GOT 92 Ul/I; INR 2,88

— ECG: ritmo sinusal a 145 Ipm, extrasistoles ventriculares, alteracién
de la repolarizacion deV4 aVé.

— Radiografia de Térax: cambios postquirurgicos. No derrame pleural.

— Ecocardiograma Transesofagico (ETE): Ambos ventriculos dilata-
dos.Ventriculo izquierdo (VI) con funcion sistolica global severamente
deprimida de forma generalizada, fraccién de eyeccion de ventriculo
izquierdo (FEVI) 15-20%. Ventriculo derecho (VD) dilatado con fun-
cion sistolica severamente reducida. Valvulas finas con buena movili-
dad. Insuficiencia mitral (IM) funcional moderada con chorro excén-
trico hacia lateral. Canula en auricula derecha (AD) introducida 15-20
mm dentro de la vena cava superior (VCS). Sin masas ancladas. Sin
derrame pericardico. (Imagen 1).

DIAGNOSTICO

Trasplante cardiaco por miocardiopatia dilatada isquémica. Shock car-
diogénico por stunning miocardico tratado con sistema de asistencia ECMO.
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EVOLUCION

Durante los primeros dias de estancia en la unidad de reanimacion, la
paciente se encuentra en una situacion de shock cardiogénico causada por
fracaso primario del injerto, siendo necesario continuar el soporte circulato-
rio con los farmacos del ingreso, BClIAo y sistema de asistencia ECMO, que
pudo ser retirada en quirdfano a los 8 dias del trasplante, tras recuperacion
de la funcién cardiaca, comprobada por ecocardiografia transesofagica, con
fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo (FEVI) conservada y mejoria de
la disfuncion del ventriculo derecho. (Imagen 2).

Desde el punto de vista respiratorio, presenta destete dificultoso, con
ventilacion mecanica prolongada por polineuropatia del enfermo critico; con-
siguiéndose la extubacion definitiva a los 22 dias de ingreso en la unidad.

A pesar del tratamiento anticoagulante, mientras permanece bajo la asis-
tencia con ECMO, sufre un episodio de trombosis venosa profunda poplitea
de extremidad inferior derecha, iliaca externa izquierda y vena humeral dere-
cha, con recanalizacion por cirugia vascular, sin otras complicaciones.

Finalmente, a los 27 dias de la realizacion del trasplante, con evolucién
satisfactoria desde el punto de vista cardiaco, puede ser dada de alta a planta,
en situacion hemodinamicamente estable y con buena funcién respiratoria.

DISCUSION

El término ECMO hace referencia a la denominacién anglosajona de un
sistema de oxigenacién con membrana extracorpérea (‘“‘extracorporeal mem-
brana oxygenation”). En caso de fallo respiratorio y/o cardiaco potencialmente
reversible, aporta un soporte vital a corto plazo, manteniendo la oxigenacién
y la perfusion tisular. Existen dos tipos de ECMO: veno-venosa y veno-arterial;
ambos proporcionan apoyo respiratorio, pero sélo ésta Ultima suministra ade-
mas soporte hemodinamico en caso de shock cardiogénico refractario. Una de
las indicaciones que presenta es como puente a la recuperacion de la funcion
ventricular en caso de stunning miocardico en la fase aguda postrasplante car-
diaco (). La ecografia transesofagica tiene un papel fundamental para evaluar
la dilatacion de las cavidades cardiacas, gasto cardiaco del paciente, la correcta
colocacion del equipo, las posibles complicaciones que puedan surgir y para la
valoracion de la recuperacion de la funcion ventricular. Es necesaria la anticoa-
gulacién de estos pacientes debido a la marcada tendencia a la trombosis, man-
teniendo un tiempo de coagulacion activado entre 150-200 ms (). El destete
se lleva a cabo en caso de recuperacion de la funcion contractil, reconversion a
otra asistencia o la realizacion de trasplante cardiaco en los casos en los que sea
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utilizada como puente al mismo. Su uso en pacientes adultos con disfuncion car-
diaca se ha comenzado a extender desde hace dos afos, sustituyendo a otros
sistemas de asistencia mas agresivos y que presentaban peores resultados, sien-
do nuestro hospital el Unico de Castilla y Leon en el que se ha implantado.
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ANTECEDENTES

Mujer de 57 anhos, sin alergias medicamentosas conocidas, no fumado-
ra. Antecedentes familiares de cancer de recto y personales de hipoacusia
congénita, HTA e hipotiroidismo primario. IQ: nefrectomia izquierda e histe-
rectomia. En tratamiento con Omeprazol 20 mg, Hidroclorotiazida/Valsartan,
Levotiroxina 50 mcg, Fenofibrato 145 mg y asociacion de cafeina anhidra con
dihidroergotamina mesilato y propifenazona (anti migrafoso).

MOTIVO DE CONSULTA

Remitida en septiembre de 2011, al servicio de Cirugia General del
HURH para valoracién de rectorragia y antecedentes familiares de cancer de
recto, por lo cual se realiza colonoscopia en la que se visualiza una lesién que
se biopsia. El resultado anatomopatolégico es de adenocarcinoma bien diferen-
ciado por lo que se realiza hemicolectomia derecha en octubre de 2011,
siendo el resultado anatomopatoldgico:“tumor carcinoide de ciego infiltrante, es-
tadio PT3N2, con bordes quirtrgicos libres de tumoracion”. Se remite a la paciente
a Oncologia, los cuales no consideran oportuno tratamiento adyuvante.
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En el control posterior de febrero 2012 el Octreoscan resulta negativo
con niveles de cromogranina A menores de 5 ng/mL y el TAC de enero y
mayo de 2012 no presentan signos de extension de la enfermedad.

Un afno después, en diciembre 2012, el Octreoscan es de nuevo negativo
pero se encuentra un aumento de la Cromogranina A superior a 700 ng/mL
(normal <98 ng/mL), por lo que se deriva a Endocrinologia. La paciente no
referia clinica de sindrome carcinoide, diarrea ni flushing, con ritmo depo-
sicional normal. Dada la falta de clinica acompanante y la negatividad de las
pruebas diagnosticas, incluyendo un nuevo TAC, no se inicia tratamiento y
se solicita nuevo control analitico. Se le indica a la paciente la suspension del
farmaco antimigranoso, pues su interaccion puede dar un falso positivo en el
valor de la cromogranina A pero le resulta imposible por su clinica migranosa,
que no consigue controlar con otros farmacos. Se solicita asi mismo colonos-
copia, ya que por frecuencia podria tratarse de una recidiva local (I).

En febrero de 2013, la analitica es normal, incluidos niveles de catecolami-
nas en orina, pensando en otra alteracion sincrénica del tejido cromafin, pero
persisten los niveles de Cromogranina A elevados. En la colonoscopia se
ven “lesiones aftosas en zona de anastomosis ilecolica”, se toman muestras para
biopsia de dicha anastomosis en las que se aprecia un “cambio adenomatoso
focal con displasia leve y ulceracién inespecifica” Dada la escasa clinica abdomi-
nal, que mejora tras colonoscopia de control, y la existencia de casos en la
literatura de elevacion de estos marcadores precediendo a la visualizacion de
recidiva tumoral, se decide instaurar tratamiento con analogos de la soma-
tostatina (Octreotride LAR), 20 mg im/mes, a pesar de que el octreoscan fue
negativo (2).

Tras 3 meses de tratamiento, con buena tolerancia al farmaco, se reduce
a 10 mg/mes, por normalizacion de niveles de Cromogranina A (14.1 ng/mL)
y ausencia de clinica. Posteriormente, en septiembre de 2013, se suspende
tras resultado analitico de Cromogranina <5 ng/mL continuando la paciente
asintomatica.

En el control posterior de octubre de 2013, se objetiva una nueva eleva-
cion de niveles Cromogranina (316.8 ng/mL), por lo que se solicita una RMN
abdominal por sospecha de recidiva tumoral, siendo ésta completamente
normal.

En diciembre de 2013, dado que todas las pruebas de imagen (TAC ab-
dominal, Octreoscan, colonoscopia y RMN) fueron negativas para exten-
sion de la enfermedad y persiste la elevacion de Cromogranina A (528 ng/
mL), se solicita una PET, para valorar la causa de dicha elevacion. Este detecta
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un “aumento difuso de la captacion a nivel cervical anterior bajo, en relacion con
tiroides, con una actividad metabélica inespecifica y compatible con su hipotiroidis-
mo”.Ademas otra “captacion focal patolégica intensa posterior al I6bulo tiroideo
izquierdo en su zona inferior, en probable relacién a una adenopatia adyacente,
con una actividad metabélica compatible con una lesién de naturaleza neoplasica
maligna”. Ante este hallazgo se solicita Ecografia cervical: en la que se ven
“nddulos isoecoicos bien delimitados, el mayor en LI de 16,9 x 13,9 mm, tratdndose
posiblemente de tejido tiroideo normal” y se realiza interconsulta a ORL, para
estudio y tratamiento si procede.

En marzo de 2014, el servicio de ORL solicita RMN cervical, para loca-
lizacion de la captacion previa en PET, no encontrandose ninguna adenopatia
resenable, sin embargo si “un nddulo tiroideo posterior izquierdo de morfologia
adenomatosa, y alteracion de la sefial de la glandula tiroidea compatible con una
tiroiditis cronica”. En vista del resultado, se decide realizar Eco-PAAF. En el
estudio anatomopatologico la muestra resulta insuficiente “escaso coloide sin
células foliculares diagnosticas”, y el estudio inmunohistoquimico resulta ne-
gativo para cromogranina y tiroglobulina. Por todo ello, por el momento, no
realizan tratamiento quirdrgico a la espera de la evolucion. La paciente actual-
mente permanece asintomatica, con niveles de Cromogranina A de 130.5 ng/
mL coincidiendo con la reciente suspension del tratamiento antimigranoso
tras acudir a terapia de acupuntura para la migrana.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Nos encontramos ante un caso de una mujer que presenta marcadores
tumorales elevados (Cromogranina A), en relacion con proceso carcinoide,
que en su contexto, podria indicar una posible recidiva de su tumor intestinal.

Asintomatica en todo momento desde el post operatorio, salvo un dolor
abdominal inespecifico referido al ser vista en consulta de enero de 2011, no
presenta otra clinica clasica relacionada con tumores carcinoides (rubefac-
cién o flushing, diarrea, sudoracién). Ademas, presenta en varias ocasiones,
estudio de receptores para somatostatina negativos (3) (mas del 90% de los
tumores neuroendocrinos presentan receptores de somatostatina en super-
ficie) y resto de pruebas de imagen (TAC, RMN, colonoscopia, ecografia
cervical, RMN cervical) son negativas, por lo que podriamos descartar la
recidiva si no fuera por la persistencia de los niveles de Cromogranina A
elevados. Actualmente han descendiendo espontaneamente pero sin llegar a
cifras de normalidad.
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Por otro lado, en el estudio PET, aparece una hipercaptacién adyacente
al tiroides, concomitante a la nueva elevacion de los niveles de marcadores
tumorales tras suspension de tratamiento pero que no es visualizada poste-
riormente en RMN cervical. Sin embargo, en ésta si se describe un nédulo
Unico heterogéneo, en la zona posterior del |6bulo izquierdo cuya muestra de
citologia resulta insuficiente y el estudio inmunohistoquimico negativo para
Cromogranina y Tiroglobulina.

El abanico de posibilidades diagnosticas seria entonces;

Posible recidiva del tumor carcinoide primario

Posible nuevo tumor primario, productor de Cromogranina A, in-
dependiente de su tumor carcinoide previo, de localizacion cervical.

Falso positivo en PET: adenopatia hipercaptante por otra causa in-
flamatoria, infecciosa o reactiva.

Causas no tumorales de elevacién de Cromogranina A: Farmacos
(inhibidores de bomba de protones, antihistaminicos...), Insuficiencia
cardiaca, Insuficiencia renal, Insuficiencia hepatica, HTA, Postmeno-
pausia, etc.

DISCUSION

A continuacion razonamos las hipotesis expuestas en el diagnostico di-
ferencial;

Metastasis de tumor carcinoide: en la Ultima colonoscopia de junio
de 2013,y en el tltimo TAC y RMN abdominal no hay signos de pre-
sencia o extension tumoral. Se considera la posibilidad de metastasis
de localizacion atipica (cervical), siendo estadisticamente poco pro-
bable segun literatura cientifica (4).

Nuevo tumor primario: la posibilidad se abre en base a los resulta-
dos de RMN y PET. Cabria incluir como posibilidad un tumor parati-
roideo, tiroideo (la muestra de PAAF resulto insuficiente) o de otra
estirpe.

Falso positivo PET:pues no hay otras pruebas complementarias que
apoyen la hipercaptacion cervical. No se ha acompanado de otras
alteraciones analiticas que pudieran explicar una hipercaptacion gan-
glionar, sea infecciosa o no.

Causas no tumorales de elevacion de Cromogranina A: de los
factores expuestos, la paciente era hipertensa previamente, pero con
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cifras tensionales controladas. Tanto los niveles de creatinina y urea,
como los de enzimas hepaticas, permanecieron normales a lo largo
del seguimiento.Asimismo, no presento clinica alguna de insuficiencia
cardiaca, ni alteraciones en la auscultacion. La paciente ya se encon-
traba en periodo postmenopausico previamente al estudio por Ci-
rugia General. Tampoco tomo inhibidores de la bomba de protones
ni antihistaminicos de manera continuada, y el Unico cambio que se
realizé en su pauta de medicacion, fue la suspensién de su anti migra-
noso, en marzo de 2013, coincidiendo con un moderado descenso
de los niveles de Cromogranina A, que podria ser la causa de la ele-
vacion.

Como conclusién, los marcadores tumorales no siempre indican una

recidiva de la enfermedad primaria, ya que puede haber muchas interacciones
de laboratorio que nos indiquen falsos positivos, asi pues tendremos que es-
perar:a la evolucion de las cifras de cromogranina A para concluir que fue un
falso positivo por interaccion farmacologica, o a que finalmente se confirme
la recidiva tumoral con pruebas de imagen.
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Varoén de 50 aios, con antecedentes de amigdalectomizado. Habitos toxi-
cos: Fumador de un paquete/dia. Bebedor un litro de vino al dia.

Consulto por cuadro de tos y expectoracion verdosa, febricula, dolor
en parte superior de hemitorax derecho y disnea de moderados esfuerzos.
Ademas odinofagia para solido de un mes de evolucion acompanado de
anorexia y perdida de peso de unos |0kg en dos meses. No otra sintoma-
tologia.

EXPLORACION FiSICA
TA: 105/65 mmHg FC:98 Ipm Saturacion basal: 95%

Paciente consciente, orientado, colaborador y eupneico.Aliento Séptico
Auscultacion Cardiaca: taquicardico, no soplos.

Auscultacion pulmonar: murmullo vesicular conservado, roncus campos
superiores de hemotodrax derecho.

Abdomen y EEll: sin hallazgos relevantes.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

— Analitica: HB: 12gr/dl leucocitos: |13.490/mm?, neutrofilos 85%, pla-
quetas: 402.000, glucosa: 133, creatinina: 0.39, sodio: 127 K:4 PCR:295.

— ECG:ritmo sinusal, sin alteraciones en la repolarizacion.
— RxTérax: aumento de densidad I6bulo superior derecho.

— Broncoscopia: Entrada via nasal, leucoplasia cuerda vocal izquierda.Tra-
quea y Carina principal Normales. Arbol bronquial izquierdos: sin lesio-
nes endoluminales hasta limites accesibles. Arbol bronquial derecho:
en bronquios LSD se aprecia mucosa eritematosa y edematizada que
producen estenosis del 40% de la luz bronquial impidiendo el paso del
fibroscopio y ademas abundantes secreciones mucopurulentas.

— Esofagograma: Esofago en su tercio superior muestra bordes irregu-
lares, con area estén otica que afecta un tramo de 5cm. Se objetiva
paso de contraste a via aérea, comprobandose la existencia de fistula
comunicante.

— TAC toracico: gran masa esofagica que afecta a tercio superior y
medio, paredes engrosada y evidenciandose gran fistula hacia pulmoén
(LSD), con muiltiples areas parcheadas de cavitacion compatible con
neumonia necrotizante. Adenopatias multinivel: paratraqueales, ven-
tana aortopulmonar y subcarinales de hasta 3 cm.

— Gastroscopia diagnostica: en esofago a unos 20 cm de la arcada denta-
ria y hasta unos 30-32 cm se observa mucosa muy irregular, engrosa-
da y blanquecina (realizindose biopsias) manteniendo la luz esofagica
unos 2-3 cm posterior a la luz hay marcada dilatacion con dos recesos
pseudodiverticulares en uno de ellos orificio fistuloso. Diagnostico
endoscopico: tumor maligno esofagico. Biopsia esofagica: carcinoma
de células escamosas. Anatomia patoldgica: carcinoma escamoso.

— Gastroscopia terapéutica: tras sedacion, buena tolerancia. Se realiza
colocacion de protesis Boston Wallflex 23 x 155. comprobandose
endoscopicamente la correcta colocacion.

— Esoéfagograma tras colocacién de endoproteisis: no se visualiza paso
de contraste a través de fistula.

EVOLUCIONY TRATAMIENTO

A su ingreso se instaura tratamiento antibidtico con (Azitromicina +
Amoxicilina-clavulanico) con escasa mejoria por lo que se sustituye por Imi-
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penem + Levofloxacino, con buena respuesta clinica. Ademas de otras medi-
das como dieta absoluta hasta colocacion de endoprotesis esofagica.

DIAGNOSTICO FINAL

Neumonia necrotizante LSD por fistula esofagica.

Carcinoma escamoso de esofago.

DISCUSION

Se entiende por fistula traqueoesofagica (FTE) la comunicacién entre las
mucosas que conforman las superficies internas o luz, de ambas estructuras:
esofago y traquea. Es poco frecuente, pero conlleva un riesgo elevado de
morbilidad, principalmente. infecciones respiratorias y déficit nutritivo.

Existen dos tipos etiologicos (2): congénitas y adquiridas que puede ser
a consecuencia de traumatismo o Neoplasias (cuya causa mas frecuente son
carcinoma esofagico 77% y Pulmonar |6%).

El tratamiento de la fistula traqueoesofagico (|) dada la variedad de etio-
logias es muy variado como medidas generales, Intervenciones quirurgica en-
tre otras.

En nuestro caso se realizo la colocacion por via endoscépica de en-
doprotesis esofagica recubierta para permitir la alimentacién por via oral
y evitar complicaciones infecciosa pulmonares las cuales se presentan con
frecuencia, ademas de tratamiento antibiético de amplio espectro.Al tratarse
de un carcinoma escamoso de esofago recibio tratamiento quimioterapico.
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IMAGENES

Figura 2. TAC En la cual se evidencia comunicacion eséfago-pulmonar.
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Paciente de 66 anos de edad, valorada por su Médico de Atencion Pri-
maria. Al entrar en la consulta del Centro de Salud presenta un cuadro de
amnesia de inicio subito con afectacion de la memoria retrograda reciente
y anterdgrada e incapacidad severa para la fijacion. Era capaz de recordar lo
que habia hecho desde que se levanto hasta salir de casa, pero no conseguia
evocar el tiempo transcurrido en la sala de espera. Fue derivada al Servicio
de Urgencias mostrandose confusa, con imposibilidad para recordar lo acon-
tecido en las horas previas. Los familiares refieren que en los ultimos 15 anos
ha presentado varios episodios de caracteristicas similares,aunque de menor
duracién. No hubo afectacion de la memoria semantica, procedimental, ni de
la memoria episédica retrograda a largo plazo. Tampoco presentd disfasia,
focalidad sensitiva, motora, visual u otra sintomatologia neurologica. Se man-
tuvo afebril en todo momento y sin ninguna sintomatologia sistémica.

ANTECEDENTES PERSONALES

Sin alergias medicamentosas conocidas. hipertension e hipercolesterole-
mia No habitos toxicos.

Hipertension arterial. Hiperlipidemia.

Tratamiento habitual: Enalapril 20 mg | comprimido diario. Simvastatina
20 mg | comprimido diario. Naproxeno si precisa.

Independiente para las actividades basicas de la vida diaria.

Rankin previo: 0.
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ANTECEDENTES FAMILIARES

Padre fallecido por sindrome coronario agudo. Hermana con anteceden-
tes de ictus isquémico.

EXPLORACION FiSICA
Constantes vitales. TA 170/85 mmHg. FC 84 Ipm.T? 35,8°C.

Exploracion general. Eupneica. Auscultacion cardiaca: ritmica, sin soplos.
Auscultacion pulmonar: murmullo vesicular conservado, no agregados. Extre-
midades inferiores sin edemas ni signos de tromboflebitis, con pulsos pedios
palpables; aranas vasculares en ambas regiones pretibiales.

Exploracion Neurolégica. Vigil, orientada en persona y de manera parcial
en espacio, desorientada en tiempo, colaboradora. Ansiedad ideica y somatica.
Comeprension verbal preservada. Lenguaje expresivo fluente con nominacion y
repeticion conservadas, sin parafasias ni disartria. Pupilas isocoricas normorre-
activas. Campimetria por confrontacion sin déficits. Motilidad ocular extrinse-
ca conservada, sin diplopia ni nistagmo. Ausencia de asimetria facial. Ausencia
de claudicacion de miembros en las maniobras de Barré y Mingazzini; balance
motor 5/5 en las cuatro extremidades. Respuesta cutanea-plantar flexora bi-
lateralmente. Reflejos miotaticos simétricos. Sensibilidad somatica normal, sin
fendmenos de extincion.Ausencia de dismetria en la maniobra indice-nariz.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Mini-Cog Pfeiffer. 4 errores.

Electrocardiograma. Ritmo sinusal a 75 Ipm. Eje QRS 60°. No alteraciones
agudas de la repolarizacion.

Radiografia de torax. Indice cardiotoracico normal. No evidencia de pa-
tologia aguda pleuropulmonar.

Analitica sanguinea. Coagulacién: INR 0,95. Ratio TTPA 0,97. Fibrindgeno
371 mg/dl. Hemograma: Hb 13,4 g/dl. Leucocitos 5700 (L 40,2%, N 52,5%).
Plaquetas 271000. Bioquimica: Glucosa 105 mg/dl. Urea 38 mg/dl. Creatinina
0,6 mg/dl. GOT 16 U/I. CK 47 U/I.LDH 184 U/I. Sodio 141 mEq/I. Potasio 3,6
mEq/l. Cloruros 103 mEq/l. Osmolaridad 291 mosm/I.PCR [,5 mg/I.

VSG 22 mm. PCR 3 mm. Factor reumatoide normal. lones, perfil renal,
hepatico y lipidico sin alteraciones. Hb glicosilada Alc 5.7%. Homocisteina
5.24 uymol/l.
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Proteinograma normal,Vitamina B2 y acido félico normales.
Hormonas tiroideas: TSH, T-4L y T-3L normales.
Analitica de orina: sin signos de infeccion.

Tomografia axial computarizada (TC) cerebral: no se aprecian alteracio-
nes patologicas de densidad ni efectos de masa. La linea media esta centrada.

Eco-Doppler de troncos supraadrticos (TSA). Eje carotideo derecho: placa
ateromatosa fibroadiposa con componente calcico en arteria carotida interna
(ACI) derecha que condiciona una estenosis <50-70%. Eje carotideo izquierdo:
placa ateromatosa en bifurcacion que condiciona una estenosis <30%. Arterias
vertebrales extracraneales: permeables con flujo ortodrémico.

Eco-Doppler transcraneal. Ventanas transtemporales: arterias cerebrales
anteriores (ACAs), arterias cerebrales medias (ACMs) y arterias cerebrales
posteriores (ACPs) permeables, sin asimetrias del flujo. Ventana suboccipital:
sistema vértebro-basilar sin alteraciones.

Resonancia Magnética (RM) cerebral: en secuencias con tiempo de repe-
ticion largo se observan escasas imagenes puntiformes hiperintensas localiza-
das en la sustancia blanca subcortical, supratentorial, inespecificas (Figura |a).
No se observan areas de isquemia aguda territorial. No hay otras alteraciones
en el resto de las estructuras encefélicas supra e infratentoriales. Linea media
centrada. Sistema ventricular y cisternal dentro de la normalidad.

Electroencefalograma (EEG) basal: actividad cerebral desincronizada, con
escasa diferenciacion topografica y ondas agudas-puntas en I6bulo temporal
izquierdo (Figura 2a).

EEG con privacion de sueno: persiste la focalidad de ondas agudas en
|6bulo temporal izquierdo (Figura 2b).

EVOLUCION

Se trata de una paciente en la edad media-tardia de la vida, que presentd
un cuadro de amnesia de inicio subito, con afectacion de la memoria retré-
grada reciente y anterograda, de aproximadamente 12 horas de duracion. Se
decidio su ingreso hospitalario por la recurrencia de la sintomatologia en los
Ultimos anos y para descartar patologia vascular aguda dado el hallazgo de
estenosis moderada (50-70%) en ACI derecha mediante Eco-Doppler de TSA.
La RM cerebral no mostré signos de isquemia aguda y el EEG (basal y con
privacion de suefo) mostré anomalias epileptiformes en forma de ondas agu-
das-puntas en el [6bulo temporal izquierdo.Ante estos hallazgos electroence-
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falograficos y la recurrencia de los episodios en los Ultimos anos, se consideré
como primera posibilidad diagnostica la amnesia epiléptica transitoria, por lo
que se inicié tratamiento antiepiléptico con lamotrigina.

Asi mismo, dado el hallazgo casual de estenosis moderada en ACI| dere-
cha se inicia tratamiento antiagregante con acido acetilsalicilico.

DISCUSION DEL CASO

La amnesia epiléptica transitoria es un sindrome epiléptico en el cual la
principal manifestacion de las crisis son episodios recurrentes de pérdida de
memoria, sin embargo, rara vez se sospecha. La incidencia se ha calculado en-
tre el 3-10 por 100000 habitantes/afo. Se inicia caracteristicamente a finales
de la edad media-tardia de la vida (una media de edad de 62 anos y un rango
de 44 a 77 anos de edad para el primer ataque) con predominio masculino en
una proporcion de dos a uno.

La amnesia epiléptica transitoria es una entidad probablemente infradiag-
nosticada, que se manifiesta como episodios relativamente breves (duracidn
media de una hora) y generalmente recurrentes de amnesia, en la que subyace
una epilepsia del [6bulo temporal. Un paciente que experimenta un ataque de
amnesia epiléptica transitoria tiene una profunda dificultad para recordar los
acontecimientos ocurridos en los ultimos minutos, o en las horas previas al
inicio del ataque; incluso recuerdos de anos anteriores pueden no ser accesi-
bles durante el evento amnésico.

El ataque epiléptico amnésico tiene un comienzo repentino con recupe-
racion total, y el resto de funciones cognitivas permanecen intactas durante
los episodios tipicos; la percepcion, la comunicacion y la atencion son nor-
males durante la mayor parte de la duracién del evento. La conducta incluye
preguntas repetitivas: “;qué dia es hoy?”,“;qué se supone que vamos a hacer
hoy?”, etc; ya que el cerebro no logra establecer nuevos recuerdos o recor-
dar una serie de experiencias recientes. La apariencia fisica del paciente es
normal, aunque en algunos casos los observadores podran notar una ligera
palidez de la piel, una breve pérdida de contacto, o algunos movimientos
automaticos como tragar, relamerse los labios o inquietud de las manos, sin
embargo, la persona responde de forma adecuada a la situaciéon en que se en-
cuentra, es capaz de seguir conversaciones y puede continuar con actividades
como vestirse, caminar o jugar.

El caso que presentamos es un tanto atipico dada la duracién prolongada
(mas de 12 horas) de la sintomatologia amnésica.
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS

I.  Antecedente de episodios recurrentes de amnesia transitoria con
testigos fiables.

En algunos pacientes son muy poco frecuentes, mientras que otros
los experimentan tan a menudo como una vez por semana. Los epi-
sodios son muy similares entre si.

2. Lasfunciones cognitivas distintas de la memoria estan intactas durante
los episodios tipicos. El defecto afecta casi exclusivamente a la memo-
ria anterograda y retrograda, iniciandose de forma brusca y mante-
niéndose por un periodo inferior a 24 horas.

3. Otras evidencias diagnésticas de epilepsia: uno o una combinacion
de éstos.

3.a. Anomalias epileptiformes en el EEG.

3.b. Coexistencia de otras manifestaciones de una crisis epiléptica (rela-
merse los labios, alucinaciones olfatorias, etc.).

3.c. Clara respuesta a medicacién antiepiléptica.

La TC cerebral no suele mostrar alteraciones.

La RM cerebral puede reportar un aumento de intensidad del hipocampo
en secuencias FLAIR, sin embargo estas alteraciones son reversibles.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Amnesia global transitoria, amnesia psicogena, amnesia isquémica transi-
toria, demencia y migrafa.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la amnesia epiléptica transitoria se debe iniciar con uno
de los antiepilépticos de primera linea que se utilizan para la epilepsia focal,
tales como lamotrigina y levetiracetam entre otros.
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IMAGENES

Figura I. RM cerebral (secuencia FLAIR). Se observan imagenes puntiformes hiper-
intensas localizadas en la sustancia blanca subcortical, supratentorial, inespecificas.

= —
Figura 2a. EEG basal: se observa activi- Figura 2b. EEG con privacion de suefio:
dad epileptiforme en forma de ondas se mantiene la focalidad epileptiforme
agudas-puntas en lébulo temporal iz- en lébulo temporal izquierdo.

quierdo.
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INTRODUCCION

El estridor es un sintoma de obstruccién de via aérea superior y se de-
fine como un sonido respiratorio habitualmente inspiratorio y de intensidad
variable. La obstruccion de via aérea puede estar localizada a nivel supraglo-
tico, glético o infraglético. La presentacion clinica de estridor en el lactante
varia considerablemente, sin embargo, independientemente de su severidad
debe ser considerado como un sintoma importante, de potencial obstruccion
vital de la via aérea e implicar una conducta diagnostica y terapéutica precoz.
Sus etiologias son multiples y resulta indispensable el analisis semiolégico
exhaustivo y la realizacion de estudios complementarios, alin en los casos de
apariencia benigna. Este abordaje incluye una anamnesis completa en la que
debemos incluir datos como el inicio de los sintomas, la edad de aparicion, la
fase del estridor (inspi- o espiratorio) y si presenta otros sintomas asociados.
Esto nos permite confirmar el caracter del estridor, apreciar su gravedad y
proponer una conducta diagnéstica y terapéutica adecuada.
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ANAMNESIS

Paciente de |2 meses de sexo masculino que consulta al servicio de
Urgencias Pediatricas por cuadro de dificultad respiratoria. Refieren estridor
inspiratorio de mes y medio de evolucion, de tipo intermitente que coincide
con episodio de posible atragantamiento mientras comia lechazo, tras el que
no pudieron expulsar ninglin fragmento de carne ni hueso. Por este motivo,
se realizé fibroscopia en la que Unicamente se objetivé edema subglético.
Acudi6 a urgencias pediatricas en dos ocasiones mas sin visualizarse cuerpo
extrafo, con diagnodstico de laringitis. Ha sido tratado con corticoides orales
e inhalados, antibioticos y nebulizacion de adrenalina con mejoria parcial del
cuadro. Afebril y con buena tolerancia oral en todo momento. Los ultimos
dias presenta empeoramiento del cuadro con aumento del estridor y dificul-
tad respiratoria precisando ingreso hospitalario.

Antecedentes personales: Calendario vacunal completo. No antece-
dentes patologicos de interés para el proceso actual.

EXPLORACION

Peso || kg (p73), talla 95 cm (p>99, 6.55 DE). Constantes vitales:T* 36°C,
TA 95/65 mmHg, FC |17 Ipm, SatO2 95%, FR 60 rpm.Triangulo de evaluacion
pediatrica con alteracion del lado respiratorio. Normocoloreado y normohi-
dratado. Buena perfusion periférica. No exantemas ni petequias. Signos me-
ningeos negativos. No rigidez nucal. Estridor inspiratorio audible sin fonendo.
Tiraje subcostal y supraesternal intensos. Polipneico. Auscultacion cardiaca:
ritmica, sin soplos.Auscultacién pulmonar: sibilancias inspiratorios y espirato-
rias.Abdomen: blando, depresible, no doloroso, sin masas ni megalias. Otosco-
pia y orofaringe normales. Score de laringitis de Westley: 5-6 puntos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica al ingreso:

Hemograma: leucocitos 18.100/mcrL (34% N, 54% L, 10% M, 0.1% EO);
hematies 5.020.000/mcrL, Hb 12.3 g/dL, Hto 37.8%, plaquetas 386.000/mcrL.

Bioquimica: Glucemia 80 mg/dL, Sodio 137 mmol/L, Potasio 4.3 mmol/L,
Cloruro 104 mmol/L, urea 35 mg/dL, PCR 6 mg/L.

Gasometria venosa: pH 7.40,pCO2 41 mmHg, pO2 62 mm Hg, Bicarbona-
to 25 mmol/L, EB 0.5 mol/L, Lactato 2. mmol/L.

Lavado nasofaringeo: AgVRS negativo.
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RX térax: Desplazamiento traqueal derecho. No condensaciones.

RX cavum lateral: Aumento de densidad en hipofaringe con colapso
parcial de via aérea.

Composicién de imagenes | (Rx de térax y Rx de cavum)

Resonancia cervical: Se aprecia un aumento de los planos blandos a ni-
vel retrofaringeo en linea media con unas dimensiones en corte axial de 6 x 9
mm y una extensién craneocaudal de |13 mm, con senal elevada en T2, baja en
T1, condicionando ligera reduccion del diametro anteroposterior de la via aé-
rea, por sus caracteristicas podria estar relacion con la sospecha endoscépica
de tumoracion vascular (hemangioma). No se evidencian adenopatias latero-
cervicales de tamano significativo. Resto de estructuras visualizadas dentro de
limites normales para la edad.

Fibroscopia: Fosas nasales: normal. Cavum: hipertrofia adenoidea leve.
Cavidad oral: normal. Orofaringe: normal. Laringe: normal, cuerdas libres y
moviles. Glotis libre. Hipofaringe: imagen angiomatosa en region retroarite-
noidea que aumenta con las maniobras de Valsalva.

EVOLUCION

A su ingreso se pauta tratamiento con metilprednisolona (2 mg/kg/d),
nebulizaciones de adrenalina y budesonida y azitromicina (3 dias). No precisa
oxigeno suplementario en ningin momento. Mejoria parcial de la dificultad
respiratoria, pero persiste estridor inspiratorio y leve espiratorio.Afebril. Bue-
na tolerancia oral. Tras realizacion de exploraciones complementarias y ante
la sospecha de hemangioma retrocricoideo se acuerda con Servicio ORL el
traslado del paciente al centro de referencia (Hospital Nino Jesus de Madrid).

Composicion de imagenes 2 (fibroscopia e imagen hueso)

Informe de Hospital Nifo Jesus: se realiza laringoscopia directa bajo
control microscopico con anestesia general. En la exploracion se observa
cuerpo extrano (hueso de lechazo) localizado en la boca de Killian, que se
extrae.Tras extraccion quirurgica el paciente se encuentra asintomatico y no
precisa medicacién. Se da de alta con exploracion fisica normal.

DIAGNOSTICO
GRANULOMA RETROCRICOIDEO POR CUERPO EXTRANO.
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DISCUSION

El cuerpo extraio (CE) aspirado de via aérea es una situacion grave y no
poco comin, mas frecuente en los ninos. Debido al compromiso agudo de
la via aérea y sus complicaciones —desde tos persistente hasta la muerte— se
considera una urgencia que requiere intervencion inmediata.

En el caso de los cuerpos extranos en la hipofaringe el paciente refiere
sensacion de cuerpo extrano. Habitualmente son CE punzantes como huesos
de pollo o espinas de pescado y se pueden impactar en la vallécula y producir
un granuloma por cuerpo extrano que dificulta su visualizacién y produce un
efecto masa produciendo clinica respiratoria.

Ante un paciente con estridor persistente se debe hacer diagnostico
diferencial con crup laringeo, epiglotitis, disponias o afonias y otros cuadros
menos frecuentes como laringomalacia, estenosis subglotica, quiste laringeo,
compresion vascular, etc. En funcion del tamaino encontraremos sintomas y
signos distintos; en los grandes: dificultad respiratoria, disnea, cianosis e in-
cluso la muerte, y en pequenos: estridor respiratorio, disfonia o afonia, tos
crupal, odinofagia. Los sintomas los causa el propio cuerpo extraino y/o la
inflamacién que provoca en la via aérea.

Ademas, el estridor cronico/intermitente nos debe hacer pensar en
compresion exogena de la via aérea, tanto por CE como por tumores, dentro
de los cuales el mas frecuente es el hemangioma retrocricoideo juvenil. Estos
manifiestan sintomas segun su tamano y se diagnostican con nasofibroscopia
flexible, donde se visualiza una tumoracion azul-rosada, que presenta un as-
pecto de visu muy similar a un granuloma por cuerpo extrano.

Lo que resulta mas interesante en este paciente es la importancia de
realizar una anamnesis completa y obtener toda la informacion posible sobre
el episodio de atragantamiento con el hueso de lechazo, que resulta ser el
responsable de la clinica del paciente. A pesar de la sospecha de aspiracion
de cuerpo extrano, las pruebas complementarias que se realizaron durante
el estudio, descartaron su presencia y nos obligaron a ampliar el diagnostico
diferencial. Finalmente, fue la intervencion por parte del Servicio de ORL tras
el traslado del paciente la que nos dio el diagnéstico definitivo.
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EXPOSICION

Paciente con estenosis adrtica severa degenerativa y disfuncion sistolica
moderada, a quién se asocia endocarditis bacteriana.

