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PRESENTACION

Como Rush R.indica en su articulo Taking Notes (2019), escribir una historia clinica es
tanto un proceso de ediciéon como de composicion, llevando tiempo aprender lo que
realmente importa. En este mismo sentido, y como apuntaba Eddy D. en su articulo
The art of diangosis (1982), seleccionar los datos mas relevantes e integrarlos con el
conocimiento médico para establecer un diagndstico diferencial y seleccionar el mas
probable puede ser uno de los retos intelectuales mas complejos del razonamiento
médico.

Bajo el prisma de los conceptos aportados por estos autores y con los objetivos de
favorecer la integracion de todas las especialidades sanitarias presentes en el Area VII
fomentando la participacion de los residentes y especialistas en actividades cientificas
y docentes mediante la practica clinica real, surge el Concurso de Casos Clinicos del
Hospital General Universitario Reina Sofia.

Tras el éxito de la tercera edicién y como resumen de este proyecto, editamos este libro
que de una forma dindmica recoge los 71 casos clinicos aceptados. Un compendio de
la mas diversa patologia que recorre las distintas especialidades presentes en nuestro
hospital y que nos recuerda la importancia del trabajo multidisciplinar en post del que
deberia ser el culmen de nuestra labor: el bienestar de nuestros pacientes.

Javier Jiménez Sanchez
Miguel Ruiz Moreno
Maria Angeles Nieto Vitoria
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OBESIDAD MORBIDA COMO FACTOR DE
RIESGO DE LESIONES VASCULARES TRAUMATICAS

Carmelo Marin Martinez
MIR-2 Cirugia ortopédica y Traumatologia
Antonio Javier Suarez Millan
Jerénimo Martinez Martinez

INTRODUCCION

Las fracturas de tobillo son una patologia muy frecuente en Urgencias. En funcion de sus
caracteristicasy las del paciente podemos optar por tratarlas de forma conservadora o
quirdrgica, en cuanto a esta Ultima opcion, el tratamiento gold standard es la reducciéon
abiertay fijacion interna con placasy tornillos. Sin embargo, existe pacientes en los que
por sus caracteristicas (diabetes, neuropatia periférica, enfermedad vascular, habito
tabaquico, obesidad, edad avanzada) y las de su fractura (fracturas abiertas, elevada
conminucion, mal estado de piel y partes blandas) la mejor opcion para su tratamiento
es la artrodesis tibiotalocalcanea mediante enclavado endomedular.

El objetivo de este caso clinico es presentar la artrodesis tibiotalocalcdnea como una
opcion viable como tratamiento definitivo de las fracturas de tobillo en pacientes
seleccionados.

CASO CLIiNICO

Varén de 50 afios con obesidad madrbida severa (180kg), fumador y con insuficiencia
venosa cronica en miembros inferiores con fractura abierta de tobillo al realizar un
giro con el pie apoyado mientras bajaba del coche.

En Urgencias el paciente se encuentra consciente y orientado, hipotenso y taquicardico.
A la exploracion destaca una fractura luxacion de tobillo abierta (Figura 1) con abundante
sangrado activo (que se controla con ayuda de torniquetes) y por lo que es clasificada
como grado 3C de la clasificaciéon de Gustilo y Andersen con sospecha de lesion
vascular. Se remite a Cirugia Cardiovascular de referencia donde se descartan lesiones
de los troncos vasculares, por lo que en quiréfano se lava, desbrida y cierra la herida.
Una vez reducida y estabilizada temporalmente la fractura con fijador externo (Figura
2), el paciente vuelve a nuestro centro, donde ingresa a cargo de Traumatologia. El
tratamiento definitivo habitual de estas fracturas suele ser reduccion abierta y fijacion
interna con placas y tornillos, sin embargo, en este caso dadas las caracteristicas
del paciente (obesidad madrbida severa, insuficiencia vascular) y siendo una fractura
abierta grave, se optd en sesion clinica por artrodesis tibiotalocalcdnea con clavo
endomedular (Figura 3).
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DISCUSION

El tratamiento gold standard de las fracturas de tobillo es la reduccion abierta y
fijacion interna con placasy tornillos, sin embargo, esta técnica presenta un elevado
riesgo de complicaciones en pacientes con lesiones severas de las partes blandas o
con enfermedades sistémicas tales como la obesidad, el tabaquismo, la diabetes,
neuropatias, la osteoporosis.

La artrodesis tibiotalocalcanea con clavo endomedular es una alternativa eficaz en
estos casos ya que permite la eliminacion del dolor y la inestabilidad con la creacion
de un pie estable y plantigrado para la deambulacion. Ademas, se trata de una
técnica percutanea miniinvasiva que reduce el riesgo de complicaciones de la herida
y permite el inicio de la deambulacion de forma inmediata.

En nuestro caso elegimos esta técnica sobre la fijacion con placa ya que estas no
estan disefadas para aguantar tanto peso, ademas el abordaje para su implantacion
coincidia con la zona de mayor dafio en la piel y partes blandas. Por otro lado, el
clavo soporta mayor carga y el punto de insercion se encontraba lejos de la zona de
la herida.

Figura 1. Fractura luxacién abierta de tobillo a su llegada a Urgencias
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Figura 2. Fotografia y radiografia de control tras cierre de herida y estabilizacion temporal de la
fractura con fijador externo

Figura 3. Control radiografico postoperatorio tras artrodesis tibiotalocalcanea con clavo endomedular
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DE PIOCELE ESCROTAL A
CARCINOMA MEDULAR TIROIDEO.
IMPORTANCIA DE LOS MARCADORES ANALITICOS

Pedro Moreno Sanchez
MIR-3 Urologia
Lucia Sanchez Almeria - Francisco José Jiménez Penick

INTRODUCCION

La analitica suele muy Util para confirmar o descartar una sospecha diagndstica ante
una clinica determinada. No obstante, a veces, puede no concordar con la clinica, y
debemos sospechar otras patologias.

CASO CLINICO

Vardn de 64 anos con antecedentes de dislipemia, hepatitis C en tratamiento, e
hidrocele derecho en lista de espera para hidrocelectomia. Acude a urgencias por dolor
e inflamacion en hemiescroto derecho de 24 horas de evolucion. No ha presentado
fiebre, disuria ni otros sintomas, y su estado general es bueno. A la exploracion se
objetiva aumento del tamafio de hemiescroto derecho, asi como enrojecimiento y
aumento de tamano del mismo, doloroso a la palpacion. Hemiescroto y teste izquierdos,
pene y periné sin alteraciones. No otros sintomas en la anamnesis y exploracion por
aparatos y sistemas.

Presentaba una analitica con funcion renal y hemoglobina normales, leve leucocitosis
y una procalcitonina de 97 ng/ml. Se realiza ecografia escrotal y TC (Figura 1), hallando
piocele derechoy gangrena de pared escrotal. Ante estos hallazgos se decide cirugia
urgente, sin objetivar colecciones purulentas ni zonas necrdticas, y con impresion de
hematoma infectado, que se drena.

Al dia siguiente el paciente continla con buen estado general, sin fiebre, y la herida
presenta buen aspecto. No obstante, se obtiene una procalcitonina de 105 ng/ml. Se
decide actitud conservadora y repeticion de analitica en 24h, manteniendo cobertura
antibidtica para infeccion de partes blandas.

Tras 24h, se vuelve a explorar al paciente. Continda con buen estado general y la
herida con buen aspecto. El cultivo de la herida resulta negativo. En la analitica, la
procalcitonina asciende a 118 ng/ml. Se pide entonces nuevo TC de cuerpo entero
para descartar cualquier otro foco infeccioso subclinico. En la prueba, no se observa
ninguna alteracion relevante en la zona afectada ni en otra localizacion, a excepcion
de un ndédulo tiroideo izquierdo, sin especificar nada sobre éste.

Se pide determinacién de antigeno carcinoembionario (CEA) (258 ng/ml) y calcitonina
(12104 pg/mL). Pedimos ecografia tiroidea (Figura 2), con hallazgo de nédulo TIRADS 5
de 3,3 cm en hemitiroides izquierdo. Se biopsia el nédulo y se diagnostica de carcinoma
medular de tiroides. Se decide interconsulta a cirugia para valorar tiroidectomia.
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DISCUSION

Tenemos un paciente con un diagndstico clinico y radiolégico inicial claro, y una analitica
concordante con el resto de hallazgos pero que luego mostraba unas determinaciones
atipicas respecto a la clinica. La procalcitonina es un marcador muy frecuente en la
practica médica hospitalaria, principalmente como reactante de fase aguda en una
infeccion bacteriana. En nuestro caso, su elevacion estaba justificada por la clinica del
paciente (posible necrosis e infeccion en hemiescroto derecho). No obstante, ante los
hallazgos quirurgicos, y la excelente clinica y aspecto de la herida de nuestro paciente,
el continuo ascenso de este parametro no podia explicarse por este cuadro. Por ello
se decidid buscar otro foco infeccioso y ante el hallazgo de nddulo tiroideo y siendo
la procalcitonina un precursor de la calcitonina (elevada en el carcinoma medular de
tiroides), se realizaron las pruebas para diagnosticar un carcinoma medular de tiroides.

Figura 1. Imagen de TC en la que se refiere hallazgo de piocele en hemiescroto derecho

Figura 2. Imagen de ecografia de tiroides con nédulo TIRADS 5
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AMPUTACION TRAUMATICA INDOLORA
DE DEDOS DEL PIE: UNA CAUSA EXCEPCIONAL

Elena Galidn Muféz
MIR-3 Cirugia Ortopédica y Traumatologia
Abel Pérez Sdnchez - Francisco Lajara Marco

INTRODUCCION

Las lesiones inadvertidas en miembros inferiores por polineuropatia diabética pueden
suponer importante comorbilidad en el paciente diabético. Las mas frecuentes ocurren
por contacto con braseros u otras fuentes de calor, cuerpos extrafios en el calzado o
bien traumatismos por contusién directa. Existen otras etiologias mas excepcionales,
como la que pasamos a presentar (mordedura de perro), que ademas supone otro
prototipo de lesion que requiere de especial atencion y manejo.

CASO CLINICO

Vardon de 45 afos que acude por amputacion traumatica indolora de antepie derecho
por mordedura de perro. Como Unico antecedente médico-quirdrgico, destaca su
diabetes tipo 1 de 25 afios de evolucion, con retinopatia y polineuropatia diabéticas
asociadas. No tiene habitos toxicos y realizaba un cuidado diario meticuloso de ambos
pies, no habiendo sufrido nunca lesiones con anterioridad.

Segun refiere, durante el descanso nocturno, ha sufrido mordeduras inadvertidas de
su perro que, debido a su insensibilidad a este nivel (por polineuropatia sensitiva), no
ha percibido hasta pasadas varias horas. A la exploracién, observamos amputacion de
1°-4° dedos (Figura 1a). Movilidad proximal conservada y pulsos pedioy tibial posterior
correctos. No sangrado activo. Su mascota se encontraba en buen estado de salud y
correctamente vacunado.

En radiografias aeroposterior y oblicua, se observan los niveles de amputacion
interfalangico del hallux e interfaldngico proximal de 2°-4° dedos (Figura 1b).

En urgencias se administra antibioterapia (amoxicilina-clavulanico 2 gramos
intravenoso), gammaglobulina antitetanica y se realiza, sin necesidad de infiltracion
anestésica, lavado profuso con sueroy jabdn, antiséptico y cura inicial. Debido a que la
lesion traumatica recae sobre un pie neuropatico de etiologia diabética, consultamos
a Cirugia General, que indica que dada la buena perfusion periférica, la ausencia
de lesiones previas y la etiopatogenia traumatica, la cirugia debera realizarse por
Traumatologia. Durante el seguimiento solicitan ademas un angioTC que descarta
lesiones vasculares distales, reiterando que no nos encontramos ante un verdadero
“pie diabético”. Por tanto, Traumatologia de guardia realiza un primer desbridamiento
en quiréfano de urgencias, resecando tejido 6seo expuesto y sin realizar cierre primario
al tratarse de una herida sucia. Todas las intervenciones quirurgicas se llevan a cabo
sin isquemia preventiva del miembro.
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Tras 4 dias de ingreso con antibioterapia intravenosa (amoxicilina-clavulanico1gramo
cada 8 horas), se objetiva buena evolucién (Figura 2a), por lo que se programa para
remodeladoy cierre primario diferido de los mufiones mediante sutura monofilamento
3/0 (Figura 2b), siendo alta a las 72 horas. Las curas durante el seguimiento ambulatorio
son satisfactorias, conduciendo al cierre de heridas y buena funcionalidad del pie
(Figura 3).

DISCUSION

Este caso aporta varias ensefianzas principales. Por un lado, hay que recordar que los
pilares de tratamiento de heridas contaminadas (las mordeduras de animales lo son,
por definicidn) incluyen una limpieza exhaustiva -no realizando cierre primario-y la
antibioterapia. Por otro lado, la importancia de un exquisito control glucémico en
pacientes diabéticos para disminuir la incidencia de polineuropatia y con ello reducir
el riesgo de eventos traumaticos inadvertidos como el que presentamos, que supuso
un importante trauma fisico y emocional para el paciente.

Figura 1. Lesién inicial en puerta de Urgencias. Imagenes clinicas (1a) y radiografias anteroposterior
y oblicua (1b)

Figura 2. Imagen clinica evolutiva tras el primer desbridamiento quirdrgico, dejando abierto por
asumir herida contaminada (2a) y tras el cierre primario diferido de los mufiones de amputacion
tras comprobacién de buena evolucion (2b)
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Figura 3. Imagen clinica de la revisién mas reciente (4 meses de evolucién), en la que se observa una
correcta curacién de heridas de los mufiones, que se complementa con una buena funcionalidad
del miembro referida por el paciente, satisfecho con el buen resultado clinico, estéticoy funcional
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EL TAMANO IMPORTA:
ADENOPATIA CERVICAL INDOLORA EN
ADOLESCENTE DE 15 ANOS ASINTOMATICA

Ingrid Maria Muioz Serrano
MIR-1 Servicio de Urgencias
Patricia Martinez Cafavate - Yurena Reverte Pagan

INTRODUCCION

El hallazgo de una o varias adenopatias es frecuente en la practica clinica, siendo el
motivo de consulta o hallazgo incidental. Requiere investigacion cuando el tamano
del ganglio linfatico supera un centimetro de didmetro menor sin causa aparente
o coexisten ganglios mas pequefos en misma o diferentes regiones anatémicas.
En menores de 30 afios el 80% son benignas, por lo que en adolecentes y jovenes
buscaremos inicialmente descartar existencia de infeccion local, amigdalitis, faringitis
o sindrome mononucledsico. En mayores de 40 afos sospecharemos procesos y
linfomatosos.

CASO CLINICO

Adolescente de 15 afos sin antecedentes médico-quirurgicos de interés que consulta
en Urgencias por notar hace 24 horas bultoma indoloro cervical derecho. No fiebre ni
sensacion distérmica. No odinofagia ni otalgia. No sudoracion nocturna ni pérdida de
peso. No otra clinica en anamnesis por aparatos.

A la exploracion fisica (EF) destaca: adenopatia cervical derecha mayor de 1.7cm de
consistencia elastica, mévil e indolora; adenopatia cervical izquierda de menor tamano.
Se realiza ecografia cervical a pie de cama gue constata conglomerado adenopatico
derecho (adenopatia mayor de 2 x 2,5cm). No adenopatias supraclaviculares, axilares
ni inguinales palpables. Resto de EF anodina.

Se solicitan pruebas complementarias: analitica sanguinea (hemoglobina 11.7 g/dL,
proteina C reactiva 9.73 mg/dL); radiografia de torax (Figura 1); serologias con virus
hepatitis A, By C negativos (VHB no inmune), VIH negativo, anticuerpos contra antigeno
de capside viral Epstein-Barr (VEB) IgG positivo e IgM negativo, Citomegalovirus IgG
positivo e IgM negativo.