ANAMNESIS

Varoén de 60 anos, con antecedentes personales de hipertension arterial,
obesidad, tabaquismo, aneurisma de aorta abdominal y enfermedad pulmonar
obstructiva croénica. Ingresado en diciembre de 2013 por insuficiencia cardia-
ca aguda, siendo diagnosticado de estenosis aortica severa degenerativa con
disfuncién sistélica moderada; y enfermedad coronaria monovaso (coronaria
derecha) aceptado para cirugia cardiaca programada.

En espera de programacion para recambio valvular, el dia 2 de mayo de
2014, consulta por fiebre y escalofrios, asociado a disnea progresiva hasta
hacerse de minimos esfuerzos, por lo que ingresa en cardiologia.

EXPLORACION FiSICA

Presion arterial 100/60 mmHg; frecuencia cardiaca 70 |pm. Saturacion ar-
terial de oxigeno basal 96%. No se evidencia ingurgitacion yugular. Carétidas
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isopulsatiles sin soplos. Auscultacion cardiaca: ruidos cardiacos ritmicos y re-
gulares, soplo sistolico adrtico IlI/VI irradiado a carétidas que borra segundo
tono, soplo diastdlico adrtico de nueva aparicion II/Vl irradiado a foco acceso-
rio y soplo sistélico mitral lll/VI irradiado a axila. Auscultacion pulmonar: mur-
mullo vesicular disminuido en ambos campos pulmonares y crepitantes hasta
campos medios. Edema pretibial con fovea de ambos miembros inferiores.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Electrocardiograma: ritmo sinusal, con signos sugestivos de dilata-
cion de auricula izquierda e hipertrofia ventricular izquierda.

Radiografia de térax: indice cardiotoracico aumentado, refuerzo de
trama broncovascular pulmonar. Opacidad en region perihiliar derecha.

Analitica: hemoglobina 9.6 g/dL, hematocrito 28.4%, leucocitos 9450/
mm3 (78.7% de neutrdfilos), plaquetas 208000/mm3, urea 43 mg/dL,
creatinina 1.31 mg/dL, natremia: 137 mEq/L y kaliemia: 3.0 mEq/L.

Hemocultivos: Al ingreso positivos para Staphilococo epidermidis
meticilin sensible. Se negativizaron a los 5 dias de tratamiento anti-
bidtico.

Ecocardiograma: Dilatacion de cavidades izquierdas. Hipertrofia se-
vera de ventriculo izquierdo. Funcion sistélica global ligeramente de-
primida (Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo 52%). Funcion
diastolica con patron pseudonormalizado.Valvula mitral degenerativa
con calcio en anillo y velo posterior, con restriccion de su movi-
miento y con tenting, con insuficiencia significativa de origen mixto, y
apertura conservada.Valvula aértica trivalva, degenerativa, con masa
en cara ventricular de 15 x 13 mm, movil, que prolapsa a cavidad
de ventriculo izquierdo, de ecodensidad aumentada, con insuficiencia
significativa y estenosis severa. Presion sistolica pulmonar en reposo
de 53 mmHg (Figura ).

Cateterismo cardiaco izquierdo: coronaria derecha con estenosis
severa del segmento medio con buen vaso distal (Figura 2).

JUICIO DIAGNOSTICO

ENDOCARDITIS INFECCIOSA AGUDA POR ESTAFILOCOCO
EPIDERMIDIS SOBRE VALVULA AORTICA NATIVA DEGENERATI-
VA. INSUFICIENA AORTICA SIGNIFICATIVA.
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2. VALVULOPATIA DEGENERATIVA. ESTENOSIS AORTICA SEVERA
SINTOMATICA POR INSUFICIENCIA CARDIACA. INSUFICIEN-
CIA MITRAL SIGNIFICATIVA. FUNCION LIGERAMENTE DEPRI-
MIDA.

3. CARDIOPATIA ISQUEMICA CRONICA. ENFERMEDAD CORO-
NARIA DE UNVASO.

4. HIPERTENSION ARTERIAL.
5. OBESIDAD.

6. TABAQUISMO.

7.

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA.

TRATAMIENTO

I. Antibidticos: Cloxacilina y Gentamicina.

2. Sustitucion valvular mitro-aértica y revascularizacion coronaria con
vena safena interna izquierda-arteria interventricular posterior.

EVOLUCION

Ante la sospecha de endocarditis infecciosa, se sacan hemocultivos y se
solicita ecocardiograma. Los hemocultivos resultan positivos para Estafilo-
coco epidermidis y el ecocardiograma revela la presencia de endocarditis
aortica con insuficiencia significativa. Se inicia terapia diurética intensiva y
tratamiento antibiético con cloxacilina y gentamicina. Ante la persistencia de
insuficiencia cardiaca se presenta el caso en sesion médico-quirlrgica, deci-
diéndose tratamiento quirdrgico urgente; doble sustitucion valvular y revas-
cularizacion coronaria.

Tras el procedimiento presenté sangrado importante con inestabilidad
hemodinamica que obligd a tratamiento vasopresor, transfusion de hemode-
rivados y reintervencion urgente. Posteriormente la evolucion fue favorable,
cumpliendo ciclo antibiético postoperatorio y encontrandose al alta asinto-
matico desde el punto de vista cardiologico e infeccioso.

DISCUSION

La endocarditits infecciosa es una infeccion microbiana que afecta a la
superficie endotelial del corazon. La lesidn mas caracteristica es la vegetacion,
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constituida por una masa amorfa de plaquetas y fibrina de tamano variable
que contiene microorganismos multiples y escasas células inflamatorias. Las
estructuras mas afectadas son las valvulas cardiacas; sin embargo, la infeccion
puede asentarse en defectos del tabique, en las cuerdas tendinosas o en el
endocardio mural.

La endocarditis infecciosa puede presentarse de forma aguda o subaguda,
con diferente perfil clinico. La endocarditis aguda se caracteriza por un im-
portante cuadro toxico, de rapida evolucion, con embolismos sépticos, y su
microbiologia tipica incluye a Staphylococo aureus. La subaguda, en cambio,
evoluciona de forma mas larvada, raramente produce metastasis infecciosa y
se asocia a otro tipo de gérmenes: Estreptococo viridans, enterococos, estafi-
lococos coagulasa-negativos o cocobacilos gramnegativos ().

Clasicamente la endocarditis infecciosa afectaba a pacientes con una val-
vulopatia predisponente causada por enfermedad reumatica, y los estrepto-
cocos del tipo viridans eran los patégenos mas frecuentes. Esta forma de
presentacion aun predomina en los paises en vias de desarrollo donde las
afecciones reumaticas son todavia muy prevalentes. En los paises desarrolla-
dos, el prolapso de la valvula mitral se considera hoy la enfermedad predispo-
nente mas frecuente en pacientes con Endocarditis infecciosa (2).

A pesar de los avances en el tratamiento médico y quirurgico, la endocar-
ditis es una enfermedad grave que supone un considerable riesgo de muerte
y morbilidad. El papel de la cirugia en el tratamiento se ha expandido y las
guias actuales abogan por el manejo quirurgico de la endocarditis infecciosa
de camaras izquierdas complicada. La cirugia precoz esta firmemente indicada
en el caso de insuficiencia cardiaca. La identificacion temprana de pacientes
con grandes vegetaciones y alto riesgo de embolismo, la experiencia mayor en
la escision completa del tejido infectado y en la reparacion valvular, y la baja
mortalidad operatoria se han citado para sugerir la realizacion de una cirugia
precoz, pero ha existido preocupacion al respecto de si dicha cirugia podria
ser mas dificil de realizar en presencia de infeccién activa e inflamacion (3).

La cirugia esta indicada en pacientes con insuficiencia cardiaca progresiva
o grave o con choque cardiogénico causado por una disfuncién valvular o
protésica, pacientes con abscesos aorticos o anulares o con infeccion resis-
tente a la antibioticoterapia, y en la endocarditis flngica. El tratamiento qui-
rurgico precoz, la determinacion oportuna del germen causal, la efectividad
de los tratamientos antibidticos y los avances logrados en las técnicas de
circulacion extracorpérea y de proteccion miocardica, han permitido largos
periodos de paro cardiaco andxico sin daio isquémico y, con ello, la realiza-
cién de reparaciones seguras y efectivas de lesiones cardiacas extensas. Esto,
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unido a los avances importantes en los cuidados postoperatorios de estos
graves pacientes y a la existencia de técnicas ecocardiograficas que permiten
diagnosticar con precision las lesiones de las estructuras cardiacas en el pe-
riodo preoperatorio y el control intra y posoperatorio de las reparaciones
efectuadas, han redundado en una mayor supervivencia de los pacientes con
Endocarditis Infecciosa complicada (4).

BIBLIOGRAFIA
I. Karchmer Adolf. Endocarditis infecciosa. En: Eugene Braunwald, Douglas Zipes. Braunwald’s Cardiologia.
6° Ed. Madrid: Marban; 2004. p 2107-2141.

2. Castillo J.,Anguita M. Cambios epidemioldgicos en la endocarditis infecciosa sobre vavula nativa. Revista
espanola de cardiologia. 201 |; 64: 594-598.

3. Hyun-Kang D, Jin Kim Y. Early surgery versus convencional treatment for infective endocarditis. New
England Journal of Medicine. 2012; 366: 2466-2473.

4. Ramirez M., Caceres F. Surgical treatmant of infective endocarditis. Revista cubana de cirugia. 2010; 49: 3.

IMAGENES

Figura |. Ecocardiografia transtoracica. Apical 4 camaras. Se observa valvula aértica
degenerativa, con masa en cara ventricular (flecha), moévil, que prolapsa a cavidad
de ventriculo izquierdo.
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Figura 2. Estudio hemodinamico. Se observa estenosis severa en arteria coronaria
derecha (flecha) con buen lecho distal. No se observé lesiones significativas en
resto de arbol coronario.
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ANTECEDENTES

Nos encontramos ante una mujer de 54 anos de edad, con psoriasis
como Unico antecedente patolégico. Fumadora de 70 pag/ano. Sin alergias
medicamentosas conocidas. Sin cirugias recientes. Entre sus antecedentes fa-
miliares figuran abuela paterna y padre portadores de marcapasos, y hermano
fallecido de infarto agudo de miocardio a los 48 anos.

EVOLUCION CLINICA

En Octubre del 2013 acude al Centro de Salud de urgencias por fiebre
(38°C) y dolor dorsal de caracteristicas pleuriticas en base de hemitérax
derecho. No presenta disnea. A la exploracion: SO2 96%, FC 117 Ipm, aus-
cultacion respiratoria normal. En la radiografia de térax se aprecia dudosa
condensacion en base derecha y atelectasia compatible con tapon de moco
(figura 1). En la analitica realizada en Urgencias: leucocitos |15790/microL
(72% neutrofilos) y PCR 103. Resto de analitica incluida coagulacion nor-
mal. Se diagnostica de Neumonia en LID y es tratada con amoxicilina-cla-
vulanico 875-125 cada 8 h durante 10 dias. Mejoria sintomatica subjetiva a
los pocos dias.

En Enero del 2014 acude de nuevo por escalofrios con fiebre en los dias
previos, dolor dorsal en base de hemitorax dcho y sensacion disneica de 48
h de evolucién. En la exploracion: SO2 97%. FC 90 Ipm.TA 113/65 mmHg.
Auscultacion respiratoria: crepitantes en base dcha. Resto de la exploracion
sin alteraciones. Se solicita una radiografia de térax urgente: dudoso aumento
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de la densidad en base derecha (similar a previa) Ante la sintomatologia y el
cuadro previo pautamos tratamiento con amoxicilina 1g/8 h y revision en 7
dias. Refiere mejoria.

En Febrero del 2014 acude por episodio de mareo y nauseas, seguido de
dolor en brazo izquierdo (de codo a hombro) irradiado a hemitorax izquier-
do de unos 30 minutos de duracion. Sin disnea. Tomo una aspirina con lo que
el dolor cedio levemente. Refiere un episodio similar hace 3 meses, coinci-
diendo con la primera vez que fue diagnosticada de neumonia. A la ausculta-
cion respiratoria: crepitantes en base derecha. Radiografia térax: sin cambios
respecto a previas. EKG: ritmo sinusal a 88 Ipm, eje a +30°, sin alteraciones de
la repolarizacién ni signos de sobrecarga.

INTERCONSULTAS

Se realiza una interconsulta a Cardiologia ante sospecha de cuadro angi-
noso. Una vez en consulta recomiendan cese de tabaquismo y ecocardiogra-
ma de forma programada.

En el ecocardiograma se observa sobrecarga de cavidades derechas, in-
suficiencia mitral ligera, leve derrame pleural derecho y se aprecia una masa
con densidad de tejido blando proveniente de vena cava inferior que penetra
en auricula derecha y presenta movimiento anarquico y esta parcialmente
fragmentada. Sospecha de trombo en auricula derecha y cava vs. masa tumo-
ral. Dados los hallazgos la paciente es enviada de forma inmediata a urgencias
para valoracion ante sospecha de masa abdominal.

En Urgencias de realiza TAC se observa una masa neoplasica en rinén de-
recho, en probable relacion con carcinoma de células renales, con trombosis
en la vena renal derecha que se extiende hacia la cava inferior, llegando hasta
auricula derecha. En el térax vemos varios pequenos defectos de replecion
en algunas ramas segmentarias para LIl en relacion con tromboembolismo
pulmonar agudo.

Nodulo pulmonar de 9 mm en l6bulo medio. Hay otro nodulo en LSD de
tamano menor a un centimetro. Estos hallazgos sugieren diseminacion neo-
plasica. En el esqueleto visible no se observan signos de diseminacion.

Es ingresada para intervencion quirurgica programada. Previamente se
realiza RMN de abdomen para valorar grado de infiltraciéon. Se observa masa
renal derecha ya conocida, que infiltra la vena renal derecha y la grasa perirre-
nal. Presenta trombo que se extiende a través de la vena cava inferior hasta la
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auricula derecha introduciéndose aproximadamente 2 cm. Observamos que
el trombo respeta en todo su trayecto las paredes de la vena cava inferior y
de la auricula derecha.

DIAGNOSTICOS

— Tumor renal con trombo que asciende por vena cava hasta auricula.

— Intervencion quirdrgica multidisciplinar (Cirugia cardicardiotoraci-
ca, urologia y cirugia vascular): Nefrectomia derecha, extraccion del
trombo y cierre de comunicacién interauricular tipo ostium secun-
dum hallado durante la intervencion.

— Nodulos pulmonares en LM y LSD, en seguimiento.
— TEP Agudo.

TRATAMIENTO

—  Acido acetilsalicilico 300 mg/24 h.
— Omeprazol 20 mg/24 h.
— Paracetamol 1g/8 h.

EVOLUCION AL ALTA

Mejoria progresiva tras intervencion. Al alta estable con minima necesi-
dad analgésica. Actualmente en seguimiento con Oncologia, pendiente de un
TAC de control en el plazo de un mes.

DISCUSION

A nivel de Atencion Primaria el grado de sospecha clinica y la prevalen-
cia de las enfermedades es clave a la hora de orientar los diagnésticos, al
igual que la entidad ante la que nos encontramos. En nuestro caso el diag-
nostico diferencial entre tromboembolismo pulmonar (TEP) y neumonia
fue dificil sin la realizacién de pruebas analiticas mas especificas y dado el
cuadro neumonico que tenia como antecedente nuestra paciente (1) Aun-
que la probabilidad de TEP segln la escala de Wells simplificada era baja
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(Tabla I) debimos haber solicitado dimero D para descartarlo ya que la
clinica era sugestiva. Probablemente la presencia de fiebre acompanando al
cuadro fuera lo que mas desorientd en un primer momento, a pesar de que
esta presente en 7% de los casos de TEP en pacientes sin patologia cardio-
vascular previa (1,2).

El embolismo pulmonar es el enclavamiento de diverso material, habi-
tualmente coagulos sanguineos procedentes del sistema venoso de extre-
midades inferiores (90%), en el arbol arterial pulmonar. Esta estrechamente
ligado a la trombosis venosa profunda (TVP), y aproximadamente el 10% de
estas produciran un tromboembolismo pulmonar (TEP)(3) Excepcionalmente
se producen trombosis arteriales “in situ”, en relacion con invasion por tu-
mores, o hecrosis secundarias a infecciones o vasculitis. La enfermedad trom-
boembodlica (TVP o TEP) puede ser la primera manifestacion de una neoplasia
oculta (4). En los primeros estadios de la enfermedad neoplasica aparece
una situacion de hipercoagulabilidad que favorece la aparicién de una mayor
incidencia de TVP. Las neoplasias mas frecuentemente asociadas son los ade-
nocarcinomas, concretamente de prostata, pulmon y los gastrointestinales
(estomago, pancreas y via biliar). A pesar de esto no esta recomendada la
busqueda activa de neoplasias en pacientes que presenten TVP o TEP sin otra
sintomatologia (4).

La clinica mas habitual es la de disnea de inicio subito, dolor toracico y
taquipnea, de forma que la ausencia de estos tres sintomas hace poco proba-
ble el diagnéstico. Sin embargo se presenta de forma mas inespecifica en un
porcentaje de los casos, por lo que tener un alto grado de sospecha clinica es
fundamental para el diagnéstico (2).
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TABLAS/IMAGENES

Tabla |. Escala de Probabilidad Clinica de Wells

CRITERIOS PUNTUACION
TEP mas probable que un diagnéstico alternativo 3
Sospecha de TVP 3
Taquicardia (>100 Ipm) 1,5
Cirugia o inmovilizacion (en mes previo) 1,5
Antecedentes de TVP o TEP 1,5
Hemoptisis I
Cancer activo I

Valores simplificados: TEP Improbable: < 4; TEP Probable: >4.

Figura |
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MOTIVO DE CONSULTA

Paciente varon de 62 anos remitido por su médico de atencién primaria
a consultas externas de otorrinolaringologia del Hospital Clinico Universita-
rio de Valladolid, debido a la aparicion de una tumoracion cervical izquierda
compatible. Entre sus antecedentes personales destacan: ex-fumador, dislipé-
mico, hiperplasia benigna de prostata, asmatico en situacion estable, interveni-
do de polipos nasales en 2013 y de fistula anal sin complicaciones anestésicas.
En tratamiento habitual con: budesonida pulmictan aerosol, budesonida nasal,
salmeterol, metamizol, doxazosina, lorazepam si precisa.

EXPLORACION FiSICAY PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

El paciente presenta buen estado general, sin referir otra sintomatologia
a parte de la tumoracion cervical. A la palpacion del cuello destaca la pre-
sencia de una tumoracién cervical izquierda. Hemodinamicamente estable.
Como pruebas complementarias se realizan:
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— Electrocardiograma: ritmo sinusal a 70 Ipm.
— Hemograma, bioquimica y coagulacion sin alteraciones significativas.

— TAC de cuello con contraste iv:a nivel de la region carotidea izquier-
da se identifica una masa hipercaptante homogénea compatible con
tumor de glomus carotideo. Permeabilidad de los grandes vasos.

EVOLUCION

Una vez llegado al diagnostico de tumor del glomus carotideo izquierdo
se decide su embolizacion previa a la intervencion quirurgica.

Arteriografia: bajo anestesia general, previa asepsia y antisepsia, por pun-
cion femoral derecha, con la técnica Seldinger, se hacen cateterismos selec-
tivos de arteria caroétida comun, interna y externa izquierdas, y arteria ver-
tebral izquierda. Se hacen estudios angiograficos en todas las proyecciones
necesarias sin presentar complicaciones resenables. La exploracién radiologi-
ca pone de manifiesto la presencia de una lesion ocupante de espacio hiper-
vascularizada a nivel de la bifurcacion de la arteria caroétida comun izquierda,
que separa las arterias carotidas externa e interna izquierdas. No se aprecian
signos o imagenes que sugieran la presencia de aneurismas, malformaciones u
otras lesiones vasculares.

Procedimiento: Se realiza angiografia sin obtener los resultados deseados,
por lo que se decide abordaje percutaneo. Mediante dos agujas de 20G se
realiza puncion guiada por eco del tumor y se introduce un microcatéter lo
mas proximal posible al tumor. Se comprueba la correcta posicion intratumo-
ral del catéter, y bajo escopia, se procede a la embolizacion hasta lograr una
completa devascularizacién del tumor (figura 1). No surgen complicaciones
inmediatas.

MANEJO ANESTESICO Y QUIRURGICO

En la consulta de preanestesia es clasificado como ASA Il (probabilidad
de morbimortalidad estimada entre 0.27-0.4%) debido a su patologia asma-
tica. A su llegada a quirdfano el paciente es monitorizado (tensién arterial,
pulsioximetria y electrocardiograma) verificando que éste se encuentra he-
modinamicamente estable Se canaliza una via de calibre I8G en el dorso de la
mano izquierda. Se le premedica con 3 mg de midazolam.Tras una preoxigé-
nacion con mascarilla facial y oxigeno al 100% durante 3 minutos se procede
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a la induccion anestésica utilizando primeramente 0.7 mg de atropina, para
compensar la bradicardia y la hipotension producidas por los anestésicos y
analgésicos empleados, después 150 mcg de fentanilo como analgésico, 200
mg de propofol como hipnético y 50 mg de rocuronio como relajante mus-
cular. Para la intubacion orotraqueal se utiliza un tubo anillado del nimero 8;
ésta se lleva a cabo sin incidencias.Antes de comenzar la intervencion quirur-
gica se instaura monitorizacion arterial invasiva a través de la arteria radial
izquierda. Durante el mantenimiento anestésico utilizamos como hipnotico
una infusion continua de propofol 1% a 6-8 mg/kgxh, como analgésico otros
300 mcg de fentanilo e infusion continua de remifentanilo a 0.1-0.4 mcg/kgx-
min y dosis suplementarias de 20 mg de rocuronio para mantener el bloqueo
neuromuscular. Durante la intervencion quirdrgica, como coadyuvantes anal-
gésicos y para disminuir efectos secundarios de los propios anestésicos y de
la intervencion quirdrgica como nauseas y vomitos, se administran al paciente
8 mg de dexametasona, |g de paracetamol, 40 mg de omeprazol, 100 mg de
tramadol y 4 mg de ondansetron. Para la reposicion de volumen se emplean
2000 ml de cristaloides. El paciente permanece hemodindmicamente estable
durante toda la intervencion, sin ningun tipo de complicacion anestésica y
quirdrgica. Al finalizar la intervencion administramos al paciente 2 mg/kg de
sugammadex para revertir el bloqueo neuromuscular y la educcion se lleva a
cabo sin incidencias en quiréfano. Se objetiva ausencia de focalidad neurolo-
gica. El paciente es trasladado a la unidad de reanimacion, donde permanece
hemodindamicamente estable, sin presentar complicaciones resenables y es
dado de alta a planta a las 24 horas del ingreso.

DISCUSION

Los paragangliomas son tumores que derivan del sistema nervioso auto-
nomo, siendo simpaticos o parasimpaticos dependiendo de los neurotransmi-
sores que contengan los granulos en su interior. Suelen ser tumores benignos
de lento crecimiento, aunque un 5% pueden dar metastasis. Se caracterizan
por una incidencia muy baja, un inicio en casi cualquier edad (25-75 anos),
un predominio en el sexo femenino, una localizacion uUnica y no suelen estar
relacionados con la herencia (1). Los glomus de cabeza y cuello son los mas
frecuentes y existen basicamente cuatro tipos; timpanicos, yugulo-timpanicos,
vagales y carotideos (2) (figura 2). Este ultimo, referido en el caso clinico
expuesto, es el mas frecuente. Surge de las células quimiorreceptoras del
cuerpo carotideo, capaz de sensar los cambios en la PaO,, la PaCO,y de pH
y transducirlos en senales nerviosas reguladoras de respuestas ventilatorias,



152 SARA BALBAS ALVAREZ Y COLABORADORES

circulatorias y endocrinas, que permiten una adaptacion a la hipoxemia, la
acidosis y la hipercapnia. El diagnéstico comienza con la clinica caracteristica
de cada tipo de glomus, asi los timpanicos producen problemas auditivos, los
yugulo-timpanicos pueden asociar paralisis de pares craneales y los vagales
y sobre todo los carotideos pueden producir masas cervicales pulsatiles e
indoloras (I). El diagndstico de certeza se realiza con pruebas de imagen. La
ecografia doppler es la prueba con la que suele comenzar el estudio, sobre
todo en los glomus carotideos, que son los mas accesibles a la ecografia. El
angio-tac es la técnica de eleccion para establecer el diagnostico. La arterio-
grafia y la resonancia magnética también aportan informacion para el diag-
nostico. La cirugia es el tratamiento de eleccion de los glomus carotideos (2)
(3).Actualmente se prefiere la embolizacién previa de los tumores con el fin
de que cuando el paciente sea intervenido haya una menor pérdida hematica,
que secundariamente se traduce en menor tiempo de intervencion y mejo-
res condiciones quirdrgicas, lo que se traduce en menos complicaciones. Sin
embargo, la embolizacion del tumor de seno carotideo no esta exenta de
riesgos importantes, sobre todo por complicaciones neurolégicas. Es impres-
cindible una adecuada valoracion preoperatoria considerando la aparicion de
hipertension arterial mantenida, alteraciones del ritmo, broncoconstriccion o
hipotensién debido a las sustancias que podrian liberarse del tumor. No hay
que olvidar la posibilidad de desarrollar una reaccion vagal por estimulacion
del cuerpo carotideo. Hay que cruzar y reservar sangre por la posibilidad de
elevadas pérdidas hematicas. La induccion debe ser suave, evitando farmacos
simpaticomiméticos que favorezcan la liberacion de catecolaminas o histami-
na. La educcion debe hacerse lentamente evitando en lo posible los reflejos
tusigenos (4).
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IMAGENES
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Figura 2
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ANAMNESIS

Mujer de 41 anos, en tramites de divorcio. Ha acudido multiples veces al
Servicio de Urgencias y esta en seguimiento por psiquiatria por trastornos
ansioso-depresivo en relacion con la enfermedad de Huntington que padece.
La paciente fue diagnosticada de dicha enfermedad mediante un test genéti-
co en el afno 2000, comenzando con sintomas emocionales con alteraciones
animicas y leves cambios de conducta, deterioro cognitivo leve en 2009 y
presentando movimientos coreicos de predominio axial por primera vez en
el ano 201 1.

La paciente refiere que desde agosto no consigue dormir adecuadamen-
te (alrededor de 3 horas), lo cual le impide cuidar apropiadamente de su hijo.
Cuenta encontrarse con mucha angustia por dentro y con mucho miedo
respecto a su futuro, relacionado con su enfermedad, y preocupada por su
divorcio. Comenta que esta triste, llorando a diario, con dificultad para ocu-
parse de las tareas domésticas debido a sus limitaciones fisicas, ha perdido
ilusién por realizar actividades que anteriormente le gustaba hacer. Refiere
que Ultimamente en varias ocasiones ha amenazado con suicidarse (“para
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acabar como mi padre me tiro por la ventana”).A su vez dice que desde hace
unas semanas ha dejado de fumar. La madre verifica lo dicho por su hija y
anade que su caracter ha cambiado en los Ultimos meses, ahora se encuentra
muy irritable y agresiva. Es traida al Servicio de Urgencias ante la incapacidad
de la madre para manejarla.

ANTECEDENTES FAMILIARES

Padre, bisabuelo, abuelo y tio y tia paternos:fallecidos y diagnosticados de
Enfermedad de Huntington.

EXPLORACION FiSICA. PSICOPATOLOGICA

Consciente, orientada y colaboradora, abordable. Bradicinesia. Presenta
movimientos coreicos leves. Impersistencia motora y leve disartria. Ansiedad
idéica y somatica moderadas. Bradipsiquica con tiempo de latencia de res-
puesta. No se objetivan alteraciones en las funciones intelectuales superiores
y no auto o heteroagresividad. Al ingreso se objetiva animo depresivo reac-
tivo a su enfermedad médica y otros problemas psicosociales con anhedonia
y labilidad emocional. Ansiedad importante en forma de crisis recurrentes
reactivas a estresores internos y externos. No presenta clinica en la esfera
psicotica. Ideacién suicida.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Analitica general: Colesterol total 242 mg/dl. Resto normal.
SO: Leucocitos positivo, Bacteriuria.
Hormonas Tiroideas: T3 0.75 ng/ml. Resto normal.

ECG: Ritmo sinusal. Sin alteraciones de la repolarizacion.

DIAGNOSTICO

F 43.00 Trastorno Adaptativo mixto con ansiedad y estado de animo de-
presivo (309.28).

Enfermedad de Huntington.
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TRATAMIENTO

Risperidona solucion (0.5 ml en desayuno — 0.5 ml en comida — | ml en
cena).

Venlafaxina Retard 75 mg (I capsula en desayuno).
Mirtazapina Flas 15 mg (I comprimido al acostarse).

Alprazolam | mg (1/2 comprimido en desayuno — | comprimido en co-
mida — | comprimido en cena).

Lormetazepam 2 mg (| comprimido al acostarse).

Alprazolam | mg sublingual. 1/2 6 | comprimido en caso de crisis de
ansiedad.

EVOLUCION

Al ingreso presentaba mucha ansiedad reactivo a su situacion vital y en el
contexto de un sindrome de abstinencia de nicotina.Al alta mejoria de sinto-
matologia ansiosa asi como del insomnio. La ideacion suicida ha desaparecido
al alta.

DISCUSION

La Enfermedad de Huntignton es una enfermedad hereditaria autosémi-
ca dominante de penetrancia completa (gen Huntington, cromosoma 4p16.3)
caracterizado por corea, demencia y trastornos psiquiatricos y de la conduc-
ta, que se inicia en el 4° y 5° decenio de la vida y cuyo curso es inexorable-
mente progresivo

Se presenta el caso de una paciente diagnosticada de Enfermedad de
Huntington, que manifiesta clinica psiquidtrica. Inicio a una edad de adulta,
tiene claros antecedentes familiares (padre, tios, abuelo, bisabuelo), comen-
z6 con alteraciones animicas y leves cambios en la conducta con deterioro
cognitivo leve. Posteriormente la manifestacion que empieza a esbozarse fue
a nivel motor, presentando discinesias coreicas de predominio axial. Ahora a
raiz de estresores tanto internos como externos, dicha clinica psiquiatrica
se ha exacerbado, provocando gran angustia, insomnio, ideas recurrentes de
suicidio, y cambios en su personalidad, encontrandose mas irritable y agresiva.
Como observamos en este caso, en 2/3 de estos pacientes la clinica psiquia-
trica precede a los trastornos motores y en |/3 de los pacientes la forma de
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debut, siendo los trastornos de la personalidad lo mas frecuente de la esfera
neuropsiquiatrica de EH, siendo el primer sintoma evidenciable. Entre ellos la
irritabilidad, apatia y agresividad son aquellos cambios que con mas frecuencia
se observan. Estos pueden ser sutiles, estar relacionados con la alteracién
organica de base o venir marcados por el condicionante vital que supone ser
conocedor de padecer una enfermedad grave y también por ser individuos
con uno de los padres enfermos a edad temprana, lo que puede determinar
de forma importante el desarrollo de su personalidad. Ademas otro de los as-
pectos psiquiatricos que se manifiesta con mas intensidad es el area afectivo,
siendo el trastorno depresivo y la ansiedad los mas prevalentes. A su vez en
estos pacientes las ideas y el consumo del suicidio aumentan con respecto a
la poblacién sin enfermedad.

La respuesta clinica fue favorable, aunque sin remision plena de sintomas
con las estrategias recomendadas en el manejo de este tipo de pacientes: el
uso de un antipsicotico atipico y antidepresivo, en este caso dual.
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ANAMNESIS

Acude a consulta de Atencion Primaria un varén de 52 anos. No tiene
alergias medicamentosas conocidas. Presenta como antecedentes personales
hipercolesterolemia, hernia de Hiato y paralisis facial de Bell en 2010. Inter-
venido de septoplastia en 201 |. No fumador. En sus antecedentes familiares
figura padre fallecido con leucemia mieloide cronica.

ENFERMEDAD ACTUAL

Consulta por lesion cutanea en region interparietal tras traumatismo
accidental con el marco de una ventana hace | mes. Describe sensacion de
picor, dolor a la palpacion y al roce. La lesion ha crecido en los ultimos dias.
Hace tres meses, lesion similar en la misma zona tras otro traumatismo que
curé sin secuelas con pauta de antibiotico topico.

EXPLORACION FiSICA

Afebril. Tumoracion en cuero cabelludo con signos de inflamacion de
aproximadamente 2 x 2 centimetros. Se observa una ampolla central de un
centimetro de diametro. Halo eritematoso perilesional. No sangrado activo.

No se palpan adenopatias.
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JUICIO DIAGNOSTICO

Ante la sospecha de infeccion cutanea secundaria a traumatismo, se pau-
ta antibiotico topico (acido fusidico) y via oral (clindamicina) durante |0 dias.

Dado que el paciente no mejora y la lesién sigue aumentando de tamano
se decide realizar una interconsulta con dermatologia, que amplia el estudio
con las siguientes pruebas:

— Radiografia craneo: sin alteraciones valorables.
— Analitica: sin hallazgos de interés.

— Biopsia cutanea: Cuadro histologico compatible con fibroxantoma
atipico en el material remitido.

TRATAMIENTO

Se decide exéresis e injerto en dos tiempos por cirugia plastica y se so-
licita anatomia patoldgica de la pieza.

Dias mas tarde, se obtienen los resultados de la anatomia patologica que
concluyen linfoma de células B de la zona marginal cutanea sobre un cua-
dro de hiperplasia folicular linfoide, granuloma elastolitico de células gigantes
y queratosis actinicas. Bordes de reseccion libres.

Se realiza estudio de extension que es negativo y se pauta radioterapia.

EVOLUCION

El paciente evoluciona de forma favorable. En la actualidad se encuentra
en revisiones perioddicas por hematologia y atencion primaria.

DISCUSION

El linfoma cutaneo B es un proceso que se observa con cierta frecuencia
en la practica clinica. Suele estar infradiagnosticado a causa de su perfil histo-
l6gico polimorfo y su baja agresividad.

Se suele presentar en forma de tumoraciones de color rojo oscuro o
violaceo, localizados y asintomaticos. Aparecen en tronco y extremidades,
mas infrecuentemente en cabeza y cuello.

Los pacientes con escasas lesiones responden bien a la radioterapia y a la
exéresis quirurgica simple. En casos de linfoma de la zona marginal asociados
a infeccion por borrelia, se pueden emplear antibiéticos como primera tera-
pia. Las recidivas cutaneas se tratan de forma similar. El pronéstico es bueno
a pesar de las recurrencias cutaneas.
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ANTECEDENTES

Mujer de 55 anos sin alergias medicamentosas conocidas, como ante-
cedente personales destacar: Artritis reumatoide y dislipemia. Antecedentes
familiares: adenocarcinoma de colon en madre y abuelo. Fumadora de un
paquete de tabaco al dia desde hace 25 anos.

Acude a consultas externas de reumatologia para revision rutinaria que
hace cada seis meses. La paciente fue diagnosticada de artritis reumatoide con
factor reumatoide positivo y anti-PCC a titulo alto en 1997, desde entonces
es revisada periédicamente en la consulta. La artritis reumatoide cursa a bro-
tes, en general leves, con artralgia/ artritis de antepiés y manos. Como trata-
miento recibe desde septiembre de 2001 recibe metotrexate con respuesta
favorable y antiinflamatorios en ocasiones.

HISTORIA ACTUAL

Con respecto a su enfermedad reumatoldgica, en la actualidad se encuen-
tra estable, con minima inflamacién de las articulaciones de los miembros y
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no requiere antiinflamatorios. A parte de su artritis reumatoide, la paciente
refiere que en los ultimos 4-6 meses se encuentra muy cansada y cree haber
perdido peso, ademas de tos seca persistente que no habia remitido tras la
toma de antibidtico y dolor de espalda migratorio, a veces lumbares, otras
interescapulares y casi constante en zona costal posterior derecha.

EXPLORACION FiSICA

Pulso 95 Ipm. Tension arterial |11/80. Saturacion de oxigeno 97%.No
adenopatias en cadenas accesibles a la palpacion.

Cabeza y cuello: no ingurgitacion yugular, carotidas isopulsatiles.

Auscultacion cardiaca normal. Auscultacion pulmonar, murmullo vesicu-
lar conservado con hipofonesis en lobulo superior derecho.

Abdomen y extremidades sin alteraciones. No tumefaccion ni dolor a la
presion de las articulaciones de los miembros.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica: Hemograma y bioquimica con perfil hepatico, renal normales,
salvo VSG 47, PCR 36.

Radiografia de térax (figura |):aumento de densidad en segmento poste-
rior de I6bulo superior derecho.

DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Tratandose de una paciente con una enfermedad reumatologica multi-
sistémica, con mayor facilidad para inmunodeprimirse, (a pesar de no recibir
tratamiento con inmunosupresores) y muy fumadora desde la juventud. La
clinica, exploracion y pruebas complementarias de las que disponemos, nos
hacen plantearnos un diagnoéstico diferencial entre una posible patologia in-
fecciosa y un proceso neoplasico.

EVOLUCION

Ante la cinica referida por la paciente, la exploracion fisica y las pruebas
complementarias, decidimos remitir a la paciente a la consulta rapida de neu-
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mologia para el estudio y filiacion de la masa que aparece en lobulo superior
derecho.

A los 5 dias la paciente es vista en consulta de neumologia, tras ser de
nuevo explorada, se decide ampliar las pruebas complementarias; pruebas
de funcion pulmonar, tac taraco-abdominal, broncoscopia. Siendo finalmente
diagnosticada de adenocarcinoma de pulmon. Actualmente en estudio por
diversas especialidades.