Ingresa en Planta de Medicina Interna para estudio de sindrome linfoproliferativo,
ampliando analitica (lactato deshidrogenasa 320 UI/L, beta2microglobulina 1.6 ug/mL,
hipergammaglobulinemia IgG 1420 mg/dL); tomografia computarizada cervicotoracica
y abdominal (Figura 2) y biopsia con aguja gruesa de masa mediastinica (presencia de
células de Reed-Sternberg (CRS) CD30+, CD 15+ y areas de fibrosis). Se deriva a hospital
de referencia con servicio de Hematologia y Oncologia donde, previa realizacion de
resonancia magnética cerebral y tomografia por emisiéon de positrones — tomografia
computarizada, se confirma diagnostico de linforna de Hodgkin clasico (LHC) estadio
IV-By se inicia tratamiento quimioterapico con doxorrubicina, bleomicina, vinblastina
y dacarbazina (ABVD).
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DISCUSION

El LHC representa aproximadamente el 95% de neoplasias malignas proliferativas
de linfocitos B, significando el 10% de todos los linfomas. Presenta incidencia de
edad bimodal entre 15-40 afios y a partir de 55 anos, siendo la principal neoplasia
diagnosticada en adolescentes 15-19 afos.

Su etiologia es desconocida, aunque existen factores de riesgo relacionados:
predisposicion genética (agregacion familiar inferior al 5%); raza blanca; riesgo triplicado
si antecedentes de mononucleosis infecciosa por VEB (sin relacion causal definitiva);
antecedentes de enfermedades autoinmunes.

Su manifestacion mas frecuente es una adenopatia supradiafragmatica (Tabla 1),
siendo las localizaciones mas habituales cervical y supraclavicular. Su biopsia y
examen anatomopatoldgico, caracterizado por presencia de CRS (células gigantes
multinucleadas), establece el diagndstico definitivo.

La tasa de curacion en cualquier estadio con tratamientos actuales alcanza el 90%.
Sin embargo, los costes individuales y econdmicos derivados de su toxicidad han
propiciado el desarrollo de nuevos métodos de estratificacion de riesgo y el uso de
novedosos agentes terapéuticos alternativos.

Figura 1. Radiografia de térax anteroposterior y lateral: marco éseo conservado. indice cardiotoracico
normal. Hilios no congestivos. Espacios costofrénicos libres, no evidencia de derrame pleural.
Marcado ensanchamiento mediastinico anterior
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Figura 2. Tomografia computarizada cervicotoracica y abdominal: adenopatias laterocervicales
bilaterales, en mediastino, en regiones axilares, iliacas y region inguinal izquierda. Afectacion
esplénica, opacidades pulmonares y afectacion dsea en ala sacra izquierda y en clivus, sugestivo
todo ello de sindrome linfoproliferativo. Se realiza biopsia con toma de 4 cilindros para estudio
anatomopatoldgico de masa mediastinica.
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Tabla 1. Sintomas y signos del Linfoma de Hodgkin

Linfadenopatia indolora

- Mayor frecuencia: cervical o supraclavicular (hallazgo incidental,
durante un examen fisico o radiografia de térax por otra
indicacion.)

- Menor frecuencia: epitroclear, masa testicular o afectacion de
anillo de Waldeyer (amigdalas, base de lengua y nasofaringe).

Sintomas B
(constitucionales)

- Sudoracién nocturna.
- Fiebre > 38°C inexplicada.
- Pérdida de peso corporal inexplicable > 10% en 6 meses.

Estos sintomas constitucionales son una parte importante para
el estadiaje y prondstico del LH.

Sintomas generales
(no especificos)

- Prurito.
- Astenia.
- Anorexia.

Signo de Oster: dolor en ganglios linfaticos tras consumo
moderado de alcohol (cldsicamente considerado patognomaonico
para LH).

Esplenomegalia y/o
hepatomegalia

Afectacion de ganglios
linfaticos toracicos

Tos, disnea o dolor toracico.

Afectacion sistémica

Raramente se presenta con otros sintomas asociados por
afectacion de érganos o sindromes paraneoplasicos neuroldgicos
o endocrinos.

LH: linfoma de Hodgkin.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

1. Gupta S, Craig JW. Classic Hodgkin lymphoma in young people. Semi Diagn Pathol. Nov
2023;40(6):379-91. doi:10.1053/j.semdp.2023.06.005. PMID: 37451943,

2. Hoppe RT, Advani RH, Ai WZ, Ambinder RF, Armand P, Bello CM, et al. NCCN guidelines®i:
Hodgkin lymphoma, Version 2.2022. 3 Natl Compr Canc Netw. 2022 Apr;20(4):322-34. doi: 10.6004/
jncen.2022.0021. PMID: 35390768.

3. Jacobson CA, Longo DL. Capitulo 109: Linfoma de Hodgkin. En: Harrison. Principios de Medicina
interna. 217 ed. Ciudad de México: McGraw-Hill Interamericana; 2023. p. 1843-9.

25



CUANDO LA PIEL SE PIERDE Y LO DEMAS FALLA:
INFECCION GRAVE POR COCOS GRAMPOSITIVOS

Jose Pablo Serrano Serra
MIR-3 Dermatologia Médico-Quirldrgica y Venereologia
José Francisco Orts Paco - Javier Ruiz Martinez

INTRODUCCION

En el espectro de las patologias dermatoldgicas, las infecciones por cocos grampositivos
dan lugar a cuadros clinicos con frecuencia complejos. La simultaneidad del sindrome de
la piel escaldada estafilocdcica (SPEE) con el sindrome del shock toxico estreptocdécico
(SSTE) en adultos es una rareza médica, escasamente documentada en la literatura
existente, especialmente en el adulto.

CASO CLINICO

Abordamos el caso de una mujer de 54 afos, sin historial médico relevante, que
acudié a emergencias manifestando una sintomatologia de una semana de duracion,
caracterizada por fiebre, hipotension y deterioro general. A nivel dermatolégico, se
observo eritema y desprendimiento epidérmico en una extensa area corporal (30%),
centrado en extremidades (Figura 1), con signo de Nikolsky positivo, mientras el tronco
y las mucosas permanecieron indemnes salvo por un leve eritema. Los exdmenes de
laboratorio revelaron una elevada procalcitonina (124 ng/mL), hipoglucemia, aumento
de creatinina y acidosis metabdlica. Con la hipdtesis de SPEE complicado por un
cuadro de shock séptico, se inicié un régimen de vancomicina y clindamicina tras su
ingreso en la unidad de cuidados intensivos.

Se llevaron a cabo cultivos de diversas muestras y una biopsia cutanea. Se identifico
Staphylococcus aureus en el exudado faringeo y Streptococcus pyogenes en sangre.
Los resultados histopatoldgicos mostraron abscesos neutrofilicos intraepidérmicos
y cambios inflamatorios perivasculares, asi como un plano de clivaje subcorneo
(figura 2). La evolucion clinica se complicd con un aumento de las lesiones cutaneasy
deterioro analitico, apareciendo edema y purpura retiforme en ambas piernasy el brazo
izquierdo. Se llegd al diagndstico clinico de fascitis necrosante, requiriendo multiples
fasciotomias (figura 3) y eventualmente amputaciones por isquemia. La situaciéon se
agravo con el desarrollo de sepsis por Pseudomonas aeruginosa y candida, ademas
de queratitis por Pseudomonas, culminando en el exitus de la paciente a los 15 dias
de hospitalizacion.

DISCUSION

Este caso resalta la clinica e importancia de las infecciones estreptocdcicas invasivas,
caracterizadas por la presencia de Streptococcus pyogenes en sitios estériles. No es
raro encontrarla en individuos inmunocompetentes, requiriendo una via de entrada
y conllevando una alta mortalidad. Aproximadamente un tercio de estas infecciones
se complica con SSTE, definido por la aparicion de hipotension y fallo multiorganico,
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incluyendo infecciones necrosantes de tejidos blandos. Este sindrome es consecuencia
de la liberacion excesiva de citoquinas proinflamatorias provocada por las exotoxinas
pirégenas de Streptococcus pyogenes (1).

La fascitis necrosante causada por Streptococcus pyogenes puede originarse a partir de
una lesién local o diseminarse hematégenamente, siendo en raras ocasiones multifocal
(2) como en el caso presentado. El diagndstico se basa en signos clinicos como dolor
desproporcionado, edema, eritema y necrosis y es preciso un tratamiento precoz con
inmunoglobulina intravenosa, antibidticos y fasciotomia quirdrgica.

Subrayamos la importancia del SPEE como posible precursor de la infeccion
estreptocécica invasiva. Este sindrome se manifiesta con lesiones cutaneas eritematosas
y desprendimiento epidérmico, tras infecciones por Staphylococcus aureus (3). Es mas
comun en nifos, asociandose en adultos a estados de inmunosupresion. El manejo
incluye antibioterapia empirica, cuidados de soporte y tratamientos locales, siendo
el prondstico favorable en ausencia de complicaciones.

Figura 1. Eritemay despegamiento epidérmico objetivados en la evaluacién a la llegada a urgencias.
Nétese el predominio por las flexuras. En este caso, el signo de Nikolsky (despegamiento epidérmico
a la presion tangencial con objeto romo o con a la exploracién digital) era claramente positivo en
las areas de piel eritematosa
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Figura 2. Eritemay despegamiento epidérmico objetivados en la evaluacion a la llegada a urgencias.
Nétese el predominio por las flexuras. En este caso, el signo de Nikolsky (despegamiento epidérmico
a la presion tangencial con objeto romo o con a la exploracién digital) era claramente positivo en
las areas de piel eritematosa

Figura 3. Fasciotomias quirdrgicas llevadas a cabo por el equipo de COT de guardia, 4 dias
después del ingreso. Se realizé fasciotomia con apertura de todos los compartimentos musculo-
aponeurdticos en las cuatro extremidades, obteniéndose exudado en “agua de lavar carne” durante
el proceso, signo tipico de la fascitis necrosante

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

1. Barsumian EL, Schlievert PM, Watson DW. Nonspecific and specific immunological mitogenicity by
group Astreptococcal pyrogenic exotoxins. Infect Immun [Internet]. 1978 [citado 23 Nov 2023];22(3):681-8.
Disponible en: https:/www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC422214/pdf/iai00204-0051.pdf

2. Epstein EJ. Split stories converge at desmoglein 1. Natur Med [Internet]. 2000 [citado 19 Nov
2023];6(11):1213-4. Disponible en: https://iwww.nature.com/articles/nm1100_1213

3. Tocco |, Lancerotto L, Pontini A, Voltan A, Azzena B. “Synchronous” multifocal
necrotizing fasciitis. J Emerg Med [Internet]. 2013 Dec [citado 23 Nov 2023];45(6):187-e191.
Disponible en: https://foubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24063873/

28



MANIA INDUCIDA POR EL TRATAMIENTO
CON CORTICOESTEROIDES ORALES

Ariadna Teresa Martin Pastor
MIR-3 Psiquiatria
Pedro Pozo Aleman - Fernando Hernandez Sanchez

La mania inducida por corticosteroides es un fendmeno clinicamente relevante
documentado en la literatura médica. Los corticosteroides son medicamentos
ampliamente utilizados en la practica clinica para tratar gran variedad de condiciones,
desde enfermedades inflamatorias hasta trastornos autoinmunes. Sin embargo, estos
farmacos pueden tener efectos adversos neuropsiquiatricos, siendo especialmente
relevante la induccién de sintomas maniacos. Los sintomas pueden aparecer en
menos de 24 horas después de iniciar el tratamiento con corticosteroides, la dosis
utilizada es un factor de riesgo principal, asi como la via de administracion. Aunque
la mania inducida por corticosteroides es un fenémeno bien documentado, sigue
siendo subestimada en la practica clinica, lo que subraya la importancia de una mayor
conciencia y comprension de esta condicion.

CASO CLINICO

Varon de 44 afnos, sin antecedentes psiquiatricos previos ni historia de consumo
de alcohol u otras sustancias toxicas. Vive con su madre y un hermano. Estudia una
oposicion para ejercer de profesor. Ingresa en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI) por cuadro de agitacion y heteroagresividad en contexto de una infeccion
respiratoria. La semana previa consulta a su médico de familia por dificultad respiratoria
e inflamacioén de tracto respiratorio superior. Le pautan un comprimido diario de
dexametasona 4mg via oral y cefuroxima via oral 250 mg/12h. A los dos dias del inicio
del tratamiento los familiares del paciente empiezan a notar alteraciones conductuales
gue de forma progresiva se van agravando. El paciente expresa planes poco realistas
y desproporcionados como la creacion de una tesis de relevancia mundial que le dara
la posibilidad de ser el rector de una universidad americana, casarse en una semana,
ser alcalde etc. Ademas de episodios de agresividad verbal en escalada, hasta llegar
a heteroagresividad contra objetos y agitacion. Durante el ingreso persiste y empeora
dicha sintomatologia.

Se encuentra desorientado en tiempo y lugar, con discurso acelerado y tono elevado,
divagatorio y centrado principalmente en planes surrealistas de reciente aparicion.
Destaca taquipsiquia, ideas delirantes megalomaniacas irreductibles a la légica, animo
expansivo con exceso de familiaridad e inadecuacion. Presenta estado de ansiedad, sin
ideacion autolitica. El juicio de realidad grueso se encuentra alterado. Nos encontramos
frente a un probable caso de fase de mania inducida por corticoesteroides. Realizamos
ajuste de tratamiento con Lorazepam 1Img/8h y haloperidol Img (10-10-30 gotas). Se
propone derivacion a la unidad de hospitalizacion de psiquiatria para mejor contencién
ambiental y control de la evolucién.
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DISCUSION

El diagndstico diferencial entre el sindrome confusional agudo (SCA) y fase maniaca
inducida por corticosteroides es desafiante, ya que ambos comparten sintomas de
agitacion y alteraciones del comportamiento. En este caso tenemos la dificultad
anadida de una patologia organica respiratoria de base que justifica el ingreso en UCI,
este hecho nos puede tentar a decantarnos por SCA. La diferencia principal es que en
el SCA la sintomatologia tiende a fluctuar de forma significativa y se asocia a mayor
afectacion del nivel de conciencia. A resaltar la importancia de realizar una completa
historia clinica, ya que, en el caso expuesto, uno de los datos clave es el momento de
la introduccion de los corticosteroides orales.
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REACCIONES ADVERSAS ASOCIADAS AL USO DE
ACETATO DE GLATIRAMERO. A PROPOSITO DE UN CASO

Anabel Herreros Fernandez
MIR-2 Farmacia
Maria Garcia Coronel - Rebeca Aflez Castafio

Acetato de glatirdmero es un agente inmunomodulador que actla en las células
inmunes innatas, con indicaciéon para el tratamiento de las formas recurrentes de
esclerosis multiple (EM).

Se trata de un copolimero sintético que se compone por cuatro aminoacidos y
gue actua modificando la respuesta del organismo responsable de la inflamacion,
desmielinizacion y pérdida axonal del sistema nervioso central (SNC) caracteristicas
de la EM. Se considera que actia modulando el proceso inmunitario subyacente a la
patogenia de la enfermedad.

A continuacion se describe el caso de una paciente que presentd reaccion cutanea
asociada al tratamiento con acetato de glatiramero.

CASO CLINICO

Se presenta el caso de una mujer de 38 afios, diagnosticada en el afio 2013 de esclerosis
multiple remitente recurrente (EMRR), sin antecedentes de interés.

Inicid tratamiento con acetato de glatirdmero 20 mg cada 24 horas (agosto 2014) con
mala tolerancia sistémica, por lo que precisé cambio de tratamiento a fingolimod
(noviembre 2014-septiembre 2016). Posteriormente, debido a la linfopenia provocada
por la administracion de fingolimod, inicié tratamiento con teriflunomida (noviembre
2016-agosto 2023) con buena tolerancia. Por deseo de gestacion, en octubre de 2023, la
paciente inicia tratamiento con dimetilfumarato, el cual suspende a los dos meses por
reaccion adversa de tipo exantema. Debido al deseo de gestacion de la pacienteya la
mala tolerancia con dimetilfumarato, reinicia tratamiento con acetato de glatirdmero,
esta vez con dosis de 40 mg tres dias a la semana (lunes, miércoles y viernes). Esta
posologia, cuya seguridad se evalud en un ensayo clinico doble ciego controlado con
placebo en pacientes diagnosticados de EMRR, presenta una mejor tolerancia que
la pauta de 20 mg cada 24 horas.

Tras el primer mes de tratamiento con la nueva pauta de acetato de glatirdmero 40
mg tres dias a la semana, la paciente refiere erupcion facial de tipo eritema que se
extiende hacia el cuello, precisando la administracion de cetirizina para la remision
de los sintomas. Debido a que el manejo de los efectos impedian el normal desarrollo
de la vida de la paciente, se consensuo la retirada temporal del farmaco hasta nueva
valoracion.
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Lasreaccionesadversas masfrecuentesasociadasal tratamiento con acetato de glatirdmero
suelen ser cuadros pseudogripales o reacciones locales limitadas al punto de inyeccion.

En cambio, el caso que nos ocupa es menos frecuente, aunque también descrito en
la ficha técnica y bibliografia del farmaco. El eritema cutdneo es una reaccién adversa
de acetato de glatirdmero clasificada como frecuente (= 1/100, < 1/10), estratificandose
ademas como poco frecuentes (= 1/1000, < 1/100) las reacciones anafilacticas.

A pesar de la buena tolerabilidad que presenta el farmaco en la mayoria de
la poblacion, este tipo de reacciones adversas han de tenerse muy en cuenta,
debido a que en caso de manifestarse, pueden ser causantes de la suspension del
tratamiento. Por ello, es importante realizar un seguimiento farmacoterapéutico,
a fin de monitorizar la tolerancia de los pacientes a este tipo de farmacos.
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ULCERAS DE EVOLUCION TORPIDA:
EL PELIGRO DE LOS HABITOS TOXICOS

Jose Francisco Orts Paco
MIR-4 Dermatologia
Juan Carlos Romera Pallarés - Javier Ruiz Martinez

La patologia ulcerosa plantea un amplio diagndstico diferencial. Ademas de la
exploracion fisica exhaustiva, la anamnesis sigue siendo un pilar clave. En este caso,
los habitos toxicos jugaron un papel fundamental.

CASO CLINICO

Caso 1.

Mujer de 63 afos sin antecedentes de interés que consultaba por la presencia de
lesiones dolorosas en miembros inferiores de unos 10 dias de evolucién, asociada a
fiebre de hasta 38°C. Negaba antecedente traumatico y cualquier otra sintomatologia.
A la exploracion fisica, presentaba ulceras con un borde gris metalico y una base
eritematosa en miembros inferiores (Figura 1). Destacaba el gran ndmero de
lesiones presentes. Tambien presentaba una tumoracion indurada y fija a planos
profundos en region parotidea izquierda. Se realizd biopsia en sacabocados para
estudio anatomopatoldgico y microbioldgico, analitica sanguinea, radiografia de
térax y resonancia magnética (RM) parotidea. La analitica mostré leucocitosis con
neutrofilia,aumento de los reactantes de fase aguda, trombocitosis reactiva, aumento
de calprotectina y anticuerpos antinucleares (ANA) + a titulo 1/320. La RM mostro la
presencia de un absceso intraparotideo izquierdo. La biopsia mostré una infiltracion
masiva de neutrdfilos en dermis con extension al tejido celular subcutaneo, asi como
necrosis de la epidermis en la zona ulcerada. Se derivo a la paciente a digestivo que
realizd colonoscopia que descartd enfermedad inflamatoria intestinal. Se instauraron
pulsos de corticoesteroides con paso posterior a ciclosporina con resolucion de las
lesiones (Figura 2).

Caso 2.

Varén de 58 anos que consultaba por presencia de uUlceras en tronco, raiz de
miembros, faciales y conducto auditivo externo de 6 meses de evolucion, negando
otra sintomatologia. A la exploracion fisica, presentaba Ulceras multiples localizadas
preferentemente en tronco y region facial con un fondo fibrinopurulento y un
borde eritematoviolaceo (Figura 3). Se realizd biopsia en sacabocados para estudio
anatomopatoldgico y microbioldgico, analitica sanguinea y radiografia de térax. La
biopsia informd de una regién ulcerada con presencia de un infiltrado inflamatorio
mixto compatible con pioderma gangrenoso en el contexto clinico adecuado. Se
instauraron corticoesteroides tépicos y orales con buena respuesta.
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El nexo de unidn entre ambos casos es el consumo de cocaina de forma previa al
desarrollo de las lesiones. La cocaina es un alcaloide estimulante del sistema nervioso
central. Suele estar adulterada con levamisol, un agente antiparasitario que potencia
los efectos de la cocaina. Tanto la cocaina como el levamisol tienen propiedades
guimiotacticas sobre los neutroéfilos. Se han publicado mas de 20 casos de pioderma
gangrenoso asociado al consumo de cocaina/levamisol. La presentacion clinica de
esta forma suele ser mas extensa que las formas clasicas, con mayor cantidad de
lesiones, de mayor tamanfo y localizacion predominante en tronco y region facial. A nivel
histoldgico, suele ser mas habitual encontrar fendmenos de vasculitis leucocitoclastica
y a nivel analitico es caracteristica la positividad para anticuerpos anticitoplasma
de neutrdfilos (ANCA), anticardiolipina y anticoagulante lUpico. El intervalo entre el
consumo de cocainay la aparicion de los sintomas es generalmente de siete dias. Es
fundamental el cese del consumo de cocaina ademas del tratamiento especifico del
pioderma gangrenoso, con buena respuesta en pocas semanas.

Figura 1. MUltiples Ulceras de borde grisaceo metdlico Figura 2. Resolucién de las lesiones tras cese de
y fondo fibrinopurulento en miembros inferiores consumo de cocainay tratamiento con ciclosporina

Figura 3. MUltiples Ulceras de borde violaceo y fondo fibrinopurulento, con afectacion de regién facial
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GOLPES Y GRITOS EN PLENA NOCHE

Estefania Garcia Luna
MIR-2 Neurofisiologia Clinica
Luis Garcia Alonso - Diana Pefalver Espinosa

INTRODUCCION

Las parasomnias son alteraciones de la conducta durante el suefio, en las que el sujeto
habla, se mueve o realiza actos de contenido y complejidad variable. Pueden aparecer
en cualquier momento del suefio y se desconoce la etiologia de la mayoria de ellas.

Las parasomnias se clasifican segun la fase del suefio en la que ocurren, en parasomnias
REM (movimientos oculares rapidos) y parasomnias NREM (no REM). Dentro del grupo
de las parasomnias REM, el trastorno de conducta del suefio REM, se caracteriza por
la aparicion de conductas andmalas (que pueden producir dafio al paciente o al
companero de cama), con la consecuente disrupcion del suefio, junto con alteraciones
de la actividad muscular durante esta fase del suefio.

CASO CLIiNICO

Paciente varéon de 66 afios con antecedentes personales de: hipertension arterial
(HTA), sindrome prostatico en seguimiento por Urologia y cancer papilar de tiroides
en seguimiento por Endocrinologia, remitido desde Neurologia por sospecha de
trastorno de conducta de suefio REM.

La pareja del paciente refiere episodios de vocalizaciones, que define como si estuviese
discutiendo, junto con conductas motoras complejas en las que ha intentado agarrar
a su mujer y él se ha golpeado en varias ocasiones.

Ademas, el paciente refiere que presenta suefos vividos violentos, con una frecuencia
de 2/3 veces por semana, que suelen consistir en que un animal lo persigue.

Ante esta sintomatologia, se decide realizar estudio de Video-Polisomnografia nocturna
(V-PSQ), hallando en el mismo, abundantes periodos durante la fase REM, en los que
no se observa la atonia caracteristica; en el primer REM (Figura 1) y en una ocasion,
se observa un breve periodo en el que el paciente vocaliza y agita las manos (como
si hablara o discutiera con alguien).

Estos hallazgos en el contexto clinico serian sugestivos de trastorno de conducta en
suefio REM (TCSREM).

DISCUSION

El motivo de consulta principal en esta patologia suele ser que el paciente o el
compafero de cama, hayan sufrido un dafo durante la noche, aunque es raro que
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relaten que el paciente llegue a salirse de la cama o de la habitacion, debido a que, en
este trastorno, permanecen con los ojos cerrados. Ademas, el paciente suele relatar
suefos violentos (persecuciones, peleas...etc.) que ocurren con mayor frecuencia en
la segunda mitad de la noche.

Los criterios diagnosticos del trastorno de conducta del suefio REM son: la presencia
de episodios de vocalizaciones y/o conductas motoras complejas durante la fase de
suefio REM. Ademas, debe existir correlato en el estudio de V-PSG, por la presencia de
suefo REM sin atonia. Dichos hallazgos no se explican por otro trastorno, farmaco u
otra sintomatologia y de manera frecuente, se suelen registrar movimientos periédicos
de piernas (MPP) en el registro.

El TCSRM predomina en varones a partir de los 50 afios, y aunque hay TCSRM
idiopatico, suele estar asociado a patologias neuroldgicas. Por ello, la consecuencia
mas importante de dicho diagndstico es la alta probabilidad de aparicién de una
enfermedad neurodegenerativa a medio-largo plazo, a pesar de no tener sintomatologia
neuroldgica evidente en el momento del estudio.
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Figura 1. Fase REM con actividad muscular (no se observa la atonia caracteristica)
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LA VIOLENCIA DE GENERO EN URGENCIAS
Y EL PARTE DE LESIONES. A PROPOSITO DE UN CASO

loana Valeria Tudor Pircalabu
MIR-1 Medicina Legal y Forense
Cristina Sanchez Pérez - Maria José Martinez Nicolas

INTRODUCCION

Un grave problema de salud publica es la violencia de género. La Ley Organica 1/2004,
de 28 de diciembre, de Medidas de Proteccion Integral contra la Violencia de Género,
la define como aquella que se ejerce sobre las mujeres por parte de quienes estén
o hayan estado ligados a ellas por relaciones de afectividad (parejas o exparejas) (1).

CASO CLIiNICO

Una mujer de 51 anos, con antecedentes de violencia de género por parte de una
ex pareja, acude al servicio de Urgencias del HGURS tras ser agredida por su pareja
actual. Refiere que mantienen una relacion desde hace 4 meses, y nunca habia tenido
ningun incidente. Relata que su pareja la agredio fisica y verbalmente tras recibir ella
un mensaje de su jefa. La paciente manifiesta lumbalgia aguda intensa, y aunque
ha recibido varios golpes en la cabeza, niega pérdida de conocimiento y relajacion
de esfinteres. En la exploracion fisica, la paciente presenta una herida inciso-contusa
frontal abierta, un hematoma infraorbitario izquierdo, heridas en l6bulos de las
orejas compatibles con arrancamiento de pendientes, excoriaciones lineales en la
espalday extremidades, multiples hematomas pequefios en extremidades superiores,
compatibles con sujecion, e inferiores, y cortes lineales en las manos y los pies. En la
exploracion lumbar, se evidencid palpacion dolorosa paravertebral, sin apofisalgia y
movilidad conservada. La exploracion cardiopulmonar y neuroldgica fue anodina. Se
administré Diazepam 5 mg oral y Paracetamol 1000 mg intravenoso, se le suturd la
herida, se le realizaron radiografias de columna vertebral que no evidenciaron lesiones
6seas agudas y se realizo el parte de lesiones pertinente.

DISCUSION

Segun la ultima publicacion del Informe Anual del Observatorio Estatal de Violencia
sobre la Mujer del 2021, en la Regidon de Murcia hubo un total de 6750 denuncias de
violencia de género, lo que implica un 4.14% estatal. Los partes de lesiones enviados
al juzgado son el origen de 317 (4.7%) del total, siendo la segunda via mas utilizada,
después de las denuncias interpuestas por las victimas (2).

En el Protocolo Comun para la Actuacion Sanitaria ante la Violencia de Género se
establece que ante un caso como el descrito, en el que la mujer reconoce sufrir malos
tratos, el/la facultativo/a tiene la obligacion legal de emitir un parte de lesiones y un
informe médico, y remitir al juez con caracter inmediato. Desde el punto de vista de
la legislacion de la actuacion sanitaria, se deben cumplir la Ley 41/2002 de Autonomia
del Paciente y la Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre, de Proteccién de Datos
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de Caracter Personal. Por eso, se debe informar a la mujer de las implicaciones que
supone dicha atencion sanitaria, y leer el parte de lesiones emitido. Ademas, hay que
valorar la seguridad de la mujer y tomar medidas de proteccion (3). Hay que tener
presente que en el parte de lesiones no se debe adjuntar la historia clinicay que en el
informe médico debe constar informacion estrictamente necesaria y relacionada con
la historia del maltrato, ya que, al iniciarse un procedimiento legal, la parte denunciada
tiene acceso a dicha documentacion.
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FASCICULACIONES LINGUALES (QUE RELACION
TIENEN CON LA PRESENCIA DE XANTOMAS?

Diana Penalver Espinosa
MIR-1 Neurofisiologia Clinica
Maria Purificacién Salmerén Ato
Marina Villamor Villarino

INTRODUCCION

La xantomatosis cerebrotendinosa (CTX) es una enfermedad autosémica recesiva
ocasionada por variantes patdgenas en el gen CYP27A1 que causa un déficit de la
enzima esterol 27-hidroxilasa produciendo depdsitos de colestanol en diferentes tejidos.

CASO CLINICO

Varén de 34 afios con antecedente de accidente de trafico a los 19 afios con traumatismo
craneoencefdlico y hematoma epidural frontal derecho intervenido, al parecer con
secuelas cognitivas (retraso mental moderado), pero sin disponer de informes en los
que se constate. Hipoacusia y diarreas frecuentes desde la infancia y antecedente de
padres consanguineos.

Consulta por dificultad progresiva para la articulacion del lenguaje y la deglucion de
liguidos con atragantamientos ocasionales desde hace 4-5 meses, sin variacion a lo
largo del dia 'y marcha con discreto desequilibrio.

En la exploracion fisica impresiona de déficit cognitivo, escasa fluidez del lenguaje,
disartria con voz bulbar, fasciculaciones linguales y atrofia lingual, con reflejo
mentoniano presente, reflejos osteotendinosos simétricos ligeramente vivosy marcha
con discreta inestabilidad. Sin dismetrias ni alteraciones de la sensibilidad algésica ni
vibratoria. Reflejo cutaneo flexor bilateral. La analitica con determinacion de bioquimica,
hormona estimulante de la tiroides (TSH), vitamina B12, acido félico, hemmograma,
coagulacion, porfirinas en orina 24 horas, autoinmunidad y serologia fue normaly en
liguido cefalorraguideo se encontré 1leucocito, glucosa: 53 mg/dly proteinas 76 mg/dl.

En resonancia magnética (RM) cerebral y cervical presentaba atrofia cerebelosa, pérdida
de volumen cerebral mayor a lo esperado para su edad, hipersefal T2/FLAIR (fluid
attenuated inversion recovery) en capsulas internas, ndcleo palido derecho, pedinculos
cerebrales, pedunculos cerebelosos superiores, ndcleos dentados y sustancia blanca
cerebelosa bilateral. Hiperintensidad difusa y confluente en sustancia blanca cerebral y
focos de hipersefial intramedular en las columnas laterales bilateralmente, que sugerian
posible CTXy en RM cerebral espectroscopia los hallazgos fueron congruentes con CTX.

Se determind beta-colestanol que se encontré elevado: 124,5 micromol/L (valores
normales 2,2-12,6 micromol/L) y se realizé estudio genético detectando homocigosis
para la variante patogénica c.1016C>T,p. (Thr339Met) en el exdn 5 del gen CYP27AI.
En valoracion por oftalmologia se diagnostica catarata cortical en ambos ojos y el
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electromiograma fue compatible con polineuropatia desmielinizante sensitivo-motora,
simétrica, cronica, sin signos de enfermedad de 2° motoneurona.

Fue diagnosticado de Xantomatosis cerebrotendinosa en homocigosis CYP27A1. Se
recomendo tratamiento con acido quenodesoxicolico 250 mg cada 8 horas y espesante
para liquidos. En el seguimiento, presentd xantomas en tenddn de Aquiles y hélix
auricular bilateralmente y, sialorrea, persistiendo disfagia y afectacion del lenguaje
fundamentalmente para la emisién, con comprensiéon conservada. Se infiltré toxina
botulinica en ambas glandulas pardtidas y submaxilares para tratar la sialorrea.

DISCUSION

La CTX puede producir diarrea cronica en edad infantil, cataratas precoces, xantomas
tendinosos y diversos sintomas y signos neurolégicos; los mas frecuentes son ataxia,
piramidalismo y discapacidad intelectual que, puede iniciarse en la infancia aunque
lo mas frecuente es inteligencia normal o limite hasta la pubertad, empeorando
progresivamente. Se han descrito neuropatias desmielinizantes y axonales.