DISCUSION

La Artritis Reumatoide es una enfermedad croénica y multistémica con
manifestaciones tanto intra como extrarticulares. Su prevalencia es del 1%,
siendo 3veces mas frecuente en mujeres que en varones, con un pico de apa-
ricion entre los 50 y los 75 anos.

En cuanto a su etiologia, se habla de factores genéticos y ambientales,
dentro de los Ultimos el consumo de cigarrillos presenta una clara asociacién.

La artritis reumatoide, ademas de producir manifestaciones en diversos
organos se asocia a diversas infeccione, tanto virica, como bacteriana y a la
aparicion de neoplasias, como canceres de pulmon y linfomas.

En nuestra paciente, desde la consulta der reumatologia, la clinica, la ex-
ploracion fisica y pruebas complementarias nos hacen pensar en un posible
origen infeccioso, menos probable, ya que la paciente habia sido tratada por
su médico de atencion primaria con diversos ciclos antibioticos sin respuesta
e incluso empeoramiento, vs un origen neoplasico, en el que pensamos por
la no respuesta del tratamiento antibiético, el sindrome general, la imagen
radioldgica y la mayor predisposicion de cancer de pulmén en pacientes con
artritis reumatoide y fumadores.

Independientemente de nuestra especialidad y nuestros recursos dentro
de las consultas, siempre debemos estar alerta ante cualquier signo o sintoma
nuevo que aparezca en un paciente aparentemente estable de su enfermedad
cronica, e intentar solucionar o paliar el problema.
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IMAGENES

Figural. Aumento de la densidad en el segmento posterior de I6bulo superior de-
recho.
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Se trata de un vardn de 54 afos de edad, sin alergias medicamentosas, in-
tervenido de fistula perianal hace 30 anos que acude al servicio de Urgencias
por cuadro clinico de 4 dias de evolucion que inicié con un episodio de vé-
mito alimentario nocturno,asociado a dolor abdominal difuso los dos Ultimos
dias. A la exploracion fisica presenta coloracion normal de piel y mucosas,
bien perfundido con febricula de 37.4°C y dolor abdominal difuso a palpacién,
de predominio en fosa iliaca derecha sin signos de irritacion peritoneal. Den-
tro de las exploraciones complementarias en la analitica presenta elevacién
de reactantes de fase aguda con leucocitosis de 16.300/ul con eosinofilia de
7% y PCR de 40.2 mg/l, sin otros hallazgos relevantes.

El segundo caso se trata de una mujer de 65 anos de edad que acude al
servicio de Urgencias por vomitos, diarrea y dolor abdominal. En la explora-
cion fisica se encuentra bien perfundida, hidratada y normocoloreada, llama la
atencion dolor intenso en fosa iliaca derecha con sensacion de masa palpable
a dicho nivel. Dentro de las exploraciones complementarias en la analitica se
aprecia eosinofilia de 13% con leucocitos dentro de parametros de la norma-
lidad y una PCR de 30 mg/I.
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A ambos pacientes se realizo un TAC de abdomen por la sospecha de
una apendicitis aguda o complicacion de la misma. Las fotografias | y 2 mues-
tran los hallazgos.

Tras el ingreso en vista de los hallazgos analiticos y de las pruebas de
imagen se plantean diagnosticos diferenciales de ileitis aguda: ileitis infec-
ciosa (Yersinia enterocolitica, Salmonella, Anisakis, tuberculosis), enferme-
dad de Crohn y gastroenteritis eosinofilica. Tras reinterrogar los pacientes
ambos refieren haber ingerido boquerones en vinagre pocas horas antes
del inicio de las manifestaciones clinicas, por lo que se solicita serologia
de Anisakis, IgE positiva en ambos casos y en el primer caso también IgG
positivo. A este paciente se le realiza una colonoscopia en la que no se
detectan hallazgos relevantes en ileon o colon y las biopsias de ileon son
inespecificas.

La evolucion espontanea durante el ingreso fue buena, por lo que no se
considero realizar colonoscopia en el paciente del caso 2, sin embargo, se de-
cidi6 tratamiento con Albendazol oral durante 7 dias aunque no hay evidencia
firme de su eficacia.

DISCUSION

La anisakiasis invasiva es una zoonosis que puede contraerse tras la in-
gesta de pescado de mar crudo contaminado con las larvas de nematodos del
género Anisakis (1,2). Esta infeccion se puede prevenir cocinando el pescado
a 70°C o manteniéndole congelado durante un minimo de 72 horas a una
temperatura de -20°C (2).

El parasito puede invadir el interior de la pared gastrica, del intestino
delgado o del colon produciendo dafo tisular y la reaccion alérgica res-
ponsable de la mayoria de los sintomas. La anisakiasis gastrica se presenta
de una a ocho horas tras la ingesta del pescado crudo y consiste en dolor
epigastrico, nduseas y vomitos, mientras que la anisakiasis intestinal pue-
de presentarse varios dias después de la ingesta del pescado con dolor
abdominal intenso, distensién abdominal y masa inflamatoria palpable que
causa obstruccion intestinal (2). Se debe plantear diagnostico diferencial
de la ileitis aguda con ileitis infecciosa (Yersinia enterocolitica, Salmonella,
Anisakis, tuberculosis), enfermedad de Crohn y gastroenteritis eosinofilica.
El diagndstico se realiza mediante visualizacion directa del parasito (2) y se
confirma con serologia para anisakiasis cuando la larva no se puede identi-
ficar mediante endoscopia (1). Con frecuencia existe elevacién de IgE espe-
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cifica especialmente en aquellos pacientes que presentan reaccion alérgica
tras la infeccion.
El tratamiento consiste en extraer el parasito, puede estar indicado el

tratamiento sintomatico cuando esto no es posible y Albendazol 400 mg cada
12 horas durante 3-5 dias (2).
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IMAGENES

Foto |. Se objetiva un segmento largo de ileon distal, de paredes engrosadas de for-
ma concéntrica, con hipodensidad central, mas marcado en los ultimos segmentos
de ileon terminal, que asocia ingurgitacion de los vasos del meso, cambios inflama-
torios de la grasa locorregional y pequeiia cantidad de liquido libre.
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Foto 2. Engrosamiento parietal uniforme con edema submucoso que afecta funda-
mentalmente a ileon, en relacion con cambios inflamatorios por ileitis. Moderada
cantidad de liquido libre en pelvis menor.
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CASO

Paciente de 42 afos, con antecedentes personales de adiccion a dro-
gas por via parenteral, alcoholismo crénico con cirrosis micro-macronodular
secundaria, hepatitis C cronica, peritonitis aguda purulenta difusa intervenida
quirurgicamente que no se pudo filiar con alta voluntaria y depresion. Reside
en un albergue municipal. Tratamiento habitual: Clorazepato sédico 15 mg |
comprimido cada 24 h y Tiaprida 100 mg | comprimido cada 8 h.

EA: El paciente acude a urgencias por un cuadro de disnea de varios dias
de evolucion. La disnea comienza siendo de moderados esfuerzos, convirtién-
dose progresivamente en disnea de reposo. No presenta tos, ni expectoracion.
No refiere fiebre ni episodios de tiritona con sudoracion en los dias previos.
Refiere dolor costal derecho de varios dias de evolucion, no relacionado con
los movimientos respiratorios. Refiere también dolor abdominal moderado,
focalizado principalmente en hipocondrio derecho, de intensidad leve, que
no altera el ritmo intestinal. El paciente no refiere otra clinica acompanante.

EF: Constantes: temperatura 37°C, frecuencia cardiaca 125 latidos por
minuto, tension arterial 88/44 mmHg, frecuencia respiratoria 4| respiraciones
por minuto, saturacion O2 99-100% en aire ambiente. Consciente, orientado
y colaborador sin signos de focalidad neurolégica motora ni sensitiva. GCS
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I5. Exploracion cervical sin adenopatias palpables ni ingurgitacion yugular.
Auscultacion cardiaca presenta ruidos cardiacos conservados sin soplos au-
dibles. Taquipnea con importante uso de la musculatura accesoria. Ausculta-
cion pulmonar presenta roncus espiratorios difusos en ambos hemitérax con
abolicion del murmullo vesicular en la base pulmonar derecha. El abdomen es
globuloso, timpanico a la percusion, depresible y doloroso a la palpacién de
manera difusa. Se palpa higado de consistencia pétrea en hipocondrio dere-
cho. Los ruidos hidroaéreos estan conservados. Las extremidades inferiores
presentan edemas en la region maleolar con févea. Pulsos periféricos palpa-
bles, sin signos de trombosis venosa profunda. No presenta otros hallazgos de
interés en la eploracion fisica.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Andlisis de sangre al ingreso: leucocitos 9.000/pl neutréfilos 80% hemog-
lobina 10.8 g/dl plaquetas 444.000/ul Na 136 mmol/l K 4.4 mmol/l Cr 0.64
mmol/l Urea 45 mg/dl GPT 13 U/l GOT 33 U/l amilasa 29 U/l lipasa 14 U/I
PCR 173 mg/dl CK 29 U/I'Tn | <0.01 BNP 177 pg/ml Procalcitonina 8.58 ng/
ml Actividad de protrombina 64% I.N.R. 1.36. GSA: pH 7.26 PCO2 5| mmHg
PO2 55 mmHg CO3H- 22.9 mmol/l EB -4.6 mmol/l lactato 4.5 mmol/I.

Radiografia térax: Presenta derrame pleural masivo derecho con despla-
zamiento mediastinico hacia lado contralateral. No signos de condensacién
pulmonar objetivados.

JUICIO DIAGNOSTICO

— Shock séptico de origen respiratorio.
— Empiema pleural derecho.

— Acidosis respiratoria.

EVOULCION

El paciente ingresa en UCI donde se comienza con resucitaciéon hemo-
dinamica mediante infusion de critaloides (Ringer Lactato) y administracion
de noradrenalina a dosis de hasta 0.5 pg/kg/minuto para poder mantener
tensiones arteriales medias por encima de 65 mmHg y conservar una buena
perfusion organica. Su gasto cardiaco es monitorizado durante el ingreso de
forma invasiva.Ante la mala situacion respiratoria, el paciente requiere sopor-
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te en primera instancia con medidas de ventilacion mecanica no invasiva. A
pesar de esto continua con taquipnea y uso de la musculatura accesoria por
lo que se decide intubacién orotraqueal y conexion a ventilacion mecanica
en modo Volumen Controlado con FIO2 de 50% y PEEP de 5. El paciente
experimenta una importante mejoria de su gasometria arterial con imple-
mentacion de la oxigenacion, la ventilacion y normalizacion del pH. Se decide
asi mismo al ingreso la colocacion de un tubo de drenaje pleural para la
evacuacion del empiema, por el que drenan en las primeras 24 h 1600 ml de
liquido purulento.Ante la evolucién desfavorable del paciente en las primeras
24 h horas y debido al antecedente de peritonitis purulenta, se decide hacer
TAC toraco-abdominal para valorar el pulmén y la posicion del tubo toracico,
y confirmar la patologia subyacente al empiema. Se objetiva la existencia de
derrame pleural derecho de aspecto encapsulado observandose el catéter de
drenaje toracico en posicion correcta.A nivel abdominal se observa una masa
de densidad liquida encapsulada de 8 x 9 cm en lobulo hepatico derecho en
posicion yuxtadiafragmatica con gas en su interior compatible con un absceso
hepatico que comunica en su parte mas alta con la cavidad pleural.

Imagen | e Imagen 2.

En el mismo procedimiento se decide drenaje percutaneo del absceso
hepatico. Las muestras de pus tanto del drenaje pleural como del abdomi-
nal son analizadas por el servicio de microbiologia las cuales son positivas
para Streptococcus anginosus multisensible ademas de Escherichia coli sélo en la
muestra de liquido pleural. El 4° dia de ingreso se decide colocar otro tubo
de drenaje pleural de emplazamiento posterior para la evacuacién de camara
que se encuentra en esa posicion. En los siguientes 8 dias la cantidad de pus
evacuada fue de 5500 ml hasta que se resuelve el empiema por completo y
se retiran los tubos de drenaje toracico. Durante todo este proceso se admi-
nistré Uroquinasa por los catéteres de drenaje para favorecer la evacuacion
del empiema.

La sedacion del paciente fue complicada debido a su elevada tolerancia a
benzoiazepinas por su tratamiento previo asi como por abuso de sustancias
toxicas en el pasado. Se mantuvo a dosis maximas de midazolam y fentanilo
ademas de clometiazol, tiaprida y clorazepato con lo que se encontré en un
nivel de sedacion adecuado.A pesar de esto ha presentado episodios puntua-
les de agitacion llegando a la autoextubacion al 7° dia de ingreso. Se mantuvo
asi hasta el dia || de ingreso en el que empeoro gravemente su situacion res-
piratoria comenzando con taquipnea, aumento del trabajo respiratorio y des-
aturacion. La causa de este empeoramiento fue el desarrollo de una atelecta-
sia en base pulmonar derecha en relacién con el mal manejo de secreciones.
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Ante esto se decidio reintubacidon orotraqueal mas conexion a ventilacion
mecanica durante 24 h mas hasta que finalmente se puedo extubar gracias a
una mejoria importante de su situacion respiratoria.

A pesar del absceso hepitico las enzimas de funcion hepatica no se al-
teraron durante su estancia y mantuvo la presion intra-abdominal dentro de
los limites normales.

El tratamiento antibiotico que se administré de forma empirica fue Cef-
tazidima, Levofloxacino, Clindamicina y Vancomicina durante 5 dias al que lue-
go se anadio Imipenem para completar un ciclo de 10 dias.

DISCUSION

En todo empiema debe esclarecerse la etiologia del mismo. La causa mas
frecuente es una bronconeumonia subyacente, pero no debemos olvidar que
puede haber otras causas y que todo ello debemos relacionarlo que con el
contexto clinico-epidemiolégico de los pacientes. En nuestro caso, el paciente
presentaba factores de riesgo importantes para el desarrollo de un empiema
tales como alcoholismo cronico, cirrosis y malnutricion. Especialmente el al-
coholismo y la cirrosis relacionada con él son grandes predisponentes para el
desarrollo de procesos infecciosos. Al alcoholismo crénico altera la funcion
de la inmunidad innata, disminuyendo la actividad macrofagica y citotoxica
NK, asi como la adquirida, celular y humoral (1). Ademas el paciente habia
sido intervenido de una peritonitis purulenta que no se habia filiado, por lo
que fue importante la investigacion de una causa que estuviera relacionada
con este proceso. Se sabe que en un no desdenable nimero de casos la causa
de un empiema puede ser una infeccion contigua en la cavidad como un abs-
ceso hepatico en nuestro caso, pero también abscesos perirrenales o fascitis
necrotizante (2).

Otro factor a destacar en el caso es la dificil sedacion en los pacientes
con antecedentes de abuso de sustancias téxicas asi como en aquellos con
tratamientos psicotropicos cronicos como en nuestro caso, siendo necesario
el uso de elevadas dosis y combinacion de varios farmacos para alcanzar ni-
veles adecuados de sedacion.

REFERENCIAS
I. Laso FJ., Pastor I, Orfao A. Med Clin (Barc). 2005 Sep 3;125(7):263-9

2. Alfageme, |, Mufoz, F, Pefia, N., Umbria, S. Empyema of the thorax in adults. Etiology, microbiologic
findings, and management. Chest 1993; 103: 839-843.
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IMAGENES

N

';E' Hepatlco

2. Corte transversal con empiema, tubo de drenaje pleural y absceso hepatico que
comunica.
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I. ANAMNESIS

Paciente mujer de 50 anos de edad, alérgica GRUPO PARA, con ante-
cedentes de mioma uterino de 5 cm, episodio de ciatalgia hace aproximada-
mente un mes tratado con antiinflamatorios no esteroideos y morficos con
respuesta parcial, fumadora moderada, anemia por metrorragias abundantes
perimenopausicas. Antecedentes familiares de neo de colon y sindrome de
Brugada (primo con muerte subita e hijo con sindrome), a ella se le realizo el
test de flecainida con resultado negativo.

Ingresa en el servicio de Urgencias presentando el siguiente cuadro: de-
terioro progresivo de su estado general en el curso de los ultimos meses, tos
seca, disnea y ortopnea en las ultimas semanas, febricula vespertina que llega
hasta 38°C, sudoracion, pérdida de 7 Kgs de peso en un mes, anorexia, nau-
seas, vomitos biliosos desde hace mas o menos dos semanas y dolor dorsal
continuo e intenso y sensacion de calor en la region glutea izquierda.

2. EXPLORACION FiSICA

En la exploracion fisica se objetiva paciente consciente, orientada, co-
laboradora, mucosas normocoloreadas. TA de 104/60 mm/Hg., Fc 85 Ipm,
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afebril en el momento de la exploracion. SatO2 basal: 100%. AC: Ruidos car-
diacos ritmicos, no soplos.AP: Murmullo vesicular conservado, no ruidos aha-
didos. Abdomen: blando, depresible, no doloroso a la palpacion, no masas, no
megalias, RHA presentes y de fecuencia normal. EEll: no edemas, no signos
TVP. Exploracién neuroldgica y articular normal.

3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En el servicio de urgencias se realizan las siguientes pruebas comple-
mentarias: Analitica: Hb: 9,2 gr/dl, Hto: 28,6% VCM: 73,3 fl, Leucos: 6470/mm3
(Neutrofilos: 83,3%), Plaquetas; 276000/mm3, iones normales, funcion renal
normal, Bilirrubina y GOT normales, PCR: 82,7 mg/l. Dimero D: 1480,00 ng/
ml. Sistematico de orina:sin alteraciones. Estudio de coagulacion: INR: 1,41, |P:
60%,TP: 17 seg, TTPA: 44,5 seg, DD: 1480 ng/ml. ECG: RS a 81 Ipm, cambios
inespecificos en la repolarizacion. Rx de torax: no condensacion, no derrame.
Rx de abdomen: aire y heces hasta ampolla rectal. Angio TAC pulmonar: pen-
diente informe en ese momento.

Se ingresa en el servicio de medicina interna con la impresion de anemia
microcitica hipocromica a estudio, sindrome constitucional a estudio y sospe-
cha de probable panarteritis nodosa. Desde su ingreso mostro fiebre constante
38°C. Se le realiza proteinograma que fue normal, velocidad de sedimentacion
140.00 mm, proteina C reactiva 91.0 mg/l, indicios de sangre oculta en heces,
autoanticuerpos, inmunoglobinas, complementos, AC citomegalovirus y ACVIH
negativos, marcadores tumorales negativos. Se realiza también gastroscopia y
colonoscopia que son normales.TAC de arterias pulmonares y abdomen (Figu-
ra 1): no TEP, esplenomegalia, itero miomatoso. Igualmente se le realiza hemo-
cultivo, que resulta positivo para Streptococcus gallolyticus (antiguo bovis),y se
solicita con urgencia ecocardiograma transtoracico y transesofagico (Figura 2)
en el que se confirma la existencia de una endocarditis sobre valvula nativa aor-
tica, sobre una valvula probablemente bicuspide. Se decide traslado al servicio
de cardiologia e interconsulta a ginecologia por las metrorragias.

3. DIAGNOSTICO
Diagnéstico diferencial:

— Todas las causas de sindrome febril prolongado.
— Neoplasias.

— Vasculitis.

— Endocarditis.
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— Lupus eritematoso sistémico.

— Sindrome antifosfolipido.

— Fiebre reumatica o mixoma auricular.
— Tromboembolismo pulmonar.

Diagnostico definitivo:
Endocarditis infecciosa subaguda por S. Bovis sobre valvula nativa aortica

complicada con insuficiencia aortica severa. Disnea CF Il. Anemia multifacto-
rial: infeccion subaguda, metrorragias abundantes, mioma uterino.

4. TRATAMIENTOY EVOLUCION

Ya en el servicio de medicina interna se habia iniciado tratamiento con
Penicilina G sodica (2-3 MU/4 h iv) y gentamicina (3 mg/kg/dia iv), segiin revi-
siones en UptoDate. En el servicio de cardiologia se pauta Ceftriazona (2 g/
dia iv). Se somete a intervencion bajo circulacion extracorpérea con caracter
preferente, realizandose sustitucion valvular adrtica por proétesis mecanica
ATS 22 mm en posicion supranular.

Buena evolucién postoperatoria sin fiebre ni datos de insuficiencia car-
diaca, manteniéndose el tratamiento con Ceftriaxona iv hasta completar 4
semanas. Cultivo intraoperatorio de valvula negativo.

Ginecologia: Decapaptryl mensual.

El tratamiento al alta fue abstencion absoluta de fumar, control estricto
de niveles de colesterol, dieta exenta de grasas de origen animal e hiposddica.
Medicacion: omeprazol 20 mg: | comprimido con el desayuno, bisoprolol 5 mg:
| comprimido con el desayuno,Acenocumarol 4 mg: para mantener INR entre
2y 3, paracetamol | gr: | comprimido si presenta dolor. Se adjunta protocolo
de profilaxis de endocarditis infecciosa y se remite a rehabilitacion cardiaca.

DISCUSION

En el presente caso clinico la paciente mostraba cuadro inespecifico con
fiebre de origen desconocido y otros sintomas acompahantes, que en princi-
pio podian sugerir diferentes patologias que podrian ser de origen pulmonar,
tumoral y/ o ginecologico, siendo diagnosticada provisionalmente de anemia
microcitica hipocromica a estudio, sindrome constitucional a estudio y sospe-
cha de panarteritis nodosa.

Tras su ingreso en el servicio de medicina interna se realizaron estudios
para realizar un diagnostico diferencial descartando otras entidades. Se detec-
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ta en el hemocultivo resultado positivo para Streptococcus gallolyticus (anti-
guo bovis), que conduce a la sospecha de endocarditis infecciosa, confirmada
por los ecocardiogramas transtoracico y transesofagico.

Otras manifestaciones destacables de la endocarditis (aunque no sean las
mas frecuentes) y que presentaba nuestra paciente son la esplenomegalia y
los sintomas musculoesqueléticos.

El cuadro se resuelve mediante intervencion quirdrgica y tratamiento
antibidtico, ya descrito.

Una vez mas queda demostrado que el diagnéstico de endocarditis infec-
ciosa ha sido un desafio para el internista desde siempre. Esto posiblemente
se deba a lo diverso e inespecifico de sus caracteristicas clinicas. En el caso
que nos ocupa se evidencia la importancia de un correcto analisis de la ex-
ploracion fisica y de las pruebas complementarias, sobre todo hemocltivo, a
fin de llegar al diagnéstico correcto.
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IMAGENES

Figura |. TAC: Esplenomegalia.
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TEMP PCTE: 370C

Figura 2. Ecocardiograma transtoracico: verrugas sobre valvula aértica.
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ANAMNESIS

Presentamos el caso de una mujer de 60 anos, con antecedentes perso-
nales de gastritis crénica atrofica con déficit combinado de hierro y vitamina
B12 en tratamiento sustitutivo y seguimiento habitual en consulta de Hema-
tologia.

La paciente ingresa en planta de Medicina Interna procedente de nuestra
consulta externa por cuadro de un mes de evolucion de fiebre diaria (has-
ta 38°), de predominio vespertino, sin escalofrios ni tiritona y que persiste
tras dos ciclos de antibioterapia (primero amoxiclavulanico y posteriormen-
te ciprofloxacino, a dosis habituales). Asociado al cuadro, la paciente refiere
astenia, disnea de esfuerzo y sensacion de plenitud con estrenimiento, pero
no presenta artralgias, mialgias, lesiones dérmicas, pérdida de peso ni otros
sintomas.
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EXPLORACION FiSICA

Paciente consciente, orientada en los tres ejes, bien hidratada y nutrida
y con palidez conjuntival. No se palpan adenopatias ni bocio. No presenta
exantemas ni otras lesiones cutaneas. Auscultacién cardiaca ritmica y sin so-
plos. Auscultacion pulmonar con murmullo vesicular conservado. Abdomen
blando, con cicatriz de laparotomia media, depresible y no doloroso, sin ma-
sas ni visceromegalias con peristaltismo conservado. Extremidades inferiores
con pulsos pedios conservados, sin edemas ni signos de trombosis venosa
profunda. En la exploracion neurolégica se aprecian tono, fuerza, sensibilidad
y reflejos conservados con ausencia de signos meningeos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Estudio analitico:

— Sistemdtico de sangre: 7100 leucocitos/ml; hemoglobina 8.6 g/dl (un
mes antes | | g/dl); hematocrito 26.4%;VCM 83.2 fl; HCM 28 pg; pla-
quetas 429000/ml.

—  Frotis periférico: anisopoiquilocitosis sin otras alteraciones relevantes.

—  Bioquimica: funcion renal, hepatica, sodio, potasio y cloro normal. Cal-
cio 8.1 mg/dl; fésforo 4.08 mg/dl; LDH 130 Ul/I con el resto normal.

—  Proteina C reactiva: 115 mg/L; VSG 93 mm.

— Estudio de anemias: ferritina 151.7 ng/ml; vitamina B12 372 pg/ml; fo-
lato 15 ng/ml; transferrina 184 mg/dl; indice de saturacién 5.14%.

—  Funcién tiroidea: TSH 10.18 mUI/I; T4 libre 0.83 ng/dl

— Marcadores tumorales: CEA, Ca 125, Ca 19.9, Ca 15.3 y alfa feto pro-
teina en rango de normalidad.

—  Estudio de autoinmunidad: ANA,ANCA, factor reumatoide y anticuer-
pos antitransglutaminasa negativos.

— Proteinas: beta 2 microglobulina 2.8 mg/dl; alfa-1 0.56 g/dl; alfa-2 1.28
g/dL (perfil compatible con proceso inflamatorio). C3 128 mg/dl; C4
28 mg/dI.

— Serologias: Hepatitis B vacunado. Hepatitis A, Hepatitis C,VIH, Bruce-
lla, Chlamydia, Coxiella, Legionella, Mycoplasma, Toxoplasma, Turale-
mia, sifilis y virus de Epstein Bar negativo. Mantoux: negativo.

— Sistemadtico de orina: sin alteraciones.
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— Urocultivo y hemocultivo: negativos.

— Estudio de micobacterias en sangre, orina y esputo negativos.

Estudios adicionales:

— Radiogrdfia tordcica: indice cardiotoracico normal, sin imagenes de
condensacion ni derrame.

— Ecogrdfia abdominal: Higado de ecogenicidad y estructura normales
con quistes simples el mayor localizado a nivel subdiafragmatico de
2 mm. Vesicula de pared fina, sin calculos en su interior. Via biliar
intra y extrahepatica de caracteristicas normales.Ambos rinones son
de ecogenicidad y estructura normal. Bazo y area pancreatica visuali-
zada sin alteraciones. Aorta abdominal de calibre normal. No se evi-
dencian masas abdominales ni liquido libre.

— TC corporal: Se visualizan adenopatias milimétricas laterocervicales,
a nivel yugulodigastrico, tridngulos cervicales posteriores, celdas
submaxilares bilaterales de caracteristicas inespecificas. Adenopa-
tias axilares bilaterales subcentimétricas, de caracteristicas inespe-
cificas. Imagen pseudonodular de 7 mm en lingula, sin otros ha-
llazgos significativos en el parénquima pulmonar. Higado con varias
imagenes hipodensas compatibles con quistes hepaticos. Rifiones
de tamano normal y funcionantes. Pancreas, bazo y suprarrenales
sin hallazgos. No se identifican adenopatias de tamano significati-
vo ni liquido libre abdominal. Adenopatias milimétricas retroperi-
toneales inespecificas. Se visualiza engrosamiento de la pared del
antro gastrico de unos |3 mm a valorar con gastroscopia para des-
cartar proceso neoformativo. Se observa buen paso del contraste
entérico hasta tramos distales de ileon sin signos de obstruccion.
No se visualiza liquido libre cavidad abdominal ni otros hallazgos
significativos.

— Gastroscopia: mucosa de aspecto atrofico a nivel de fundus, cuerpo,
antro e incisura sin engrosamiento a ningun nivel, compatible con
gastritis cronica atroéfica, confirmado con la biopsia duodenales.

— Colonoscopia: hemorroides internas, resto de exploracion normal

— Ecocardiograma: sin alteraciones relevantes.

La paciente es dada de alta, con persistencia de fiebre y anemia de perfil
inflamatorio. En el seguimiento, se realiza gammagrafia con leucocitos marca-
dos con ? "Tc-HMPAO donde se aprecia captacion en fase tardia del radio-
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trazador a nivel del seno maxilar izquierdo (figura I). Con estos resultados,
se realiza biopsia de arteria temporal que evidencia una pared de arteria
temporal de mediano calibre con luz reducida por engrosamiento fibroso e
infiltrados focales de linfocitos y células plasmaticas, mostrando focalmente
también células gigantes multinucleadas.

DIAGNOSTICO

Arteritis de células gigantes silente.

TRATAMIENTOY EVOLUCION

Se inicia tratamiento con prednisona 30 mg diarios, junto a suplementos
de carbonato calcio 1500 mg/colecalciferol 400 Ul. Tras el primer mes de
tratamiento la paciente se encuentra afebril y con normalizacion de los pa-
rametros de inflamacion, desaparicion de la anemia y mejoria del apetito. No
presenta miopatia esteroidea pero si facies cushingoide y, dada la mejoria del
sindrome inflamatorio, se inicia el descenso de la corticoterapia. Actualmente
la paciente permanece asintomatica con |5 mg de prednisona en pauta des-
cendente y evolucion favorable.

DISCUSION

La arteritis de células gigantes (ACG) es la mas comin de las vasculi-
tis sistémicas en Europa y Norteamérica en pacientes mayores de 50 anos,
aumentando la incidencia con la edad. La prevalencia se estima en 1:750 en
mayores de 50 anos, siendo 2-3 veces mas frecuente en mujeres. El debut de
la enfermedad puede ser insidioso o brusco, siendo la sintomatologia mas
frecuente la cefalea asociada a dolor facial o en calota (70-85%), polimialgia
reumatica (50-65%), claudicacion mandibular (30-40%) y afectacion ocular
como pérdida de vision o diploplia (15-45%) (1). La incidencia de presen-
tacion silente de la ACG (aparicion de sindrome constitucional, fiebre de
origen desconocido o sindrome inflamatorio de larga evolucion clinico y/o
analitico, sin manifestaciones evidentes de isquemia) es variable. En la serie
de Gonzalez-Gay et al. (2) el 7.5% de los pacientes con ACG confirmada
por biopsia presentaba manifestaciones silentes de la enfermedad, mientras
que esta proporcion aumenta hasta el 46% en la serie de Hamidou et al. (3)
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Algunos autores han encontrado que aquellos pacientes con ACG silente
presentan cifras de hemoglobina menores que los aquellos con formas com-
pletas (2).

Los criterios de clasificacion de la ACG del American College of Rheu-
matology pueden apoyar el diagnostico aunque el gold standard nos lo da
la biopsia de la arteria temporal, ya que no existen datos de laboratorio
patognomonicos. Recientemente se ha descrito una sensibilidad para ACG
no tratada del 90% en los anticuerpos anti-péptido de ferritina humana y des-
cienden al 13% en los pacientes en remision. Por tanto, estos anticuerpos po-
drian ser utiles no solo en el diagnodstico sino también en el seguimiento de la
ACG, aunque estan presentes en el 20-30% de pacientes con lupus, el 3-11%
de artritis reumatoide y el 6% en linfomas (I, 4). El tratamiento de eleccion
siguen siendo los corticoides y es caracteristica la rapida mejoria de la clinica
tras el inicio del tratamiento. En las formas resistentes se usan metotrexato,
ciclofosfamida y también se han descrito efectos beneficiosos de tocilizumab
en estas presentaciones (5).

En nuestro caso, la paciente presentaba una forma silente de ACG con
fiebre de origen desconocido como Unica manifestaciéon clinica, asociada a
elevacion de parametros infamatorios, trombocitosis y anemia progresiva de
perfil inflamatorio, manifestaciones todas ellas que han mejorado hasta nor-
malizarse tras la instauracién del tratamiento.

Dados los distintos patrones de presentacion de esta patologia, se nece-
sita un alto indice de sospecha en pacientes mayores de 50 anos, especialmen-
te en aquellos con formas silentes, ya que el diagnostico y tratamiento pre-
coces previenen el desarrollo de complicaciones isquémicas severas, como la
pérdida visual irreversible.
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IMAGENES
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Figura |. Gammagrafia: depésito de trazador en seno maxilar izquierdo.
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ANTECEDENTES PERSONALES

Varén de 65 anos, sin alergias medicamentosas conocidas, independiente
para actividades basicas de la vida diaria, con antecedentes de colitis ulcerosa,
hiperplasia benigna de prostata, sindrome depresivo, meniscectomia de ro-
dilla izquierda y enfermedad de Parkinson en seguimiento ambulatorio por
Neurologia.

En tratamiento habitual con Mesalazina 500 mg (1-1-1), mirtazapina 30,

alprazolam 0.5, rasagilina | mg (1-0-0), levodopa/carbidopa retard (0-0-1), le-
vodopa/carbidopa (I-1-1), pramipexol 345 (1-0-0).

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente ingresado a cargo del servicio de Medicina Interna por sindro-
me febril y deterioro del estado general de etiologia no determinada. Sin
elevacion de reactantes de fase aguda e hiponatremia grave (Na: 123 mEq/l).

Ante la sospecha de posible infeccién respiratoria se inicia tratamiento
antibidtico con tazocel y azitromicina.
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Durante los siete dias de ingreso en planta de Medicina Interna el pa-
ciente mantiene hipertermia mayor a 39 grados centigrados, que no cede con
paracetamol y nolotil, con episodios de agitacion nocturna tratado con halo-
peridol en gotas, sin meningismo, sin leucocitosis ni elevacion de reactantes
de fase aguda, lactato normal e hiponatremia refractaria a sueroterapia.

Dada la persistencia del cuadro y ausencia de respuesta al tratamiento
se amplia el estudio para buscar un foco infeccioso y se amplia antibioterapia
con meropenem/linezolid/levofloxacino. Ademas se retira tratamiento con
desvenlafaxina, mesalazina, mirapexin, selegilina, sinemet y alprazolam ante la
sospecha de Sindrome Neuroléptico Maligno.

El séptimo dia de ingreso, el paciente presenta empeoramiento brusco de
estado general y deterioro progresivo del nivel de conciencia, con Glasgow
de 4/15, con desviacion conjugada de la mirada a la izquierda, rigidez muscular,
fiebre de 42 grados, por lo que se traslada a UCI para soporte y tratamiento.

EXPLORACION FiSICA
TA: 96/48 mmHg; FC: 130 l.p.m; FR: 25 r.p.m; Sat O2 91% con O2 suple-
mentario en Gafas Nasales. Temperatura: 42°C

Neurologico: apertura ocular y gestos faciales acompanantes al estimulo
doloroso, sin respuesta verbal, no moviliza extremidades, desviacion conju-
gada de la mirada a la izquierda, rigidez de nuca y extremidades, babinsky
indiferente bilateral.

Cabeza y Cuello: moderada palidez mucocutanea, sin ingurgitacién
yugular.

Auscultacion cardiaca: ruidos cardiacos ritmicos, taquicardico, no se
auscultan soplos.

Auscultacion pulmonar: murmullo vesicular conservado en ambos
campos pulmonares sin agregados patologicos. Hipofonesis bibasal.

Abdomen: globuloso, ruidos hidroaéreos positivos, blando, depresible,
no visceromegalias. Sin signos de peritonismo.

Extremidades inferiores: no edemas, pulsos periféricos palpables, sin
signos de trombosis venosa profunda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Las pruebas que se realizan al paciente durante su estancia en planta de
Medicina Interna, asi como ya una vez ingresado en UCI, orientadas a hacer
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un diagnostico diferencial con otras entidades infecciosas, no mostraron sig-
nos patoldgicos relevantes.

En la UCI las sucesivas analiticas muestran ligera leucocitosis, de hasta
6110 (neutrofilos 84%), elevacion progresiva de CPK hasta un pico maximo
a las tres dias del ingreso en nuestro servicio de 1600 u/l, lactato: 1.76 PCR:
0.7, PCT: 7.09; asi como hiponatremia de 125.6 mEq/I.

Las pruebas complementarias y de imagen, que incluyen TAC abdominal,
TAC cerebral, radiografia de torax, electromiografia, hemocultivos, uroculti-
vos y puncién lumbar, no mostraron ningun signo patolégico de relevancia en
diagnostico diferencial.

JUICIO CLINICO

— SINDROME FEBRIL.
— SINDROME NEUROLEPTICO MALIGNO.

EVOLUCION

A su ingreso el paciente precisa sedacion para intubacion orotraqueal y
conexion a ventilacion mecanica. Se coloca via central yugular derecha eco-
guiada sin incidencias y se inicia fluidoterapia y soporte vasopresor con no-
radrenalina.

Se mantiene tratamiento antibidtico empirico (meropenem y linezolid)
hasta terminar pauta, a pesar de que los cultivos tomados en la UVI son nega-
tivos ya que pueden estar decapitados. Se realiza puncion lumbar sin evidencia
de infeccion.

Ante la sospecha de Sindrome neuroléptico maligno se inicia tratamiento
con dantroleno intravenoso (dosis de carga de 80 mg y posterior manteni-
miento con 20 mg cada 8 horas), medidas fisicas con la manta de hipotermia
y diclofenaco en perfusion continua a 2 ml/h para disminuir la hipertermia.