Ante sospecha diagndstica, se deben revisar antecedentes y la existencia de datos
tipicos en RM como hiperintensidad en nucleos dentados y tractos piramidales. Es
importante el diagndstico precoz pues la efectividad del tratamiento es mayor cuanto
antes se inicie.
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LA INCERTIDUMBRE DEL SABER MEDICO

Marina Felipe Almira
MIR-2 Psiquiatria
Amanda Trigo Campoy - David Martinez Tenza

INTRODUCCION

Cuando nos hallamos ante un paciente con un cuadro clinico concreto, desplegamos
todo nuestro arsenal de conocimientos médicos, lo que nos permite ir tejiendo una red
de posibilidades que conforman el diagndstico diferencial. Partimos de lo desconocido
y, mediante las herramientas disponibles, como la historia clinica, la exploracion fisica
y las pruebas complementarias, vamos perfilando el caso en busca de un diagndstico
etioldgico. Este proceso, siendo fundamental en nuestra profesion, también puede
llegar a ser una de las tareas mas dificiles y complejas de la atencion médica.

CASO CLIiNICO

Se trata de una mujer de 38 afios, monja en un convento de clausura desde hace afios,
que acude a Urgencias acompafada por las Hermanas del convento. No presenta
antecedentes médico-quirdrgicos de interés mas que un diagndstico de trastorno por
déficit de atencion e hiperactividad por circuito privado y un antecedente materno
de epilepsia, segun refieren y que no constan en la historia.

El motivo de la consulta son alteraciones de la conducta en los Ultimos dias, de unas
3-4 horas de duracién y sin sensacion premonitoria, consistentes en soliloquios,
comportamientos inadecuados e impropios en la paciente como caminar sin velo y
descalza por el convento o salir del mismo e interpretaciones delirantes con angustia
consecuente refiriendo que “ve el demonio en todas partes”. Durante la entrevista, la
paciente esta desorientada en tiempo y espacio realizando falsos reconocimientos “éste
es mi médico habitual, tenéis los mismos ojos”, se muestra suspicaz, minimizando lo
sucedido. Son las acompanantes las que advierten cambios en su forma de comunicarse
resultando esta menos expresivay no espontanea, con ligera inadecuacion secundaria
a la actitud suspicaz, dando respuestas vagas y tangenciales que resultan poco
aclaratorias. Se aprecian ideas sobrevaloradas de perjuicio de las que es capaz de
hacer critica. Manifiesta sensacion de capacidades aumentadas y conexion entre
personas, afirmando que puede leer mentes y los demas también pueden hacerlo.
Animo disférico con insomnio de una semana de evolucion. Dada la clinica, se decide
ingreso para estudio.

En las pruebas complementarias, destaca un EEG alterado con frecuentes brotes de
actividad epileptiforme fronto-temporal favorecidos por la hiperventilacion y una RMN
cerebral con pérdida de volumen cerebral global mayor de lo esperado para la edad
y leve atrofia vermiana, que orientan a un posible trastorno organico epileptégeno,
posteriormente descartado por falta de correlato clinico. La normalizacion del suefio, la
modulacién afectiva y la conducta se producen a los pocos dias de instaurar tratamiento
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con risperidona 3mg lo que nos encamina hacia un posible origen psiquiatrico del
cuadro. Al profundizar en lo sucedido, la paciente relata no recordar estos episodios,
sintiéndose culpable y expresando mayor estrés y desbordamiento emocional en
los dias previos lo que nos hace sospechar de un trastorno disociativo o un episodio
psicdtico breve.

DISCUSION

Aunque la medicina sea considerada una ciencia exacta, la variabilidad interindividual
de la sintomatologia, su inespecificidad y la influencia biopsicosocial, confieren una
gran dificultad para categorizar el diagndstico. A veces, solo el tiempo y la evolucion
del cuadro nos daran la respuesta... o quizas no, viéndonos obligados a tolerar la
incertidumbre.
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LA IMPORTANCIA DE DESCARTAR ORGANICIDAD

Patricia Diaz Rodriguez
MIR-1 Psiquiatria
Maria Pardo Sabater - Tama Imrani Ruiz

INTRODUCCION

Algunos pacientes con epilepsia del I6bulo temporal pueden manifestar clinica
psiquiatrica en los periodos intercrisis. Esto es conocido como sindrome de cambios
en el comportamiento interictal. Dichos cambios incluyen alteraciones en la conducta
como hiposexualidad, irritabilidad, hiperreligiosidad e hipergrafia, asi como delirios
persecutorios y alucinaciones auditivas.

CASO CLIiNICO

Mujer de 38 afios sin antecedentes médico-quirdrgicos de interés. Vive en el convento
desde hace 4 afos. Como antecedentes familiares, su madre padecia epilepsia.
Acude a urgencias trasladada desde otro hospital para ingreso a cargo de psiquiatria
por alteracion conductual, con diagndstico de probable fase maniaca con sintomas
psicoticos. Presenta conducta alterada de 15 dias de evolucion con soliloquios,
actitud infantilizada, interpretaciones delirantes del entorno y angustia secundaria
a alucinaciones auditivas y visuales “veo al demonio en todas partes”, episodios de
ausencia, trastornos de conducta bizarros (camina descalza, no se viste correctamente).
Presenta fendmenos de robo e insercion del pensamiento. Insomnio de una semana
de evolucion.

Durante el ingreso se introduce tratamiento con risperidona 3 mg con buena evolucion,
desapareciendo por completo la clinica psiquiatrica aguda. La paciente refiere no
recordar completamente estas conductas bizarras. Se establece en un primer momento
diagndstico diferencial de episodio disociativo vs episodio psicdtico breve. Ademas, se
realizan pruebas complementarias, encontrando en el electroencefalograma (EEG)
frecuentes brotes de actividad epileptiforme que se exteriorizan hacia la region fronto-
temporal izquierda en forma de puntasy ondas lentas (theta y delta), en ocasiones con
morfologia punta-onda. Dicha actividad difunde a regiones fronto-temporales derechas
favorecidas por la hiperventilacion. En la resonancia magnética presenta pérdida
del volumen cerebral global con leve atrofia vermiana. Ante hallazgos en pruebas
complementarias se decide cambio de cargo a neurologia para estudio de epilepsia.
Refiere que de pequeia le decian que presentaba episodios breves de ausencia.
Durante su estancia no hay nuevos episodios de alteracion del comportamiento
ni alteraciones sugerentes de crisis comicial. Por tanto, ante las alteraciones en el
EEG sin claro correlato clinico, se decide no iniciar un farmaco antiepiléptico en este
momento. Al alta tratamiento con risperidona 2 mg y cita con neurologia y psiquiatria
para seguimiento.
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DISCUSION

Los episodios psicdticos en ocasiones pueden deberse a causas organicas. Entre
estas causas encontramos las psicosis de la epilepsia, que consisten en episodios
psicoticos (preictales, interictales o postictales) que pueden ser la Unica manifestacion
clinica de un episodio epiléptico, o consecuencia de una actividad eléctrica aberrante
en determinadas areas cerebrales. Estan mayormente relacionadas con aquellas
originadas en el I6bulo temporal, resultando en estados mentales similares a los de la
psicosis primaria. En concreto, la psicosis interictal de la epilepsia es a menudo la mas
dificil de distinguir de la esquizofrenia primaria, por lo que si no la sospechamos es
posible que no lleguemos a diagnosticarla. Debe tenerse en cuenta en el diagnéstico
diferencial en casos de psicosis atipicas, antecedentes familiares de epilepsia, resistencia
al tratamiento o en personas con buen funcionamiento psico-social sin deterioro en
su personalidad.
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TRATAMIENTO BASADO EN LA MENTALIZACION EN EL
TRASTORNO NARCISISTA DE LA PERSONALIDAD

Martin José Solano Salinas
MIR-2 Psicologia Clinica
Julia Fuensanta Pérez Ferre
Carlos Martin Fernandez-Mayoralas

INTRODUCCION

La mentalizacion consiste en la capacidad de interpretar nuestras acciones y las de
los demas en términos de los estados mentales que las acompanan. Se relaciona con
una adecuada regulacion emocional y con las relaciones interpersonales. La Terapia
Basada en la Mentalizacion (MBT, por sus siglas en inglés) surge con el propdsito de
mejorar esta capacidad en aquellos pacientes en los que puede verse comprometida,
como en los trastornos de personalidad.

El trastorno narcisista de la personalidad (TNP) consiste en un patrén persistente
de grandiosidad, necesidad de admiracion y falta de empatia que se manifiesta en
diferentes contextos y genera malestar en la persona o en sus seres cercanos.

A continuacion, se presenta un caso de TNP tratado desde la MBT.

CASO CLIiNICO

Paciente mujer de 24 afios que acude a la Unidad de Rehabilitacion de San Andrés. Es
evaluada mediante una serie de entrevistas diagndsticas y una bateria de pruebas de
personalidad. La paciente presenta un perfil caracteristico del TNP, manifestado por la
necesidad de admiracion, la sensaciéon de impostacion o “falso self”, mecanismos de
idealizacion-devaluacion, desregulacion emocional (que le ha llevado a realizar gestos
autoliticos en el pasado) y problemas en sus relaciones interpersonales.

Desde el punto de vista de la MBT, la paciente presenta desequilibrios entre las
polaridades de la mentalizacion y modos de funcionamiento prementalizadores. Las
polaridades de la mentalizacion son la automatica-controlada, la cognitivo-emocional,
la interna-externay la uno mismo-otros. La paciente presenta un perfil mentalizador
controlado, cognitivo, externo y centrada en uno mismo. Por tanto, uno de los objetivos
del tratamiento fue lograr un mayor equilibrio entre estas polaridades, a través del
uso de movimientos contrarios. Estos consisten en la deteccién durante la sesion
de desequilibrios y en la introduccion de elementos que restauren el balance en la
mentalizacion.

Por otro lado, los modos de funcionamiento prementalizadores son la equivalencia
psiquica, el modo teleoldgico y el simulado. Destaca en la paciente el uso del modo
simulado, caracteristico del TNP. Este consiste en el uso aparente de la capacidad
reflexiva que, sin embargo, se encuentra desconectada de la vertiente emocional y nova
acompanada de una adecuada funcionalidad en la vida cotidiana. Otro de los objetivos
fue el abandono de este modo prementalizador y su sustitucion por uno mas adaptativo.
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También se realizd un plan de crisis de forma conjunta con la paciente para controlar
los momentos de mayor desregulacion emocional. El plan incluyd aquellos elementos
que podian actuar como desencadenantes de una crisis, las acciones que podian
resultar de ayuda y aquellas que no. Se dio una copia tanto a la paciente, como a sus
seres cercanosy a los profesionales del centro.

DISCUSION

EITNP es un trastorno cuyos efectos pueden ser devastadores para el paciente y para
sus seres cercanos. Se ha presentado un caso clinico de TNP abordado desde la MBT.
Resulta necesario continuar investigando y compartiendo enfoques de tratamiento
eficaces para esta patologia.
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INFECCION DE LUGAR QUIRURGICO
Y MULTIRRESISTENCIA

Eliana Melisa Uruena Tincani
MIR-2 Medicina Preventiva
Maria Dolores Huéscar Pascual
Shirley BeatrizPérez Romero

INTRODUCCION

La infeccion del lugar quirdrgico (ILQ) es una de las principales causas de
morbimortalidad relacionada con la asistencia sanitaria (1). Para prevenirla, se lleva a
cabo la vigilancia epidemioldgica a través de proyectos del Sistema Nacional de Salud
como 'Infecciéon Quirurgica Zero (IQZ)', en el cual se proponen un grupo de cinco
medidas especificas. En la vigilancia, se evidencié que el Staphylococcus aureus Meticilin
Resistente (SARM) fue uno de los principales microorganismos asociados a ILQ (3).

CASO CLINICO

Paciente de 86 afios con diabetes tipo Il que ingresé por fractura de pelvis inestable.
Se realizo cirugia limpia en dos tiempos, fijacion ileosacra bilateral por via percutanea
y abordaje de Stoppa para reduccién y osteosintesis con placa, con una duracioén total
de 270 minutos.

Las medidas preventivas del Proyecto IQZ (Tabla 1) (profilaxis antibidtica, eliminacion
correcta del vello,campo quirdrgico con clorhexidina alcohdlica, control de normotermia
y normoglucemia), se consideraron inadecuadas o desconocidas, ya que no se pudieron
evaluar debido a la falta de registro.

La paciente fue dada de alta al cuarto dia, pero reingreso al séptimo dia por secrecion
serohematica a través de la incisién abdominal. Se realizé drenaje de seroma profundo,
se envid muestra a microbiologia y se inicié tratamiento con meropenem y linezolid.
A las 24 horas, microbiologia informé la presencia de SARM (Figura 1). Se instaurd
aislamiento de contacto y se inicid el estudio de colonizacion, siendo positivo en
exudados axilar, nasal e inguinal. Los controles posteriores mostraron persistencia
de colonizacién (Tabla 2).

La paciente continud sin mejoria clinica. A los 17 dias de ingreso, se realizé una
tomografia abdominal presentando una importante coleccién subcutanea. Se realizd
nuevo drenaje con cultivo, confirmando la persistencia de SARM. Se reinicio la
vigilancia epidemioldgica con tomas de muestra separadas por 7 dias (3 en total),
siendo negativos para SARM, por lo que se suspendid el aislamiento de contactoy la
vigilancia epidemiolégica.

La paciente recibio tratamiento 64 dias con meropenem y linezolid durante el ingreso,
y fue dada de alta con linezolid y cotrimoxazol via oral durante 30 dias mas.

DISCUSION

Seleccionamos este caso debido a la importancia creciente de la ILQ, para prevenirla
existen protocolos como el IQZ, que demostraron una disminucion de un 60- 80% de
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casos de ILQ con su correcta aplicacion. Sin embargo, fallamos al aplicarlos o registrarlos.
La falta de registro puede tener implicaciones legales en casos complicados, como el
de nuestra paciente. Lo que no esta escrito no esté realizado y en nuestro caso lleva
a asumir un incumplimiento de las medidas de prevencion de IQZ.

Los microorganismos multirresistentes estan en constante aumento, siendo de gran

importancia la adecuacion de los tratamientos antibidticos para evitar este incremento.
Surge la pregunta: ¢ Eran necesarios 94 dias de antibidticos de amplio espectro?

Tabla 1. Formulario del Proyecto 1QZ de la paciente

Medida Si No Des.

Profilaxis ATB

ATB utilizado X

Pr ATB segun indicacion X

Intervalo ATB-incisién <60 minutos X
Profilaxis ATB Global Correcto X

Antiséptico: Preparacion Piel

Clorhexidina alcohdlica X

lodo Povidona X

Friccion: Adelante, atras X

Preparacién piel Global Correcto X

Eliminacién del vello
Cortadora eléctrica
Cuchilla

Otros

X X X X X

Bafo o ducha previa

Proc. Vello Global correcto X

NT ¢;esta indicada? X
:.Se ha aplicado?

Aplicacion cobertores de calor

Calentadores de fluidos

Proc. NT Global Correcto X

NG ;esta indicada X
:.Se ha aplicado? X

Proc. NG Global Correcto X

Correcto Bundle en 5 areas X

ATB: Antibidtico; Des.: Desconocido; Mov.: movimiento; NG: Normoglucemia; NT: Normotermia;
Pr: Profilaxis; Proc.: Procedimiento
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Tabla 2. Resultados de estudios de vigilancia epidemioldgica de la paciente

Exudado S1 S2 S3 S4 S5 S6
Nasal p p P N N N
Inguinal P P N N N N
Anal P N N N N N

N: Negativo; P: Positivo; S: Semana

Figura 1. Cultivo en Agar Chocolate donde se visualizan colonias de SARM
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LA OBSESION: UNA NECESIDAD DE CONTROLAR

Maria Garcia Sanchez
MIR-1 Psicologia Clinica
Julia Valentina Coll Oltra - Angela Ruiz Arguiello

La terapia breve estratégica (TBE) fue desarrollada por Paul Watzlawick proveniente de
la Escuela MRI de Palo Alto. Su discipulo en Europa actualmente es Giorgio Nardone.
Este enfoque se centra en explorar el modo de funcionamiento de la patologia y
encontrar la I6gica que la mantiene. El modelo plantea intervenciones basadas en
la solucion del problema y no en el problema propiamente dicho, realizandolo a
través de prescripciones. Con ello, se pretende romper con el circulo vicioso que esta
manteniendo o empeorando el trastorno. Seguidamente, se expone un caso clinico
gue se ha tratado desde esta terapia.