Progresivamente presenté mejoria clinica, normotermia en la primera
hora de ingreso pudiéndose retirar la manta y el voltaren en las siguientes
48 horas, pico de CPK de 1600 u/l a las 72 horas con descenso hasta nor-
malizarse. Se retird el dantroleno al 4° dia de su inicio, asi como se pudo ir
descendiendo y acabar retirando el tratamiento vasopresor y la sedacion
con propofol, con mejoria clinica neuroldgica. Se inicioé el weaning con éxito
pudiéndose extubar al paciente a los 7 dias del ingreso en UCI.
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Al alta consciente abre ojos espontaneamente, obedece érdenes senci-
llas, dirige mirada temblor extremidades superiores, con pruebas de imagen
sin muestras de patologia. Se da de alta a neurologia para continuar recupe-
racion y tratamiento.

Tras subir a planta se reinicia tratamiento con carbidopa y domperido-
na,y en menos de 24 horas, presenta de nuevo un cuadro febril con 39.5°C
de temperatura, disminucion del nivel de conciencia con Glasgow de 9/15,
taquipneico con saturaciones de O2 de 91%, por lo que se decide reingreso
en UCI.

En este segundo ingreso no es necesaria intubacion orotraqueal, man-
teniendo buenas saturaciones de oxigeno con mascarilla. Se reinicia trata-
miento con dantroleno a la misma pauta que ingreso previo y antitérmicos
intravenosos mejorando la temperatura hasta normalizarse en las primeras
24 horas, mejorando también el nivel de conciencia, lo que permite la retirada
del tratamiento farmacologico en menos de 48 horas, sin llegar a precisar me-
didas fisicas para la disminucion de temepratura. No es necesario tratamiento
vasopresor, manteniendo estabilidad hemodinamica con fluidoterapia. En esta
ocasion se objetiva una elevacion de CPK con pico de 2848 u/l al segundo
dia del reingreso y descenso progresivo hasta normalizarse, sin repercusion
en la funcion renal.

Al alta se encuentra consciente, obedece ordenes, habla y se le entiende
bien, con rigidez en extremidades, de menor intensidad en comparacion con
alta previa.

DISCUSION

El sindrome neuroléptico maligno es un trastorno agudo de la termorre-
gulacién y el control neuromotor y aparece como una complicaciéon grave del
tratamiento con psicofarmacos o la retirada brusca del tratamiento antipar-
kinsoniano ().

Los criterios diagnosticos del DSM |V para el Sindrome Neuroléptico
Maligno incluyen rigidez severa y fiebre acompanada por dos de los siguientes
hallazgos menores: diaforesis, disfagia, temblor, incontinencia, estado mental
alterado, mutismo, taquicardia, presion arterial elevada o labil, leucocitosis y
elevacion en la creatinina fosfokinasa (2).

La presentacion clinica de esta patologia esta bien descrita, pero existe
debate en aquellos casos de presentacion atipica o de evolucion larvada (3),
que como ocurrid en este paciente, el empeoramiento no se produce de
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forma brusca, sino que hay una clinica de dias de evolucion que presenta
empeoramiento puntual e ingreso en UCI| debido a la introduccion de me-
dicamentos antipsicoticos. Debemos tener presente ademas el tratamiento
concomitante de estos pacientes, ya que su retirada brusca o la introduccion
de nuevos farmacos, asi como los posibles efectos secundarios de algunos de
ellos, como el caso de mirapexin, en el que esta descrito casos de Sindrome
Neuroléptico Maligno.

El tratamiento del SNM debe ser escogido de forma individualizada y
empiricamente con base en la duracién, la gravedad y el estado clinico del
paciente (4). Para casos leves, el cuidado hemodinamico, la hidrataciéon y mo-
nitorizacion estricta pueden ser suficientes; en casos severos se deben tomar
medidas mas agresivas, incluyendo agentes farmacolégicos, TEC o monitori-
zacién en cuidados intensivos (4).

Debemos tener presente que el enfoque terapéutico no solo debe cen-
trarse sobre la reduccion de la temperatura y mejoria de los signos clinicos,
sino que es igual de importante el control de las multiples complicaciones que
conllevan esta entidad patoldgica, que van a influir en gran medida sobre el
prondstico de vida del paciente.
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ANAMNESIS

Paciente mujer de 32 afos acude a la consulta por disminucion de agude-
za visual en ojo derecho de un mes de evolucion asi como vision de destellos
alrededor de los focos de luz. Como antecedente la paciente se encontraba
en la semana 36 de gestacion y no presentaba antecedentes personales de
interés ni alergia a medicamentos. El nico tratamiento que recibia era el de
Acido félico.

EXPLORACION FiSICA

La agudeza visual de la paciente con sus gafas era de 0,8 en ojo derecho
(OD) y 1,0 en su ojo izquierdo (Ol). La presién intraocular (PIO) era de
47,5 mmHg en OD y 26 mmHg en OI.A nivel de polo anterior se encontra-
ron como signos Huso de Krukembreg, transiluminacion de iris en rueda de
carro y Tyndall positivo. Estos signos eran mucho mas evidentes en OD que
en Ol. En el fondo de ojo se observo asimetria de la relacion excavacion/
papila (E/P) siendo de 0,8 en OD y 0,4 en Ol. El campo visual realizado por
la paciente mostraba alteraciones en OD, lo que implica daio en el nervio
optico.
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DIAGNOSTICO

I. Glaucoma pigmentario en OD.
2. Glaucoma pigmentario incipiente en Ol.

3. Embarazo de 36 semanas.

TRATAMIENTO

Se inicio tratamiento con Timolol tépico en ambos ojos y se propuso
cirugia de glaucoma de OD tras consultar con el ginecodlogo y con anestesia.
A la semana de la primera consulta se realizo esclerectomia profunda no per-
forante (EPNP) con implante Esnoper® mediante anestesia local.

EVOLUCION

El postoperatorio transcurrié dentro de la normalidad, manteniéndose
una ampolla difusa, lo que implicaba buen drenaje del humor acuoso, buena
camara anterior, que reflejaba un drenaje controlado, y unas cifras de PIO
entre 6 y |0 mmHg. El aspecto de la papila era de palidez difusa aunque la
excavacion parecia haber disminuido. La agudeza visual mejor corregida era
de 0,8 en OD. Se realizé tratamiento con Dexametasona topica en el OD en
pauta descendente y se mantuvo el tratamiento con Timolol tépico cada 24
horas en Ol. De acuerdo con el servicio de Ginecologia y Obstetricia, a los
|0 dias se realizé cesarea programada sin incidencias y sin alterar el curso del
postoperatorio de glaucoma. Dado el caracter hereditario del glaucoma pig-
mentario se realizod estudio en padres y hermanos de la paciente, encontrado
patologia glaucomatosa Unicamente en la madre.

DISCUSION

El Sindrome de Dispersion Pigmentaria (SDP) suele ser un cuadro bilate-
ral que se caracteriza por la liberacion de granulos de pigmento del epitelio
pigmentario del iris y su deposito en todo el segmento anterior. Cuando
estos granulos se acumulan en la malla trabecular, disminuyen la funcion de la
misma y sube la PIO, denominandose entonces Glaucoma Pigmentario (GP).
Afecta principalmente a personas de raza caucasica y su herencia es AD con
penetrancia variable. Un tercio de los pacientes con SDP desarrolla hiper-
tension ocular 6 glaucoma crénico de angulo abierto al cabo de |5 anos y
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supone un |-1,5% del total de glaucomas. La presentacion es dos veces mayor
en hombres y suele ser entre la 3% y 4* década de la vida, mientras que en las
mujeres suele aparecer diez anos mas tarde. Hay estudios que han encontra-
do un mayor riesgo de enfermedad en madres e hijas (I). El gen LOXLI en
una de sus secuencias se relaciona con mayor riesgo de SDP/GP (2).

Los cambios hormonales, metabdlicos y cardiovasculares que tienen lu-
gar durante el embarazo pueden agravar un glaucoma preexistente.A ello hay
que anadir la dificultad en el manejo de la enfermedad durante el embarazo y
lactancia por los efectos secundarios tanto en la madre como en el hijo. Los
farmacos hipotensores se encuentran dentro de la categoria C de la FDA ex-
cepto la brimonidina (3),aunque es considerada terapia de segunda linea sien-
do los B-bloqueantes los firmacos de eleccion. Para la cirugia se recomienda
la anestesia local evitando sedacién y con lidocaina como medicacion topica.
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MOTIVO DE CONSULTA

Paciente varon de 56 anos remitido por su médico de atencion primaria
a consultas externas de otorrinolaringologia del Hospital Clinico Universitario
de Valladolid, debido a la aparicién de una tumoracion cervical derecha sin
mas sintomatologia. Tras la consulta se decide su ingreso para estudio. Como
antecedentes personales presenta exfumador desde hace 8 meses, amigda-
lectomia a los cinco anos, esclerosis de hemorroides a los 32 anos, en el afo
2000 se realizo biopsia intestinal diagnosticandose enfermedad de Crohn,y en
2012 hernioplastia inguinal derecha. En todas las cirugias presentd sangrados
abundantes necesitando transfusiones de sangre en algunas de ellas y evacua-
cion de hematomas en herida quirlrgica, por lo que esta en estudio de posible
coagulopatia. Es tratado con videoenteroscopia por enfermedad de Crohn.

EXPLORACION FiSICAY PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

A la exploracion fisica de cabeza y cuello del paciente se encuentra tu-
moracion dura en region cervical derecha de aproximadamente de 3 por 3
cm. Como pruebas complementarias se realizan:
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— Electrocardiograma: ritmo sinusal a 65 latidos por minuto.

— Hemograma, bioquimica sin alteraciones significativas y coagulacion
alterada:

Ratio de TTPA 1,65 (rango normal: 0.80-1.25), fibrinogeno 528 mg/dI
(rango normal: 180-420 mg/dl)

— TAC de cuello con contraste iv: se observa una tumoracién que capta
contraste de manera homogéneo en la region de carotida derecha
por lo que se da el diagnostico presuncion de glomus carotideo de-
recho.

EVOLUCION

El paciente después de ser diagnosticado de presentar glomus caroti-
deo derecho, es valorado por el servicio de anestesiologia para llevar a cabo
embolizacion de la tumoracion mediante radiologia intervencionista previo
a la intervencion. En ella se clasifica en la escala de riesgo como ASA |l y es
demorado hasta que finalice el estudio de su coagulopatia. En el informe de
hematologia se confirma el déficit de factor VIII (Hemofilia A leve) y presencia
de antigouagulante lUpico, recomendando cobertura prequirurgica con con-
centrado de factor VIII. Finalmente se realiza embolizacion de paraganglioma
tras tratamiento preoperatorio con Desmopresina.

Arteriografia: bajo anestesia general. Abordaje transfemoral derecho. Se
cateteriza arteria carotida derecha, confirmando la presencia de tumor caro-
tideo a nivel de bifurcacion carotidea compatible con diagnostico de paragan-
glioma. Se emboliza con Onyx (agente liquido con menor capacidad adhesiva
y polimerizacién mas lenta) consiguiendo devascularizacion tumoral, sin evi-
dencia de complicaciones. Se recomienda control dela puncion cervical y de
la puncion femoral derecha, con reposo absoluto durante 24 horas.

MANEJO ANESTESICO Y QUIRURGICO

Ocho horas antes de la cirugia se realiza premedicacion con 3000 Ul de
factor VI siguiendo con este tratamiento cada 12 horas durante | semana tras
la intervencion quirdrgica. El paciente acude a quiréfano siendo portador de
via central de acceso periférico en brazo derecho. Es monitorizado (tension
arterial no invasiva e invasiva mediante canalizacion de arteria radial derecha,
pulsioximetria, electrocardiograma y profundidad anestésica tipo Sedline) y se
canaliza una via periférica de calibre 18G en dorso de la mano derecha. Se le
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premedica con 4 mg de midazolam, 0.3 mg de atropina y 80 mg de lidocaina.
Tras una preoxigénaciéon con mascarilla facial y oxigeno al 100% durante 5
minutos se lleva a cabo induccion anestésica utilizando 150 mcg de fentanilo
como analgésico, 200 mg de propofol como hipnético y 80 mg de rocuronio
como relajante muscular. Se realiza intubacion orotraqueal con tubo anillado
de calibre 7.5 sin incidencias y siendo clasificada la vista laringoscopica como
Cormack Il. Tras someterlo a ventilacion mecanica, se administra 150 mcg de
fentanilo, 8 mg de dexametasona, 40 mg de omeprazol y |g de paracetamol
como analgesia de rescate. Como fluidoterapia de administraron 2000 ml de
cristaloide Ringer Lactato. Para el mantenimiento de lleva a cabo una perfusion
de remifentanilo (0.1-0.5 mcg/kg/min), propofol 1% a 6 mg/kg/h manteniéndo-
se una profundidad anestésica de 30- 40 de PSl y una uUnica dosis suplementaria
de rocuronio de 20 mg a la hora del comienzo de la cirugia (figura 1). Durante
la intervencion quirurgica, se necesité la administracion de 0.7 mg de atropina
debido episodio de asistolia tras la traccion del seno, recuperando la frecuen-
cia cardiaca 60 latidos por minuto. Al llevar a cabo la reseccion tumoral, se
requiere del servicio de cirugia vascular debido a traumatismo intraoperatorio
de arteria carotida externa. Se realiza ligadura de la arteria lesionada y cierre
de ostium de ésta con heparinizacion sistémica, con 5000 Ul de heparina de
bajo peso molecular, y clampaje de arteria carétida comdn y arteria carotida
interna. Se administra dosis profilactica antibiotica con 2g de cefazolina y 20
minutos antes de la finalizacion de administran 4 mg de ondansetrén como
profilaxis de las nauseas y vomitos en el postoperatorio. El resto de la inter-
vencion quirurgica se realiza sin complicaciones. Se realiza extubacion tras 2
mg/kg de sugammadex como reversion del bloqueo muscular tras evidenciar-
se ausencia de focalidad neuroldgica sin incidencias. El paciente es trasladado a
la unidad de reanimacién hemodinamicamente estable.

DISCUSION

Los paragangliomas son tumores que derivan de las células cromafines
del sistema paraganglonico extraadrenal e incluye los simpaticos y parasim-
paticos.Tiene una baja incidencia. Alrededor del 97% son benignos y se curan
mediante la extirpacion quirdrgica. Predominan en el sexo femenino. La ma-
yoria de los paragangliomas se presentan como una masa indolora, aunque
otros contienen granulos neurosecretores de catecolaminas actuando clini-
camente como feocromocitomas. Estas células normalmente actllan como
quimioreceptores localizados en los vasos, particularmente en la bifurcacion
de la arteria carétida comun dando masa pulsatil (1). También podemos en-
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contrar paragangliomas timpanicos, que pueden provocar tinitus o disminu-
cién de audicion, y yugulares. Todos ellos pueden afectar algin nervio craneal
provocando disfagia, debilidad en musculos de cuello o sintomas vagales (2).

Para realizar el diagnostico, ademas de la clinica necesitaremos llevar a
cabo pruebas de imagen como ECO-doppler o angio- TAC que es el gold
estandar. El tratamiento es la exéresis quirurgica. Se lleva a cabo mediante em-
bolizacion, disminuyendo la vascularizacion del tumor, facilitando asi la cirugia
de reseccion de glomus (2).

Respecto al manejo anéstesico, hay que hacer un control exhaustivo des-
de el preoperatorio. Se debe valorar el comportamiento del paraganglioma a
tratar, ya que algunos de ellos pueden segregar sustancias como catecolami-
nas, serotonina o histamina que pueden provocar crisis hipertensivas paroxis-
ticas o taquicardia persistente, deshidratacion o anomalias hidroelectroliticas
y episodios de broncoespasmo respectivamente. Asi, en los productores de
catecolaminas podemos iniciar tratamiento con bloqueadores alfa y asociar
betabloqueantes; en la secrecion de serotonina mantener una correcta hidra-
tacion y en la produccion de histamina administras agonistas beta inhalados.
Es recomendable disponer de sangre cruzada antes de la intervencion ya que
estos tumores presentan elevada vascularizacion y valorar la afectacion de
pares craneales (facial, laringeo recurrente o hipogloso)(3).

La hemofilia tipo A es una coagulopatia que predispone a hemorragia
debido al déficit de factor VIII de la coagulacion. Se transmite mediante un
alelo X, por lo que sdlo la desarrollan los varones. Se sospecha con la apa-
ricion de hematomas frecuentes, la existencia de hemorragias excesivas en
procedimientos quirlrgicos o por presentar alteraciones del ratio TTPA. El
diagnostico de certeza se realiza evidenciando una disminucion o ausencia de
factor VIII. El tratamiento es la administracion de concentrados de factor VIII,
y en los casos leves se puede utilizar desmopresina (DDAVP) ya que ayuda
a la liberacion de factor VIl almacenado en el revestimiento de los vasos (4).
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IMAGEN

Figura |. Reseccion de glomus carotideo.
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Paciente que acude a urgencias por dolor en hombro derecho de 7 dias
de evolucion y fiebre.

ANAMNESIS

Antecedentes personales: Varon de 27 anos. Sin alergias medicamen-
tosas conocidas. No hipertenso, no diabético, no dislipémico. Luxaciones re-
cidivantes de hombro derecho, escoliosis y nevus melanocitico intradérmico.
Mordedura de perro en region nasal hace 2 meses.

No antecedentes familiares de interés. No intervenciones quirurgicas.
Niega habitos toxicos.

PROCESO ACTUAL

Paciente que acude a urgencias el dia 07/10/12 por dolor intenso y gran
impotencia funcional en hombro derecho de 7 dias de evolucion acompana-
dos de signos de inflamacion a nivel de region esternoclavicular derecha y
fiebre de 40°C.

Acudié a urgencias en 2 ocasiones previamente:
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— Dia 03/10/12 é Acude derivado por su médico de atencion primaria.
Aporta analitica con sistematico de sangre y bioquimica normales,
realizada en el centro de salud. Presenta dolor en hombro derecho.
No inflamacién. No deformidad. Recibe el alta con diagnéstico de
capsulitis de hombro derecho y tratamiento con ibuprofeno 600
mg/8 horas via oral.

— Dia 05/10/12 & el paciente continua con dolor en hombro derecho
y gran impotencia funcional que no mejora con ibuprofeno. Defor-
midad a nivel clavicular, con gran dolor a la palpacion. Se realiza una
radiografia que es normal y se le da de nuevo el alta con diagnostico
de capsulitis de hombro derecho, pautando como tratamiento ibu-
profeno, diazepam, tramadol e inmovilizacion con cabestrillo.

EXPLORACION FiSICA

Constantes: Tension arterial 129/82. Frecuencia cardiaca 100 Ipm. Satu-
racion de oxigeno (basal) 99%. Temperatura 38,7°C. Frecuencia respiratoria
20 respiraciones por minuto.

Paciente consciente, orientado y colaborador. Estado general regular.
Buena coloracion de piel y mucosas.

Cabeza y cuello: no adenopatias cervicales, ni supraclaviculares. Presen-
ta empastamiento y ocupacién de la region supraclavicular derecha.

Térax: enrojecimiento e inflamacién en region esternoclavicular dere-
cha, con intenso dolor a la palpacién en regién pectoral derecha.Auscultacion
cardiaca ritmica, sin soplos.Auscultaciéon pulmonar anodina.

Abdomen: Blando, depresible, no doloroso a palpacion, no viscerome-
galias, no masas.

Extremidades inferiores: Pulsos distales conservados y simétricos. Sin
edemas. Sin signos de flebitis.

Extremidades superiores: dolor y limitacion a la abduccion, elevacion y
rotaciones de hombro derecho.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Analitica: Leucocitos 15600 (N 82%), Hemoglobina 13.8 g/dl, plaquetas
270.000/uL. Fibrinogeno 964, resto de coagulacion normal. Urea 27 mg/dL.
Creatinina 1.02 mg/dL. PCR 198. Hemocultivos negativos.
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Electrocardiograma: ritmo sinusal, no alteraciones de la repolarizacion.

Radiografia térax: Sin alteraciones significativas.

TAC térax (07/10/12): No abscesos, ni lesiones oseas. Ligero aumento
de volumen de tejidos blandos a nivel de pectoral mayor derecho.

RM Térax (08/10/12): Hallazgos radioldgicos compatibles con artritis
séptica esternoclavicular derecha con extensa celulitis y edema de la muscu-

latura de la pared toracica anterior.Abscesos periarticulares en el espesor del
musculo pectoral mayor derecho y mediastino anterior.

Serologias VIH, hepatitis B y hepatitis C, negativas.

DIAGNOSTICO

Artritis séptica esternoclavicular derecha con celulitis y edema de la
musculatura de la pared toracica.

Abscesos periarticulares en el espesor del misculo pectoral mayor de-
recho y mediastino anterior.

TRATAMIENTO

Se ingresa al paciente en el servicio de medicina interna recibiendo como
tratamiento suero glucosalino 1000 cc/24 h, amoxicilina- acido clavulanico
|g intravenoso cada 8 horas, dexketoprofeno | ampolla intravenosa cada 8
horas, paracetamol |g intravenoso si precisa por dolor.

Posteriormente, ante la ausencia de mejoria, se deriva al paciente a ciru-
gia toracica, donde se pauta tratamiento con ciprofloxacino 500 mg/12 horas
via oral durante 8dias y teicoplanina 400 mg/12 horas iv durante los primeros
4 dias, después 400 mg/24 horas durante 4 dias mas.

EVOLUCION POSTERIOR

Acude a los |5 dias a revision, con persistencia de signos de inflamacién
a nivel de articulacion esternoclavicular derecha pero con mejoria respecto a
la semana previa y sin signos de celulitis.

DISCUSION

Presentamos el caso de un paciente sin factores de riesgo, que acudi6 a
urgencias de forma repetida por un hombro doloroso que no mejoraba con
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tratamiento médico y termino siendo una artritis séptica esternoclavicular
complicada. El objetivo del caso es dar a conocer las caracteristicas clinicas
y forma de comienzo de esta patologia, para evitar el retraso del diagnostico
y tratamiento, con las consecuentes complicaciones.

La consulta de un paciente con tumefaccion articular y fiebre es una
urgencia médica debido a la posibilidad de artritis séptica. La artritis séptica
es una infeccion severa que suele comprometer a grandes articulaciones
(1), no obstante también afecta a otras articulaciones como la esternocla-
vicular (9%). La incidencia de artritis séptica parece aumentar en determi-
nado tipo de poblacién (infecciones protésicas, inmunodeprimidos, ADVP,
diabéticos) (2,3).

En el caso de la artritis esternoclavicular hay estudios que describen la
poblacion joven, nuestro paciente tenia 27ahos, como la poblacion diana de
este tipo de artritis séptica (4). El inicio de sintomas es generalmente insi-
dioso, fiebre y dolor en hombro homolateral o region paracervical de hasta
| mes de evolucion. Al presentar una clinica tan insidiosa, se puede retrasar
el diagnostico, aumentando el porcentaje de complicaciones locales graves
(mediastinitis, osteomielitis y empiema) (4). Nuestro paciente no presento
mal estado general a pesar de la fiebre, por lo que no debemos guiarnos uni-
camente por la clinica. Para evitar las complicaciones deberia realizarse una
TC toracica tras una radiografia de térax ante la mas minima sospecha. El S.
aureus es el microorganismo identificado en la mitad de los casos (4), por lo
que desde el primer momento debemos iniciar tratamiento antibidtico con
cloxacilina (vancomicina si riesgo de resistencias a meticilina). Si el paciente
perteneciera a un grupo de riesgo diferente habria que cubrir gramnegativos
con cefepima o piperacilina-tazobactan(4).
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IMAGENES

Imagen 2. Imagen correspondiente a la RMN del 8 de octubre.
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ANAMNESIS

Mujer de 60 anos, sin alergias medicamentosas conocidas. Como an-
tecedentes de interés, presenta hipertension arterial, estenosis severa del
canal medular con espondilolistesis de L5 (sindrome facetario) y aplasta-
mientos vertebrales multiples. Se le han practicado varias rizolisis este aho,
y esta pendiente de practicarsele una laminectomia por el servicio de Trau-
matologia.

La paciente acude a Urgencias del HURH porque lleva algo mas de 2 me-
ses con molestias de la columna (de peor intensidad que lo habitual), ademas
nota que se va limitando su capacidad para caminar (ha perdido fuerza en las
piernas y se siente cansada y con el animo bajo).

A su llegada al servicio de Medicina Interna, niega percibir sangrados, ni
alteraciones en la deposicion. Tampoco presenta nauseas o vomitos;asi como
tampoco sintomas genitourinarios o fiebre.

EXPLORACION FiSICA

Presenta las constantes vitales estables, esta consciente, orientada y co-
laboradora. Eupneica.

La auscultacion cardiaca y pulmonar es normal. EIl abdomen es blando,
depresible, no se evidencian hallazgos significativos.
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En las extremidades inferiores no hay edemas, tampoco se observan sig-
nos de flebitis, presenta una disminucién de fuerza (aproximadamente con-
serva una fuerza de 3/5) en ambas piernas. Lassegue positivo a 30 grados en
la extremidad inferior derecha y a los 45 grados en la extremidad inferior
izquierda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

El sistematico de sangre al ingreso presenta un nimero y proporcién de
leucocitos normales. Una hemoglobina de 9.4 g/dl, con volumen corpuscular
medio de 90.3 fl y concentracién de hemoglobina corpuscular media de 34 g/
dl, lo cual nos sugiere que presenta una anemia normocitica, normocrémica.
Una velocidad de sedimentacion globular de 49 milimetros. Una hemostasia
sin alteraciones.

En la Bioquimica: podemos apreciar cierta hipercalcemia (I 1.5 mg/dl) con
una funcion renal conservada (Urea: 59.9; Creatinina: 0.64 mg/dl) Los uratos
estan aumentados (posiblemente por efecto de lisis) con unos valores de
9.51 mg/dl.Y observamos unas proteinas totales aumentadas: 9.97g/dl, lo que
evidencia una produccion aumentada y descontrolada, probablemente pro-
cedente del clon de células plasmaticas anémalas. Se observa elevacién de
algunos reactantes de fase aguda: PCR: 33, Ferritina: 635.5 ng/ml.

Electroforesis en suero: paraproteina IgA: 3590 mg/dl, que en la inmu-
nofijacion dio datos compatibles con una gammapatia monoclonal IgA tipo
kappa. Con un componente monoclonal 4.1g/dl (las gammapatias monoclo-
nales de significado incierto, apenas llegan a 3 g/dl de componente mono-
clonal.)

Estudio Neurofisiologico: Afectacion crénica del nervio tibial anterior
derecho. Radiculopatia crénica severa de L5 pierna derecha y moderada de
L5 de pierna izquierda.

Ademas existen signos subagudos de denervacion distal. No hay eviden-
cia de polineuropatia ni de afectacion de cordones posteriores de médula
espinal.

Biopsia de médula 6sea (aspiracion de esternon), en la extraccion se
demuestra una densidad 6sea disminuida. Esto podria explicarse por la hi-
percalcemia del mieloma. Una parte de la muestra de biopsia se manda a
citometria y citogenética (ésta Ultima se estudia en otro hospital). El informe
de la hematdloga correspondiente refiere que la muestra presenta un 35.5%
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(mayor a un 10% ya es diagnostico de mieloma) de células plasmaticas del
total contabilizadas.

Las pruebas de imagen (resonancia magnética columna lumbar, escaner
de coumna cervical, serie 6sea completa), mestran signos de artrosis, os-
teopenia Yy lesiones liticas, sobre todo a nivel de esqueleto axial.

IMAGENES

Imagen |
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Imagen 2

DIAGNOSTICO

Debe cumplir ciertos criterios: como presentar mas del 10% de células
en médula 6sea con plasmocitos. Presencia del componente M (paraproteina
en sangre y/o orina); asi como evidencia de afectacion organica como conse-
cuencia de la expansion de las células plasmaticas neoplasicas (lesiones liticas
o de destruccion de hueso, insuficiencia renal, anemia o hipercalcemia)(1).
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TRATAMIENTO

En la actualidad no existe la cura para el Mieloma Multiple, sin embargo,
un tratamiento adecuado, puede aliviar los sintomas y prolongar la supervi-
vencia. Aunque con muchas variaciones individuales que determinan uno u
otro pronodstico; por ejemplo: dependiendo del estado general, presencia o
no de comorbilidades, la citogenética (si presenta mutaciones en el gen de la
proteina p53 o en la del gen RB), la disminucién de los niveles de albimina en
sangre o el ascenso de beta2-microglobulina (1).

En el caso de los mielomas indolentes, no es necesario un tratamiento
activo, si una vigilancia expectante.

Es fundamental mantener medidas como una buena hidratacion del rifon,
se hara la escala analgésica de la OMS (2) segun el tipo e intensidad del dolor.
Controlar una posible aparicion de sindrome de hiperviscosidad en este con-
texto. Controlar los niveles de acido urico también se hace necesario.

Las herramientas terapéuticas de las que se dispone en la actualidad son,
la quimioterapia, la terapia inmunomoduladora y el trasplante de células pro-
genitoras.

EVOLUCION

Una afectacion severa, como la de nuestra paciente (estadio |lIB), con
mas del 30% de células contadas como células plasmaticas tumorales y con la
hipercalcemia (que de no tratarse adecuadamente podria deteriorar la fun-
cién renal). Se dice que en los paciente de riesgo estandar y con un tratamien-
to adecuado, la supervivencia puede llegar a 8 a 10 afnos. Debemos recordar
que el estadiaje de Durie Salmon, cuantifica el grado de afectacion, pero no
nos determina el pronostico.

DISCUSION

La lumbalgia crénica, y en concreto la espondilolistesis puede darse por
multiples causas (3). En nuestro caso, que es el de una mujer de 60 anos, con
probable vida sedentaria,lo mas probable es que la afectacion tenga un origen
degenerativo, con localizacion entre L4-L5, las radiografias de columna revi-
sadas, presentan signos como osteocitosis intervertebral o las deformidades
y disminuciones del espacio entre las superficies articulares. Sin embargo, las
lesiones osteoliticas, la disminucion de densidad osea, junto con una anemia
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normocitica normocrémica nos pusieron en la pista de un posible Mieloma
Multiple.
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ANAMNESIS

Varon de 82 anos, ingresado en el Servicio de Neurologia para estudio
de deterioro cognitivo de rapida evolucién. En seguimiento por Psiquiatria de
Enlace a peticion de Neurologia para descartar una posible catatonia.

Cuenta con antecedentes personales de dislipemia, carcinoma basocelu-
lar intervenido anos atras y un ingreso previo en Neurologia hace un aio por
episodio de ataxia aguda que fue atribuido a accidente isquémico transitorio
—tanto pruebas de neuroimagen como estudio etiolégico de ictus resultaron
normales— No constan antecedentes psiquiatricos.

Segun refiere la familia, en las dltimas semanas el paciente ha mostrado
graves alteraciones de comportamiento, con agitacion irritabilidad y angustia
intensas. Ademas ya venian notando en él, los meses previos, sutiles dificulta-
des cognitivas (en tareas complejas y de organizacién) y fallos mnésicos leves.
Refieren también hiporexia con pérdida de peso. Habia acudidoal Servicio de
Urgencias dias antes del ingreso por agresividad y temblor tras la realizacion
de unos tramites bancarios relativos a problemas con una propiedad, donde,
visto por Neurologia de guardia, se le pauté haloperidol en gotas. Regreso al
dia siguiente por cuadro sincopal con inquietud posterior e ideacion deliran-
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te de contenido persecutorio y de perjuicio y volvio a ser dado de alta con
pauta de tratamiento domiciliario con neurolépticos. Parece que se aprecio
cierta mejoria durante unos dias pero tuvo que acudir nuevamente al Servicio
de Urgencias por un claro empeoramiento motor que le imposibilitaba para
incorporarse y caminar, persistia el temblor y cierta inquietud psicomotriz.
Ante este deterioro de tan aguda evolucion sin causa toxico-metabolica o
infecciosa evidente, las reiteradas visitas a Urgencias y la alarma familiar se
decidio ingreso para estudio.

EXPLORACION FiSICA/PSICOPATOLOGICA

A nuestra valoracion, el paciente muestra deterioro del nivel de con-
ciencia y mutismo, lo que imposibilita una adecuada exploracion de posibles
sintomas psicéticos o afectivos mayores. Hipomimia. Acinesia, con rigidez ge-
neralizada, postura en flexién y muecas de dolor al intento de extension de
las extremidades.

Eupneico. Auscultacion cardiopulmonar normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS (solicitadas por Neurologia)

— Analiticas de sangre y orina:sin alteraciones.
— Bioquimica de LCR: normal.

— ECG:Ritmo sinusal a 85 Ipm, PR de 0, 13.

— Radiografia de torax: sin alteraciones.

— TC cerebral: enfermedad de pequeno vaso, pérdida parenquimatosa
difusa cortico-subcortical con aumento de tamano del sistema ven-
tricular acorde con el grado de atrofia y la edad del paciente. Resto
normal. No LOES. Elementos de la linea media centrados.

— RMN:sin alteraciones.
— EEG: trazado enlentecido.

— DATSCAN: integridad de via dopaminérgica presinaptica

DIAGNOSTICO

Deterioro cognitivo-conductual agudo-subagudo pendiente de filiacion.
Parkinsonismo agudizado por haloperidol.
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Dada la falta de antecedentes psiquiatricos, la ausencia de caracteristicas
tipicas de la rigidez cataténica (movimientos estereotipados, flexibilidad cé-
rea, posicion catatonica) y el deterioro del nivel de conciencia, descartamos
el diagnostico de “catatonia clasica”.

Mas bien podriamos hablar de “estupor”, con baja reactividad a estimulos
y disminucién de la conciencia del entorno.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

— Depresion grave inhibida “Estupor melancolico”: muy raro sin tener
el paciente antecedentes psiquiatricos.

— “Estupor catatonico”: idem.
— Encefalitis.

— Intoxicacién por sedantes. Sindrome de Munchausen, Munchausen
por poderes.

— Enfermedad de Parkinson: descartada (DATSCAN).
— Otras causas de parkinsonismo: microinfartos, trastornos metabo-
licos, traumatismos craneo- encefalicos, enfermedad de Creutzfeld

Jakob, leucoencefalopati multifocal progresiva del VIH, neurolépti-
cos...

— Tumor cerebral: descartado, pruebas de imagen sin alteraciones.

EVOLUCION

Ausencia de mejoria con los multiples ensayos farmacolégicos por parte
de Neurologia.

TRATAMIENTO PSIQUIATRICO

Continuar con el clonazepam 0,5 mg si precisa por agitacion, ya pautado
por Neurologia. Escasa respuesta.

Se podia haber planteado la utilizacion de la terapia electroconvulsiva
como tratamiento pero es muy probable que, al igual que ocurre en los pa-
cientes con enfermedad de Parkinson, la mejoria, si la hubiese, sélo fuera
transitoria.
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DISCUSION

Los estados catatonicos han ido desapareciendo de la clinica en los pai-
ses industrializados. La definicion clasica de catatonia (Kahlbaum, 1874) con-
siste en la asociacién de “rigidez catatonica”, donde la postura se mantiene
fija de manera continuada, con “flexibilidad cérea”, negativismo u obediencia
automatica y facies inexpresiva y rigida. El paciente se mantiene vigil aunque
inmovil e indiferente al entorno. La clinica descrita se ha atribuido historica-
mente a una forma peculiar de psicosis: la esquizofrenia catatonica.

Merece mencién aparte debido a su gravedad la llamada “catatonia letal
de Stauder” (descrita en 1934) en la que el paciente presenta agitacion psico-
motriz, conductas autolesivas y obnubilacién de la conciencia que evoluciona
en pocos dias hacia la postracion, rigidez muscular y mutismo y que frecuen-
temente lleva a la muerte.Visto desde nuestra perspectiva actual, es posible
que este sindrome se corresponda con una encefalitis.

En la actualidad, el concepto de catatonia se ha ampliado para referirse a
estados que cursan con algunas de las manifestaciones siguientes: inmovilidad
(estupor o cataplejia), negativismo extremo o mutismo, movimientos volun-
tarios peculiares (estereotipias, manierismos, posturas extravagantes, gesticu-
lacion exagerada), ecolalia, ecopraxia... Esto ha llevado a un aumento en los
diagnésticos de catatonia, aunque no podemos olvidar que la catatonia no
deberia considerarse un diagnostico en si mismo, sino que es una caracteris-
tica que puede aparecer en diversos trastornos psiquiatricos (esquizofrenia,
depresioén inhibida) asi como también en enfermedades neurologicas (ence-
falitis) y que efectos adversos farmacolégicos pueden causar manifestaciones
similares (sindrome neuroléptico maligno, hipertermia maligna). Se debe bus-
car la causa para poder tratarla desde un punto de vista etioldgico.
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ANTECEDENTES

Varén de 50 anos de edad, sin alergias medicamentosas conocidas, sin
factores de riesgo cardiovascular conocidos con antecedentes personales de
intervencion de varices en pierna derecha, herniorrafia inguinal derecha, y
colesteatoma en oido medio izquierdo. Sin antecedentes familiares de cardio-
patia isquémica precoz ni de muerte subita. Deportista de 12 horas semanales
(bicicleta de montana, gimnasio). Sin tratamiento médico habitual.

En el mes de agosto del ano 2013 habia consultado en su hospital por
episodios de palpitaciones objetivandose extrasistoles ventriculares mono-
topicos, por lo que se realizé prueba de esfuerzo diagnostica negativa con-
cluyente.

ENFERMEDAD ACTUAL

Acude en enero de 2014 nuevamente a su centro por cuadro de do-
lor centrotoracico opresivo irradiado a brazo izquierdo y a mandibula, que
comenzo a las 6:00 am en reposo sin acompanarse de cortejo vegetativo.
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Duracion aproximada 4 horas. Llega a Urgencias sintomatico con opresion
retroesternal de moderada intensidad que cede por completo tras adminis-
tracién de nitroglicerina sublingual. No se objetivan cambios isquémicos agu-
dos. Se realiza seriacion enzimatica que resulta positiva por lo que ingresa en
la Unidad de Cuidados Intensivos y se inicia tratamiento con anticoagulacion
y doble antiagregacion. Es derivado para realizacion de cateterismo cardiaco
con diagnéstico de infarto agudo de miocardio sin elevacion del segmento
ST.Killip 1.