CASO CLINICO

Mujer de 44 afos sin antecedentes psiquiatricos que es derivada por su Médico
de Atencion Primaria al Centro de Salud Mental de Adultos para valoracion de
sintomatologia compatible con cuadro de Trastorno de Ansiedad Generalizada. La
paciente relata que desde hace aproximadamente un afio comenzdé con sintomatologia
ansiosa, caracterizada por preocupaciones excesivas, irritabilidad, intencion de
poder controlar su entorno realizando acciones anticipatorias, asi como, multiples
somatizaciones (tension muscular, disnea, entre otros). Esta sintomatologia surgia en
multiples contextos de su vida cotidiana pero mayoritariamente en el ambito laboral.

Tras esta exploracion, decidimos comenzar a trabajar desde la terapia breve estratégica,
donde se establecid una técnica para el abordaje incapacitante de las preocupaciones
constantes, “la media hora rumiatoria”. Para preparar a la paciente, se le explicé que
debia de sentarse durante treinta minutos todos los dias a escribir las preocupaciones
diarias, ni un minuto Mmas ni uno menos. Mientras que, durante el resto del dia, cuando
le abrumasen los pensamientos debia de decirse a si misma que les daria salida
durante la media hora propuesta. Esta técnica concreta se utiliza para que la persona
sienta que es capaz de tener control sobre las obsesiones cotidianas y no sean estas
las que controlen al paciente y asi, limitar estos pensamientos intrusivos de forma
tanto temporal como espacial.

Después de tres sesiones manteniendo la prescripcion, la paciente llegd a consulta
comentando mejoria aparente ya que habia comenzado a poner limites en el trabajo,
asi como, en otras areas de la vida. Ademas, la ansiedad asociada disminuyd porque
las preocupaciones ya no eran constantes, sino que aparecian de una forma puntual,y
habia aprendido a redirigirlas a esa media hora, segun indicaba. Actualmente, seguimos
trabajando con la paciente ciertas limitaciones que continda teniendo en su dia a dia.
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La técnica propuesta en este caso clinico resulta eficaz para el abordaje de pacientes con
rasgos obsesivos, dado a que ayuda a dar control al paciente sobre sus pensamientos
intrusivos, y, con ello, a la mejora de la sintomatologia asociada. Aungue, se debe seguir
trabajando diversos aspectos como la anticipacion y la necesidad de control, entre otros.
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UNA CAIDA PUEDE SALVARTE LA VIDA

Irene Fuensanta Lépez Martinez
MIR-3 Urgencias
Ariadna Teresa Martin Pastor - Inés Garcia Rosa

Las fracturas patolégicas en edad juvenil representan un desafio clinico y diagndstico
Unico. A diferencia de las fracturas traumaticas, estas ocurren en huesos debilitados
por condiciones médicas subyacentes como osteogénesis imperfecta, osteoporosis
juvenil, tumores dseos o enfermedades metabdlicas. Este tipo de fracturas pueden
ser mas dificiles de tratar y presentan riesgos adicionales de complicaciones debido
a la fragilidad dsea y la necesidad de abordar la causa subyacente. El manejo integral
y multidisciplinario es fundamental para optimizar el prondstico y la calidad de vida
de los pacientes juveniles con fracturas patoldgicas.

CASO CLINICO

Paciente varéon de 16 afios que sufre caida en accidental por las escaleras mientras
estaba en el instituto. Comenta imposibilidad para mover el miembro inferior derecho,
asi como dolor. A su llegada a urgencias, paciente estable clinicay hemodindmicamente
que refiere persistencia del dolor a nivel de rodilla derecha. Comenta que estaba bajando
las escaleras cuando notd un “crack” y perdid estabilidad y callé por las escaleras. A la
exploracion, presenta a nivel de tercio distal de muslo derecho importante hematoma,
con dolory crepitacion al tacto. Movilidad de rodilla conservada, sin edemasy cajones
negativos. Se realiza radiografia de miembro inferior antero-posterior (AP) y lateral
(Figura 1y 2), observando un trazado irregular a nivel de la cortical y una linea de
fractura en el cartilago de crecimiento. Ademas, se objetiva una lesiéon a nivel distal
de aspecto litico y multilobuladas, con adelgazamiento de la cortical.

Dado que el paciente no presenta antecedentes de interés y debido a la posibilidad
de una fractura patoldgica se decidid inmovilizar miembro e ingresar para mayores
estudios, ante sospecha de un posible quiste 6seo aneurismatico o un osteosarcoma.

DISCUSION

El quiste 6seo aneurismatico (QOA) es una lesion benigna que puede afectar a cualquier
hueso del cuerpo, si bien el fémur, la tibia, la columna vertebral, el himero, la pelvis
y el peroné son los mas afectados. Se trata de una lesion hiperplasica de etiologia
desconocida que esta formada por cavidades quisticas que contienen sangre y estan
revestida por tejido reactivo mesenquimatoso. Con mayor frecuencia involucra la
metafisis o la parte metafiso-diafisaria y puede provocar el abombamiento del hueso
y causar dolor de intensidad variable, el cual generalmente es leve o moderado. El
paciente puede presentar deformidad y fractura patoldgica, ya que en su evolucion es
comun el crecimiento local agresivo y la destruccion cortical. La tasa de recurrencia
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de la lesion es superior al 10%. El diagnostico se realiza mediante estudios de imagen
como radiografias, tomografias computarizadas y resonancia magnética. El tratamiento
varia desde la observacion hasta la cirugia, dependiendo del tamafo, la ubicacion y
la sintomatologia del quiste.

En conclusion, el quiste 6seo aneurismatico constituye una lesion enigmatica que se
debe probablemente a un cambio fisiopatoldgico especifico, como consecuencia de
un traumatismo o de un proceso vascular andémalo inducido por un tumor.

Figura 1. Radiografia Lateral Figura 2. Radiografia AP
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RECONECTANDO CON LA EMOCION.
ABORDAJE PSICOLOGICO EN PERSONAS
CON ENFERMEDAD CRONICA

Julia Valentina Coll Oltra
MIR-1 Psicologia Clinica
Maria Garcia Sdnchez - Maria JesUs Jiménez Moreno

El diagndstico de una enfermedad créonica puede tener un impacto psicolégico
significativo en el paciente, especialmente en situaciones de escaso apoyo social y
altos niveles de alexitimia o dificultad en la expresion emocional. Algunos estudios
sugieren gue este tipo de pacientes puede experimentar en mayor medida sintomas
depresivos, ansiedad y pérdida de autoeficacia. Todo esto, sumado a la necesidad de
adaptacion a un nuevo estilo de vida y la incertidumbre sobre el futuro puede dificultar
la aceptacion del diagndstico y afectar a la adherencia al tratamiento. En estos casos
y para minimizar el impacto psicolégico de la enfermedad y facilitar la adaptacion
del paciente, se hace necesario un abordaje emocional de forma multidisciplinar y
coordinado en etapas tempranas del proceso terapéutico.

CASO CLINICO

Se trata de un vardon de 28 afios que acude al Centro de Salud Mental de adultos tras
reciente diagndstico de Esclerosis Multiple (EM) y por presentar marcada sintomatologia
ansioso-depresiva reactiva a esta enfermedad. Ademas, el paciente presenta irritabilidad,
apatia, anhedonia, aislamiento social y crisis de ansiedad frecuentes y asociadas al
miedo a los riesgos y limitaciones de la enfermedad. Al inicio del tratamiento, el
paciente informa de escaso apoyo social y marcada dificultad en la expresién emocional.
Esto le ha llevado a afrontar en soledad las diferentes pruebas médicas y el proceso
diagnostico, llegando a clasificarlo como traumatico.

Una vez hecha una evaluacion exhaustiva de la sintomatologia a través de entrevista
clinica estructurada se planifican, siguiendo la Terapia basada en las emociones de
Greenberg, tres fases de tratamiento. Incluyendo los siguientes objetivos terapéuticos:
Una primera fase de psicoeducacion y vinculaciéon en la que se persigue validar y
simbolizar la experiencia interna del paciente, asi como proporcionarle informacion
sobre la funcién adaptativa de las emociones, su reconocimiento y aprender a identificar
los pensamientos automaticos negativos que las desencadenan. La segunda fase
busca aportar estrategias de afrontamiento emocional saludables, y, finalmente, en
la Ultima fase se perseguira una reestructuracion emocional y cognitiva.

Tras seis sesiones de psicoterapia, el paciente ha experimentado mejora en el
reconocimiento, expresion y regulacion emocional, menor anticipacion ansiosa,
mayor adherencia y compromiso con el tratamiento y los profesionales sanitarios
y un aumento en los niveles de autoeficacia. Ademas, el paciente describe mayor
vinculacion y apoyo social, lo cual facilita la adaptacion a su nuevo estilo de vida.
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El impacto psicoldgico de las enfermedades crénicas puede ser muy variado y limitar
de forma significativa la vida del paciente. Sobre todo, en pacientes como el presentado
en este caso, con escaso apoyo social y dificultades en la expresion emocional. Desde
el enfoque humanista experiencial de la terapia centrada en las emociones, se expone
el plan de tratamiento de un paciente con reciente diagnéstico de EM. Se observan,
ya desde etapas tempranas, notables beneficios, no solo limitado a la sintomatologia
psicolégica sino en el compromiso con el tratamiento médico y la percepcion de
eficacia del paciente. Se hace necesario mayor investigacion para mejorar la efectividad
y eficiencia de este tipo de intervenciones.
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MACROGLOSIA: EL DESTELLO EN LA OSCURIDAD

Juan Carlos Romera Pallarés
MIR-1 Dermatologia
Blanca Rebollo Caballero - Javier Ruiz Martinez

La dermatologia desempefia un papel crucial en el diagndstico temprano de
enfermedades sistémicas potencialmente graves. A continuacion, presentamos un
caso que ejemplifica esta situacion.

CASO CLINICO

Mujer de 74 afios que acude a urgencias por disfagia de varios meses de evolucion.
A la exploracién, presentaba macroglosia evidente con signos de impactacion de las
piezas dentales y componente hemorragico asociado. Ademas, presentaba purpura
periocular derecha que relacionaba con el esfuerzo tras el vomito (Figura 1) y también se
observaban lesiones purpuricas submamarias. En la analitica destacaba trombocitosis
y patrén colestasico.

Como antecedentes destacaba seguimiento anual por Hematologia desde el 2018 por
un Mieloma Multiple quiescente manejado con actitud expectante y sin tratamiento
activo. También destacar que la paciente ya fue valorada un afo atras por Dermatologia
por esas mismas lesiones submamarias (Figura 2) tomandose biopsia de grasa
abdominal en la que no se evidencid depdsito de amiloide.

Ante esta nueva clinica y la elevada sospecha de amiloidosis AL se decidio citar a la
paciente en las consultas y realizar una segunda biopsia, en este caso de la lengua
y de las glandulas salivares menores dada la importante afectacion en cavidad oral,
resultando también ambas biopsias negativas para amiloide. Llegados a este punto,
dada la muy alta sospecha de esta patologia y a pesar de las multiples biopsias previas
negativas, se decide tomar una nueva biopsia de grasa abdominal mostrandose
finalmente depdsito amiloideo (Figura 3). Con este resultado se diagnostica de
amiloidosis AL y se cita a la paciente en las consultas de Hematologia que inician
tratamiento activo para esta enfermedad potencialmente grave.

DISCUSION

La amiloidosis sistémica primaria es la forma mas comun de amiloidosis y se caracteriza
por una proliferacion de células plasmaticas, las cuales producen una cadena ligera
monoclonal que se pliega incorrectamente dando lugar al amiloide AL que es el
que finalmente se va a depositar en diversos tejidos generando una amplia variedad
de manifestaciones clinicas. Los érganos mas frecuentemente afectados y que
ensombrecen drasticamente el prondstico son el rindn y el corazén. En torno al 40%
de estos pacientes van a presentar hallazgos cutaneos, siendo la macroglosia y la
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pUrpura periorbitaria tras una maniobra de Valsalva, lo mas caracteristico. Ademas,
por la infiltracion amiloidea de las paredes de los vasos, en estos pacientes también
es frecuente encontrar pUrpura tras un traumatismo menor.

Para establecer el diagndstico es necesario identificar el amiloide en los tejidos.
Clasicamente la biopsia de grasa abdominal ha sido considerada la primera prueba
a realizar. No obstante, esta prueba tiene un alto porcentaje de falsos negativos, por
ello la necesidad de un posible cambio a otro tipo de biopsias con mayor rentabilidad,
como puede ser la biopsia de glandulas salivales menores que ha demostrado ser una
técnica eficaz y segura, pudiéndose plantear como técnica de eleccion a la espera de
estudios mas robustos que comparen ambas técnicas. A pesar de estas consideraciones,
cabe destacar que en nuestra experiencia, fue la biopsia de grasa subcutanea la que
finalmente nos proporciond el diagndéstico definitivo.

Figura 1. A: Macroglosia evidente con signos de impactaciéon de piezas dentales en caras laterales,
con componente hemorragico asociado. B: PuUrpura periorbitaria derecha (el signo de los
“ojos de mapache”)

Figura 2. Lesiones purpuricas y equimosis submamarias desencadenadas por el roce de la piel.
A:lmagen clinica de la paciente tomada en la consulta de Dermatologia en el aflo 2022. B: Imagen
tomada en urgencias en el afio 2023
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Figura 3. Imagenes del estudio anatomopatoldgico de la biopsia de grasa abdominal. A: Deposito
focal de sustancia amiloide en la pared de un vaso sanguineo que adopta esa coloracién rojiza
tras aplicar la tincién Rojo Congo. B: Con esa tincién rojo Congo y bajo luz polarizada se muestra la
caracteristica birrefringencia verde manzana del amiloide depositado
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EL ABRAZO DEL HEMATOMA

Eugenio Barona Giménez
MIR-3 Neurofisiologia Clinica
Andrea Miré Andreu - Estefania Garcia Luna

INTRODUCCION

Tanto el musculo iliopsoas como el musculo cuadriceps se encuentran inervados por
el nervio femoral. La mayoria de las lesiones de dicho nervio son de origen traumatico
o existe algun antecedente traumatico, sin embargo, la neuropatia compresiva por
hematoma es una entidad rara.

CASO CLINICO

Paciente de 63 aflos con antecedente de adenocarcinoma de colon que ingreso a
cargo de oncologia médica por diarrea secundaria a toxicidad de quimioterapia con
buena evolucion clinica. Durante su ingreso el paciente presentd un dolor intenso
de forma subita a nivel inguinal derecho irradiado a miembro inferior derecho junto
con pérdida de fuerza proximal que le impedia elevar la pierna y la deambulacion.

Durante el ingreso, se realiza topografia computerizada abdomino-pélvica en el que se
observa hematoma en musculo iliaco derecho con extension a ingle y raiz del muslo
con signos de sangrado activo (Figura 1).

Alos cinco meses del alta, se realiza electroneurografia de miembro inferior donde se
observa caida de amplitud del potencial sensitivo evocado del nervio safeno derecho
(Tabla 1), fibrilaciones y ondas positivas en musculo iliopsoas y vasto lateral derechos
junto con potenciales de unidad motora de morfologia polifasica y pérdida de unidades
motoras. (Figura 2).

Finalmente se informa como neuropatia del nervio femoral derecho, con nivel lesional
proximal a la salida de la rama para el musculo iliopsoas, en estadio subagudo-crénico
de evolucion y grado moderado.

DISCUSION

Los hematomas en el musculo iliopsoas producen un aumento del tamafo de dicho
musculo que puede producir neuropatias por compresion. Los nervios mas afectados
suelen ser el nervio obturador y el nervio femoral,y de ahi la importancia de las pruebas
neurofisioldgicas como la electroneurografia y la electromiografia.
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Figura 1. Corte axial tomografia computerizada en el que se observa hematoma en musculo iliaco derecho
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Figura 2. Actividad espontanea (ondas positivas) en musculo vasto lateral derecho

Tabla 1. Conducciones sensitivas en electroneurografia

Latencia Amplitud Velocidad Duraciéon Distancia

Nervio (ms) (V) (ms) (ms)  (mm)
Sural derecho 2,21 10,7 430 1,27 95
Peroneo superficial derecho 217 20,0 53,1 1,46 ns
Safeno derecho 329 0,82 38,0 2,48 125
Safeno izquierdo 194 35 49,0 1,52 95

mm: milimetros; m/s: metros por segundo; ms: milisegundos, uV: microvoltios
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NEUROFISIOLOGIA: ESPIiA DE LA CIRUGIA

Marina Villamor Villarino
MIR-4 Neurofisiologia Clinica
Andrea Miré Andreu - Eugenio Barona Giménez

INTRODUCCION

La monitorizaciéon neurofisioldgica intraoperatoria (MNIO) permite, mediante el uso de
diferentes técnicas neurofisioldgicas, valorar la integridad funcional de las estructuras
nerviosas durante la cirugia.

CASO CLINICO

Mujer de 27 afos, natural de Ecuador, refiere cervicalgia desde hace cinco meses. Asocia
parestesias en manos y pies desde hace un mes. Hace quince dias empieza a notar
torpeza en ambas manos y dificultad para caminar. Niega fiebre. En la exploracion
fisica se observa hiporreflexia tricipital, bicipital y estilorradial e hiperreflexia rotuliana,
un balance muscular global en las cuatro extremidades 4 sobre 5 segln la escala de
Medical Research Council y un nivel sensitivo a la altura de vértebra T7. La resonancia
de columna cervical muestra una espondilodiscitis a nivel de vértebras C4-C5 con un
absceso epidural que genera compresion medular y signos de mielopatia. Se inicia
tratamiento con dexametasonay se indica intervencion quirdrgica urgente. Ademas,
se contacta con Infecciosas por sospecha de tuberculosis vertebral.

Segun lo previsto, se realizé corpectomia cervical C3-C7 con colocacién de cilindro
expansible y placa anterior bajo MNIO. Al inicio, los potenciales evocados motores (PEM),
tras estimulacion transcraneal C1-C2, con cinco pulsos, a 150 miliamperios (mA), estaban
presentes tanto en la musculatura proximal como distal de las cuatro extremidades.
También, los potenciales evocados somatosensoriales (PESS), tras estimulacion de
nervio mediano y tibial posterior derechos e izquierdos, a 30 mA, estaban presentes
(figura 1). Tras colocacion de cilindro, se evidencié una caida de amplitud de los
PEM en la musculatura de las extremidades derechas, y posteriormente también
caida de amplitud de los PESS derechos (figura 2). Se avisé al equipo de cirugia de
dichos hallazgos. Por ello, revisaron cilindro por escopia y se administré dosis extra
de corticoides. Sin embargo, al cierre no se recuperaron los PEM derechos, a pesar de
estimulacion transcraneal C3-C4, con 7 pulsos y 250 mA (figura 3).

En el postquirdrgico inmediato, la paciente presentd un balance muscular en la
extremidad superior derecha 4/5 a nivel proximal, 2/5 a nivel distal y en la extremidad
inferior derecha 3/5 a nivel proximal y 1/5 a nivel distal, junto con parestesias desde
nivel vertebral T5. En la tomografia de columna cervical de control postoperatorio
se observaron cambios postquirdrgicos por artrodesis instrumentada. A nivel C6-C7
el espaciador ocupaba el agujero de conjuncién derecho y minimamente la
porcién mas ventral derecha del canal espinal, con posible compresion de la raiz
C7 derecha emergente.

62



Tras cultivos intraoperatorios positivos para Staphylococcus aureus, Infecciosas inicid
tratamiento con rifampicina y cloxacilina. Ademas, la paciente presentd mejoria clinica
tras rehabilitacion, con persistencia de minima paresia en extremidad inferior derecha
de predominio a la flexo-extension del pie, que le permitia deambulacién con ayuda.

DISCUSION

La MNIO es imprescindible para reducir el dafio iatrogénico del sistema nervioso.
Incluso, en el caso de que no se pueda evitar el dafio, demuestra cuando sucedio,
pudiendo entender retrospectivamente los mecanismos del mismo.
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Figura 1. Al inicio de la cirugia, PEM tras estimulacién transcraneal C1-C2, con cinco pulsos, a 150 mA,
con registro en musculo abductor largo del pulgar derecho (A) y en musculo aductor del dedo gordo
derecho (B) y PESS tras estimulacion a 30 mA, en nervio mediano derecho (C) y nervio tibial posterior
derecho (D)
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Figura 2. Tras colocacion de cilindro, desaparicion de PEM en musculo abductor largo del pulgar derecho
(A) y en musculo aductor del dedo gordo derecho (B) y caida de amplitud de PESS de nervio mediano
derecho (C) y de nervio tibial posterior derecho (D)
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Figura 3. Al final de la cirugia, no se recuperan los PEM tras estimulacion transcraneal C3-C4, con 7
pulsos, a 250 mA, con registro en musculo abductor largo del pulgar derecho (A) y en musculo aductor
del dedo gordo derecho (B)
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PEOR QUE UN MAL DE AMORES; UN MAL DE MUELAS

Lourdes Ruiz Parra
MIR-2 Medicina Familiar y Comunitaria
Alberto Serrano Frutos

Las infecciones odontdgenas, principalmente la caries dental y la enfermedad
periodontal (gingivitis y periodontitis), son frecuentes y tienen implicaciones tanto
locales (pérdida dentaria) como sistémicas (fiebre de origen desconocido, endocarditis,
sepsis).

Las de tipo supurativo, pueden extenderse a posibles espacios fasciales en la zona
orofacial (infecciones del espacio orofacial) o en la profundidad de la cabeza y el
cuello (infecciones del espacio perifaringeo). Esta uUltima complicaciéon suele ser
potencialmente mortal. Ademas, pueden propagarse por contiguidad y causar
osteomielitis de la mandibula, o por via hematdgena y producir una enfermedad
sistémica.

CASO CLINICO

Mujer de 89 anos, alérgica a ciprofloxacino, con antecedentes de hipoacusia y sindrome
tremarico mixto, en tratamiento con aspirina 100 mg, escitalopram 10 mg, gabapentina
300 mg, propranolol 40 mg y omeprazol 20 mg. Acude al servicio de urgencias por
deterioro del estado general, con alteracion del nivel de consciencia, somnolencia y
desorientacion. En los dos dias previos fue diagnosticada por su médico de atenciéon
primaria de infeccion odontédgena en tratamiento con clindamicina.

En el hemograma se observa leucocitosis (18.30 x 103/uL) con neutrofilia, en la
bioquimica una Proteina C Reactiva de 8.01 mg/L y una Procalcitonina de 1.66 ng/
mL, y en la gasometria venosa un ion lactato de 2.3 mmol/L. Ademas, se solicita una
ortopantomografia (Figura 1) en la que destaca una fractura de la pieza dentaria
numero 37 con reaccion periapical y una pieza dentaria nimero 38 cariada, y un
TAC de cuello con contraste intravenoso (iv) (Figura 2) donde aparece una pequefa
coleccion laminar adyacente a cara bucal de hemimandibula izquierda de probable
origen odontdégeno con esclerosis difusa inespecifica.

Dados los resultados de las pruebas complementarias se administra fluidoterapia,
metamizol iv, amoxicilina/clavulanico 2 gramos iv, metilprednisolona 60 mg iv y se
decide traslado al servicio de Cirugia maxilofacial (CMF) del Hospital Universitario
Virgen de la Arrixaca. La paciente evoluciona favorablemente al tratamiento médico
por lo que se decide alta a domicilio y revision por CMF de su zona para extraccion de
piezas dentarias numeros 37 y 38.
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Una adecuada higiene oral es esencial tanto para la prevencion de la caries como
para el tratamiento de la periodontitis. Deben promoverse activamente las revisiones
periddicas y la pronta atenciéon restauradora por parte de los profesionales médicos.
Ademas, con el reconocimiento de la especificidad microbiana de las infecciones
odontdgenas, los antisépticos topicos y los antibidticos sistémicos han desempefado
un papel cada vez mas importante en el control y tratamiento tanto de la caries dental
como de la enfermedad periodontal. La necesidad de extracciones dentales se ha
reducido considerablemente gracias a la disponibilidad de mejores materiales de
restauracion dental, como los agentes adhesivos y liberadores de fldor, asi como a la
mejora de los cuidados de restauracion.

Figura 1. Ortopantomografia: pieza 37 fracturada y con reaccion periapical. Pieza 38 cariada

Figura 2. TAC de cuello con contraste intravenoso: pequefa coleccién laminar adyacente a cara bucal
de hemimandibula izquierda de probable origen odontégeno. Esclerosis difusa de hemimandibula
izquierda, inespecifica
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CUANDO EL REMEDIO ES PEOR QUE LA ENFERMEDAD

Luciana Antonella Collantes Chavez
MIR-2 Anatomia Patolégica
Matias Martinez Pérez - Cristina Godoy Alba

El angiosarcoma de mama es una neoplasia vascular maligna que representa menos
del 1% de los sarcomas de tejidos blandos y el 0,05% de los tumores malignos de
mama. Puede ser primario desarrolldandose en tejido mamario no irradiado con una
edad media de 40 afos (extremadamente raro) o secundario, presentandose en piel
o tejido mamario irradiado con un periodo de latencia de 6 a 7 afios, edad media de
70 aflos y una incidencia de 0,03 - 0,14% (1).

Los criterios diagndsticos para el angiosarcoma postradiacion son: historia de mas de
3 afos de irradiacion previa del campo; crecimiento predominantemente dérmico
a subcutaneo, con afectacidn mas rara del parénquima mamario; crecimiento
infiltrativo con atipia citoldgica; sobreexpresion de gen MYC por inmunohistoquimica
o amplificacion por hibridacion fluorescente in situ (FISH) (2,3).

Las recurrencias son comunes y multiples, siendo las metastasis mas frecuentes
a pulmdn, mama contralateral, higado y hueso, siendo poco frecuente a ganglios
linfaticos axilares. La media de supervivencia libre de recurrencia es menor a 3 afios
y la de supervivencia es menor a 5 afos.

CASO CLINICO

Mujer de 83 afos con noédulos en cuadrante supero-interno de mama izquierda de
reciente aparicion con antecedente de cuadrantectomia y vaciamiento axilar de
mama izquierda hace 7 afios, con diagndstico de carcinoma ductal infiltrante TINIMO
(tumor-node-metastasis), recibiendo posteriormente hormonoterapia y radioterapia.
En la mamografia actual se evidencia engrosamiento cutaneo con calcificaciones
distroficas relacionados al procedimiento terapéutico, realizandose punch con la
sospecha diagndstica de recaida local.

Al estudio microscdpico se observa proliferacion celular atipica de patron infiltrativo,
cuyas células se disponen formando pequefas luces irregulares angulosas (Figura
1), inmunohistoquimicamente positivas para marcadores vasculares CD (Cluster
of Differentiation) 31y 34; con sobreexpresion de MYC y citoqueratinas negativas,
compatible con un angiosarcoma postradiacion.

En la pieza mastectomia simple posterior se observa macroscépicamente area con
aspecto de “piel de naranja”, con placas eritemato-violaceas y multiples ndédulos
violaceos en cuadrantes superiores (Figura 2), que al corte seriado se corresponden
con lesiones dérmicas violaceas nodulares y otras mal delimitadas. Al microscopio
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se observa neoplasia mesenquimal maligna multifocal de predominio dérmico con
crecimiento infiltrativo focal a tejido celular subcutaneo (Figura 3), formada por
estructuras vasculares irregulares que se anastomosan y focalmente forman fasciculos
de células fusiformes, con pleomorfismo e hipercromasia nuclear, asociando focos
de extravasacion de hematies e infiltrado inflamatorio crénico, con marcadores
vasculares positivos y expresion de MYC (80%), sin observarse necrosisy con margenes
quirdrgicos libres.

DISCUSION

Debido a la agresividad y mal prondstico del angiosarcoma postradiacion no se
recomienda su gradacion histoldgica, considerdandose a todos de alto grado, precisando
reseccion radical mamaria incluyendo toda la piel previamente irradiada, lo cual
disminuye la tasa de recurrencia y mejora la supervivencia. La quimioterapia puede
mejorar la supervivencia en pacientes con tumores mayores de 5cm y la radioterapia
sigue siendo controvertida.

Figura 1. Biopsia punch: proliferacién celular dérmica atipica de patrén infiltrativo, cuyas células se
disponen formando pequefas luces irregulares angulosas (Tincidén hematoxilina-eosina)

Figura 2. Pieza de mastectomia simple izquierda, que presenta referencia con hilo en cola de mama.
Area con aspecto de “piel de naranja”, con placas eritemato-violaceas y multiples nédulos violaceos
en cuadrantes superiores
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Figura 3. Dermis y tejido celular subcutdneo infiltrado por estructuras vasculares irregulares que se
anastomosan, con pleomorfismo e hipercromasia nuclear (Tincién Hematoxilina-eosina)
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iSOCORRO, SE ME HA CAIDO UN TORNILLO!

Paula Cuevas Aragoén
MIR-1 Cirugia Ortopédica y Traumatologia
Francisco José Diaz Martinez - Marina Sanchez Robles

INTRODUCCION

La osteomielitis es un proceso inflamatorio severo causado por un microorganismo
infectante que conduce a la destruccion ésea, siendo el microorganismo que mas
frecuentemente la produce el Staphylococcus aureus.

En concreto, la osteomielitis en huesos largos de miembros superiores es una patologia
rara en nuestro medio, pero potencialmente devastadora.

CASO CLIiNICO

Paciente de 41 afos operada meses antes en otro centro hospitalario por una fractura
doble de antebrazo. Acude a urgencias de nuestro hospital, cuatro meses después de
la intervencion, por presentar dolor en el antebrazo operado, comentando que “se le
ha salido un tornillo a través de la piel”. A la exploracion, presentaba trayecto fistuloso
a nivel de la herida cubital, con extrusion de un tornillo a través de la piel (Figura 1A).
En la radiografia se observaron signos de osteolisis en ambos huesos del antebrazo
(Figura 1B). Se tomaron cultivos de la herida y se inicié antibioterapia de amplio
espectro, programandose para tratamiento quirdrgico. Los cultivos fueron positivos
para Staphylococcus aureus sensible a meticilina (SASM).

En un primer tiempo, se realizé retirada del material y lavado quirdrgico profuso,
reseccion 6sea hasta bordes sanos, colocacién de agujas de Kirchner y espaciador
con cemento con gentamicina, quedando un defecto 6éseo de 10 cm en cubito (Figura
2). Se inicié tratamiento con ciprofloxacino y rifampicina que se mantuvieron hasta 3
meses después del segundo tiempo.

Tras buena evolucidon se procedid al segundo tiempo, donde se realizd retirada de
todo el material, comprobando estabilidad del radio, y realizando injerto de peroné
vascularizado autdélogo de 11 cm en el defecto cubital, sin isla cutédnea. La pauta
postoperatoria fue movilidad de la mano, mufeca y codo con férula antebraquial.

Tras doce meses de evolucion, la paciente presenta buena cicatrizacion de las heridas,
sin dolor en foco, codo o mufeca ni en zona donante. En la radiografia, se observa
integracion del injerto de peroné, con signos de consolidacién (Figura 3).

En cuanto a su autonomia, es independiente para las actividades de la vida diaria.
Presenta movilidad funcional con leve limitacion para la pronaciéon de 10° y dificultad
para desviacion cubital de la mufeca por un cubito plus iatrogénico.
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DISCUSION

Las osteomielitis en huesos largos de miembro superior que provocan defectos 6seos
son raras, pero potencialmente devastadoras. No existe amplia literatura que aborde
el manejo terapéutico de estos casos.

Para un tratamiento exitoso, es necesario un enfoque en dos etapas: una etapa inicial,
que incluye eliminacion de todos los implantes, desbridamiento radical, estabilizacion
temporal de la fractura y antibidticos intravenosos. El desbridamiento radical se realiza
hasta encontrar tejido dseo sangrante, llegando a producir grandes defectos 6seos.
Esta etapa ayuda a erradicar la infeccion y a reducir el dolor. Tras seis semanas de
antibioterapia, se procede a una segunda etapa. Cuando el defecto 6seo resultante es
menor de 6cm, pueden ser cubiertos con injertos éseos autdégenos convencionales,
como el injerto de cresta iliaca. Pero cuando el defecto es mayor de 6cm, como es el
caso de nuestra paciente, el gold standard terapéutico es la transferencia vascularizada
de peroné por sus caracteristicas anatomicas, fiabilidad y versatilidad.