EXPLORACION FiSICA

Presién arterial 132/85 mmHpg, frecuencia cardiaca: 75 Ipm. Saturacion
oxigeno basal 95%. No ingurgitacion yugular. Caroétidas isopulsatiles sin so-
plos.Auscultacion cardiaca: ritmico, soplo protosistélico eyectivo II/VI en foco
aortico no irradiado.Auscultacion pulmonar: murmullo vesicular conservado,
sin ruidos sobreanadidos. Abdomen: blando, depresible, no doloroso, ruidos
hidroaéreos presentes. Extremidades inferiores sin edemas con pulsos con-
servados.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Electrocardiograma (sin dolor): ritmo sinusal, eje en torno a 0° a 60
Ipm. PR 148 mseg, QRS 82 mseg, QTc normal. Sin alteraciones agudas de la
repolarizacion. Extrasistole ventricular aislado con morfologia de BRDHH y
extrasistoles supraventriculares con ritmo auricular bajo. Sin cambios dinami-
cos con dolor.

Radiografia de torax: indice cardiotoracico conservado, sin signos de re-
distribucion vascular ni condensacion pulmonar.

Analitica:hemoglobina 15,4 g/dl, leucocitos 6530/mm3, plaquetas 203000/
mm3, creatinina 0,8 mg/dl, sodio 140 mEq/l, potasio 4,5 mEq/l, triglicéridos 80
mg/dl, colesterol total 136 mg/dl (HDL 50, LDL 70), TSH normal. Seriacién
enzimatica:Tn | 0.56-1.5 pg/l, CPK maxima 271 ng/ml.

Ecocardiograma transtoracico: en ritmo sinusal. Dimensiones normales
de las cavidades cardiacas y de la aorta ascendente. Ligera hipertrofia septo
interventricular. Funcion sistolica global y segmentaria conservadas. Funcién
diastolica con alteracion de la relajacion.Valvula adrtica trivalva con esclerosis
de predominio en borde libre de los velos con apertura conservada sin insufi-
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ciencia.Valvula mitral de velos finos normofuncionante. No se detecta insufi-
ciencia tricuspidea que permita estimar presion sistolica en arteria pulmonar.

Coronariografia: coronarias sin lesiones angiograficas significativas. Do-
minancia derecha. Origen anomalo de la descendente anterior desde el seg-
mento proximal de la coronaria derecha.

Imagen |. Coronariografia.

TC cardiaco:Ausencia de calcio coronario. Dominancia derecha. Identifi-
camos una arteria coronaria que se origina en la coronaria derecha, proxima
a su ostium de salida, con trayecto interarterial y que se dirige hacia el septo
interventricular introduciéndose en su interior con trayecto transeptal. Por
su situacion y distribucion anatomica sugiere que se trata de la arteria des-
cendente anterior con origen anémalo en la coronaria derecha y trayecto
interarterial-transeptal. En el seno de Valsalva izquierdo apreciamos salida de
arteria coronaria que se bifurca en dos ramas, una de ellas parece una rama
intermedia-bisectriz y la otra, arteria circunfleja, ambas bien desarrolladas.
En el resto de arterias coronarias no apreciamos alteraciones significativas.
Hallazgos extracardiacos: Parénquima pulmonar y estructuras del mediastino
visibles en el estudio sin alteraciones significativas.

Imagen 2.TC cardiaco.

Gammagrafia miocardica de esfuerzo mediante SPECT-MIBI: sin evidencia
de hipoperfusion en cara anterior siguiendo protocolo de Bruce con acepta-
ble capacidad funcional, clinica y eléctricamente negativa.

JUICIO CLINICO

CARDIOPATIA ISQUEMICA: INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO SIN
ELEVACION DEL ST.KILLIP I. ORIGEN ANOMALO DE ARTERIA DESCEN-
DENTE ANTERIOR EN CORONARIA DERECHA CON POSTERIOR TRA-
YECTO ANOMALO INTERARTERIALY TRANSEPTAL. CORONARIAS SIN
LESIONES ANGIOGRAFICAS SIGNIFICATIVAS. FUNCION SISTOLICA
CONSERVADA.

TRATAMIENTO

Se incide en cese de actividad deportiva de alta intensidad.
Antiagregacion simple con acido acetil salicilico 100 mg cada 24 horas.

Bisoprolol 5 mg cada 24 horas.
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EVOLUCION

Durante el ingreso permanece asintomatico sin nuevos episodios de do-
lor toracico. Conocido el origen anémalo de la arteria descendente anterior
se procede a solicitar TC cardiaco para conocer su recorrido con los hallaz-
gos arriba expuestos. Se solicita SPECT-MIBI cardiaco a Medicina Nuclear
para valorar posible isquemia en territorio de descendente anterior anémala
que se descarta. Dado que la anomalia corresponde tanto al origen de la arte-
ria como a su trayecto y probable desembocadura no se contempla la opcidn
quirdrgica durante el ingreso y se remite al paciente a seguimiento en consul-
tas externas.Al alta se encuentra hemodinamicamente estable y asintomatico
desde el punto de vista cardiolégico.

DISCUSION

Las anomalias congénitas de las arterias coronarias son un hallazgo raro
con una frecuencia del 1% en pacientes sometidos a coronariografia. Esta
técnica junto con la aparicion de la resonancia nuclear magnética y la tomo-
grafia computarizada multidetector ha posibilitado una mejor clasificacion de
este tipo de patologia, asi como la clarificacion de sus implicaciones clinicas.
Pese al avance en el campo diagndstico, estas anomalias pueden pasar desa-
percibidas confundiendo su diagnostico con otros procesos mas frecuentes,
como miocarditis o pericarditis, suponiendo un aumento de riesgo para el
paciente ya que la complicacion fatal mas relevante en este tipo de altera-
cion es la muerte subita. Es conveniente resaltar que en los casos de infarto
agudo de miocardio con coronarias normales, se debe revisar las angiografias
para descartar origenes y trayectos coronarios anomalos. La ayuda de la TC
multidetector en estos casos es fundamental para conocer la anatomia coro-
naria. En el caso presentado documentamos un trayecto interarterial, al que
consideramos responsable de la ligera elevacion enzimatica registrada. Para
prevenir este y otros eventos de origen isquémico cada vez se aboga mas por
el tratamiento quirdrgico, especialmente en los casos de nacimiento anémalo
de arterias coronarias izquierdas desde el arbol coronario derecho. Nuestro
paciente presentaba una anomalia de origen asociada a trayecto interarterial
y transeptal sin poder objetivarse claramente el segmento distal de la arteria
por lo que se desestimé la cirugia. No se contemplaron opciones percutaneas
ya que no se hallaron lesiones significativas. Con estas circunstancias, y dada
la minima elevacion enzimatica y las pruebas de provocacion de isquemia de
buen pronéstico se decidié manejo médico y seguimiento continuado.
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IMAGENES

Imagen |. Coronariografia. En la imagen A se observa el arbol coronario izquierdo
con arteria circunfleja y un ramo bisectriz. En la imagen B se observa la corona-
ria derecha y el nacimiento de la arteria descendente anterior en su segmento
proximal.
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Imagen 2. C cardiaco. Ostium coronarios y trayecto inicial. En la imagen A origen
coronaria izquierda. En la imagen B coronaria derecha e inicio de descendente an-
terior en segmento proximal.
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Varon de 43 anos de edad, sin antecedentes familiares de interés.

ANTECEDENTES PERSONALES

Sin alergias medicamentosas conocidas.

Fumador de 30 cigarrilos/dia.

Bebedor de fin de semana.

Hipertension arterial.

Dislipemia.

Hace aproximadamente 2 anos infarto agudo de miocardio (SCA-

CEST), con angioplastia coronaria derecha con oclusién trombotica
a nivel medio con stent recubierto.

Criterios clinicos de bronquitis croénica.
Intervenido quirurgicamente de carcinoma epidermoide de labio in-
ferior hace aproximadamente 4 anos.

Amigdalectomia por flemén amigdalino hace aproximadamente 2
anos.

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente que acude a la Unidad de Diagnéstico Rapido (Servicio de Medi-
cina Interna), derivado desde el Servicio de Urgencias para estudio, refiriendo
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cefalea fronto-parietal, bilateral y en ocasiones de tipo pulsatil y posterior-
mente fijo, de dos semanas de evolucion. El dolor no le ha llegado a despertar,
pero nota mareo sin sensacion nauseosa acompanante. Unos dias antes del
inicio de cuadro, ha notado un bulto en region cervical, de consistencia pétrea.
Disfonia de anos de evolucion que ha empeorado en las semanas previas.

EXPLORACION FiSICA

— Paciente consciente, orientado y colaborador. Buen estado de nutri-
cion e hidratacion y buena coloracion de piel y mucosas.

— Tension arterial: 136/80 mmHg, frecuencia cardiaca: 70 latidos por
minuto, saturacion de oxigeno 96%.

— No ingurgitacion yugular, ni bocio.
— Presenta adenopatia laterocervical izquierda, pétrea, adherida a pla-
nos profundos, de unos 3-4 centimetros de diametro mayor.

— Auscultacion cardiaca: Normal. Ritmico, sin soplos audibles.

— Auscultacion pulmonar: Murmullos vesicular conservado, sin ruidos
patoldgicos anadidos.

— Abdomen: Normal. Blando, depresible, no doloroso a la palpacion
profunda.

— Extremidades: Sin edemas ni signos de trombosis venosa profunda.

— Exploracion neuroldgica: Normal. Pares craneales conservados, fuer-
za y sensibilidad conservadas, no nistagmus, pupilas isocoricas nor-
morreactivas. No Romberg.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

— Analitica: leucocitosis de 12880. Series roja y plaquetar normales.
LDH 264, CK 198. Glucosa, urea, creatinina, acido Urico, triglicéri-
dos, colesterol total, proteinas totales, albumina, sodio, potasio, clo-
ro, calcio, fosforo, bilirrubina total, transaminasas y fosfatasa alcalina
normales.

— TAC cerebral: Se aprecian al menos dos areas hipodensas. La primera
en hemisferio cerebeloso izquierdo, con efecto masa sobre el cuarto
ventriculo, produciéndole distorsién sin llegar a bloquearlo. Afecta
también al pedlnculo cerebeloso medio. La otra zona hipodensa se
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localiza en region parieto-occipital izquierda, con importante edema
periférico digitiforme, produciendo compresion de surcos del hemis-
ferio izquierdo y distorsion del asta occipital correspondiente. Con el
contraste intravenoso, hay una captacion periférica anular, con centro
hipodenso, probablemente necrético.

RMN cerebral: Se visualizan varias lesiones nodulares periféricas, iso/
hiperintensas respecto al tejido cerebral adyacente: Dos en hemis-
ferio cerebeloso izquierdo, y otras dos en regién parieto-occipital
izquierda, que en su conjunto alcanzan un didametro maximo de 5,
cm. Con contraste, presenta captacion heterogénea intralesional y
un realce periférico. Ademas existe una captaciéon meningea a dicho
nivel, lo que sigiere afectacion por contigliidad. Todas ellas asocian
edema perilesional y efecto masa con ligera obliteracion del asta la-
teral del ventriculo lateral izquierdo y del seno transverso izquierdo.
Todos estos hallazgos sugieren enfermedad metastasica de su pro-
ceso primario. En secuencias Flair, se visualizan dos lesiones hiperin-
tensas puntiformes en sustancia blanda de ambos I6bulos frontales,
inespecificas desde el punto de vista radiologico.

TAC cervico-toraco-abdominal: En el estudio de cuello, ademas de
adenopatias cervicales bilaterales, la mayoria entorno a un centime-
tro, se observan adenopatias en hueco supraclavicular izquierdo, una
de ellas de 2,5 cm de diametro, redondeada, muy sospechosas de pa-
tologia. En la via aérea, no se ven claras masas con realce patologico
aunque hay alguna leve asimetria en los pliegues aritenoepigloticos.
En mediastino hay varias adenopatias, las mas llamativas prevasculares
de hasta 12 mm. En parénquima pulmonar, llama la atencién la exis-
tencia de una lesion pseudonodular de localizacion periférica, adya-
cente a la pared toracica anterior izquierda de aproximadamente 17
x 12 mm de diametro (descartar neoplasia pulmonar en el contexto
clinico del paciente, se aconseja PET). En abdomen, higado y bazo son
homogéneos sin LOES. Adrenales normales. Existen varias adenopa-
tias, la mayoria en torno a un centimetro, la mas grande de unos 12
mm, adyacente a glandula adrenal izquierda. Rifones sin alteraciones.
Esqueleto oseo visible con disminucion de altura del cuerpo verte-
bral L1 de aspecto osteopénico.

Gammagrafia 6sea: Deposito hipercaptante con un area central de
menor tasa de actividad en region occipital izquierda compatible con
metastasis osea. Asi mismo, existen dos focos de moderada tasa de
captacién localizados en trocanter menos de fémur derecho y en
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borde axilar de escapula derecha, en probable relacion con la misma
etiologia.

— PET: La captacion patologica de mayor tamano e intensidad corres-
ponde a una masa adenopatica laterocervical izquieda, baja, con acti-
vidad metabédlica concluyente de una lesion de naturaleza neoplasica
maligna. Captaciones patologicas en region laterocervical izquierda
alta posterior, supraclavicular izquierda con extension a region axi-
lar izquierda, en hemitérax anterior izquierdo superior en relacion
con adenopatias interpectorales y en mediastino, compatibles con
afectacion neoplasica. Mdltiples captaciones patoldgicas oseas: co-
lumna vertebral cervical,ambos hemitérax, tercio distal de esternon,
ambos iliacos, cuerpo vertebral de L5, tercio proximal de diafisis
humeral izquierda y tercio proximal de ambos fémures. Captacio-
nes patologicas de radiotrazador a nivel parieto-occipital izquierdo
y hemisferio cerebeloso izquierdo, compatibles con naturaleza neo-
plasica.

— Citologia de esputo: Negativa para células malignas.

— Puncién de adenopatia laterocervical izquierda: Hallazgos compati-
bles con Linfoma Difuso de células B, estadio IV —A.

JUICIO DIAGNOSTICO
— LINFOMA DIFUSO DE CELULAS GRANDES B estadio IV - A.

TRATAMIENTO
Al tratamiento que el paciente realizaba antes del proceso, se anadio:

— Dexametasona 4 mg: Un comprimido en el desayuno y otro en la
cena.
— Ibuprofeno 600 mg: Un comprimido en el desayuno y otro en la cena.

— Omeprazol 20 mg: Un comprimido en el desayuno.

EVOLUCION

Durate la fase de estudio, el paciente permanecio estable hemodinamica-
mente, asintomatico (presentando importante mejoria tras inicio tratamiento
con Dexametasona) y afebril.
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Actualmente, el paciente se encuentra en tratamiento quimioterapico
por parte del Servicio de Hematologia.

DISCUSION

El linfoma difuso de células B grandes (LDCBG) es el mas comuin de
los Linfomas no Hodkin. La mayoria de los pacientes presentan masas que
crecen rapidamente, a menudo con sintomas locales y sistémicos. Algunos
pacientes de LDCBG en el momento del diagnodstico tienen un compo-
nente simultaneo de crecimiento lento de células B pequenas; si bien la
supervivencia general (SG) parece similar después de la administracion de
quimioterapia multifarmacolégica, hay un riesgo mas alto de recaida de cre-
cimiento lento. La gran mayoria de pacientes con enfermedad localizada
son curables con tratamiento de modalidad combinada o con quimioterapia
combinada sola. Entre los pacientes con enfermedad en estadio avanzado,
50% de ellos se curan con quimioterapia combinada con base en doxorubi-
cina y rituximab. En el International Prognostic Index (IPI) para el LNH de
crecimiento rapido (linfoma difuso de células grandes), se identifican cinco
factores importantes de riesgo para el pronodstico de la SG: |- Edad (<60
vs. >60 anos). 2- Lactato-deshidrogenasa lactica (LDH) sérica (normal vs.
elevada). 3- Estado funcional (0 o | vs. 2—4). 4- Estadio (estadio | o estadio
I vs. estadio Il o estadio IV).5- Compromiso de un sitio extraganglionar (0
o | vs.2—4). Los pacientes con dos factores de riesgo o mas tienen menos
de 50% de probabilidad de supervivencia sin recaida y SG a 5 anos. En este
estudio también se identifica a los pacientes con riesgo alto de recaida de
acuerdo con sitios especificos de compromiso, como la médula ésea, el
sistema nervioso central (SNC), el higado, los pulmones y el bazo. Para los
pacientes mas jovenes con enfermedad localizada, se utilizan modificacio-
nes de este IPl ajustadas por edad y estadio de la enfermedad. Los perfiles
moleculares de la expresion génica que utilizan la técnica de micromatrices
del ADN pueden ayudar en el futuro a estratificar a los pacientes para los
tratamientos dirigidos a blancos especificos y predecir mejor la superviven-
cia después de la quimioterapia estandar.
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EXPOSICION

Paciente de 19 anos de edad remitido desde su Equipo de Salud Mental
para diagnéstico diferencial de proceso esquizofrénico simple o alteracion
neuroldgica organica.

ANTECEDENTES PERSONALES

Sin alergias medicamentosas conocidas.Alergia a gramineas. Reconoce en
el pasado un periodo breve de consumo de cannabis, actualmente en estado
de remision completa. No otros habitos téxicos conocidos. Adenoidectomi-
zado a los 5 anos de edad. Nacido tras embarazo a término con parto distoci-
co y uso de férceps (No se ha constatado sufrimiento fetal). Primero de cinco
hermanos, el cuarto con problemas de inatencién e inquietud psicomotriz.
Sucesivos diagnésticos de Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperactividad
(TDAH), tricotilomania y problemas de relacion social apoyados en pruebas
psicométricas a partir de los 10 afnos de edad con seguimiento en Psiquiatria
Infanto-Juvenil. Desarrolla lateralizacion corporal diestra. Episodio de carac-
teristicas psicoticas en mayo de 2013 tras reintroduccién de metilfenidato
en el tratamiento que no requirio ingreso y fue manejado ambulatoriamente
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Ha recibido sucesivos tratamientos intermitentes con metilfenidato, ris-
peridona y paliperidona. En el momento del ingreso toma paliperidona 6 mg
(1-0-0), topiramato 50 mg (1-0-1) y loratadina (1-0-0).

ANAMNESIS

Remitido desde su Equipo de Salud Mental por su psiquiatra habitual
para estudio y diagndstico diferencial, bajo sospecha de sindrome neurolé-
gico organico o proceso esquizofrénico simple.Tres meses antes del ingreso
presento ideas sobrevaloradas e incluso de cualidad delirante de tipo au-
torreferencial en ausencia de consumo de toxicos y en probable relacién
con la reintroduccién del tratamiento con metilfenidato, hecho por el que
se suspendid este Ultimo. Desde entonces ha mantenido la sintomatologia e
incluso ha empeorado, con aumento del tiempo de latencia en las respuestas
e incluso con alteraciones del comportamiento.

EXPLORACION PSICOPATOLOGICA

Paciente consciente auto y halo-psiquicamente, orientado en tiempo,
espacio y persona, colaboracion y actitud adecuadas. Buen contacto. Sin al-
teraciones aparentes en la esfera psicotica o afectiva. Ansiedad ideica leve.
Latencia del tiempo de respuesta aumentado. Preocupaciones centradas en
el futuro. Funciones intelectuales superiores conservadas. No presenta ideas
de muerte o autoliticas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Hemograma y bioquimica sanguinea: Hierro = |64 microgramos|dl. Eosi-
nofilos = 8,5%. Resto sin alteraciones.

Automatizacion de hormonas: Prolactina basal = 86,44 ng|ml (Se halla
en tratamiento con neurolépticos). Androstenodiona = 2,64 ng|ml. Resto sin
alteraciones.

Analisis genético: Se examinan genes relacionados con respuesta a trata-
mientos, susceptibilidad individual para el padecimiento de TDAH y comorbi-
lidad asociada a otras patologias psiquiatricas (1). Se concluye que las varian-
tes genéticas del paciente le otorgan una buena respuesta al tratamiento con
metilfenidato. Sin embargo, analizadas las variantes genéticas que se supone
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otorgan una mayor susceptibilidad al padecimiento de TDAH (genes DATI,
DRD4 y LPHN3), el paciente solo porta una copia del alelo de riesgo 7R en
el exén 3 del gen DRD4. Se concluye también que el paciente no presenta
un genotipo asociado a un mayor desorden de conducta o mayor riesgo de
abuso de sustancias.

Resonancia Magnética sin contraste intravenoso. Difusion: Sin alteraciones
valorables de morfologia o intensidad de sefhal parenquimatosa en las estruc-
turas supra e infratentoriales. No se observan lesiones ocupantes de espacio
o signos de isquemia focal aguda, subaguda o croénica. Sistema ventricular y
cisterna de morfologia y tamano normales. Estructuras de la linea media cen-
tradas.

Pruebas de exploracion psicométrica: WAIS IV/Escala de Inteligencia de
Weschsler para Adultos, BENDER/Test Gestaltico Psicomotor, BENTON/Test
de Retencion Visual, STROOP/Test de Colores y Palabras, d-2/Test de Aten-
cion, CARAS/ Test de Percepcion de Diferencias, SDMT/Test de Simbolos y
Digitos, BAl/Inventario de Ansiedad de Beck, BDI-Il/Inventario de Depresion
de Beck, MCMI-Il/Inventario Clinico Multiaxial de Millon-lll y MMPI-2/Inven-
tario Multifario de Personalidad de Minnesota 2.

Indican que el paciente tiene una buena dotacion intelectual, pero con
una baja velocidad de procesamiento. Dificultades en la destreza visomotora,
memoria a corto plazo y tendencia a la distraccion. Se objetiva que no existe
homogeneidad en la lateralizacion, lo que podria justificar los retardos en
determinadas tareas. Se obtienen puntuaciones elevadas en personalidad psi-
casténica, esquizofrenia y depresion.

DIAGNOSTICOS

Psicosis no organica sin especificacion (CIE 10 - F 29).

Lateralizacion corporal no homogénea.

TRATAMIENTOY EVOLUCION

Acude a Hospital de Dia Psiquiatrico desde el 27 de mayo hasta el 16
de octubre de 2013. La asistencia ha sido discontinua por su incorporacion a
trabajos eventuales. La evolucién es lenta pero constante, destacando el com-
promiso en la realizacién de las actividades de la vida diaria y la mejora de las
relaciones sociales y en el ambito del nucleo familiar. Mejora la comunicacion,
la autonomia, el autocuidado y la capacidad de concentracién en el trabajo.
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Se realiza un abordaje psicoterapéutico individual y a través del grupo
psicoterapéutico con asistencia regular de los familiares. Desde el punto de
vista ocupacional se potencian las habilidades sociales, la relajacion, la activi-
dad fisica y la psicomotricidad, que redunda en un manejo mas adecuado de
la integracion psicomotora y visomotora.

Desde el punto de vista psiquiatrico se ajustado la medicacion hasta la
total suspension del tratamiento antipsicotico y sustitucion por un antidepre-
sivo: bupropion 300 mg en dosis Unica (0-1-0) y un hipndtico: lormetazepam
2 mg en dosis Unica (0-0-0-1).

Ha continuado seguimiento en su Equipo de Salud Mental y en la actua-
lidad continua tratamiento y desarrolla actividades intelectuales complejas
como el estudio de idioma aleman, ya que ha sido seleccionado para desarro-
llar un trabajo como cuidador de ancianos en el extranjero. En las entrevistas
con el paciente y familiares se constata una mejoria en el ambito social y de
relaciones entra y extra-familiares. Actualmente vive en un piso compartido.

DISCUSION

Hoy en dia existe una tendencia importante en psiquiatria hacia el diag-
néstico de TDAH, bien por la propia presion ejercida por los familiares direc-
tos, bien por un inadecuado screening en el sistema educativo o en el propio
sistema sanitario. En este caso clinico las Gltimas pruebas psicométricas sugie-
ren una falta de homogenizacion en la lateralizacion cerebral, bien establecida
durante el desarrollo o bien como consecuencia del episodio psicético, que
en su expresion clinica coincide mayoritariamente con los signos y sintomas
de TDAH. El estudio genético realizado, la respuesta parcial o intermitente a
metilfenidato y la mejora tras la supresion de éste y la potenciacion de las
habilidades psicomotoras, sugieren la necesidad de descartar dicho diagnos-
tico. Sin bien se ha reconocido el consumo de cannabis en el pasado, no hay
datos suficientes que permitan asociar con éste el episodio psicético descrito.
Podria deberse a un efecto indeseable de los psicoestimulantes. La evolucién
del paciente tampoco sugiere un proceso del tipo esquizofrenia simple.

Se han descrito en la literatura cientifica diferentes alteraciones en la
simetria cerebral en relacién con la psicopatologia (2)(3)(4): Pérdida del com-
ponente prefrontal y su funcionalidad en el TDAH, lateralizaciéon cerebral dé-
bil o atipica en la dislexia y los trastornos del aprendizaje, asimetria cerebral
mas débil y con dificultad de conexion interhemisferica en la esquizofrenia,
reduccion de la diferenciacién hemisférica en pruebas de fluencia verbal en el
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autismo. Dada la corta evolucién del paciente debemos considerar el diagnos-
tico de psicosis no especifica y alteracién en la lateralizacion cerebral-motora
que cronologicamente coincide en su diagnéstico con el episodio psicético,
sin que se pueda descartar su evolucion desde la infancia.
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ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente varon de 57 afos de edad, que acude a urgencias por presentar
cuadro clinico de 6 dias de evolucion caracterizado por hiporexia, cefalea
frontal, caidas frecuentes y fiebre no termometrada, sin clinica respiratoria.

ANTECEDENTES PERSONALES

Niega alergia a medicamentos,VIH positivo estadio 3A sin tratamiento
actual con farmacos antiretrovirales, hepatitis C croénica sin tratamiento, en
seguimiento periodico al cual el paciente no acude con regularidad; fuma-
dor de 8-10 cigarrillos al dia, bebedor moderado (10-12 cubatas el fin de
semana).
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EXAMEN FiSICO DE INGRESO

Signos vitales: tensién arterial: 131/68 mmHg, frecuencia cardiaca: 80 Ipm,
temperatura: 37°C, saturacion de oxigeno: 94%.

Cardiopulmonar: ruidos cardiacos ritmicos sin soplos, murmullo vesicu-
lar con hipofonesis generalizada.

Abdomen: blando, depresible, sin signos de irritacion peritoneal, con he-
patomegalia a expensas de |obulo hepatico izquierdo.

Neurologico: letargico, desorientado, sin signos meningeos.

Extremidades inferiores: sin edema, sin varices.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
Sistematico de sangre y bioquimica: Hb 10.9 gr/dl, leucocitos 6.130 x
mm3 (PMN 77%), plaquetas 408.000 x mm3, Na 122 meq/l, PCR 24.

Urea, creatinina, glucosa, acido Urico, triglicéridos, colesterol total, pro-
teinas totales, albumina, bilirrubina total, GOT, GPT, GGT, FA, potasio, cloro,
sin alteraciones.

Coagulacion: sin alteraciones.

Sistematico de orina: pH 6, densidad 1020, nitritos negativos, hematies
4-6/campo, leucocitos 4-6 campo, leucocitos 4-6/campo, células epiteliales ais-
ladas, y flora negativa.

Liquido cefalorraquideo (LCR):

Recuento celular: hematies 200 x mm3, leucocitos: 96 x mm3 (PMN
11%).
Bioquimica: glucosa 30gr/dl, proteinas: 130gr/dI.
Microbiologia:
Hemocultivos: negativos
LCR:
Tinta china: no se observan microorganismos

Aglutinacién en latex de Criptococcus neoformans: positiva.

Cultivo: bacterias: no se ha observado crecimiento bacteriano. Hon-
gos: se ha observado crecimiento de C. neoformans.

Carga viral VIH: 1013489 copias/ml, linfocitos CD4: 39 (7%)
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Pruebas de imagenes:
Radiografia de térax y TAC craneal sin contraste: sin hallazgos patolo-
gicos.
RMN cerebral: pérdida parenquimatosa difusa cortico-subcortical en
relacion con cierto grado de atrofia. No se visualizan lesiones de
ocupacion de espacio. Resto dentro de limites normales.

DIAGNOSTICO

— Meningoencefalitis por Criptococcus neoformans.
— VIH estadio C3.
— Hepatitis cronica C.

TRATAMIENTO:

— Anfotericina B: 4 mg/kg/dia.
—  Flucitosina: 100 mg/kg/dia.

EVOLUCION

Se inicia tratamiento antirretroviral, sin embargo el paciente presenta
empeoramiento del cuadro clinico. A pesar de estar en tratamiento intrave-
noso con antimicoéticos el paciente ha evolucionado desfavorablemente, per-
sistiendo el cuadro de desorientacion y disminucion del nivel de conciencia. A
los 2 meses de estar en tratamiento antimicotico se han realizado 6 puncio-
nes lumbares de control en las que se ha informado aglutinacion en latex de
Criptococcus neoformans positiva.

DISCUSION

La criptococosis diseminada es una micosis sistémica, de distribucién
mundial, causada por un hongo levaduriforme y capsulado llamado Criptococ-
cus neoformans. Es una infeccion primordialmente oportunista que afecta el
80-90% de los casos a pacientes infectados por VIH (1), como es el caso de
nuestro paciente, ya que la respuesta del huésped ante la infeccion depende
principalmente de la inmunidad celular. Ha disminuido su incidencia por el
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tratamiento antirretroviral de gran actividad (TARGA)(2), sin embargo en
nuestro caso el paciente no tenia tratamiento instaurado, y se intento iniciar
el tratamiento pero se produjo un empeoramiento del proceso infeccioso
a consecuencia de la mejora de la respuesta inmunitaria, lo que se conoce
como sindrome de reconstitucion inmune. La infeccion se adquiere por via
inhalada y se disemina a través de la sangre y la linfa, asentandose la mayoria
de los casos (65%)(2) en el sistema nervioso central. El diagnostico se rea-
liza: por observacion directa de la capsula del hongo con la tincion de tinta
china del sedimento del LCR, la cual en nuestro caso fue negativa. También el
aislamiento mediante cultivo, y la deteccion del antigeno capsular mediante
aglutinacion de latex, que en nuestro caso ambos métodos fueron positivos.
El tratamiento en los pacientes VIH positivos debe prolongarse durante 6-12
meses o en cuanto persista la inmunodepresion (3).
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ANTECEDENTES PERSONALES

Mujer de 44 anos, sin alergias medicamentosas conocidas, fumadora de |
paquete (Indice paquete/ano de 20). Sindrome depresivo en tratamiento con
pregabalina 300 mg, quetiapina 200 mg y desvenlafaxina 50 mg.

ANAMNESIS

Acude a la consulta de Neumologia remitida por su Médico de Atencién
Primaria por ronquidos abundantes. La paciente refiere ademas sensacién
disneica de moderados esfuerzos y tos acompanada de expectoracion escasa
en ocasiones purulenta desde hace mas de 3 meses, a pesar de tratamiento
con antibioticos e inhaladores pautados por su médico de atencion primaria.

EXPLORACION FiSICA

Presenta un aceptable estado general. Peso 70 kg.Talla: 157 cm. Tensién
arterial 135/75 mmHg, frecuencia cardiaca 80 Ipm, saturacién de oxigeno ba-
sal 94%, eupneica en reposo.

Exploracion fisica: dentro de la normalidad.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Radiografia de térax: sin hallazgos significativos.

Espirometria: FEV/CV: 77.22%; FEV1: 2.200 ml (81.3%); FVC: 2.210
(68.6%).Alteracion ventilatoria restrictiva leve.

Difusion: DLCO: 74%, KCO: 91%. Disminucion leve de la difusién que
se corrige de forma parcial por volumen alveolar.

Analitica: sistematico de sangre y coagulacién: parametros dentro de
normalidad. Bioquimica: con factor reumatoide <10, PCR 12, Estudio
autoinmune: negativo. Serologia de neumonias atipicas: negativas. Se-
rologias viricas: negativas

Polisomnografia: en el registro se descarta SAHS y se confirman
abundates ronquidos durante toda la noche independientes de la
postura de la paciente.

TC alta resolucion: Se visualizan imagenes de consolidacion en vidrio
deslustrado en Iébulo superior del pulmén derecho y en region sub-
pleural del segmento apical del I6bulo inferior derecho asociado a
alguna imagen de dilatacion bronquial en relacion a bronquiectasias. Se
visualiza una adenopatia subcentimétrica mediastinica (paratraqueal
derecha y prevascular) de caracteristicas inespecificas. Sin imagnes de
derrame pleural.

Broncoscopia: exploracion dentro de la normalidad. Citologias de
BAL y BAS: negativos para células tumorales malignas. Microbio-
logia de BAL y BAS: cultivo de bacterias, micobacterias y hongos:
negativos.

EVOLUCION

En consulta de revision, la paciente refiere un importante empeoramien-
to de la tos no productiva que relaciona con un aumento de la dosis de taba-
co diario por un problema personal, por lo que se solicitan nuevas pruebas
diagnosticas:

Analitica y Radiografia de torax: semejantes a previa.

Espirometria:FEV/CV: 75.22%, FEVI 2160 ml (79.2%), FVC 2060 ml
(60.5%). En conclusion: empeoramiento de la alteracion restrictiva en
comparacion con la previa.

Difusion: DLCO 68%, KCO 82%. Empeoramiento de la difusion en
comparacion con previa que se corrige por volumen alveolar.
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— TC alta resolucion: Comparando con estudio previo, parece haber
evolucionado de forma desfavorable, las areas con morfologia en
vidrio deslustrado son mayores afectando de forma significativa en
l6bulo superior derecho con mayor niumero de bronquiectasias
cilindricas que afectan al segmento apical del l6bulo superior de-
recho y segmento posterior del I6bulo inferior derecho. Las areas
en vidrio deslustrado son difusas. En el momento actual existe
una mayor afectacién del hemitoérax izquierdo con areas en vidrio
deslustrado y bronquiectasias en I6bulo superior izquierdo. No
hay variaciones respecto a las adenopatias mediastinicas que son
significativas en tamafno y en niumero (Anadir aqui imagen | y 2 del
archivo que se adjunta).

— Broncoscopia: exploraciéon normal. Microbiologia de BAL y BAS:
cultivo de bacterias, micobacterias y hongos: negativos. Citologia de
BAL: Macrofagos: 90%. Polimorfos: 5%. Linfocitos: 3%. Eosinofilos: 2%.
Diagnéstico Anatomopatoldgico: lavado alveolar de predominio his-
tiocitario alveolar.

— Biopsia transbronquial: patron de neumonia descamativa intersticial.

TRATAMIENTO

Una vez conocido el diagnéstico, se indica a la paciente la necesidad del
abandono del habito tabaquico por la importante relacion que existe entre la
neumonia descamativa intersticial y el tabaco, iniciando tratamiento antitaba-
quico mediante la terapia cognitivo conductual y tratamiento farmacoldgico.
Por otro lado, inicia tratamiento con corticoides orales (Prednisona a dosis
iniciales de 40 mg/d) que se mantuvo 4 semanas y se fue disminuyendo pro-
gresivamente hasta su retirada completa a los 4 meses.

En la actualidad la paciente continta sin fumar y ha finalizado el trata-
miento corticoideo, con remision completa de la sintomatologia respiratoria
y resolucion de los hallazgos radiolégicos y funcionales previos.

DISCUSION

La neumonia intersticial descamativa es una enfermedad infrecuente que
suele aparecer en la cuarta o quinta década de la vida, y hasta el 90% de los
pacientes que la padecen son fumadores. Clinicamente se manifiesta con dis-
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nea y tos (1), en ocasiones productiva. En la auscultacion pulmonar destacan
crepitantes en la mitad de los casos.

Desde el punto de vista funcional respiratorio destaca un patron restric-
tivo con o sin hipoxemia asociada y reduccién en la capacidad de difusion al
monoxido de carbono.

La radiografia de torax puede ser normal hasta en el 50% o manifestar
alteraciones sutiles como afectacion intersticial reticular. En la TCAR se
pone de manifiesto una atenuacion en vidrio deslustrado, de ahi la impor-
tancia del TCAR en estos pacientes de predominio periférico y basal, aun-
que en un porcentaje menor su distribucion es parcheada o difusa. El BAL
permitira reconocer macréfagos cargados de pigmento marronaceos que
se tine con azul de Prusia para hierro. Este pigmento citoplasmatico puede
causar confusion con los sindromes de hemorragia pulmonar (2). Cuando
con estas pruebas no se llega al diagnostico, se relizara una biopsia pulmo-
nar en el que la caracteristica mas importante es la presencia de células
mononucleares en los espacios aéreos distales, que se caracterizan por ser
unos macrofagos con unos pigmentos parduzcos finamente granulares con
particulas negras minusculas, localizados dentro de los alveolor de forma
difusa (3).

Diagnostico diferencial: patologia intersticial (bronquiolitis respiratoria
asociada a enfermedad pulmonar intersticial, neumonia intersticial no especi-
fica), neumonitis por hipersensibilidad aguda o subaguda, sarcoidosis, patolo-
gia infecciosa (p. jirovecci), patologia tumoral y vasculitis.

Para su tratamiento, un pilar imprescindible sera el abandono del habito
tabaquico fumar ya que en una revision hasta el 50% de los pacientes mejo-
raron con solo el abandono del tabaco, de ahi que en pacientes en los que
sea diagnosticado una neumonia intersticial descamativa, habra que ofrecerles
ayuda para dejar de fumar. El tratamiento se complementara con tratamiento
con corticoides en dosis de 40-60 mg/dia durante 4-6 semanas con una reti-
rada progresiva (4).