Figura 1.7a: Exploracion inicial, con trayecto fistuloso a nivel de herida cubital. 1b: Radiografias iniciales
del antebrazo en la que se observa signos de ostedlisis a nivel cubital, con extrusion de un tornillo del
material de osteosintesis

Figura 2. Primer tiempo quirdrgico. 2a: Reseccion del defecto cubital 2b: Insercién de espaciador de
cemento con gentamicinamaterial de osteosintesis
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Figura 1. 3A: Radiografia a los doce meses de la intervencion, donde se observa integracion del injerto
de peroné vascularizado, con signos de consolidacién. 3B: Herida quirdrgica con buen aspecto
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S| LA TOS NO MEJORA, HAY QUE ESTUDIARLA
SIN DEMORA. A PROPOSITO DE UN CASO

Cristina Castillo Lépez
MIR-2 Alergologia
Cristina Navarro Garrido

La tos es uno de los motivos mas frecuentes de consulta. Se define como la expulsion
repentinay forzosa del aire de los pulmones para limpiar las vias aéreas y protegerlos
de particulas inhaladas. Puede ser seca o productiva, y cursar con expectoracion de
sangre o esputo, dolor toracico o costal, ronquera, goteo retronasal, sibilancias, acidez,
etc. Segun su duracion, se clasifica como aguda (< 4 semanas) subaguda (3-8 semanas)
o cronica (> 8 semanas).

Centrandonos en la tos crénica, encontramos diversas etiologias, siendo las mas
frecuentes: infecciones, asma, bronquitis, enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
reflujo gastroesofagico, goteo retronasal, etc. Sin embargo, debemos realizar un
diagndstico diferencial y considerar otras etiologias importantes menos comunes:
bronquiectasias, tuberculosis, neoplasias, cuerpos extranos o enfermedad pulmonar
intersticial, para llegar al correcto diagnostico y manejo.

CASO CLINICO

Mujer de 74 afnos, procedente de Ecuador, no fumadora y sin factores de riesgo
cardiovasculares, acude remitida desde Atencién Primaria a consultas de Alergologia
por tos seca de 10 aflos de evolucidon reagudizada en el Ultimo afio con expectoracion
blanquecina ocasional, que empeora en zonas arboladas, asociando ocasionalmente
dolor dorsal derecho. Niega clinica de reflujoy presenta una exploracion fisica normal.
En consulta se realizan pruebas cutaneas con neumoalérgenos, positivas a alternaria
y olivo, y espirometria con patréon mixto de predominio obstructivo con prueba
broncodilatadora negativa. Se inicia tratamiento con montelukast 1 comprimido en
cena y combinaciéon de corticosteroide y agonista 32 de accion prolongada por via
inhalatoria, bajo la sospecha inicial de asma.

Ante persistencia de la tos y escasa respuesta al tratamiento pautado, se realiza una
radiografia de torax que evidencia aumento de densidad de aspecto nodular en I6bulo
medio derecho. Se amplia estudio con TC toracico, confirmandose la presencia de una
masa pulmonar lobulada y espiculada derecha de 4x5cm, indicativa de neoplasia.
Dada la ineficacia del tratamiento y los resultados de las pruebas complementarias,
habiendo descartado otros diagndsticos, se realiza interconsulta a neumologia, que
realiza broncoscopia con biopsia, TC abdomino-pélvico y craneal con contrastey PET-
TC completo, concluyendo con un diagnéstico final de adenocarcinoma de pulmon
estadio IV con adenopatias hiliares y lesiones osteoliticas en cuerpo vertebral D12
compatibles con metastasis.
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La tos crénica es un sintoma asociado con el asma y en ocasiones es su sintoma
principal, denominandose tos como equivalente asmatico. Sin embargo, su persistencia
a pesar de un tratamiento adecuado debe alertarnos sobre la necesidad de reorientar
el manejo y diagndstico, revaluando el caso de forma mas exhaustiva.

Con este caso ilustramos la importancia de mantener presente la sospecha de ciertas
enfermedades graves, aungue menos frecuentes, como lo es el cdncer de pulmon, en
pacientes con sintomas respiratorios persistentes incluso en aquellos no fumadores
y sin claros factores de riesgo.

En este caso, el retraso en el diagndstico podria atribuirse a la sospecha inicial de asma,
una de las causas mas frecuentes de tos persistente. No obstante, la colaboracion
interdisciplinaria entre alergologia, neumologia y oncologia resultdé fundamental para
establecer el diagndstico definitivo y proporcionar a la paciente el mejor manejo de
su enfermedad.
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Figura 1. Espirometria con prueba broncodilatadora negativa. Patrén mixto de predominio obstructivo.
Valores: FEV1: 58%, FVC: 66%, FEV1/FVC: 71%material de osteosintesis

100 mm

1100 mm

Figura 2. Radiografia de térax APy Lateral. Imagen nodular pulmonar en Iébulo inferior derecho visible
en proyeccion lateral
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Figura 3. TC toracico. Masa lobulada de unos 4x5cm, hilar inferior derecha con pequefia neumonitis
distal, probable neoplasia pulmonar
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CUANDO EL CORAZON TE APRIETA.
MIOPERICARDITIS: A PROPOSITO DE UN CASO

Blanca Saez Sanchez
MIR-1 Medicina Familiar y Comunitaria
Patricia Gracia Nevado - Yurena Pagan Reverte

INTRODUCCION

La miopericarditis se define como un sindrome inflamatorio principalmente del
saco pericardico, con una participacion miocardica concurrente. Esta patologia,
afecta fundamentalmente a varones jévenes, con un cuadro tipico de dolor toracico
pericardico, asi como alteraciones en la repolarizacion y/o aumento de las troponinas.
La importancia de conocer los criterios diagndsticos y la actuacion precoz suponen
un claro reflejo en el prondstico.

CASO CLIiNICO

Varéon de 24 afos sin alergias medicamentosas conocidas ni antecedentes médico-
quirdrgicos de interés, habitos téxicos o la toma de tratamiento crénico. Acude a
urgencias por referir dolor centrotoracico opresivo que empeora con la inspiracion
profunda desde esa mafana. No asocia tos ni mucosidad, pero comenta que lleva
con fiebre desde hace cinco dias y odinofagia, para lo que esta en tratamiento con
azitromicina desde hace dos dias. El dia previo comenzdé con vomitos y cinco episodios
de diarrea de consistencia liquida sin productos patolégicos ni sindrome miccional.
En urgencias, se constata tension arterial de 107/68mmHg, frecuencia cardiaca de 108
latidos por minuto (Ipm), 18 respiraciones por minuto (rpm), temperatura de 37°Cy
saturacion de oxigeno del 96%. En la exploracion orofaringea, destaca una hipertrofia
amigdalar bilateral acompafada de eritema y escaso exudado, siendo el resto de la
exploracion fisica anodina.

En el electrocardiograma (ECG) (Figura 1) se aprecia ritmo sinusal a 90 Ipm y una
ligera elevacion del segmento ST en la cara lateral. En la radiografia de térax (Figura
2), no se aprecian lesiones patoldgicas. En la analitica sanguinea se observan 13400
leucocitos/mm3 con 83% de neutrdfilos, troponina | ultrasensible de 13000 ng/mLy
reactantes de fase aguda con una proteina C reactiva de 27.74 mg/Ly procalcitonina
de 113 mg/L. Se realiza una ecocardiografia, que descarta endocarditis y visualiza
una separacion maxima de las hojas pericardicas de 7 milimetros (Figura 3). Con el
diagnostico de miopericarditis en contexto de amigdalitis sobreinfectada, se realiza
interconsulta a medicina intensiva, que desestiman por encontrarse el paciente
estable y asintomatico. Permanece en observacion estable y asintomatico, iniciando
tratamiento con amoxicilina-clavulanico y antiinflamatorios, con nuevo control de
troponinas en descenso hasta 5.758 ng/mL e ingresa en cardiologia. Se realiza alli nuevo
ECG sin apreciar alteraciones en la repolarizacion y una ecocardiografia de control
sin dafos patoldgicos, se da de alta a los tres dias con diagndstico de miopericarditis
mixta (virica/bacteriana) para continuar tratamiento con amoxicilina 500mg cada 8h,
dexketoprofeno 25mg cada 8h y control por su médico de familia.
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DISCUSION

La miopericarditis se define como una inflamacién del pericardio y miocardio, que
pueden asociar degeneracion o necrosis. La mayoria de las causas son idiopaticas,
pero entre las etiologias conocidas, destacan principalmente los virus cardiotropos
(Coxsackie, Parvovirus, Citomegalovirus). Los criterios diagndsticos se basan en la
elevacion de troponinas, junto a dos 0 mas caracteristicas tipicas como dolor toracico
pericardico tipico, alteraciones en la repolarizacion del ECG con elevacién generalizada
del segmento ST, la auscultacion de roce pericardico o la comprobaciéon del derrame
pericardico ecocardiografico. Esta patologia tiene un prondstico excelente con un
correcto tratamiento, llegando incluso a rozar el 100% de supervivencia.

2ap.: CuA2017457 Velos:| 35 mm/sec Mebr: 10 sm/aV  Precords 10 me/mv F 50= 0.5-150 ns wnlitc B 27
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Figura 2. Radiografia de térax antero-posterior
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Figura 3. Ecocardiografia donde se aprecia la separacion de las hojas pericardicas
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LA EFICACIA DE LA TERAPIA ELECTROCONVULSIVA
A PESAR DEL ESTIGMA. A PROPOSITO DE UN CASO

Maria Pardo Sabater
MIR-1 Psiquiatria
Patricia Diaz Rodriguez
Antonio German Alcantara Lapaz

A pesar de sus mas de 80 afos de uso, sigue sin estar claro cual es el mecanismo de
accion de la terapia electroconvulsiva. No obstante, representa un tratamiento muy
seguro y eficaz de la enfermedad mental grave. Sus principales indicaciones son la
catatonia, la depresion, la mania y las psicosis agudas.

CASO CLINICO

Mujer de 56 aflos que acude al Servicio de Urgencias por ideacion delirante
hipocondriaca. Como antecedentes personales destaca intolerancia a risperidona y
litio. No presenta otros antecedentes somaticos ni familiares de interés. En cuanto a
antecedentes psiquiatricos, esta diagnosticada de trastorno bipolar con dos ingresos,
uno por episodio Maniaco en junio de 2022 y otro por depresion con sintomas psicoéticos
en noviembre del mismo afio, de los que se recuperd con tratamiento farmacoldgico.
Esta vez acude a urgencias traida por su marido con un discurso de contenido delirante
y gran angustia psiquica de cuatro dias de evoluciéon, con importante repercusion
conductual. Afirma que tiene una “tripa rota” y que las pastillas no le hacen efecto
porque se les “escapan” por ella. También manifiesta negativa a comer por el mismo
motivo. La clinica se desencadena de manera reactiva a situacion de estrés, ya que esta
angustiada porque debe realizarse una colonoscopia que tiene programada dentro
de dos dias, y asegura que le van a encontrar “algo muy malo”y que ella “lo sabe muy
bien”. Dicha ideacion delirante es irreductible e irrefutable a toda argumentacion
|6gica. Se decide ingreso para tratamiento.

En un primer momento se inicia tratamiento farmacoldgico, pero ante la persistencia
de clinica depresiva con sintomas psicoéticos e hipocondria de tipo Cotard, asi como la
negativa a alimentarse, se decide terapia electroconvulsiva a los nueve dias del ingreso.
Se administran un total de siete sesiones con respuesta favorable desde la primera
sesion, con resolucién de la sintomatologia afectiva y delirante al finalizar el tratamiento.

DISCUSION

Uno de los principales campos de investigacion de la terapia electroconvulsiva es, a
dia de hoy, su mecanismo de accion. No se hallado ningun cambio fisiolédgico que
explique en si mismo la eficacia de este tratamiento, ni siquiera la propia convulsion.
No obstante, es un hecho probado empiricamente que representa una forma de
tratamiento eficaz y seguro, particularmente cuando es necesaria una respuesta
rapida y otros tratamientos han fallado, incluso en poblaciones vulnerables como
los pacientes geriatricos, los adolescentes y las pacientes embarazadas. El caso
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presentado es un claro ejemplo de esto, ya que no fue hasta la introduccion de la
terapia electroconvulsiva que cediod la clinica grave que presentaba la paciente. El
estigma vy la falta de disponibilidad del tratamiento contribuyen a su infrautilizacion
a pesar del gran beneficio que representa cuando esta indicado su uso y el avance
en los ultimos afios en cuando a la disminucion de efectos secundarios se refiere.
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CASI ME CORTO EL PULGAR. LO VES, ¢NO?

Francisco José Diaz Martinez
MIR-5 Cirugia Ortopédica y Traumatologia
Eva Fernandez Diaz - Francisco Lajara Marco

Las fracturas de la mano son una patologia frecuente, sobre todo en trabajadores
manuales. El tratamiento realizado dependera de la integridad de la piel (abierta/
cerrada), la cantidad de metacarpianos afectados, la estabilidad, la conminucion, el
desplazamientoy la deformidad rotacional. El objetivo es presentar un caso de fractura
abierta de metacarpianos en el que la osteosintesis percutanea con agujas nos ha
permitido realizar un manejo adecuado en urgencias obteniendo buenos resultados.

CASO CLINICO

Varén de 27 afios con herida inciso-contusa en mano derecha de 7-10cm en zonas
extensoras TIV y VI, realizada accidentalmente cuando hacia bricolaje doméstico.
Tras atencion inicial en urgencias, administracion de gammaglobulina antitetanica,
antibidtico intravenoso, exploracion y pruebas complementarias, el paciente es
diagnosticado de fractura abierta de primer y segundo metacarpianos (M1y M2),
seccion de tendones extensor largo y corto del pulgar y seccion de rama sensitiva
del nervio radial (Figura1).

En el quirdfano de urgencias, se realiza lavado profuso y osteosintesis percutanea con
agujas de Kirschner (AK). En M2 presenta pérdida de 5 mm de hueso en foco, se realiza
osteosintesis con una AK longitudinal y una transversal a tercer metatarsiano (M3). En
M1 presenta pérdida de 10mm de hueso en foco, se realiza osteosintesis con una AK
longitudinal, dos cerclajes con osteosutura Fiberwire, una AK proximal y una AK distal
de M1a M2 (Figura 2). Sutura termino-terminal de tendones extensor cortoy largo del
pulgar con sutura tipo Kessler y continua peritendinosa. Inmovilizacion con férula.

Tras correcta evoluciéon durante el postoperatorio, se procede al alta hospitalaria con
tratamiento antibidtico oral durante veinte dias para seguimiento en consultas externas.

Tras ocho semanas de evolucion, M1 ha consolidado, pero presenta déficit de extension
del pulgar, presenta dolor en M2y signos de no consolidacion radiolégica. El paciente
es reintervenido de pseudoartrosis M2 mediante osteosintesis con placa y aporte de
injerto de olécranon ipsilateral. Posteriormente se realiza retensado de extensores
largo y corto del pulgar mediante sutura tipo Pulvertaft.

Tras un afio de evolucion, el paciente no presenta dolor, activa los extensores del pulgar
de forma correcta, puede realizar oposicion del pulgar a base de la primera falange del
quinto dedo y en la radiografia se observa consolidacion de la fractura de M2 (Figura
3). Se procede al alta de consultas por evolucion satisfactoria.
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DISCUSION

Las fracturas abiertas de la mano suelen asociar lesiones en los tejidos blandos
circundantes, estructuras neurovasculares y/o tendinosas, estando la extension de
este dafo directamente relacionada con el resultado funcional [1]. En una mano
traumatica con importante afectacion de partes blandas y fractura abierta de mas
de un metacarpiano, se recomienda una osteosintesis rigida para que las partes
blandas suprayacentes se reparen con éxito [2, 3]. Esta osteosintesis rigida se puede
lograr con placas o con un fijador externo, no obstante, esto a veces no es posible en
un quiréfano de urgencias.

En nuestro caso, la osteosintesis con agujas y osteosuturas fue suficientemente estable
para la consolidacion del pulgar y la cicatrizacién de partes blandas, asumiendo un
discreto acortamiento del pulgar que no afecto al resultado funcional del paciente.