La evolucion es favorable en las 2/3 partes de los casos. No existen indi-

cios de que derive hacia una NIU. La supervivencia es de un 95% y 70%, a los
5y 10 anos respectivamente (5).
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IMAGENES

Imagen |. TC alta resolucion: imagen en vidreo deslustrado que afecta de forma
predominante a l6bulo superior derecho.
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Imagen 2. TC alta resolucién:se visualizan bronquiectasias y un patrén en vidreo
deslustrado.
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Mujer de 69 anos, sin alergias medicamentosas conocidas, con antece-
dentes personales de hipertension arterial y dislipemia. Sin antecedentes fa-
miliares de cardiopatia isquémica. En tratamiento habitual con valsartdn, ome-
prazol y atorvastatina.

La paciente acude a consulta de cardiologia derivado por su médico de
atencion primaria por sintomatologia de angor de esfuerzo y disnea.

Refiere que desde hace anos presenta dolor toracico opresivo, irradiado
a espalda que acontece con esfuerzos habituales y cede en reposo.Asi mismo
refiere acompanado al dolor toracico sensacion disneica. La paciente no pre-
senta ortopnea, disnea paroxistica nocturna. Nunca ha presentado sincope
palpitaciones u otra sintomatologia cardiologica.

A la exploracion fisica se observa presion arterial 147/65 mmHg, con
frecuencia cardiaca en reposo de 73 latidos por minuto, saturacion arterial
de oxigeno medido por pulsioximetria de 98% en reposo. Sin ingurgitacion
yugular sin soplos carotideos. Apex cardiaco palpable en quinto espacio inter-
costal linea medioclavicular. La auscultaciéon cardiaca se observan unos tonos
cardiacos puros, ritmicos, sin presencia de soplos ni extratonos, en la auscul-
tacion pulmonar se objetivan un murmullo vesicular conservado en todos
los campos pulmonares sin la presencia de ruidos patolégicos. El abdomen es
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blando, depresible, sin masas ni megalias. Las extremidades presentar pulsos
presentes y simétricos, sin evidencia de edemas.

Electrocardiograma: ritmo sinusal, espacio PR normal (120 mseg), QRS
ancho con morfologia de bloqueo completo de rama derecha y eje en 60°.
No presenta alteraciones en la repolarizacion.

Radiografia de Toérax: indice cardiotoracico normal, sin signos de con-
gestion ni consolidacion pulmonar.

Analitica: hemoglobina 12.5 mg/dl, leucocitos 6450/mm3, plaquetas
300.000/mm3, urea 32 mg/d|, creatinina 0.78 mg/d|, sodio 144 mEq/l, potasio
4,8 mEqg/l, troponina T hs 19 ng/ml, proBNP 724.

Ecocardiograma: se realiza exploracion en ritmo sinusal. Dimensiones
normales de las cavidades cardiacas y de la aorta ascendente. Funcion sis-
tolica global conservada (Fraccion de eyeccion 68%) sin alteraciones en la
contractilidad segmentaria. Funcion diastolica con alteracion de la relajacion.
Ventriculo derecho de dinamica longitudinal conservada.Valvula aértica tri-
valva con ligera esclerosis de predominio en velo no coronarico con apertura
conservada y sin insuficiencia. Valvula mitral de velos finos con insfuficiencia
minima sin estenosis.Valvula pulmonar de velos finos normofuncionante.Val-
vula tricispide de velos finos que presenta insuficiencia ligera la cual permite
estimar una presion sistolica en la arteria pulmonar de 40 mmHg.Vena cava
inferior no dilatada con normal comportamiento respirofasico. Sin evidencia
de derrame pericardico. Septo interauricular integro sin evidencia de paso
flujo Doppler a su través.

Tomografia Computarizada: Se realiza con uso de contraste iodado
y adquiriendo las imagenes de manera sincronizada con el ciclo cardiaco. Se
observa ateromatosis coronaria moderada ligera para su edad y sexo. Domi-
nancia derecha. Las arterias coronarias son normales. A nivel de la descen-
dente anterior proximal nace un vaso muy tortuoso y dilatado que se dirige
superior y medialmente y que drena en el tronco de la arteria pulmonar: fis-
tula coronaria. Este vaso es el que presenta calcificacion focal en su pared. En
conclusion fistula coronaria (desde descendente anterior hasta tronco de la
arteria pulmonar). Parénquima pulmonar y estructuras del mediastino visibles
en el estudio sin alteraciones significativas (Imagen |).

Ante los hallazgos de arrojados por la tomografia computarizada se pre-
senta el caso en sesion médico-quirurgica, formada por cardidlogos clinicos,
cardiologos expertos en imagen cardiaca, cardidlogos hemodinamistas y ci-
rujanos cardiacos, decidiéndose proponer la realizacion de cierre percutaneo
de fistula coronaria. Se le informa a la paciente quien comprende y acepta la
realizacion de dicha intervencion.
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Cateterismo cardiaco: se lleva a cabo procedimiento por arterial radial
derecha tras infiltracion de anestésico local. Se cateteriza coronaria derecha
que muestra arteria dominante sin lesiones ateroscleréticas. Se observa ar-
bol coronario izquierdo sin lesiones ateroscleréticas y la presencia de vasos
tortuosos que se origina en arteria descendente anterior y corresponde a
fistula hacia tronco de arteria pulmonar. Se lleva a cabo suelta de cinco “coils”
en dicho trayecto fistuloso, produciéndose trombosis y oclusién completa
del trayecto anomalo. Se realiza nueva infusion de contraste demostrandose
resultado excelente del procedimiento. (Imagen 2).

EVOLUCION

Tras el procedimiento la paciente pasa 24 horas ingresada en la unidad de
corta estancia, permaneciendo asintomatica. Se retira la pulsera de compre-
sion de arteria radial sin complicaciones y es dada de alta. Es vista en consulta
de cardiologia al mes del procedimiento refiriendo encontrarse asintomatica
con vida activa.

DISCUSION

La causa mas frecuente de angina de pecho es la arterosclerosis coronaria
con lesiones estables, fijas y estenosantes. En pacientes con riesgo intermedio
de enfermedad coronaria, establecido por la presencia de factores de riesgo
cardiovascular clasicos, esta indicada la realizacion de tomografia computariza-
da para la visualizacién de lar arterias coronarias, la cual se realiza usando me-
dio de contraste iodado y se adquieren las imagenes de manera sincronizada
con el ciclo cardiaco. Las fistulas entre arteria coronaria y circulacién pulmo-
nar es una alteracion poco frecuente que puede producir angor de esfuerzo.
La fisiopatologia que explica dicha sintomatologia se basa en el aumento del
gasto pulmonar que acontece con el ejercicio produciéndose “robo” de flujo y
desencadenando isquemia coronaria. El cierre percutaneo de fistulas corona-
rias mediante “coils” es un procedimiento novedosos, poco invasivo, con muy
buenos resultados a corto plazo como hemos visto en el caso expuesto.

En la cardiologia moderna las técnicas de imagen complejas tienen un papel
fundamental en el manejo integral de los pacientes y la intima relacién multidis-
ciplinar es de vital importancia para unos resultados 6ptimos para el paciente.

Las técnicas percutaneas en el tratamiento de la enfermedad cardiaca
estructural estd adquiriendo un papel fundamental dado el bajo riesgo que
conlleva la intervencion y los buenos resultados a corto plazo. El cierre de
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fistulas coronarias de manera percutanea se esta convirtiendo en la terapia
de primera eleccion en los casos raros de angor de esfuerzo por dicha causa.
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IMAGENES

Imagen |. Reconstruccion TC 3D donde se observa la fistula coronaria saliendo de
arteria descendente anterior y drenando en tronco de arteria pulmonar.

Imagen 2. Se observa la coronariografia previa al procedimiento y el resultado tras
la suelta de coils.
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ANAMNESIS

Mujer de 64 anos sin alergias medicamentosas conocidas. Nunca fumado-
ra. Sindrome de Apnea Hipopnea del Sueno. Hipotiroidismo subclinico. HTA.
Sindrome depresivo. Sin intervenciones quirurgicas previas. En tratamiento
habitual con CPAP desde hace 7 anos con buena tolerancia, Valsartan 80 mg
(I comprimido cada 24 horas) y Levotiroxina 50 mg (I comprimido cada 24
horas). Desde hace 6 meses refiere tos sin expectoracion, acompanado de
prurito faringeo. Empeora sobre todo en decubito supino. Afebril. Sin disnea,
ni estridor, ni dolor toracico, ni pérdida de peso, ni astenia, ni otra cinica de
interés.

EXPLORACION FiSICA

Estable hemodinamicamente y desde el punto de vista respiratorio.
Consciente, orientada y colaboradora. Normohidratada y normocoloreada.
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Eupnéica en reposo. Cabeza y Cuello: Sin adenopatias, sin ingurgitacion yu-
gular, cardtidas isopulsatiles, sin bocio ni nddulos. Térax: Auscultacion cardiaca:
Ruidos cardiacos ritmicos, sin soplos. Auscultacién pulmonar: Murmullo vesicu-
lar conservado sin ruidos sobreanadidos. Abdomen: Blando, depresible, no
doloroso a la palpacion, ruidos hidroaéreos presentes, sin signos de irritacion
peritoneal. Extremidades inferiores: Sin edemas, sin signos de trombosis
venosa profunda, pulsos pedios presentes.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica: Sistemadtico de sangre: 5900 leucocitos/uL, Hb 13.9 g/dL,V.C.M
100.8 fL, C.H.C.M 34 g/dL, plaquetas 200000//uL. Coagulacién: Normal. Bio-
quimica: Glucosa normal, urea 50 mg/dL, creatinina 0.71 mg/dL, GGT 61 UI/L,
resto de enzimas hepaticas normales, Bi T 1.12 mg/dL, fosfatasa alcalina 64
U/L, TSH 6.44 mUI/L, T4 0.75 mUI/L.

Radiografia de torax: Sin hallazgos significativos.

Espirometria: FVC 2.51 L (86.8%), FEVI 2.19 L (89.4%), FEVI/VC max
83.04%, MMEF 73.5%.Test broncodilatador negativo. Curva flujo volumen de
morfologia normal, sin observarse meseta.

Test de metacolina: Negativo.
FeNO: 25ppb.

TACAR de térax: No se observan imagenes de bronquiectasias ni otras
alteraciones a nivel del parénquima pulmonar. Destaca la existencia, a nivel del
tercio inferior de la traquea, de disminucion en su calibre existiendo signos de
engrosamiento de su pared y minima imagen de aspecto polipoideo de 0.5 cm
en cara lateral derecha (Figuras | y 2).

Broncoscopia flexible: En la pared posterior traqueal, en su tercio me-
dio e inferior, se observan protrusiones sesiles mamelonadas, sobre todo
en el lado derecho que se esfacelan al biopsiar. La mucosa es de coloraciéon
normal, algo vascularizada. Estenosa discretamente la traquea un 20-30% pa-
sando bien a carina principal y ambos arboles bronquiales que son normales.
BAS y cepillado traqueal: Citologia: Aislados grupos epiteliales atipicos. Biopsia
de lesion traqueal: Los cortes histologicos corresponden a fragmentos de
tejido conectivo vascular, infiltrados por una proliferacion celular neoplasica,
que muestra rasgos arquitectonicos y citoldgicos de carcinoma adenoide
quistico.
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Broncoscopia rigida: Tumoracion traqueal de mayor extension longitu-
dinal, microscopicamente en comparacion a estudio radiolégico, con mucosa
mamelonada y friable, que se inicia a 4.5 cm de cuerdas vocales, se extiende
hasta 1.6 cm de carina principal (longitud estimada de la estenosis tumoral
de 6 cm), y estenosa parcialmente la luz traqueal aproximadamente un 20%
de la misma. Se toman biopsias de limite inferior y superior de la tumora-
cion. Anatomia Patolégica: Tanto el fragmento de tumoracion inferior, como
del mameldn superior muestran una imagen histologica superponible. Co-
rresponden a fragmentos de pared respiratoria tapizados en superficie por
un epitelio cilindrico ciliado y que muestra en profundidad una proliferacion
tumoral constituida por células de tamano pequeno de nucleos irregulares
hipercromaticos y citoplasma escaso.Adoptan un patron de crecimiento prin-
cipalmente tubular, con tibulos tapizados por dos o tres hileras de células y
con un material hialino basofilo en la luz. Focalmente hay un patrén cribifor-
me.Todo ello compatible con carcinoma adenoide quistico.

DIAGNOSTICO

Carcinoma adenoide quistico en tercio distal de traquea.

TRATAMIENTOY EVOLUCION

La paciente fue inicialmente estudiada por Otorrinolaringologia, siendo
el estudio normal.Tras acudir a la consulta de Neumologia, recibe tratamiento
con Omeprazol 20 mg (I comprimido antes del desayuno), Montelukast 10
mg (I comprimido antes de acostarse) y Acetilcisteina 600 mg (I compri-
mido en el desayuno), sin presentar mejoria de la tos. Se realiza intercon-
sulta a Alergologia, descartandose sensibilizacion alérgica. Tras el diagnostico
citolégico concluyente con un tumor tipo glandula salival del tipo carcinoma
adenoide quistico mediante biopsia de broncoscopia flexible, se realiza una
estadificacion oncologica mediante PET-TC sin observarse otra captacion
patologica. Se deriva a Cirugia Toracica para valorar actitud terapéutica, no
siendo posible ni la reseccion del tumor ni la colocacion de protesis traqueal,
debido al extenso tamano longitudinal del mismo. Finalmente mediante bron-
coscopia rigida Unicamente se toman muestras de biopsia, confirmandose
diagnostico de carcinoma adenoide quistico. En seguimiento por Oncologia,
recibe tratamiento quimioterapico, desapareciendo la tos, por lo que presen-
ta evolucion clinica favorable.
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DISCUSION

Los tumores traqueales son muy poco frecuentes. Su incidencia es del
0,075% aproximadamente. El 90% de tumores traqueales son malignos y son
responsables del 0.1% de la mortalidad por cancer (I). El carcinoma adenoide
quistico, previamente llamado cilindroma por su aspecto macroscopico be-
ningo, representa el 25% de los tumores malignos de la traquea y suelen tener
su origen en las glandulas de la submucosa (2). Su caracter maligno se hace
evidente en el estudio histoldgico por la invasion local en el plano submucoso.
Son lesiones llamadas “iceberg”. Los pacientes con tumores traqueales pue-
den presentar disnea, estridor, sibilancias, hemoptisis, y tos, sintoma principal y
exclusivo en este caso. La tos es un sintoma muy frecuente en las consultas de
Neumologia que se relaciona en la mayoria de los casos con patologia benigna
pero que también puede aparecer en enfermedad maligna.

El carcinoma adenoide quistico se manifiesta entre los 40 y 50 afos, sin
preferencia sexual. No parece estar asociado al tabaco y su crecimiento es
exofitico (3). La localizacion mas frecuente es en el tercio medio traqueal (a
diferencia de nuestro caso). Suele extenderse a nivel submucoso y perineu-
ral. Su comportamiento habitualmente es lento e insidioso y metastatiza a
ganglios linfaticos en un 10% y mas raramente a distancia, con predominio en
el pulmon (4). Nuestra paciente tenia enfermedad neoplasica localizada sin
metastasis. El tratamiento indicado es la cirugia, aunque con frecuencia estos
tumores no son resecables. Responden bien a quimioterapia, como en este
caso. El 75% de los pacientes siguen vivos a los 5 anos.
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TABLAS/FIGURAS

Figura 1. Tomografia computarizada de térax corte coronal. A nivel del tercio infe-
rior de traquea se observa disminucion en su calibre existiendo signos de engrosa-
miento de pared e imagen polipoidea de 0.5 cm en cara lateral derecha.

Figura 2. Tomografia computarizada de térax corte transversal. Imagen de aspecto
polipoideo en tercio distal de traquea que obstruye el 20% de luz traqueal.
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AVANCES EN EL TRATAMIENTO DEL SINDROME
CORONARIO AGUDO: STENTS BIOABSORBIBLES

Autor:

HECTOR CUBERO GALLEGO
MIR Cardiologia. Servicio de Cardiologia del Hospital Clinico Universitario de Valladolid

Tutor:

Dr. HIPOLITO GUTIERREZ GARCIA

Especialista en Cardiologia, Hemodindmica y cardiologia intervencionista.
Servicio de Cardiologia del Hospital Clinico Universitario de Valladolid

Paciente varon de 39 anos de edad, sin alergias medicamentosas conoci-
das, con antecedentes personales de tabaquismo activo, sin otros factores de
riesgo cardiovascular conocidos. Sin tratamiento habitual.

Libre de sintomas cardiologicos hasta el dia 10 de junio de 2013 cuando
ingreso en su Hospital de referencia tras presentar cuadro clinico de opre-
sion centrotoracica, sin irradiacion ni cortejo vegetativo, de duracion apro-
ximada de 20 minutos, objetivandose en el electrocardiograma elevacion del
segmento ST deV2-V4 de forma transitoria.

Se inicié tratamiento con anticoagulacion y doble antiagregacion asi
como perfusiéon de nitroglicerina intravenosa normalizandose el segmento
ST en el electrocardiograma y sin producirse elevacion de las enzimas de
dafo miocardico. Posteriormente el paciente es derivado a nuestro servicio
de Cardiologia del Hospital Clinico Universitario de Valladolid para realiza-
cién de cateterismo cardiaco preferente.A su llegada a la Unidad Coronaria
el paciente se encuentra estable y asintomatico desde el punto de vista car-
diologico.

EXPLORACION FiSICA

Presion arterial 100/66 mmHg; frecuencia cardiaca 73 Ipm. Conscien-
te, orientado y colaborador. Auscultacion cardiaca: ruidos cardiacos ritmicos
sin soplos.Auscultacion pulmonar: murmullo vesicular conservado en ambos



258 HECTOR CUBERO GALLEGO

campos pulmonares. Extremidades inferiores sin edemas ni signos de trom-
bosis, con pulsos conservados de forma simétrica.

ANALITICA

Hemoglobina 14.7 g/dL, leucocitos 6500, plaquetas 219000, creatinina |
mg/dL, triglicéridos 87, iones normales, colesterol HDL 53, LDL 47,TSH 4.19,
seriacion de enzimas de dano miocardico negativa.

ELECTROCARDIOGRAMA

Ritmo sinusal, frecuencia cardiaca: 60 Ipm. Eje cardiaco en torno a 60°.Sin
alteraciones agudas de la repolarizacion.

Se procede a la realizacion de cateterismo cardiaco descrito a conti-
nuacion:

— Se realiza ventriculografia que objetiva: ventriculo izquierdo no
dilatado, con hipocinesia ligera inferior y funcion sistolica global con-
servada.

— Se realiza coronariografia que objetiva: enfermedad coronaria
con: lesion trombética de arteria descendente anterior media. Resto
del arbol coronario sin lesiones significativas.

Se realiza tomografia de coherencia optica (OCT), técnica de diagnos-
tico intravascular de alta resolucion y reciente desarrollo, que refleja la
microestructura interna de tejidos bioldgicos (1). La OCT permite la eva-
luacion de la severidad de la estenosis coronaria y la caracterizacion de la
placa coronaria, su contenido en macrofacos, el grosor de la capa fibrosa y
la identificacion de la causa de los sindromes coronarios agudos (placa rota
y trombo; erosion y nédulo calcificado; diseccion coronaria) (2). Asimismo
la OCT ofrece la posibilidad de evaluar el resultado del implante del stent
aportando informacién detallada de la interaccién entre el stent y la pared
vascular (aposicion del stent y daio en la pared vascular debido al implante
del stent) (Figura I).

Debido al alto contenido trombédtico a nivel de la lesion se decide reali-
zar trombectomia mediante la utilizacién de dispositivo extractor de trombo
para disminuir la cantidad del mismo y evitar de este modo la embolizacién
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distal y el fendbmeno de no-reflow (situacion de inadecuada perfusion mio-
cardica focal, sin evidencia de obstruccion macroscépica mecanica en el vaso
coronario epicardico correspondiente).

Tras haber eliminado la gran parte del contenido trombético se visualiza
una placa rota a nivel de la lesién, mecanismo productor en este caso del
sindrome coronario agudo.

Posteriormente se procede al implante directo de stent bioabsorbible
liberador de everolimus, con buen resultado angiografico y flujo TIMI Il final
(Figura 2).

ECOCARDIOGRAMA TRANSTORACICO

Dimensiones normales de las cavidades cardiacas y de la aorta ascenden-
te. Funcion sistolica global conservada con hipocinesia ligera inferior a nivel
basal. Funcion diastolica sin alteraciones.Valvulas sin alteraciones. Ventriculo
derecho de dinamica conservada. Sin derrame pericardico.

EVOLUCION

Se realiza cateterismo cardiaco sin complicaciones. Posteriormente el
paciente se mantiene estable hemodindmicamente y asintomatico desde el
punto de vista cardioldgico.

JUICIO CLINICO

— SINDROME CORONARIO AGUDO CON ELEVACION TRAN-
SITORIA DEL SEGMENTO ST. ENFERMEDAD CORONARIA DE
ARTERIA DESCENDENTE ANTERIOR REVASCULARIZADA DE
FORMA PERCUTANEA MEDIANTE TROMBECTOMIA E IMPLAN-
TE DE STENT BIOABSORBIBLE. FUNCION SISTOLICA GLOBAL
CONSERVADA.

TRATAMIENTO

Dieta pobre en sal y en grasas de origen animal. Prohibicion absoluta
de fumar.
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MEDICACION

— Adiro 100 mg: | comprimido en la comida

— Clopidogrel 75 mg: | comprimido en la comida principal durante un
afo.

— Atorvastatina 40 mg: | comprimido diario por la noche.

— Omeprazol 20 mg: | capsula antes de desayunar durante durante un
ano.

— Bisoprolol 2.5 mg: | comprimido en el desayuno.

DISCUSION

Los stents reabsorbibles se tratan de unos nuevos stents en los que la
plataforma se elimina de forma progresiva tiempo después de haberse im-
plantado el dispositivo (a partir de los tres meses postimplante)'. Poseen
tres ventajas fundamentales: la primera es que no quedaran struts sin reen-
dotelizar y asi se evitara un sustrato potencial para la trombosis intrastent;
la segunda es que en caso de fracaso no anula la opcion de revascularizar de
forma quirurgica ya que la plataforma se elimina sin dejar rastro; la tercera
es que al degradarse totalmente permite una restauracion completa de todas
las funciones de la pared vascular. El tipo de stent reabsorbible mas actual es
el recubierto de everolimus® como el utilizado en el paciente del caso clinico.
Esta compuesto de un polimero que se va degradando de forma progresi-
va en mondémeros. Este tipo de stents reabsorbibles pueden ser muy dtiles
en pacientes jovenes que podrian necesitar futuras intervenciones sin verse
comprometidas por el implante de stents permanentes y en pacientes alér-
gicos a metales.
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IMAGENES

Figura 1. Imagen de la izquierda: angiografia de arteria descendente anterior con
lesion significativa en el segmento medio (flecha). Imagen de la derecha: imagen de
tomografia de coherencia éptica que objetiva masa irregular que ocupa la luz del
vaso y que produce sombra posterior sugerente de trombo.
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Figura 2. Imagen de la izquierda: angiografia de arteria descendente anterior tras
realizacion de trombectomia e implante de stent bioabsorbible en el segmento me-
dio. Imagen de la derecha: imagen de tomografia de coherencia 6ptica que muestra
stent implantado donde se observan los struts y donde se puede objetivar prolapso
de material como protrusion de tejido entre struts sin ruptura de la superficie
luminal.
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ANTECEDENTES PERSONALES

Mujer de 47 anos sin alergias medicamentosas conocidas, ex fumadora
severa desde hace 4 anos, con antecedentes personales de acalasia en 2004
tratada con dilataciones endoscopicas, inflamacion de glandula parotidea en
2004 autolimitada con PAAF negativa y granuloma lingual extirpado en 2009.

Sin tratamiento habitual.

ANAMNESIS

La paciente refiere dolor abdominal difuso tipo célico que no mejora
con la deposicién ni se relaciona con las comidas, acompanado de febricula
sin nauseas ni vomitos, ni alteraciones del ritmo intestinal. También refiere
lesiones rojizas en cuello y espalda, niega toma previa de medicacién ni lo
relaciona con ninglin alimento.

EXPLORACION FiSICA

Cabeza y cuello: rash cutaneo en cuello y espalda, adenopatias cervicales.
Abdomen: esplenomegalia.

Sin otras alteraciones relevantes.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica: aumento de GOT y GPT por debajo de 100, GGT 800, FA 700,
BT 1.18,TP 99%.

Serologias y estudio de hepatopatia negativo. Orina normal. ECG y radio-
grafia de torax sin alteraciones.

Ecografia abdominal: esplenomegalia, sin otras alteraciones.Via biliar nor-
mal, confirmado por colangio-RMN.

TAC: esplenomegalia y adenopatias abdominales menores de 10 mm.

EVOLUCION

Aumento de tamano de ambas parétidas autolimitado con realizacion de
PAAF con resultado pendiente al alta. Se realiza test de Paul- Bunnell que es
positivo. La paciente se mantiene por lo demas asintomatica con mejoria de
las cifras de colestasis sin normalizacion completa.

Guiados por estos hallazgos la paciente es dada de alta con diagnostico
de mononucleosis infecciosa, citada en consulta a los tres meses con analitica
y resultado de la PAAF parotidea.

EVOLUCION AMBULATORIA

La paciente permanece asintomatica durante casi tres meses y tras ese
tiempo acude de nuevo a consulta refiriendo nuevo aumento de tamano de
las paroétidas de forma bilateral de cinco dias de evolucién acompanado de
artralgias en mufiecas y tobillos. Ademas sindrome general con astenia y pér-
dida de peso

A la exploracion fisica destacan adenopatias axilares e inguinales ausen-
tes en el ingreso previo.

En la analitica persisten alteraciones de las pruebas de funcion hepatica.

Se recibe resultado de la PAAF parotidea como no concluyente.

Ante estos nuevos hallazgos se plantea ingreso en servicio de Digesti-
vo de forma programada para completar estudio, en el que se realiza nueva
radiografia de torax con hallazgo de adenopatias hiliares bilaterales, por lo
que se decide ampliar estudio con TAC en el que se observan adenopatias
paratraqueales, hiliares y abdominales.

Solicitamos serologias que son negativas salvo falso positivo para fiebre
Q, asi como Mantoux e interferon gamma que son negativos.



Algo mds que hipertransaminasemia 265

Debido a la presencia de artralgias se realizan radiografias de munecas y
tobillos sin alteraciones.

En analitica solicitamos ECA con resultado de 156 y se realiza biopsia pa-
rotidea y de adenopatia cervical con resultado de granulomas no caseificantes.

DIAGNOSTICO

Sarcoidosis croénica con afectacion pulmonar (estadio I), hepatica, gan-
glionar, esplénica, articular, esofagica, cutanea y parotidea.

Se deriva a servicio de Medicina Interna para seguimiento.

TRATAMIENTO

En este caso al ser un estadio | se opto por el tratamiento con corticoi-
des orales.

También pueden emplearse corticoides inhalados, inmunosupresores o
farmacos biologicos.

COMENTARIO

La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa multisistémica de etio-
logia desconocida, clasicamente denominada la gran simuladora ya que puede
dar afectacion de cualquier 6rgano, desde asintomatica hasta una afectacion
grave multisistémica con cor pulmonale y fallo respiratorio. Afecta predo-
minantemente a gente joven, siendo mas frecuente en la raza negra. Puede
cursar con clinica respiratoria con disnea, tos y dolor toracico, siendo las
manifestaciones intratoracicas las mas frecuentes. También cabe destacar la
afectacion dermatolégica con erupciones, lupus pernio o eritema nodoso
(sindrome de Lofgren) y oftalmoldgica como uveitis o conjuntivitis.

En ocasiones el sintoma inicial es mas impreciso. La sarcoidosis puede
cursar con sintomas muy generales como disfagia, diarrea, dolor abdominal,
poliartritis, hipercalciuria, metrorragia o como un sindrome general que nos
obliga a realizar un diagnéstico diferencial con tumores.

Se clasifica en cuatro estadios atendiendo a la presencia de adenopatias
hiliares o infiltracién pulmonar difusa en la radiografia de torax y a nivel
espirométrico predomina la alteracion restrictiva aunque puede presentar
también datos obstructivos.
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Como datos de sospecha podemos tener leucopenia, hipercalciuria, au-
mento de la VSG, alteraciones de la funcion hepatica o renal y para el diag-
néstico solicitaremos ECA y biopsia buscando la presencia de granulomas no
caseificantes.

El pronostico es bueno y la mayoria suelen remitir en mas o menos tiem-
po dependiendo el estadio.
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ANAMNESIS

Mujer de 33 afos de edad, sin antecedentes patologicos significativos.

Acude a nuestra consulta de cefaleas como consecuencia de dos tipos
de dolor:

— Por un lado, y desde unos 3 anos antes, episodios paroxisticos e in-
frecuentes aunque agrupados en ciertos dias (hasta 30 al dia), de un
dolor de caracter lancinante e intenso (9/10 en una escala analdgica
verbal en la que 0 es ausencia de dolor y 10 el peor dolor imaginable).
El dolor comienza en region occipital derecha y se irradia en arco y
con una trayectoria lineal a ojo ipsilateral. Todo el cuadro tiene una
duracién muy breve (inferior a 30 segundos) y se acompana de lagri-
meo, rinorrea y disminucién de la hendidura palpebral, todo ello en
el lado derecho. Niega traumatismos u otros desencadenantes.

— Con una cronologia similar dolor escapular derecho con ocasional
irradiacion a miembro superior derecho.

EXPLORACION FiSICA

La evaluacion neuropsicolégica no mostro alteraciones salvo un discreto
nivel de ansiedad. En la exploracion neurolégica llamé la atencién como Uni-
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cos datos patoldgicos una sensibilidad a la palpacion del nervio occipital ma-
yor derecho provocandose el mencionado episodio doloroso irradiado el ojo
ipsilateral. No habia dolor a la movilizacion cervical, que no estaba limitada,
y la palpacion del musculo trapecio izquierdo revelé bandas miofasciales con
irradiacion del dolor a inicio de miembro superior ipsilateral.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica general y sistematico de orina normales.

Se realizé una Tomografia computerizada cerebral y una radiologia simple
de la columna cervical sin alteraciones.

DIAGNOSTICO
— Epicranea fugax.

— Dolor miofascial.

TRATAMIENTO

Antes de acudir a nuestra consulta la paciente habia recibido Gabapen-
tina hasta una dosis total de 300 miligramos cada 8 horas sin respuesta sig-
nificativa

En una primera consulta se llevd a cabo un bloqueo anestésico del nervio
occipital izquierdo y, ademas, se prescribio Lamotrigina hasta una dosis de 50
miligramos cada 12 horas.

EVOLUCION

Al cabo de | mes habia desaparecido la epicranea fugax pero persistia
el dolor miofascial en trapecio izquierdo. En ese momento llevamos a cabo
puncién seca en el puntos gatillo miofasciales y solicitamos fisioterapia

DISCUSION

La Epicrania fugax es un sindrome neuralgiforme descrito por Pareja y
colaboradores en 2008; su origen se localiza en las regiones extracraneales
incluyendo las diferentes capas de la piel y el cuero cabelludo (1), motivo por el
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que se incluye dentro del grupo nosologico de las epicraneas. Su caracteristica
fundamental que lo hace diferente al resto de las cefaleas es que el dolor sigue
un trayecto amplio y rapido en todo un hemicraneo. Es un cuadro muy breve,
generalmente inferior a 10 segundos.Tiene un origen en la mayoria de los ca-
sos en la region posterior de la cabeza con irradiacion anterior hacia la region
ocular o nasal ipsilateral, siguiendo una trayectoria lineal o en zigzag. Es mas
frecuente en mujeres y en un tercio de pacientes los paroxismos dolorosos se
acompanan de sintomas autonémicos como lagrimeo, edema palpebral o rino-
rrea, tal como ocurre en nuestro caso (2).Su duracion y su clasica distribucién
permiten realizar el diagnéstico diferencial con otras cefaleas como la cefalea
punzante primaria cuyos paroxismos se producen a multiples niveles sin el
trayecto tipico de la Epicranea fugax, o con la cefalea numular, con un dolor
mucho mas localizado en un area redondeada con posibles exacerbaciones
pero sin irradiaciones. No se explica anatébmicamente por la afectacién de un
solo nervio periférico como ocurre con las neuralgias del supraorbitario, su-
pratroclear u occipital mayor y los ocasionales sintomas autonémicos han de
hacernos descartar cefaleas como el SUNCT o el SUNA Todas estas peculiari-
dades han dado lugar a la inclusion de la Epicranea fugax en el Apéndice de in-
vestigacion de la nueva edicion de la Clasificacion Internacional de Cefaleas (3).

Los bloqueos anestésicos de nervios periféricos son una técnica terapéu-
tica sencilla y con escasos efectos adversos que se lleva a cabo en multiples
cefaleas y algias craneales (4). La palpacion del nervio occipital como desen-
cadenante del dolor en esta paciente justificaba el bloqueo de dicho nervio.
Este, junto a la lamotrigina, el firmaco de mayor eficacia hasta ahora en esta
entidad (3) ha permitido la resoluciéon al menos temporal del cuadro.

En cuanto al dolor miofascial, esta presente en multiples pacientes y se
discute su posible influencia en diferentes cefaleas (5), como la migrana, la ce-
falea tensional o la cefalea cervicogénica. En nuestro caso su presencia parece
independiente de la epicranea fugax y ha motivado una segunda intervencién
terapéutica, la puncién seca de puntos gatillos, tratamiento habitual en las
consultas de cefaleas (4).
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ANAMNESIS

Mujer de 78 afos sin alergias medicamentosas conocidas. Independiente
para las actividades basicas de la vida diaria. Antecedentes personales mé-
dicos y quiruargicos: hipertension arterial. Diverticulosis colonica. Hiperco-
lesterolemia. Hipotiroidismo. Histerocele intervenido con malla.

Acude al Servicio de Urgencias por referir aumento del perimetro abdo-
minal progresivo, acompanado de sensacion de plenitud y dolor irradiado en
ocasiones a dorso y hombros, hiporexia y pérdida ponderal no cuantificada,
de un mes de evolucién. La paciente es diagnosticada de colecistitis aguda.
Ingresa en el servicio de Cirugia general, y se instaura tratamiento médico
con ertapenem durante 7 dias. A pesar de tratamiento diurético intensivo
(furosemida 80 mg/24 horas) se objetiva la presencia de ascitis y derrame
pleural bilateral por lo que se decide el pase de servicio a Medicina Interna.

EXPLORACION FiSICA

PA: 119/79 mmHg, frecuencia cardiaca 90 latidos por minuto, afebril, satu-
racion de O2 (FiO2 21)%: 97% Paciente normohidratada y normocoloreada.
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Auscultacion cardio-pulmonar: ritmica, sin presencia de soplos. Disminucion
de murmullo vesicular en ambas bases pulmonares. Exploracion abdominal:
ruidos hidroaéreos presentes en el momento de la exploracion. Abdomen
blando, depresible, semiologia de ascitis libre, molesto de forma difusa a la pal-
pacion, sin evidencia de hernias. Hematomas por heparina. Signos de irritacion
peritoneal negativos (Blumberg negativo, Psoas negativo). No se palpan masas
ni megalias. Extremidades inferiores: simétricas, sin presencia de edemas ni
signos de trombosis venosa profunda. Exploracion mamaria: no alteraciones
nodulares en ninguno de los cuadrantes, sin adenopatias axilares palpables. Sin
presencia de lesiones dermatologicas sugestivas de malignidad.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS AL INGRESO

— Analitica sanguinea al ingreso: creatinina 0.77 mg/d|, aspartato amino-
trasnferasa (GOT) 26 U/, creatinkinasa 60 U/, lactato deshidrogenasa
(LDH) 190 U/L, sodiol38.00 mEq/l, potasio 4.2 mEq/l, Proteina C
reactiva(PCR) 10.7 mg/l, leucocitos 8.28 x 1073 ul (linfocitos 14.10%,
neutrofilos 77.70%) plaquetas 288.00 x 10”3 pl, hemoglobinal 3.90 gr/
dl, hematocrito 41.00%. Sistematico de orina: leucocituria sin otras
alteraciones patologicas.

— Tomografia axial computerizada (TAC) de abdomen al ingreso (Ima-
gen |): Abundante cantidad de liquido libre en hemiabdomen supe-
rior. Derrame pleural bilateral de predominio derecho, con atelecta-
sia compresiva en bases pulmonares. Minima dilatacion de la via biliar
intrahepatica. Distension de la vesicula, con abundante contenido
litiasico y edema de la pared fundamentalmente a nivel de fundus.
Colecistitis aguda.

— Marcadores tumorales: CEA 7.5, Ca 125 185.9, Ca 72.4. Beta-2 mi-
croglobulina 3.9 mg/l, HE-4 216.70 pg/ml. Resto de marcadores tu-
morales nomales (incluido Ca 19-9, Alfa fetoproteina, CYFRA, SCC,
ProGRP). Proteinograma: aumento de proteinas de fase aguda con
hipogammaglobulinemia. Hormonas tiroideas: TSH 10,61 y T4L 1,27

— Inmunologia: negativa para Ac anti-nicleo (ANA) Ac anti-musculo
liso,Ac células parietales gastricas,Ac anti reticulina, Ac anti-mitocon-
drias, Ac anti-LKM-1,Ac citoplasma PMN (c-ANCA y p-ANCA)

— Liquido ascitico: aspecto macroscopico lipémico. Celularidad: Leuco-
citos 1438/mm3 Polimorfonucleares: 85% Hematies: 1000/mm3 Es-
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tudio bioquimico Glucosa |13.00 mg/dl Proteinas 4.00 g/dl Albumina
2.00 g/dl Amilasa 10.00 u/I Triglicéridos: 473 mg/dl Colesterol 156 mg/
dl ADA 14,2 u/l Crecimiento de: E. Coli y Staphylococcus lugdunensis.
Citologia muy sospechosa de malignidad. Citologia con atipias aisla-
das en células mesoteliales.

Liquido Pleural: aspecto macroscopico lipémico. Recuento celular:
leucocitos 213/mm3 (MN 21%, PMN 79%), hematies 8000/mm3.
Estudio bioquimico: PH 7.35. Proteinas 3.1 g/dl. Albumina 2.0 g/dl.
Glucosa 130.00 mg/dl. LDH 275.00 u/l. Amilasa 5.00 u/l. ADA 16.70
u/l. Colesterol 71.00 mg/dl.Triglicéridos 16.00 mg/dl. Crecimiento de
Enterococus Faecalis.

TAC de abdomen de control: el derrame pleural bilateral ha aumen-
tado con respecto al estudio previo y gran cantidad de liquido as-
citico. Sugestivo de insuficiencia cardiaca. La vena cava inferior esta
disminuida de calibre en probable relacion con formacién de tercer
espacio.Vesicula visible compatible con adenomiomatosis.

Ecocardiografia: funcion sistolica global y segmentaria conservadas.
Funcion diastodlica con alteracion de la relajacion.Valvula mitral lige-
ramente fibrosada con insuficiencia ligera central

Ecografia Transvaginal: endometrio hipertroéfico heterogéneo con zo-
nas anecoicas de |5 mm de espesor. Ovario derecho con foliculo de
10 mm sin liquido libre en pelvis. Pélipo mucoso endocervical. Explo-
racion mamaria dentro de la normalidad

TAC colonoscopia: no se demuestran lesiones estenosantes.

TAC toraco-abdomino-pélvico (imagen 2): abundante derrame pleu-
ral bilateral de distribucién atipica, de localizacion paramediastinica
bilateral y con multiples loculaciones. En ambos Iobulos inferiores
atelectasia de aspecto compresivo. Ademas llama la atencion la pre-
sencia de un patroén linfatico, sugestivo de linfangitis en pulmon dere-
cho. Nodulo adrenal izquierdo de 2 cm.Aumento difuso de densidad
de la grasa mesentérica.

Gammagrafia osea:se observan dos lesiones de caracteristicas blas-
ticas sobre cuerpos vertebrales de D4 y D8 de moderada tasa de
actividad metabolica. Se observa lesion litica sobre escapula izquierda.
Hallazgos compatibles con enfermedad metastasica osea.
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— Endoscopia digestiva: colonoscopia: diverticulosis colonica. Gastros-
copia: hernia de hiato. Gastritis cronica corporal. Erosiones agudas
antrales. Duodenitis erosiva.

— Orina 24 horas: amilasa, adrenalina, acido vanilmandelico, acido 5-hi-
droxindolacetico, noradrenalina y dopamina normales

— Segunda citologia liquido ascitico: positiva para células malignas, su-
gestivas de adenocarcinoma. Probable origen digestivo.

— PET: captacion extensa irregular hemitérax inferior derecho en re-
lacion con el derrame pleural derecho compatible con afectacion
neoplasica maligna. Captacion de morfologia lineal en mediastino
posterior, en relacion con el eséfago, con una actividad metabdlica
inespecifica.

— RMN columna dorsal: multiples pequenas lesiones focales hipointen-
sas en T| y en T2, hiperintensas en Stir y que tras la introduccion
de contraste muestran captacion sugestivos de metastasis de tipo
esclerotico. El corddon medular dentro de la normalidad.

— Laparoscopia diagnostica: aspecto macroscopico de inflitracion tu-
moral en region ovarica. Se toman biopsias. Anatomia patoldgica:
fragmentos de ovario, peritoneo parietal y epiplon”: carcinoma me-
tastasico de “células en anillo de sello” (Tumor de Krukenberg).

EVOLUCION

La paciente, en el contexto de busqueda de patologia primaria, experi-
menta deterioro corporal importante con desnutricion calérico-proteica que
precisé dieta especial en consonancia con Servicio de Nutricion y posterior
alimentacién parenteral. Se objetivo el crecimiento de gérmenes en liquido
ascitico y pleural (que si bien parecian deberse a contaminacion fueron cu-
biertos con tratamiento antibiotico). Como medidas diagndstico-terapéuticas
fueron necesarias la colocacion de drenaje tunelizado en hemitorax izquierdo
(tras varias toracocentesis evacuadoras) y drenaje abdominal para evacuacién
de liquido ascitico. Las citologias del liquido ascitico tardaron aproximada-
mente un mes en mostrar células sugestivas de malignidad, a pesar de la
continua toma de muestra para su analisis. Resulté imposible tomar muestras
para el andlisis histolégico de las lesiones blasticas lo que dificultd ain mas el
diagnostico. Fue necesario realizar interconsultas a los servicios de: Ginecolo-
gia, Dermatologia, Hematologia (descartaron la presencia de datos sugestivos
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de mieloma multiple o linfoma no Hodking), Neumologia, Urologia (descar-
taron la patologia urologica como causante del cuadro) y Cirugia General.
Ante la falta de un diagnostico claro y el rapido deterioro de la paciente, se
intentd biopsia guiada con aguja gruesa de las lesiones 6seas encontradas en
el estudio mediante interconsulta al servicio de Traumatologia y Ortopedia,
que no pudo llevarse a cabo. Se consensua posteriormente realizacion de la-
paroscopia diagndstica como ultima posibilidad. Tras el resultado histologico,
la paciente es trasladada al servicio de Oncologia médica para recibir quimio-
terapia empirica con intencion paliativa.

DIAGNOSTICOS

El diagnéstico principal del caso presentado fue carcinoma metastasi-
co de “células de sello” (Tumor de krukenberg), asi como lesiones blasticas
sobre los cuerpos vertebrales dorsales 4 y 8, y lesion litica en escapula iz-
quierda (sugestivo todos ellos de metastasis). Como diagnésticos secunda-
rios, cabe destacar: desnutricion calérico-proteica con poliserositis secunda-
ria, hernia de hiato, Gastritis crénica corporal, colestasis disociada asi como
colecistitis aguda.

DISCUSION

Podemos definir el tumor de Krukenberg, como un tumor ovarico, defi-
nido segun la Organizacion Mundial de la Salud por produccién intracelular
de mucina por células en “anillo de sello” asociado a una proliferacion de es-
troma sarcomatoso. Representa el | a 2% del total de neoplasias ovaricas. En
un alto porcentaje de casos, la lesion ovarica se diagnostica simultaneamente
con la neoplasia primaria, a diferencia de lo presentado en nuestro caso
clinico. Los tumores primarios mas frecuentes causantes de dicha patologia
son: estdbmago, intestino grueso, mama, pulmén y piel. Las manifestaciones cli-
nicas en la mayoria de los casos se presentan de forma muy tardia, pudiendo
incluso ser la primera manifestacion la carcinomatosis peritoneal o la ascitis
como en el caso de nuestra paciente. El pronostico es extremadamente
pobre, con una esperanza de vida media de 3 a 10 meses (solamente el 10%
sobrevive mas de dos anos desde el diagnostico). En el caso de nuestra pa-
ciente, transcurrieron dos meses desde el ingreso hasta el fallecimiento de
la misma.
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El caso clinico presentado, muestra claras controversias, pues en primer
lugar, este tipo de patologias suelen ser mas frecuentes en mujeres preme-
nopausicas. Por otro lado, a pesar de la gran cantidad de pruebas de imagen
solicitadas (varios TAC, gastroscopia, colonoscopia, etc.) no mostraron clara-
mente un foco o masa que pudiese ser considerado como tumor primario.
Los marcadores tumorales, que sugerian origen ovarico o gastrointestinal
por su parte ayudaron al enfoque del caso, aunque las endoscopias digestivas
y ginecologicas no mostraron lesiones neoplasicas. El diagnodstico en un alto
porcentaje de casos depende (nicamente del resultado anatomo-patologico,
como en el caso expuesto. Finalmente, el tratamiento mas adecuado de este
tipo de patologias debe incluir un abordaje multidisciplinar, por un parte es
necesaria la cirugia radical con la exéresis del tumor primitivo y de las metas-
tasis, asi como el tratamiento médico con combinaciones de quimio, inmuno
y hormonoterapia
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IMAGENES
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MOTIVO DE CONSULTA

Mujer de 37 anos que acude al servicio de urgencias con hipoestesia en
hemicara izquierda.

ANTECEDENTES

Sin alergias medicamentosas conocidas, habitos toxicos ni antecedentes
meédicos de interés. No toma tratamientos habituales.

Enfermedad actual:

La paciente refiere que comenzé 48 horas antes, negando fiebre, trau-
matismos ni infecciones recientes. Afecta a porcion frontal derecha incluyen-
do raiz de cuero cabelludo, zona maxilar, hemilabio superior y hemipaladar
izquierdo. La movilidad esta conservada, incluyendo orbiculares de los ojos,
mandibula y lengua. No disgeusia. Hemicara derecha y resto del cuerpo sin
sintomatologia.
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Tras realizar pruebas complementarias en urgencias, se decide pauta des-
cendente de corticoides (Prednisona) y reevalucién en consulta de neurolo-
gia para completar el estudio.A los |5 dias del inicio del tratamiento mejoria
clinica aunque persiste ligera hipoestesia facial.

EXPLORACION FiSICA

Tension arterial: 125/83 mmHg; Frecuencia Cardiaca: 68 Ipm, Saturacion
O2 100%.

Consciente, orientada, colaboradora, eupneica, afebril, con buena hidra-
tacion.

Auscultacion cardiaca: ritmica sin soplos.

Auscultacion Pulmonar: murmullo vesicular conservado sin ruidos so-
breanadidos.

Abdomen: blando, depresible, sin palparse masas, megalias ni signos de
peritonismo.

Extremidades inferiores: sin edemas ni signos de trombosis venosa pro-
funda. Pulsos positivos.

Neurdlogica (en urgencias): funciones superiores, sensibilidad, fuerza,
reflejos y movilidad en las 4 extremidades normales. Campos visuales por
confrontacién, movilidad ocular y pupilas normales. Fondo de ojo sin edema
de papila. Pares craneales: con hipoestesia del trayecto de la primera y segun-
da rama del trigémino, respetando la tercera, con movilidad de maseteros y
mandibula conservadas. No asimetrias faciales. Abolicion del reflejo corneal
izquierdo. Resto de pares craneales normales. Marcha normal con Romberg
negativo y reflejo cutaneo-plantar flexor.

Neurologica (tras pauta de corticodes): sin afectacion sensitiva, solo des-
taca una leve diferencia en la reactividad corneal izquierda. Resto normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

— Analitica sangre:

Hemograma: Leucocitos 5. 500/puL; Hematies 4.27 x mill/uL; Hemog-
lobina 11.8 g/dL Hematocrito 36.2%,V.C.M 84.6 fL H.C.M 27.5 pg;
Plaquetas 244.000/uL
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Bioquimica: Sodio 137 mmol/L, Potasio 3.9 mmol/L, Cloruro 106
mmol/L, glucosa 98 mg/dl, Creatinina 0.56 mg/dL, Urea 25 mg/dL,
Proteinas totales 7.2 g/dL, GOT 21 U/L, GGT 1.21 U/L, Bilirrubina
Total 0.72 mg/dL, Fosfatasa alcalina |15 U/L, Ferritina 38, colesterol
T 122, tiglicéridos | 55;Vitamina B12 309.4pg/ml, Acido félico 9.6 ng/
mL; Enzima convertidor de angiotensina(ECA) suero 46.9 UI/L;VSG
9;PCR 6

Anticuerpos antinucleares (ANA), anti-citoplasma de neutrofilos, an-
ti-cardiolipina y anti-transglutaminasa negativos. Inmunoglobulinas
normales; Proteinograma compatible con hipergammaglobulinemia
policlonal; Homocisteina 6

Serologias de Hepatitis B, C,VIH, Toxoplama, Sifilis y Borrelia negativas;
Rubeola Ig G positivos (inmunidad)

Hormonas: TSH 1.4 mUI/L, T4L 0.8 ng/dL, Prolactina 12.9 ng/mL; FSH
5.88 UI/L; LH 6 UI/L; Estradiol 48pg/mL

TC cerebro sin contraste: estructuras de linea media centradas.
Cisternas basales y peritronculares amplias y libres. Sistema ventricu-
lar de tamano y morfologia normales. Parénquima cerebral y cerebe-
loso visualizado sin hallazgos significativos.

RMN cerebral s/c contraste: (imagen |) Se visualizan numerosas le-
siones hiperintensas en T2 (en nimero superior a 20), en la sustancia
blanca yuxtacortical de ambos hemisferios cerebrales, periventricu-
lares (con disposicion centripeta), mas evidentes en torno a las astas
occipitales y asta temporal derecha, y una de ellas en el pedinculo
cerebral izquierdo. Presentan una senal fundamentalmente isointensa
enTl, alguna de ellas discretamente hipointensas. No muestran res-
triccion significativa en la secuencia de difusion. Presentan un tamafo
variable, la mayor de ellas de | ¢cm a nivel parietal izquierdo. No
se observan lesiones en el cuerpo calloso ni en fosa posterior en
el momento actual. No se visualizan alteraciones significativas en el
trayecto cisternal de los nervios trigéminos ni a nivel de los cavum
de Meckel. No se identifican masas en la base del craneo. No hay
captacion de contraste.

Conclusién: Hallazgos compatibles con enfermedad desmielinizante
tipo esclerosis mdltiple con incontables lesiones supratentoriales y
una en el pedunculo cerebral izquierdo.

RMN cervical: Se visualiza una lesién desmielinizante medular lateral
derecha a la altura del cuerpo vertebral de D3, de aproximadamente
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8 mm de longitud, sin expansion de la médula espinal ni realce con el
contraste en el momento actual. Resto de médula espinal de morfo-
logia y senal normales. Discretos cambios degenerativos en columna
cervical en los niveles C4-C5, C5-Cé6 y C6-C7, con discretos abom-
bamientos posteriores de los discos, sin reduccion significativa del
canal raquideo.

Estudio de liquido cefalorraquideo (LCR): Sistematico: Glucosa
54 (glucemia 86), leucocitos 5/mL, hematies 0/mL, proteinas 26 mg/
dL.Serologias para CMV y borrelia negativas. ECA <3. Indice de Link
o de IgG: 1.28 (valores superiores a 0.7 son sugerentes de sintesis
intratecal de inmunoglobulinas). Presencia de bandas oligoclonales
(BOC) de IgG en LCR, no presentes simultaneamente en suero

Potenciales Evocados (PE): Visuales y de tronco normales. Los po-
tenciales somatosensoriales(PSS) obtenidos con la estimulacion de
los nervios medianos son normales y simétricos. Los PSS corticales
obtenidos con la estimulacion de los nervios tibiales posteriores
presentan una latencia P39 en el limite superior de la normalidad
simétricamente y una reduccion de amplitud con la estimulacion del
nervio tibial posterior derecho, lo que sugiere un defecto de con-
duccién en la via somatosensorial cordonal posterior, posiblemente
en relacion con la lesion medular D3.

DIAGNOSTICO

Esclerosis multiple con brote sensitivo resuelto.

TRATAMIENTOY EVOLUCION

Tras completar estudio de manera ambulatoria, la neuroimagen, el LCR y

los Potenciales evocados apoyan el diagnostico de Esclerosis multiple. Como
ha presentado sdlo un brote sensitivo resuelto y esta en fase no activa man-
tiene actitud expectante.

DISCUSION

La Esclerosis Multiple es la enfermedad neuroldgica crénica mas fre-

cuente del sistema nervioso central en adultos jovenes en Europa y Nor-
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teamérica. Se caracteriza por areas multifocales de desmielinizacién con un
grado variable de destruccién axonal (1). Los pacientes suelen presentar
combinaciones variadas de sintomas y signos neurolégicos con duracion mi-
nima de 24 horas en ausencia de fiebre o infeccion. Los sintomas iniciales
mas frecuentes son las alteraciones visuales (neuritis optica o alteracion de
la motilidad ocular), sintomas sensitivos (parestesias, hipostesia), sintomas
motores (debilidad) y sintomas atribuibles a lesion de tronco cerebral o
cerebelo. La afectacién del trigémino con disminucién de la sensibilidad fa-
cial, es un hallazgo relativamente frecuente en el adulto joven y puede ser
una senal temprana de EM. La presentacion clinica y el curso clinico de la
enfermedad son muy variables necesitando la RMN, los PE y el estudio de
LCR para confirmar el diagnostico y descartar otras posibilidades aunque
no existe ningin marcador patognomonico de la enfermedad y el diagnos-
tico sigue siendo clinico (2). En el estudio del LCR las bandas oligoclonales
de IgG son especificas de EM (3) y en la RMN las lesiones caracteristicas
hiperintensas en T2, e hipointensas en T| de forma ovoide, nodular o irre-
gular perpendicular a los ventriculos laterales o al cuerpo calloso. Antes de
iniciar el tratamiento, el paciente debe ser informado de la naturaleza de la
enfermedad, asi como de las diversas posibilidades evolutivas y terapéuticas
abordando cada caso de forma individual. Entre los farmacos que intentan
modificar la historia natural de la enfermedad, evitando la aparicion de nue-
vas lesiones y la consiguiente discapacidad estan los Inmunomoduladores,
los Inmunosupresores, anticuerpos monoclonales y las terapias combinadas.
En los brotes el tratamiento fundamental son los corticoides que acortan
el tiempo de recuperacién aunque no se ha demostrado que modifiquen la
evolucién a largo plazo (4).
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IMAGENES

Imagen |. RMN cerebral en T2:Se visualizan numerosas lesiones hiperintensas (en
nimero superior a 20), en la sustancia blanca yuxtacortical de ambos hemisferios
cerebrales, periventriculares (con disposicion centripeta), mas evidentes en torno a
las astas occipitales y asta temporal derecha, y una de ellas en el pedinculo cerebral
izquierdo.
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ANAMNESIS

Recién nacida a término (38+6) de peso adecuado para la edad gesta-
cional (3.015 g) que permanece en la planta de Maternidad durante 5 horas
en donde se la realiza un electrocardiograma (ECG) objetivindose QTc de
0,64 segundos estando asintomatica en todo momento. Se decide ingreso en
la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales por presentar QTc alargado.

ANTECEDENTES FAMILIARES

No antecedentes de historia de muerte subita ni de enfermedades car-
diovasculares en la familia.

Madre: 34 anos. Tres gestaciones, dos abortos y un recién nacido vivo.
Ex-fumadora desde el 2007. Present6 durante su infancia y adolescencia algun
episodio sincopal sin repercusion. Ha realizado posteriormente natacion de
competicion sin incidencias. Antecedente ano y medio antes del embarazo de
un sincope mientras realizaba natacién que precisé reanimacién cardiopul-
monar. Desde entonces mantiene tratamiento con bisoprolol por diagnosti-
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carla de sindrome de QT largo (QTc 0,486 seg) y colocacion posterior de un
desfibrilador automatico implantable.

Debido a los antecedentes de la paciente, dada su edad fértil y su de-
seo de tener descendencia, se realiza un primer estudio genético para los
principales genes relacionados con el sindrome de QT largo siendo negativa
(KCNQI, KCNH2, SCN5A). Se describe sin embargo, una variante conoci-
da en las bases de datos privadas (Human Gene Mutation Database) en el
gen KCNH?2 en el que los estudios de “in silico” estiman una baja probabi-
lidad de patogenia por encontrarse en un residuo poco conservado en la
evolucion.

Asi mismo presento en el estudio de ECG de 24 horas (Holter) una ex-
trasistole ventricular aislada sin otras alteraciones.

Rama materna:

Padre 69 anos y madre 67 anos de edad sanos. No han sido valorados
por parte de cardiologia.

La paciente tiene 2 hermanos: el mayor de 40 anos sano, no ha sido valo-
rado por parte de cardiologia. El segundo hermano de 38 anos, no ha sido va-
lorado por parte de cardiologia y tiene una hija de 10 meses con ECG normal.

Antecedentes personales:

Embarazo: controlado, normal. Parto: cesarea por riesgo de pérdida del
bienestar fetal. Periodo neonatal inmediato: No precisa reanimacion.Apgar 9/10.
Nace recién nacida mujer con llanto inmediato y buen esfuerzo respiratorio.

EXPLORACION FiSICA AL INGRESO

Peso: 3.015 g; FC 119 Ipm; FR 35 rpm; TA 54/42 (TAM 49); SatO2 98%
(con aire ambiente). Buen estado general, buena coloracién y perfusion pe-
riférica, activa y vital. No signos externos de dificultad respiratoria. Buena
perfusion periférica. No edemas. Aucultacion cardiopulmonar: ritmica bradi-
cardica sin soplos aparentes. Buena entrada de aire bilateral. Pulsos en las 4
extremidades palpables y simétricos.

EVOLUCION

Al ingreso de la paciente, y tras realizacion de pruebas complementarias
se inicia tratamiento con propranolol oral (I mg/kg/dia). Durante su ingreso
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se mantiene bradicardica (frecuencia cardiaca minima de 69 Ipm), asi como
disminucién paulatina del QTc en los ECG seriados de control. Al alta recibe
la familia normas basicas de reanimacion cardiopulmonar estando controlada
la paciente hemodinamicamente con monitor domiciliario.

PRUEBAS COMPLEMENARIAS
Analitica al ingreso:

— EAB capilar: pH 7,44, pCO2 34 mmHg; pO2 37 mmHg, HCO3 24,2
mmol/l; EB -0,2 mmol/l; lactico 2,1 mmol/L. Glucosa 75 mg/dI.

—  Bioquimica: Sodio 136 mmol/L, Potasio 7.2 mmol/L (extraccion dificul-
tosa), Cloruro 102 mmol/L, Glucosa 67 mg/dL, Urea 86 mg/dL, Calcio
10,I mg/dL.

—  Ecocardiogrdfia: ductus arterioso persistente pequeno con shunt iz-
quierda-derecha. Foramen oval permeable. Funcién y estructuras car-
diacas normales.

— ECG:ritmo sinusal, frecuencia cardiaca de | 19 Ipm, PR normal, QRS <
120 ms, onda T de morfologia normal, QTc 0,60 seg.

Durante el seguimiento la paciente se encuentra asintomatica mante-
niéndose el tratamiento con el beta bloqueante ajustandose la dosis segun
el peso. Se realizan ECG seriados oscilando el QTc entre 0,5-0,52 segundos.

Asi mismo a los 9 meses de vida se realiza un ECG de 24 horas (Holter)
obteniéndose un ritmo sinusal, una frecuencia cardiaca media de 95 Ipm (mi-
nima de 61 Ipm y maxima de 124 Ipm), sin presentar bradicardias, taquicardias
ni latidos ectopicos.

Se repite un ECG de 24 horas (Holter) a los 23 meses de vida siendo
normal con un ritmo sinusal, una frecuencia cardiaca media de 86 Ipm (mini-
ma de 59 Ipm y maxima de |16 Ipm), sin presentar bradicardias, taquicardias
ni latidos ectopicos.

Se completa el estudio genético para genes relacionados con el sindro-
me de QT largo congénito a la madre para dicho sindrome realizando el
analisis de genes arritmogénicos (ANK2, CACNAIC, CACNB2, CACNB2,
CASQ?2, CAV3, DES, DSC2,DSG2, DSP, GPD 1L, HCN4, JUP KCNEI, KCNE2,
KCNH2, KCNJ2, KCNQI, LMNA, PKP2, PRKAG2, RYR2, SCN4B, SCN5A,
TGFB3,TTN), identificindose 2 variantes genéticas en genes asociados con la
muerte sUbita cardiaca (genes GPDIL, PKP2).
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La primera de ellas, mutacion missense H69Y identificada en el gen
GPDIL, asociada a Sindrome de Brugada y arritmias cardiacas, no se ha des-
crito en la literatura cientifica como patogénica ni se ha encontrado en la
poblacion sana. Analisis computacionales que calculan la funcionalidad de la
variante en la proteina la describen como posiblemente benigna.

La segunda, mutacion missense R81 IS identificada en el gen PKP2 se ha
descrito en la literatura asociada a miocardiopatia arritmogénica de ventri-
culo derecho y se ha encontrado en la poblacion sana en una frecuencia baja
(0,04%). Analisis computacionales que calculan la funcionalidad de la variante
en la proteina la describen como posiblemente benigna. Por lo tanto, tras el
estudio genético ampliado a la paciente el significado que tiene esta variante
en un individuo con sindrome de QT largo se desconoce por el momento,
por lo que se trata de una variante de significado incierto en GPDIL.

DIAGNOSTICO

Sindrome de QT largo congénito.

DISCUSION

El sindrome de QT largo congénito es una enfermedad genética here-
ditaria que afecta a 1/5000 personas y es la principal causa de muerte subita
en ninos y jovenes (1). Se caracteriza por una prolongacién de la repola-
rizacion ventricular, con alargamiento del intervalo QT, alteraciones de la
ondaT en el electrocardiograma y propension a la aparicién de sincopes y
muerte subita, secundarios a taquicardia ventricular polimorfa o en torsa-
des de pointes (2).

Se debe de sospechar esta patologia ante cualquier nino con sincope,
sobre todo en aquellos casos en que se desencadene con el ejercicio, alguna
emocion intensa, natacion o estimulos auditivos bruscos (1).

El tratamiento con betabloqueantes ha cambiado el prondstico de estos
pacientes, disminuyendo la mortalidad global de un 73% a un 6%. Por este
motivo en la actualidad estos pacientes tengan clinica o no reciben trata-
miento con betabloqueantes. Asi mismo se aconseja evitar la actividad fisica
extenuante y la administracion de farmacos que alargan la repolarizacion. Por
otro lado en pacientes con riesgo elevado de muerte subita se debe indicar
un desfibrilador automatico implantable (3).
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Como ha sucedido en nuestro caso, los ninos se identifican cada vez
mas con el sindrome de QT largo como resultado de la deteccion de la
enfermedad en la familia, por todo ello es fundamental realizar una historia
clinica exhaustiva, y aunque el estudio genético es fundamental para el estu-
dio familiar muchas veces no nos ayuda en descubrir el origen genético de
la enfermedad, por lo que se necesita avanzar en el estudio genético y se
necesita seguir investigando en este campo y conocer mejor la correlacion
genotipo-fenotipo (4).
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EXPOSICION

Mujer de 87 anos que es llevada a Urgencias por el | 12 tras ser atendida
en su domicilio por un episodio de sincope de unos |0 segundos de duracion
con prodromos consistente en vision borrosa, sofocos y malestar general y
recuperacion ad integrum inmediata sin obnubilacion y sin TCE. No asocia
nauseas, vomitos ni dolor toracico. Episodio previo similar hace un mes. En
urgencias es monitorizada, registrandose pausas de 4 y 5 segundos sin clinica
asociada asi como alteraciones del ritmo cardiaco (bradicardia sinusal inter-
mitente) sugerentes de disfuncion del nodo sinusal.

ANTECEDENTESY ANAMNESIS

Paciente sin alergias medicamentosas conocidas. HTA y Diabetes Me-
llitus tipo 2 como antecedentes personales. Intervenida quirurgicamente de
un epitelioma basocelular en extremidad inferior izquierda con multiples
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injertos. En tratamiento con Clortalidona 50 mg, Enalapril 10 mg e Insulina
18-0-0 U.

EXPLORACION FiSICA

En urgencias: TA 95/37, Fc 51 SatO2 96%, afebril. Consciente, orientada
y colaboradora. La paciente presenta buen estado general, buena coloracién
de piel y musosas, esta bien normohidratada y eupneica. Pupilas isocéricas,
simétricas y normorreactivas a la luz. AC: ruidos cardiacos arritmicos; tonos
apagados con alguna pausa.; no se auscultan soplos; bradicardica sin signos de
fallo caridaco. AP: murmullo vesicular conservado sin ruidos sobreanadidos.
Abdomen: blando, depresible, no doloroso a la palpacion; no se palpan masas
ni megalias; RHA presentes. EEIl: esiones troficas; no edemas ni signos de TVP.
Exploracion neuroldgica: pares craneales normales sin focalidad neurologica
aparente; fuerza y sensibilidad conservadas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica: 10400 leucocitos, Hb 10.7 g/dl, Hto 34%, 182.000 plaquetas.
Creatinina 2.09 mg/dl. Resto de la analitica sin alteraciones significativas.

Rx Torax: normal.

ECG: ritmo auricular arritmico alternando con FA lenta y pausas sinusa-
les de hasta 5 segundos registradas en el monitor de urgencias.

EVOLUCION

La paciente ingresa en la Unidad de Cuidados Intensivos donde se inicia
perfusion de isoproterenol recuperando el ritmo sinusal a 80 Ipm a las pocas
horas, retirandose dicha medicacion y permaneciendo la paciente hemodina-
micamente estable. Se habla con la Unidad de Arritmias y se decide la colo-
cacion de marcapasos definitivo (ECG en ese momento en ritmo sinusal con
bloqueo sinoauricular 2:1) evolucionando favorablemente.

DIAGNOSTICO

— Disfuncién del nodo sinusal sintomatica (FA lenta con pausas).

— Implantacién de marcapasos definitivo bicameral.
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DISCUSION

Las bradiarritmias son una entidad clinicamente frecuentes y compren-
den diversos trastornos del ritmo, como la disfuncion del nodulo sinusal y las
alteraciones de la conduccion auriculoventricular que pueden ser una reac-
cion fisiolégica o un trastorno patologico. La forma de presentacion clinica
varia entre los signos electrocardiograficos asintomaticos y una amplia gama
de sintomas, entre los que se encuentra el sincope. El sincope es una entidad
muy prevalente que es causa frecuente de consulta médica, tanto en atencion
primaria como en los servicios de urgencias. Si bien en la mayoria de los casos
se debe a un mecanismo reflejo que tiene buen pronéstico, entre el 6 y el 30%
de los pacientes, es debido a una causa cardiaca, que a veces es la primera
manifestacion de su enfermedad (1). Las arritmias son la causa mas frecuente
del sincope cardico. Las pausas como las que presentd nuestra paciente son
frecuentes en el sindrome de bradicardia-taquicardia. La parada o las pausas
sinusales implican un fallo de la activacién auricular esperada. Puede deberse
a un problema de generacion del impulso en el nédulo sinusal o a un fallo de
la conduccién del impulso a la auricula. Aunque actualmente no hay valores
de corte establecidos, las pausas de 3 s o mas son infrecuentes y justifican la
implantacién de un marcapasos en los pacientes sintomaticos; sin embargo,
no parece que las pausas de 3 s o mas predigan mayor mortalidad, segln los
demuestran los estudios mas frecuentes (2).
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“DOCTOR, LO ROJO DEL PIE NO SE ME QUITA”
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ANTECEDENTES PERSONALES

Varén de 40 anos de edad, sin alergias medicamentosas conocidas. No
factores de riesgo cardiovascular. No habitos toxicos. Intervenido de septo-
plastia hace 7 anos.

No realiza tratamientos de forma habitual.

CONSULTA URGENCIAS HURH

Anamnesis

El paciente acude al Servicio de Urgencias del HURH por presentar
desde hace unas horas una erupcion cutinea muy pruriginosa en tronco
y piernas. No disnea ni disfagia. Refiere no haber usado ningin producto
de higiene ni prenda de ropa nuevos, aunque el dia anterior ingirié comida
precocinada en un avion. Ha tomado un comprimido de Cetirizina 10 mg,
con mejoria.

Exploracion
PA 136/92,81 Ipm, saturacién de O, 98%, temperatura: 36,3°C.
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Piel: presenta lesiones habonosas con base eritematosa en tronco y ex-
tremidades inferiores. No son dolorosas a la palpacion y palidecen con la
vitropresion.

CyC: orofaringe normal, con Uvula central mévil y sin edema.

AC: ritmica a 80 Ipm, sin soplos ni ritmos de galope.

AP: murmullo vesicular conservado, sin ruidos sobreanadidos.

Abdomen: sin hallazgos de interés.

Pruebas complementarias

No se solicitan.

Orientacion diagnéstica

Reaccion Cutanea Urticariforme.

Tratamiento

Se recomienda continuar con la Cetirizina |0 mg durante 3-4 dias y con-
trol posterior por su MAPVigilar la aparicion de signos de alarma.

PRIMERA CONSULTA MAP

Evolucion/Anamnesis/Exploracion

A los 4 dias el paciente acude a su MAP comentando mejoria del cuadro
urticariforme en tronco y extremidades inferiores, pero persiste una lesion
eritematosa y pruriginosa en el dorso del pie derecho. No disnea ni disfagia,
no fiebre ni otra sintomatologia sistémica.

Exploracion

A la exploracion presenta en el dorso del antepié, a nivel de 4°-5° dedos
una lesion eritematosa de aproximadamente 2-3 cm, alargada, sobreelevada
con alguna vesicula. No se observa descamacion. No es dolorosa a la palpa-
cion. Palidece con la vitropresion. No se aprecian heridas ni fisuras en la piel
proxima. No existen otras lesiones similares en el resto del cuerpo, ni alte-
raciones ungueales. El pie no presenta signos inflamatorios ni edema. No se
palpan adenopatias inguinales.

Resto de exploracion general es normal (Foto ).
Orientacion diagnéstica

Eccema Dishidrético.
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Tratamiento

Se pauta una pomada con Metilprednisona a nivel topico y uso de Lora-
tadina oral para aliviar el prurito. Se recomienda revisién en 7 dias.

SEGUNDA CONSULTA MAP

Evolucion/Anamnesis/Exploracion

El paciente acude a su MAP a los 5 dias bastante nervioso porque la le-
sion del dorso del pie derecho se ha extendido en forma lineal y el prurito no
desaparece, no ha apreciado otra sintomatologia asociada ni fiebre.

En la exploracion presenta una extension del area afectada a casi el doble
del tamano inicial. Se aprecia aumento del numero de vesiculas (incluso un
flictena en el 4° espacio interdigital) y leve descamacion. Llama la atencién la
existencia de un trayecto sinuoso sobreelevado de aspecto eritematoso.

Ante este hallazgo reinterrogamos al paciente sobre actividades los dias
previos a la aparicion de la lesion. Nos comenta que el dia que presento la erup-
cion urticariforme acababa de llegar de viaje en avion desde la peninsula de Yu-
catan (Méjico), con frecuentes paseos descalzo por las playas de la zona (Foto 2).

Pruebas complementarias

Analitica basica (hemograma+bioquimica) e IgE:

Hb 15.1 g/dl; leucocitos 9.800 con 973 eosindfilos (12%); IgE: 217 Uiml
(normal 0-100 U/ml); resto normal.

Orientacion diagnéstica
Larva Cutanea Migrans.

Tratamiento

Se pauta tratamiento con Albendazol 400 mg/dia durante 7 dias.

Evoluciéon

Excelente evolucion con desaparicion de la lesion del dorso del pie al 3°
dia del comienzo con el tratamiento antiparasitario.

DISCUSION

Las enfermedades tropicales importadas de tipo infeccioso y parasitario
estan adquiriendo una prevalencia muy importante en Europa debido a los
movimientos migratorios y al aumento del turismo.
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Su diagnéstico es principalmente clinico, basado ante la presencia de
lesiones cutaneas con tipicos trayectos lineales tortuosos y muy prurigi-
nosos. Localizados fundamentalmente en zonas donde el grosor de la piel
es mas delgado como los espacios interdigitales de los pies. Una anamnesis
orientada a preguntar al paciente sobre viajes recientes a paises exoticos
nos ayudara en el diagnostico. La biopsia de la lesion es muy dificil pues con
frecuencia, el parasito se localiza mas alla de las lesiones visibles. La analitica
de sangre puede, en ciertas ocasiones, revelar eosinofilia o discreto aumen-
to de la IgE.

Esta dermatosis plantea diagnoéstico diferencial con otras parasitosis: Lar-
va Migrans Viscerale, erupciones por Strongyloides Stercolaris, nédulos sub-
cutaneos o granulomas debidos a otras especies y cuadros clinicos de miasis y
con otras enfermedades mas comunes como dermatitis alérgicas de contacto,
sarna, pioderma o urticarias.

Como medidas preventivas en Atencion Primaria debemos recomendar
a nuestros pacientes un calzado adecuado para evitar el contacto con la larva
en playas tropicales. Por ser una enfermedad poco habitual en nuestro medio,
no debemos perder la capacidad de sospecha y debe estar presente en los
diagnosticos diferenciales en Atencion Primaria.
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IMAGENES

Foto I. Lesion inicial al acudir a MAP por primera vez.

Foto 2. Evolucién de la lesion, con un avance de la larva desde varios mm hasta 2

cm/dia.
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ERUPCION CUTANEA GENERALIZADA
POR SENSIBILIDAD MULTIPLE
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ANTECEDENTES

Paciente de 66 anos de edad con antecedentes de hipersensibilidad re-
tardada a Sulfato de Neomicina y Etilendiamina, rinitis alérgica a gramineas y
tabaquismo activo de 10 cigarrillos al dia. Sin otros antecedentes de interés,
ni tratamientos habituales.

ENFERMEDAD ACTUAL

Acude al servicio de urgencias por presenta cuadro de 2 dias de evolu-
ciéon de erupcidon maculoeritermatosa, generalizada, pruriginoso, que inicid
en extremidades superiores con afectacion palmar y progresion difusa a
tronco y extremidades inferiores. Referia febricula de 37.6° C y malestar
general. Presento un cuadro 5 dias previos, de proceso catarral, asocia-
do congestion nasal y ligera odinofagia que fue tratada por su Médico de
Atencion Primaria con ibuprofeno 600 mg cada 8 horas, budesonida nasal
y nistatina. En urgencias, se suspenden todos los farmacos por sospecha de
reaccion adversa y se pauta tratamiento con corticoides sistémicos y pauta
descendente posterior.
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EXPLORACION FiSICA

T 37.2°C,TA 122/77 mmHg, FC 70 Ipm, SAT O2 98%. Paciente conscien-
te, orientada, colaborador, normohidratado, normocoloreado, eupneico, con
mal estado general.

Piel: Exantema eritematoso descamativo de predominio en zona anterior
de torax, extremidades superiores e inferiores, con afectacion palmar. Ca-
beza y cuello: Carétidas isopulsitiles, sin ingurgitacion yugular. No se palpan
adenopatias. Auscultacion cardiaca: Ruidos cardiacos ritmicos, no se auscul-
tan soplos.Auscultacion pulmonar: Murmullo vesicular conservado sin ruidos
sobreanadidos. Abdomen: Blando, depresible, indoloro a la palpacién, ruidos
hidroaéreos conservados. Extremidades inferiores: sin edemas, no signos de
trombosis venosa profunda, pulsos pedios conservados.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Analitica de Urgencias: Hemoglobina: 14,0 g/dL, hematocrito: 40, 1%, leu-
cocitos totales: 12.070/mm3 (neutrofilos 90200/mm3, linfocitos 2260/mm3,
eosindfilos 592/mm3, plaquetas 220.000/mm3). Glucosa: |18 mg/dL, urea,
creatinina, sodio, potasio, transaminasas, lactato-deshidrogenasa, proteina C
reactiva y coagulacion normales. EKG: ritmo sinusal. PR normal. No alteracio-
nes en la repolarizacion.

TRATAMIENTOY EVOLUCION

El paciente fue dado de alta con tratamiento con corticoides sistémicos
(metilprednisolona) en pauta descendente y antihistaminicos (dexclofenira-
mina). Se suspendieron los analgésicos y los fungistaticos, manteniéndose los
corticoides nasales por sus antecedentes de rinitis alérgica. Excelente res-
puesta terapéutica con importante mejoria de las lesiones cutaneas, citado
posteriormente a consulta externa de alergologia.

ESTUDIO ALERGOLOGICO

Acude a consulta 20 dias después con resolucion casi en su totalidad del
cuadro cutaneo con el tratamiento recibido, persistiendo solo descamacion
cutanea, fundamentalmente en extremidades superiores, sin objetivarse alte-
raciones residuales de otro tipo.
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Pruebas en Prick con ibuprofeno en lectura inmediata y tardia negativas.
Pruebas de contacto por True Test, mas bateria de corticoides y vehiculos
emulgentes, asi como Nistatina e ibuprofeno con lectura a las 48 y 72 ho-
ras: Positiva +++ (reaccion altamente positiva, intensa, eritema, infiltracion,
ampollas) para Etilendiamina y Nistatina. Positiva +++ (reaccion altamente
positiva, intensa, eritema, infiltracion, ampollas) para Fluocinolona, budesonida,
triamcinolone. Prueba epicutanea con bateria de antifiingicos y macrolidos:
Anfotericina, Fluconazol, Miconazol, Eritromicina, Claritromicina y Azitromici-
na negativas (Figura | y 2).

PRUEBA DE PROVOCACION

Ibuprofeno, metilprednisolona, actocortina, dexclorferinamina, ebastina:
NEGATIVO. Aplicacion de distintas pomadas de corticoides topicos de dis-
tinta potencia, hidrocortisona acetato, metilprednisolona, betametasona, be-
clometasona con buena tolerancia.

JUICIO DIAGNOSTICO

Erupcion cutanea generalizada en paciente con sensibilizacion a nistatina
y corticoides topicos.

DISCUSION

La Etilendiamina es un estabilizante en medicamentos topicos presente
en corticoides, antifungicos y antibioticos. Quimicamente esta relacionado
con la aminofilina, algunos antihistaminicos como la prometacina, meclicina,
buclicina, clorciclicina, cetirizina, antazolina, con los que tiene reactividad cru-
zada ().

La reaccion alérgica a este componente puede presentarse como zonas
eccematosas, erupcion de placas y/o papulas urticarianas, eritematosas y pru-
riginosas alrededor de la zona de contacto inicial y/o a distancia. Los pacientes
con dermatitis de contacto por etilendiamina pueden presentar reacciones
sistémicas tras su administracion via oral o intravenosa, pudiendo producir
reacciones inusuales: urticaria de contacto y eritema multiforme-like (2).

La hipersensibilidad de contacto por corticoides, se asocia al aumento de
las diferentes formas de alergia, la mas frecuente relacionada al abuso de su
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uso, pudiendo producir sensibilizaciones y reacciones cruzadas (4).Tiene una
incidencia entre 0.5 a 5%.

En el caso actual, Las manifestaciones cutaneas y la ligera eosinofilia peri-
férica coincidente con la introduccion de farmacos sugerian la etiologia medi-
camentosa que posteriormente se confirmé con la positividad de las pruebas
realizadas. En el diagndstico de nuestro paciente con pruebas epicutaneas fue
importante tomar en cuenta las concentraciones apropiadas de los farmacos
implicados en el estudio, asi como los vehiculos utilizados para la correcta
valoracion del efecto borde, como sucedié en nuestro caso.

BIBLIOGRAFIA
I. Asakawa H.,ArakiT.,Yamamoto N., Imai |.,Yamane M, TsutsumiY., Kawakami F.Allergy to ethylenediami-
ne and steroid. ] Investig Allergol Clin Immunol 2000;10:6:372-4.

2. Walker S.L., Ferguson .E. Systemic allergic contact dermatitis due to ethylenediamine following admi-
nistration of oral aminophylline. Br J. Dermatol 2004;150:3:594.

3. Peldez Hernandez A, Davila Gonzélez |. Tratado de Alergologia SEAIC (Sociedad Espafiola de Alergia e
Inmunologia Clinica). Madrid: Ergon; 2007.

4. Matura M., Goosens A. Contact allergy to corticosteroids. Allergy 2000; 55:698-704.

IMAGENES

Figural. Pruebas epicutaneas de provocacion, “True test”, para Etilendiamina (A) y
Nistatina (B), reaccion altamente positiva, intensa, eritema, infiltracion, ampollas.
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Figura 2. Pruebas epicutaneas de provocacion, “True test”, para Fluocinolona (A),
budesonida (B), triamcinolona (C), altamente positiva, intensa, eritema, infiltra-
cién, ampollas.
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Mujer de 76 anos, sin alergias medicamentosas conocidas. Antecedentes
personales de dislipemia y litiasis renal. Sin antecedentes familiares de cardio-
patia isquémica. Sin tratamiento habitual.

MOTIVO DE CONSULTA

Paciente independiente para las actividades basicas de la vida diaria, libre
de sintomas cardiologicos hasta el dia del ingreso que presenta, mientras
subia escaleras, cuadro de intenso dolor centrotoracico opresivo, irradiado a
mandibula, acompanado de sudoracion profusa, de una hora de evolucién, por
lo que acude al Servicio de Urgencias de su hospital de referencia (Segovia).
Alli se objetiva en el electrocardiograma elevacion del segmento st inferero-
posterior por lo que ingresa en la unidad de cuidados intensivos, donde le
administran fibrinolitico con 4 horas de evolucién. Contactan con nuestro
centro para trasladar a la paciente.

EXPLORACION FiSICA

Tension arterial | 10/70 mmHg, frecuencia cardiaca 100 latidos por minu-
to (Ipm). SatO2 98% (gafas nasales a 2 |/minuto). SatO?2 basal: 88%. Afebril. No
ingurgitacion yugular. Auscultacion cardiaca: ruidos cardiacos ritmicos, tercer
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tono y soplo sistélico suave Il/VI de predominio en foco mitral, irradiado
hacia la axila. Auscultacion pulmonar: crepitantes bibasales. Extremidades in-
feriores sin edemas, con pulsos conservados.

ELECTROCARDIOGRAMAS

— Hospital de Segovia: ritmo sinusal a |10 Ipm. Eje cardiaco en torno a
0°. Elevacién del segmento ST maximo de 5 mm, en las derivaciones
I, I1l, avF y derivaciones posteriores.

— Unidad Coronaria (UCO): ritmo sinusal, eje en torno a 0°. Elevacion
del segmento ST en Il y avF maximo de | mm.

RADIOFRAFIA DE TORAX ANTEROPOSTERIOR

Indice cardiotoracico normal, con signos de redistribucion vascular, de
predominio en pulmoén derecho.

ANALITICA

Hemoglobina 12.3 gr/dl, leucocitos 12 pl, plaquetas 215 pl, urea 48, crea-
tinina 1.1 mg/dl, Na 139 mEq/l, K 4.6 mEq/l, CK 2300 U/I,TnThs 1025 pg/ml.

ECOCARDIOGRAMA INGRESO

Dilatacion ligera de auricula izquierda. Dimensiones normales del resto
de las cavidades cardiacas y de la aorta ascendente. Funcion sistolica global en
el limite inferior de la normalidad con acinesia en cara inferoposterior.Valvula
mitral levemente fibrosada, con algiin punto de calcio, con restriccion del mo-
vimiento del velo posterior con insuficiencia ligera excéntrica.Valvula adrtica
trivalva con ligera fibrosis a predominio de borde de velos normofuncionante.
Ventriculo derecho de dindmica visualmente conservada. Sin insuficiencia tri-
cUspide que permita estimar PSAP en reposo.Vena cava inferior ligeramente
dilatada. Sin derrame pericardico.

EVOLUCION

A su llegada a la UCO la paciente refiere encontrase libre de angor, por lo
que cumple criterios clinicos y eléctricos de reperfusion. Sin embargo se en-
cuentra taquipneica, taquicardica, con desaturacién basal y sin tolerar el decu-
bito, todos ellos signos de insuficiencia cardiaca. Por ello se realiza ecocardio-
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grama al ingreso donde se objetiva funcién ventricular izquierda conservada,
sin insuficiencia mitral ni compromiso del ventriculo derecho. En las siguientes
horas la paciente no mejoroé de la insuficiencia cardiaca, requiriendo altas dosis
de diuréticos, vasodilatadores y ventilacion mecanica no invasiva. Dada la situa-
cion clinica y falta de mejoria se repite el ecocardiograma siendo su resultado
superponible al previo. Una vez descartada la insuficiencia mitral, y la sospecha
de enfermedad multivaso, se decide la realizacion de coronariografia.

CATETERISMO CARDIACO

Enfermedad coronaria con: Estenosis severa de la arteria circunfleja me-
dia, vaso codomonante de buen desarrollo y calibre. Resto del arbol corona-
rio sin lesiones. En el mismo acto se realiza “ICP” mediante implante directo
de stent convencional, con buen resultado y sin complicaciones.

Aun habiendo realizado la revascularizacion de la enfermedad coronaria
monovaso, la paciente persiste en situacion de insuficiencia cardiaca requi-
riendo el implante de balon de contrapulsacion intraadrtico, con ligera mejo-
ria sintomatica tras esto.

A pesar de los ecocardiogramas previos, se mantiene una alta sospecha
clinica de insuficiencia mitral isquémica severa, por la exploracion fisica, por
la evolucion de la paciente (situacion de edema agudo de pulmon persistente
en un infarto inferior reperfundido, con enfermedad coronaria monovaso) y
por la radiografia de térax (predominio de congestion pulmonar unilateral,
compatible con chorro de insuficiencia mitral excéntrico dirigido hacia las
venas pulmonares derechas) (imagen ).

Se repite el ecocardiograma, el cual, por fin, confirma que la valvula mitral
se encuentra levemente fibrosada, con restriccion del movimiento del velo
posterior con una insuficiencia isquémica severa con dos chorros excéntricos
(Imagen 2).

Se presenta el caso en sesion médico-quirurgica decidiéndose tratamien-
to quirurgico. La paciente es intervenida realizandose anuloplastia mitral con
anillo Physio Il n® 30. Buena evolucion posterior, sin signos de congestion
pulmonar, tolerando el declbito y saturando bien aire ambiente.

JUICIO CLINICO

— CARDIOPATIA ISQUEMICA: INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
INFERO-POSTERIOR. KILLIP lil. FIBRINOLISIS CON CRITERIOS
DE REPERFUSION. ENFERMEDAD CORONARIA DE CIRCUN-
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FLEJA MEDIA CON REVASCULARIZACION MEDIANTE STENT
CONVENCIONAL. FUNCIONVENTRICULAR LIMITE. HIPERTEN-
SION PULMONAR MODERADA. INSUFICIENCIA MITRAL SEVE-
RA ISQUEMICA INTERVENIDA MEDIANTE ANULOPLASTIA.

DISCUSION

La incidencia de insuficiencia mitral tras IAM es alta, aproximadamente
20% de los pacientes pos infarto agudo de miocardio la presentan. La inciden-
cia es mayor en el caso del infarto del miocardio inferior (38%) en compara-
cion con los de pared anterior (10%). Con la aparicion en las Ultimas décadas
de técnicas de reperfusion eficaces, su incidencia ha disminuido ().

Su espectro clinico es muy variado, desde la insuficiencia mitral leve secun-
daria a isquemia transitoria y sin apenas repercusion clinica hasta la insuficiencia
mitral severa, con importante repercusion clinica y mal pronéstico.A pesar de
todos estos espectros, la insuficiencia mitral, cualquiera que sea su grado, apa-
rece como un predictor de mortalidad y eventos cardiovasculares a largo plazo.

Con excepcion de la ruptura del musculo papilar, en la insuficiencia mitral
isquémica las valvas y el aparato subvalvular son estructuralmente normales.
Los mecanismos fisiopatoldgicos implicados en su génesis son: el desplaza-
miento, elongacion o ruptura del muasculo papilar y la dilatacion y deforma-
cion del anillo.

Es conocida la relacion existente entre la intensidad del soplo sistolico
y la severidad de la insuficiencia Sin embargo, esto no se cumple en etiologia
isquémica, dificultando su diagnostico.

Tanto la indicacién como el momento de la cirugia valvular en pacientes
con insuficiencia mitral severa isquémica hay que individualizarla (2,3), siendo
necesaria en aquellos con grados moderados/severos de regurgitacion y fran-
ca sobrecarga de volumen. No existe evidencia suficiente que intervencion
es superior, la reparacion valvular mitral o el recambio con preservacion de
cuerdas (4).

Es importante resenar en este caso la importancia de la exploracion
fisica cardiovascular y el conocimiento de la fisiopatologia de la enfermedad.
Un infarto inferior que cursa con importante repercusion sobre el paciente
siempre hay que sospechar compromiso del ventriculo derecho o insuficien-
cia mitral isquémica, mas aun si la enfermedad coronaria es monovaso y ya
revascularizada. La exploracion fisica, a pesar de sus limitaciones, el hablar
con los pacientes, es un acto fundamental de la relacion médico-paciente y
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en el acto diagnostico. Las pruebas complementarias, como el ecocardiogra-
ma, son una herramienta de ayuda y deben ir enfocadas hacia una sospecha
diagnostica ya establecida tras una profunda reflexion. Con nuestra paciente
se demuestra el beneficio intangible de exploracion fisica al no concordar los
resultados de dos ecocardiogramas reglados con nuestra sospecha clinica
inicial, lo cual varioé sin duda el devenir de la enferma.
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IMAGENES

Imagen |. Radiografia de térax que muestra signos de redistribucion vascular de
predominio en pulmén derecho.
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Imagen 2. Ecocardiograma transtoracico: plano apical 3 camaras con chorro de in-
suficiencia mitral severa.
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PRESENTACION DEL CASO

Paciente varon de 89 anos sin alergias medicamentosas conocidas. Ante-
cedentes personales de hipertension arterial, dislipemia, esteatosis hepatica,
valvula protésica aortica desde hace 16 anos. Exfumador moderado desde
hace 20 anos.Vive con su hija y es independiente para todas las atividades
basicas de la vida diaria. En tratamiento con Sintrom,Atorvastatina y Valsartan
+ Hidroclorotiazida.

Ingresa en Medicina Interna, procedente del Servicio de Urgencias, por
hematoma periocular espontaneo de doce horas de evolucion que progresa
hacia region malar, y hematomas en extremidades superiores de unas ocho
horas de evolucion que aumentan de tamano progresivamente, objetivan-
dose una trombocitopenia severa en la analitica de urgencias. El paciente se
encuentra totalmente asintomatico. Niega traumatismo previo. No se han
evidenciado sangrados ni signos de hemorragia activa a otro nivel y no ha
presentado cuadros infecciosos recientes.
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EXPLORACION FiSICA

Tension arterial: 152/71; Frecuencia cardiaca: 72 latidos por minuto; Satu-
racion de oxigeno 100%;Afebril. El paciente se encuentra consciente y orien-
tado en las tres esferas. No se palpan adenopatias y no hay ingurgitacién
venosa yugular, carétidas isopulsatiles, pupilas isocoricas y normorrectivas.
Hematoma periocular en ojo izquierdo, no doloroso. Conjuntiva normal, no
hiperémica.Agudeza visual conservada. La auscultacion cardiaca es ritmica, sin
soplos y se escuchan ruidos protésicos. En la auscultacion pulmonar el mur-
mullo vesicular esta conservado y no hay ruidos anadidos. Abdomen blando,
depresible, no doloroso, no visceromegalias, no signos de irritacion perito-
neal, ruidos hidroaéreos conservados. A la exploracion de las extremidades
cabe destacar hematomas extensos no dolorosos en region anterior y poste-
rior de ambos antebrazos. Se observan ligeros edemas en tercio inferior de
extremidades inferiores, sin signos de TVP.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica al ingreso:

HG: 3800 leucocitos, hemoglobina 9.8,VMC 99.3, HCM 33,RDW 16, pla-
quetas 6000, reticulocitos 2.3%. Coag.: TP 36%, INR 2.1 1, TTPA 55.3. Coombs
directo negativo.

BQ: iones y funcion renal conservada, GPT 82, GOT 98, GGT 231, FA
319,LDH 261, ferritina 91, B12 436, acido félico 9, EPO 33,IST 32, TSH 2.36,
T4 libre 1.09.VSG 27, PCR 8.

ANA negativos.
Serologias frente aVHC,VHB, y VIH negativas.

Serologia frente a CMV: anticuerpos IgM positivos e IgG positivos (alta
avidez), comprobado en una segunda serologia realizada a la semana siguente.

Frotis sanguineo: anisocitosis, policromatofilia y aislado punteado basé-
filo. Presesncia de dianocitos. Aislados fragmentos hematicos. Trombocitope-
nia comprobada, plaquetas grandes y aisladas.

Ecografia de abdomen: drea pancreatica examinada sin alteraciones
significativas. El higado presenta una ecogenicidad alterada de forma difusa
de aspecto granular compatible con hepatopatia croénica.Vesicula y via biliar
dentro de limites normales. Bazo con un tamano en el limite de la normalidad.
Rinones de aspecto ecografico normal. No hay dilatacion de la via excretora.
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Vejiga urinaria practicamente vacia, no valorable. Aorta abdominal de calibre
normal. No se observa liquido libre en cavidad abdominal.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

— PTIL. Aparicion de hematomas de forma espontanea en extremidades
en un paciente con trombocitopenia y sin aparente patologia sistémi-
ca de base.

— Sindrome mielodisplasico, que cabe descartar ante un paciente an-
ciano asintomatico, con anemia macocitica asociada a leucopenia y
trombocitopenia.

— Hepatopatia cronica. En nuestro caso el paciente presenta esteatosis
hepatica en seguimiento por digestivo, con serologias negativas para
VHB yVHC. Las pruebas de funcién hepatica pueden estar alteradas
por la infeccion por CMV que presenta el paciente en las serologias
actuales.

— Leucemia aguda. Nuestro paciente presenta trombocitopenia asocia-
da a citopenias en las otras dos lineas celulares de reciente diagnés-
tico, pero esta asintomatico y no presenta sindrome general.

DIAGNOSTICO FINAL

Para el diagnostico final nos hemos basado en las manifestaciones clinicas,
datos analiticos asi como en la buena respuesta al tratamiento con gammaglo-
bulina mas corticoides.Tras realizar un control evolutivo de las analiticas del
paciente desde hace unos tres meses se evidenciaba hemograma normal y
serologias negativas frente aVHB,VHC y CMV. Sin embargo durante las anali-
ticas realizadas durante el ingreso se objetiva primoinfeccion por CMV com-
probada con una segunda serologia a los pocos dias. Con todos estos datos
nuestro diagnéstico final seria el de Purpura trombocitopénica idiopatica
secundaria a primoinfeccion por Citomegalovirus en el contexto de un
posible sindrome mielodisplasico de base.

TRATAMIENTO

Gammaglobulina intravenosa 2 gr./kg (dosis repartida en dos dias).

Prednisona | mgr/kg cada 24 horas.
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EVOLUCION

El paciente ingresa en Medicina Interna tras transfusion de un pool
de plaquetas en Urgencias. Durante su ingreso permanece hemodinamica-
mente estable y asintomatico. Como Unica manifestacion clinica presenta
hematoma periocular y en extremidades superiores, sin datos de sangrado
activo. Persiste trombocitopenia severa, por lo que se suspende anticoagula-
cion oral a pesar de ser un paciente portador de protesis valvular cardiaca
mecanica.

Como sospecha diagnostica se plantea principalmente la existencia de un
sindrome mielodisplasico vs PTI, pero dada la edad del paciente y la comorbi-
lidad asociada, asi como la severa trombocitopenia que presenta, se decide no
realizar aspirado medular en principio y comenzar tratamiento frente a una
posible PTl con gammaglobulina intravenosa y glucocorticoides, asociando
pequenas y progresivas dosis de heparina de bajo peso molecular. Se extraen
hemogramas diarios para control plaquetario asi como para valorar inicio de
anticoagulacion a dosis plenas con la mayor brevedad dado que nos encontra-
mos ante un paciente con una protesis valvular mecanica.

A las 72 horas del inicio del tratamiento se objetiva aumento progresivo
de plaquetas (26000 plaquetas al tercer dia y 66000 tras cuatro dias) por lo
que comenzamos con pauta de anticoagulacion oral, encontrandose al alta
con | 17000 plaquetas y hematomas en resolucion.

DISCUSION

La parpura trombocitopénica inmune (PTI) es una enfermedad carac-
terizada por una disminucion aislada de la cifra de plaquetas por debajo de
100.000, en ausencia de una causa desencadenante(enfermedades sistémicas,
infecciones...), ya que en tal caso se denominaria PTI secundaria a dicha
entidad. La denominacion previa de idiopatica se sustituye por inmune de-
bido a la importancia de los mecanismos inmunolégicos de destruccion de
plaquetas mediada por autoanticuerpos Yy linfocitos T en su patogenia. Ac-
tualmente se denomina trombocitopenia inmune primaria. Un paciente con
PTI de diagnostico reciente, puede presentar manifestaciones hemorragicas
de gravedad variable, en funcion de la cifra de plaquetas, actividad habitual y
presencia de otros factores que pueden influir en la hemostasia. Destacan,
dentro de las complicaciones, la hemorragia subaracnoidea o intracerebral
asi como las digestivas, que se pueden dar con conteos inferiores a 5000
plaquetas.
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Varios son los articulos que hablan de la implicacion del CMV en la pa-
togénesis de la PTI, siendo estos casos infrecuentes y en general de buen
pronostico. Esta asociacion puede constituir un cuadro agudo y autolimitado
o puede hacerse persistente. El virus puede transmitirse a cualquier edad,
siendo mas comun el contagio durante la infancia y no en un paciente nona-
genario como en nuestro caso.

Son diversas las teorias que existen acerca de la fisiopatologia de esta
asociacion:

— Citotoxicidad directa del virus sobre las células hematopoyéticas.
— Destruccion de células infectadas por mediacion del sistema inmune.
— Disfuncidn de la médula 6sea secundaria a la infeccion viral.

— Induccion de formacion de autoanticuerpos por el CMV destructu-
res de plaquetas.

Por lo general no es necesario ningun tratamiento frente al virus, ya
que la mayoria de las infecciones curan por si mismas, salvo casos donde se
comprometa la funcion de ciertos organos, o en pacientes inmunodeprimi-
dos, donde se emplearia Ganciclovir o Valganciclovir a parte del tratamiento
propio para la PTI.
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IMAGENES

Figura |. Hematoma en extremidad superior.
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ANAMNESIS

Antecedentes Personales: No antecedentes médico-quirurgicos ni psi-
quiatricos de interés. No realiza ningin tipo de tratamiento, ni consume to-
xicos, ni tiene alergias conocidas. Contable en una industria fitosanitaria, sin
contacto con toxicos o animales.

Enfermedad actual: Mujer de 60 anos que a mediados de Octubre de
2013 comienza con inestabilidad en la marcha y sensacién de mareo que le
va dificultando las tareas diarias. Acude a consulta de ORL diagnosticando
sindrome vertiginoso y prescribiéndose betahistina. De forma ocasional tenia
dificultades para situar objetos en el campo visual o dismetria, con fallos en
la prension de los mismos.Ademas la familia la encuentra mas decaida y poco
comunicativa, se quejaba de presion en la cabeza. Este cuadro coincide con el
diagnéstico de cancer de uno de sus hermanos, y con el empeoramiento de
otro proceso oncoldgico en otro de ellos, con los cuales tenia una relacion
muy cercana.A partir de mediados de Diciembre, tras el fallecimiento de uno
de los hermanos, el cuadro se agrava asociandose a rigidez progresiva axial y
de extremidades con dificultades para hablar y tragar junto con movimientos
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complejos de las extremidades superiores, en extension y flexion. El 19 de
diciembre se realizé un TAC cerebral con resultados normales. En ocasiones
se quedaba como “congelada”, con cierta confusion y ocasionalmente con
episodios de agitacion, en los que chillaba y repetia de forma continuada algln
nombre. El 26 de diciembre es valorada por Psiquiatria y se prescribe Aripi-
prazol 5 mg/d. Dias después deja de hablar y comer y el 3 de enero presenta
un episodio grave de agitacion psicomotriz por el que ingresa en el Hospital
Comarcal, con un rapido deterioro clinico, intensa rigidez, imposibilidad para
alimentarse, refiriendo palabras incoherentes y finalmente mutismo. Ademas,
se exacerban los episodios de flexion-extension de extremidades superiores.
Se realiza nuevo TAC cerebral, analitica sanguinea y de LCR, que son norma-
les y se valora por Psiquiatria siendo trasladada a la Unidad de Agudos de
Psiquiatria del Hospital Clinico con la sospecha de un trastorno conversivo
(1). Se solicita EEG y RMN ante la sospecha de encefalopatia y se realiza in-
terconsulta a Neurologia.

EXPLORACION

Psicopatolégica: consciente, mutista, sin respuesta a érdenes verbales,
pero si a estimulos dolorosos. Se mantiene con los ojos abiertos y parece
dirigir la mirada. Se objetiva cierta inquietud psicomotriz. Imposible realizar
el resto de exploracion por el estado en el que se encuentra la paciente a su
llegada a la Unidad.

Neurologica: Oculocefilicos no valorables. Pupilas normales. Escasos
movimientos oculares espontaneos conjugados. No nistagmo. Severa rigidez
mandibular que impide la apertura de boca. Severa rigidez de cuello sobre
todo en flexo-extension. Rigidez de las 4 extremidades, mayor en miembros
superiores y distal, con manos en aparente postura distonica con desviacion
cubital y en flexion dificilmente reductible, con mayor flexion de dltimos de-
dos y sin inclusion de pulgar. Reflejos de estiramiento normales. RCP indife-
rente. No mioclonias ni otras discinesias.

General: sin hallazgos significativos.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

— Bioquimica renal y hepatica: GOT: U/I, GPT: U/I. CPK 346 U/Il. Resto
normal.Vitamina B2, folatos, amoniaco normales.
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Hormonas tiroideas normales. Anticuerpos anti-tiroglobulina y an-
ti-tiroperoxidasa normales.

Marcadores tumorales normales.

ANAS, anticardiolipina, factor reumatoide y complemento normales
O negativos.

Serologias de VIH, hepatitis B y C, Lyme y lUes negativas.

LCR: glucosa normal, proteinas 39 mgr/dl, sin células. indice de Rei-
ber y bandas oligoclonales normales. PCR para herpesvirus negativa.
Proteina 14-3-3: positivo débil.

Rx de Térax: sin hallazgos. No condensaciones neumonicas.

RMN cerebral con sedacion: en las secuencias axiales potenciadas
en T2 se aprecia una hipersenal a nivel de ambos caudados y pu-
tamenes (Figura |). De igual forma, en la secuencia de difusion se
aprecia una hipersenal en dichas localizaciones y también, de locali-
zacion periférica, en corteza cerebral de predominio temporal. No
se identifican captaciones anémalas de contraste. En el contexto
clinico de la paciente es sugestivo de enfermedad de Creutzfeldt
Jakob. Menos probablemente en relacion con otras encefalopatias
tipo hipoxico-isquémico, Wilson, HIV...

E.E.G. (15/01): actividad bioeléctrica cerebral globalmente lentificada,
con ondas lentas de predominio anterior, bien sincronizada, con es-
casas diferenciacion topografica y reactividad, que a menudo mues-
tran morfologia trifasica o van precedidas por una onda aguda, de
aparicion difusa (Figura 2). Sin signos de afectacién focal, asimetrias ni
fenomenos paroxisticos. Todo ello, expresiéon de afectacion cortical
difusa en grado moderado (probable encefalopatia, aunque no hay
signos especificos, podria ser toxico-metabdlica).

E.E.G.(06/01): en relacién con el anterior estudio se observa un claro
empeoramiento de la actividad bioeléctrica cerebral que ahora esta
constituida practicamente por los complejos onda aguda-onda lenta
sincronizados, sin diferenciacion topografica ni reactividad, en con-
junto afectacion cortico-subcortical difusa en grado severo.

E.M.G. (06/01): la presente exploraciéon evidencia presencia de acti-
vidad espontanea difusa en descargas de fibrilaciones y escasas fasci-
culaciones, sin ritmo ni periodicidad, a veces desencadenadas por la
percusion que no constituye un patrén definido (ni miotonia ni neu-
romiotonia ni temblor). No se consigue registrar actividad voluntaria.
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EVOLUCIONY TRATAMIENTO

Los resultados inmediatos del EEG (Figura 2) confirman la presencia de
una posible encefalopatia.A los 3 dias del ingreso en Psiquiatria, queda a cargo
del Servicio de Neurologia. Se inicia tratamiento con diazepam, con mejoria
relativa del cuadro de rigidez. Evoluciona con deterioro de conciencia y desa-
paricion de la rigidez, con hipotonia generalizada, por lo que se reduce diaze-
pam.Tras puncion lumbar y RMN, a pesar de la ausencia de datos definidos de
cuadro autoinmune y/o paraneoplasico, se inicia tratamiento con bolos de |
gramo de metilprednisolona durante 5 dias sin mejoria.

El estudio de RMN cerebral, los EEG y la proteina 14-3-3 en LCR son
compatibles con la sospecha de enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (2). Se in-
forma a la familia de la naturaleza de la patologia y del interés de realizar
necropsia, que autorizan por escrito.

Se traslada a la paciente a un Hospital de Cuidados Paliativos, con nutri-
cion enteral, Clexane 40 mg cada 24 horas y Diazepam 2,5 mg cada 8 horas.

La paciente fallece 2 meses después, realizandose la necropsia, sin dispo-
ner aun de datos de la misma.

DIAGNOSTICO
Probable Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob.

DISCUSION

En el trastorno conversivo existe una alteracién en el funcionamiento
del organismo que no puede ser explicado por una enfermedad organica,
los sintomas no estan bajo control voluntario y existen factores psicologicos
estresantes en su etiologia, que actian como precipitantes (3). Es mas fre-
cuente en mujeres, y la edad de aparicion de este trastorno es variable. No es
infrecuente que pueda existir cierta comorbilidad psiquiatrica. En este caso
clinico se pone en relacion con el hecho de que ambos hermanos tuvieran
cancer, debido a la coincidencia temporal del inicio de los sintomas, y del
empeoramiento tras el fallecimiento de uno de ellos.Y el hecho de que al ser
valorada inicialmente con analitica completa, LCR y TAC cerebral normales,
junto a esos sintomas mal definidos que se han descrito anteriormente, hace
que acabe siendo vista y trasladada al Servicio de Psiquiatria.
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El Creutzfeldt-Jakob es una prionopatia que origina la degeneracion del
sistema nervioso, es implacablemente progresiva en semanas o meses y suele
ocasionar la muerte en el plazo de un aho. Presenta un amplio espectro de
manifestaciones clinicas. Un alto porcentaje padecen sintomas inespecificos,
como fatiga, trastornos del sueno, cefalalgia, pérdida de peso, dolor mal defi-
nido, malestar. Suele acabar provocando una demencia, y en algunos pacientes
alteraciones visuales o marcha atdxica cerebelosa y descoordinacion. Esta sin-
tomatologia inespecifica y lo infrecuente de la enfermedad, puede llevar a que
su diagnostico se retrase (2).

La relacion con los trastornos neurolégicos, a los que se asemejan las
manifestaciones clinicas es especialmente relevante. Las mas frecuentes son
mutismo, parélisis, ceguera, anestesia y amnesia. En cuanto a sintomas mo-
tores: movimientos anormales, alteraciones de la marcha y ataxia-abasia, los
cuales parecia presentar la paciente. El diagnostico diferencial como se deriva
de lo expuesto en ocasiones es dificil y siempre debe establecerse con en-
fermedades neurologicas a las que se asemeja, y con otros trastornos soma-
tomorfos (3).

Ademas debemos tener en cuenta que inicialmente se plantea la posibi-
lidad diagnéstica de trastorno conversivo, debido a lo infrecuente de la En-
fermedad de Creutzfeldt-Jakob, de la cual no se conoce un tratamiento eficaz
para evitarla, ni combatirla (4). En cambio, en los trastornos conversivos con
una intervencion adecuada y precoz se obtiene un buen pronéstico.
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IMAGENES

Figura 1. RMN cerebral: en las secuencias axiales potenciadas en T2 se aprecia una
hipersefial a nivel de ambos caudados y putamenes.
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Figura 2. E.E.G: actividad bioeléctrica cerebral globalmente lentificada, con ondas
lentas de predominio anterior, bien sincronizada, con escasas diferenciaciéon topo-
grafica y reactividad, que a menudo muestran morfologia trifasica o van precedidas
por una onda aguda, de aparicion difusa.
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ANTECEDENTES PERSONALES

I°/1. Embarazo controlado. Fecundacién in vitro. Serologias de infec-
ciones connatales: negativos; toxoplasma y rubeola inmunes. Test de O’su-
llivan patologico (160 mg/dl) con sobrecarga oral de glucosa normal. Triple
screening superior al corte, Cribado no invasivo de bajo riesgo. Toma ma-
terna para Streptococo del grupo B negativa. Ecografias normales; Parto por
cesarea por riesgo de pérdida de bienestar fetal. 40 +1 Semanas de edad
gestacional. Presentacion cefalica. Tiempo de bolsa rota de 24 horas. Liquido
amniotico claro. Profilaxis antibiotica anteparto (una dosis de Ampicilina I.V.).
Reanimacion tipo I: aspiracion de secreciones claras. Apgar 8/10. Peso de
recién nacido 2590g (p4; -1,86DE).Talla 46,5cm (p3;-2.03DE), Perimetro ce-
falico: 34cm (p3;-0.41DE). Bajo peso para edad gestacional. Exploracién fisica
el primer dia de vida, se ausculta soplo 2-3/6 con pulsos periféricos normales
sin repercusion clinica. Resto exploracion normal. Se realiza eco cardiografia
al dia de vida: -Situs solitus. Concordancia AV y VA. Cavidades normales.Val-
vulas AV y sigmoideas normales. Foramen oval permeable izquierda derecha.
Comunicacion interventricular muscular alta de 3 mm izquierda-derecha.
No Ductus arterioso persistente.Arco aoértico normal. Control por cardio-
logia en un mes.
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Se realiza vigilancia durante su estancia en la maternidad por riesgo in-
feccioso sin alteraciones. Al alta: lactancia materna exclusiva. Peso: 2380g. Por-
centaje maximo de pérdida de peso de 8.1%.

MOTIVO DE CONSULTA

Neonato de 19 dias de vida que acude a revision pediatrica rutinaria. En
los controles rutinarios efectuados se comprueba escasa ganancia ponderal,
acentuada en la dltima semana. (Ganancia ponderal de 8-10g/dia, normal: 20-30
g/dia). La madre refiere que tiene buen apetito y que la técnica de alimenta-
cion esa adecuada. Se decide descartar infeccién urinaria, por lo que tras bolsa
colectora patoldgica es derivada al hospital para recogida de muestra estéril y
verificar el diagnéstico. En el servicio de urgencias, se recoge muestra de orina
por sondaje confirmando la sospecha de infeccion de y decidiéndose ingreso.

EXPLORACION FiSICA A SU LLEGADA A URGENCIAS

Antropometria: Peso: 2610g (p2; -2,2DE), Talla 47cm (p2; -2,27DE), Pe-
rimetro cefélico: 35cm. (p44; 0,1 7DE). Constantes vitales: T* 36°C, TA: 93/45
(63) mmHg, Fc: 136 Ipm. Triangulo de evaluacién pediatrica sin alteraciones.
Buen estado general. Normo coloreada.Activa y vital. Reflejos positivos. Tono
normal. No e