Figura 1. Radiografias de la mano derecha proyeccién anteroposterior (AP) (A), oblicua (B) y lateral (C)
donde se observa fractura abierta transversa de primer y segundo metacarpianos con herida inciso-
contusa en zonas extensoras TIVy VI (D)
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Figura 2. Radiografias de control postquirdrgicas de mano derecha proyeccion AP (A), oblicua (B) y
lateral (C) donde se observa reduccién y fijacion interna con AK e imagen clinica de cura de herida en
consultas externas (D)
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Figura 3. Radiografias de mano derecha proyeccion AP (A) y oblicua (B) tras 1 afio de evolucion donde
se observa consolidacion de fractura M2 e imagenes clinicas de movilidad completay oposicién pulgar
al quinto dedo (C-G)

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

1. Balaram AK, Bednar MS. Complications after the fractures of metacarpal and phalanges. Hand
Clin. 2010;26(2):169-177.

2. Meals C, Meals R. Hand fractures: a review of current treatment strategies. J Hand Surg Am.
2013;38(5):1021-31.

3. Moore A, Varacallo M. Metacarpal hand fracture. In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL):

StatPearls Publishing; [actualizado 3 Ago 2023; citado 30 Ene 2024]. Disponible en: https:/www.
ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK536960/

84



CERRAR LA BOCA Y CORRER ANTE EL CONFLICTO

David Martinez Tenza
MIR-2 Salud Mental
Cristina Campillo Jiménez - Marina Felipe Almira

Paciente de 12 afios diagnosticada de anorexia nerviosa. Presenta cuadro de corta
evolucion caracterizado por restriccion de ingesta hidricay alimentos y deporte excesivo
gue resulta en un indice de masa corporal de 15. Valorada en consulta de enfermeria
de Centro Salud Mental Infanto-Juvenil San Andrés durante la cual estd muy labil, con
actitud conteniday rigida, ademas de reticente a cualquier pauta. Padre verbaliza que
ante imposicién de limites presenta ansiedad, agitacion y verbalizacion de autolisis. El
desencadenante de la situacion impresiona ser rechazo por aspecto fisico por parte
del circulo social y conflictividad dentro de una familia desestructurada.

CASO CLINICO

Paciente prematura de 32 semanas de gestacion y antecedente de neumotodrax al
nacimiento. Padres separados con relacion conflictiva, otorgando custodia al padre.
Madre con Trastorno Mental Grave (TMG) y familiares de 3° grado con Trastorno
Conducta Alimentaria (TCA) y suicidio consumado. Hermano mellizo en seguimiento
en salud mental. Los sintomas fueron elevada angustia acentuada en las ingestas
con conductas compensatorias y pensamientos obsesivos y rigidos que dificultan
el abordaje.

La paciente presentd hipoglucemia, hipotension, sequedad de la piel, frialdad de
extremidades. Peso en consulta 30.5 kg y altura 1.42 cm. Tras la consulta ingresa en el
hospital con requerimiento de sonda nasogastrica para alimentacion ante negativa
a la ingesta. Asocia ideas de muerte y un riesgo alto de sindrome de realimentacion.

El diagndstico enfermero principal es afrontamiento ineficaz relacionado con apoyo
social inadecuado y cohesién familiar inadecuada. Se manifesta con conducta
destructiva de si misma y deterioro de la habilidad para pedir ayuda. Los diagndsticos
enfermeros secundarios serian desequilibrio nutricional con ingesta inferior a
necesidades, trastorno de la imagen corporal, ansiedad y riesgo de suicidio.

Como intervenciones enfermeras se proponen mejorar el afrontamiento con actividades
como fomentar la expresion de sentimientos y miedos, apoyar el uso de mecanismos
de defensa adecuados y de estrategias positivas. Otra seria asesoramiento nutricional
para establecer metas realistas a corto y largo plazo para cambiar el estado nutricional.
Por ultimo, fomentar la implicacion familiar e identificar la percepcién de la familia
sobre los sentimientos y conductas del paciente.
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Los pacientes con TCA presentan un fuerte componente genético, los estudios de alto
riesgo familiar sugieren que hijos de padres con TMG tienen mayor riesgo de sufrir
trastornos mentalesy ademas distintos del diagnosticado del padre, como resulta en
este caso. Es una limitacién el tiempo reducido con la paciente, aunque se planteara
seguir trabajando y observando desde el ambito familiar las variables temperamento,
perfeccionismoy rigidez, su influencia en ellay su relacion con la preocupacion sobre
el peso y aspecto fisico.

Tabla 1. Ingesta diaria que verbaliza la paciente en consulta

Desayuno Infusién y tostada de tomate
Almuerzo Manzana
Comida Racion pequefia de comida variada (no concreta nada)
Merienda No suele tomar nada
Cena Muy poca cantidad (no concreta mas)
N.° items Si(1) No (0)

;Tiene la sensacion de estar enfermo/a porque siente el estémago tan lleno

S X
que le resulta incémodo?

2 Estd preocupado/a porgue siente que tiene que controlar cuanto come? X
3 ;Ha perdido mas de 6 kg en 3 meses? X
4 ;Cree que esta gordo/a aunque otros digan que esta demasiado delgado/a? X

5 (Diria que la comida domina su vida? X

El punto de corte es = 2. La puntaciéon de la paciente es 4

Tabla 3. Cuestionario de Actitudes hacia la Comida version espafiola (EAT-40) (J Castro, et al., 1991)

A B: C: D: E:
‘ N Casi Algunas Bastantes Casi L
N.°o Items Nunca . Simpre
© nunca vces veces  siempre 3)
) ) ) ()
1 Me gusta comer con otras personas * X
Preparo comidas para otros, pero yo no me %
las como
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B: C: D: E:

A: c. © . F:
N.O jtems Nunca Casi Algunas Bastantes 'Ca5| Simpre
(0) Munca  vces veces  siempre @
(0) (0) ) (2
Me pongo nervioso/a cuando se acerca
3 ; X
la hora de las comidas
4 Me da mucho miedo pesar demasiado
5 Procuro no comer aunque tenga hambre
6 Me preocupo mucho por la comida X
7 A veces me he “atracado” de comida, X
sintiendo que era incapaz de parar de comer
8 Corto mis alimentos en trozos pequefios X
9 Tengo en cuenta las calorias de los alimentos X
que como
10 Evito comer alimentos con muchos hidratos X
de carbono (P.ej: pan, arroz, patatas, etc.)
1 Me siento lleno/a después de las comidas X
12 Noto que los demas preferirian que yo X
comiera mas
13 Vomito después de haber comido X
14 Me siento muy culpable después de comer X
Me preocupa el deseo de estar mas
15 X
delgado/a
16 Hago mucho ejercicio para quemar calorias X
17 Me peso varias veces al dia X
18 Me gusta que la ropa me quede ajustada * X
19 Disfruto comiendo carne * X
20 Me levanto pronto por las mafnanas X
21 Cada dia como los mismos alimentos X
Pienso en quemar calorias cuango
22 . o X
hago ejercicio
23 Tengo la menstruacion regular X
2 Los demas piensan que estoy X
demasiado delgado/a
25 Me preocupa la idea de tener grasa X
en el cuerpo
26 Tardo en comer mas que otras personas X
27 Disfruto comiendo en restaurantes* X
28 Tomo laxantes X
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N.°

items

A:
Nunca

(0)

B:
Casi
nunca

0)

C:

Algunas Bastantes

vces

)

D:

veces

U}

Casi
siempre

(2)

Simpre

(3)

29

Procuro no comer alimentos con azucar

X

30

Como alimentos de régimen

31

Siento que los alimentos controlan mivida

32

Me controlo en las comidas

33

Noto que los demas me presionan para
que coma

34

Paso demasiado tiempo pensando y
ocupandome de la comida

35

Tengo estrefiimiento

36

Me siento incémodo/a después de
comer dulces

37

Me comprometo a hacer régimen

38

Me gusta sentir el estémago vacio

39

Disfruto probando comidas nuevas
y sabrosas*

40

Tengo ganas de vomitar después de
las comidas

X

La puntuacion de la paciente es 55, siendo el punto de corte = 30. Este test es importante también para detectar
cambios en los sintomas, por lo que determina de manera muy util la gravedad del cuadro del TCA
* Los items son indirectos por lo que puntdan a la inversa
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LA ORINA QUE LE SALVO LA VIDA

Patricia Martinez Canavate
MIR-1 Medicina Familiar y Comunitaria
Angel Orturio Nicolas - Blanca Saez Sanchez

Las neoplasias siguen constituyendo una de las principales causas de morbi-mortalidad
del mundo. En las ultimas décadas, el nimero absoluto de canceres diagnosticados
en Espafa ha aumentado a causa del aumento poblacional, el envejecimiento de la
poblacion, la exposicion a factores de riesgo y, en algunos tipos de cancer como el
colorrectal, mama, o cérvix, el aumento de la deteccion precoz.

CASO CLINICO

Vardn de 67 anos, exfumador, con antecedentes de diabetes mellitus tipo 2 en
tratamiento con antidiabéticos orales desde hace doce afios y dislipemia, ademas
de enfermedad de Forestier. Consulta a urgencias por orina collrica de seis dias de
evolucion, sin disuria ni polaquiuria. También comenta que presenta anorexia en los
dias previos a la consulta. Refiere que esta en seguimiento por Medicina Interna desde
mayo por pérdida de peso de 12 kg, motivo por el cual le han realizado una gastroscopia
con hallazgos de esofagitis, una colonoscopia con diagndstico de hemorroidesy una
tomografia computerizada (TC) abdominal sin contraste sin hallazgos significativos.
Ademas, refiere habito deposicional normal con heces acélicasy molestias digestivas
sin referir dolor abdominal focalizado. A la exploracién, se objetiva ictericia cutédneo-
mucosa, resto de exploracion anodina. Se cursa analitica donde se obtienen valores
elevados de transaminasas y bilirrubina a expensas de directa. Se solicita ecografia
abdominal urgente que concluye moderada dilatacion de via biliar intrahepatica, sin
visualizar causa obstructiva, ni signos de colecistitis aguda.

Tras los hallazgos, se decide ingreso para completar estudio de sindrome constitucional
e ictericia. A su llegada a planta, se solicita TC abdominal y toracico con contraste donde
visualiza una lesion en cabeza de pancreas sospechosa de neoplasia (Figura 1y 2) que
estd en contacto levemente con el margen anterior de la vena cava superior. No se
observaron adenopatias locorregionales ni lesiones sospechosas de metastasis. La
biopsia confirmo el diagndstico de carcinoma de pancreas. Por tanto, al ser resecable,
se procedio a realizar una duodenopancreatectomia cefalica con colecistectomia, sin
incidencias. Presentd una evolucion favorable tras la intervencion y fue dado de alta
a domicilio pendiente de valoracion por oncologia y con seguimiento en consultas
externas.
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La importancia de este caso radica en que los sintomas de presentacion del carcinoma
pancreatico suelen ser vagos e inespecificos, lo cudl dificulta su diagndstico temprano.
La mayoria de los tumores (alrededor del 70%) surgen en la cabeza del pancreas y
suelen presentarse con obstruccion biliar que provoca coluria, ictericia, pérdida de
apetito y de peso, fatiga e insuficiencia pancreatica exocrina. En cambio, el dolor
abdominal y de espalda suele ser mas frecuente en el caso de canceres situados en
el cuerpo pancreatico.

La tasa de supervivencia de este tumor varia dependiendo de en qué etapa se
diagnostique y varia desde un 44% en etapas iniciales hasta un 3% en tumores
diseminados.

Figuras1(corte axial) y 2 (corte coronal). Lesién en cabeza-proceso uncinado del padncreas sospechosas de
neoplasia. Contacta levemente con el margen anterior de la vena cava superior (VCS) <180°y levemente
con la pared medial de la 2° rodilla duodenal
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Tabla 1. Criterios de irresecabilidad del carcinoma de pancreas

Metdstasis a distancia

Afectacion arterial:
Contacto >180° con la arteria mesentérica superior o con el tronco celiaco
Contacto con primera rama yeyunal de la arteria mesentérica superior

Contacto con la aorta

Afectacion venosa:

Oclusién venosa (trombosis/tumor)
Contacto con la vena mesentérica superior

Vena porta irreconstruible
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CLINDAMICINA ADYUVANTE EN EL TRATAMIENTO DE
LA INFECCION POR STREPTOCOCCUS PYOGENES

Patricia Ortiz Fernandez
MIR-4 Farmacia Hospitalaria
Pilar Fernandez-Villacafias Fernandez
Carmen Caballero Requejo

INTRODUCCION

Streptococcus pyogenes (SP) es un coco grampositivo anaerobio facultativo del grupo
A (SGA) responsable de infecciones de piel y partes blandas (IPPB), entre otras. La
celulitis estreptocécica es una inflamacion aguda que se propaga a la piel y tejido
subcutaneo, generalmente por la infeccion de quemaduras, heridas o incisiones
quirdrgicas, pudiendo manifestarse sistémicamente.

Los regimenes empiricos aceptados incluyen: carbapenem o piperacilina-tazobactam
mas vancomicina o linezolid mas clindamicina, por su capacidad de modular factores
de virulencia de los SGA susceptibles y resistentes a clindamicina in vitro e in vivo.

CASO CLINICO

Varéon de 69 aflos que ingresd a cargo del Servicio de Infecciosas, con diagndstico de
sepsis secundaria a IPPB. El paciente presentaba fiebre de 39°C, hipotensiéon y una
herida de 1-2 cm en regidn pretibial izquierda con bordes eritematosos y edema.
En la analitica sanguinea se objetivo elevacion de proteina C reactiva (13 mg/dL) y
procalcitonina (20,5 ng/mL), 20900 leucocitos/ul y 96,2% de neutrdfilos, iniciandose
tratamiento empirico con piperacilina-tazobactam 4g/0,5g cada 6 horas.

El cultivo microbioldgico del exudado de herida fue positivo para SP, por lo que se
anadioé clindamicina intravenosa 600mg cada 12 horas. Sin embargo, tras obtener los
resultados del antibiograma con SP resistente a clindamicina, se sustituyo por linezolid
600 mg cada 12 horas, a pesar de que el paciente se encontraba afebril, clinicamente
estable y sin dolor.

Tras la segunda dosis de linezolid el paciente presentd angioedema palpebral en
ambos ojos. Ante la sospecha de reaccion adversa secundaria a linezolid, se suspendid
el tratamiento, reintroduciéndose la clindamicina.

Tras presentar buena evolucion clinica y analitica y recibir 16 dias de antibioterapia
fue dado de alta.

DISCUSION

La estrategia de combinar un betalactamico con clindamicina presenta potenciales
ventajas para mejorar la eficacia del tratamiento y reducir la mortalidad, como se
respalda en diferentes estudios observacionales. Esto puede explicarse por la mayor
eficacia del betalactdamico en bacterias de rapido crecimiento y en las primeras
etapas del crecimiento, y su menor eficacia con inéculos elevados; por el contrario
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de la clindamicina, que inhibe la sintesis proteica, su eficacia no se ve afectada por el
tamano del inéculo o la etapa de crecimiento, y ademas suprime la producciéon de
toxinas bacterianas.

La terapia antibidtica dirigida debe guiarse por pruebas de susceptibilidad con el
objetivo de frenar la resistencia a los antimicrobianos formentando su uso racional.
Sin embargo, a pesar de existir cepas de SCA resistentes a clindamicina in vitro, en
modelos de infeccidon animal se ha observado que la combinacién de betalactamico
con clindamicina mejora el resultado del tratamiento independientemente de su
sensibilidad.

En el estudio de Babiker, tan solo el 20% de los aislados de SGA tenian pruebas de
susceptibilidad a clindamicina, en los que se observé una tasa de resistencia del 11,4%.
El analisis de subgrupos no mostré mayor mortalidad en el grupo con SGA resistente
a la clindamicina.

Por todo ello, los datos en vida real sugieren que el tratamiento adyuvante de
clindamicina con betalactadmicos mejora los resultados, sin embargo se necesitan
ensayos clinicos para clarificar su eficacia en infecciones por SCA con cepas resistentes
a clindamicina.
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LA SILENCIOSA MANIFESTACION
DEL PNEUMOCYSTIS JIROVECII

Mariola Segura Roig
MIR-4 Medicina familiar y comunitaria
Pablo Espinosa Rodriguez - Silvia Navarro Sanchez

INTRODUCCION

La colonizacion por Pneumocystis jirovecii es frecuente en pacientes con virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH), sin embargo, con la introduccion del tratamiento
antirretroviral ha caido considerablemente, siendo mas susceptible poblacion que
presentan otras causas de inmunosupresion.

CASO CLIiNICO

Mujer de 25 afos en seguimiento en consultas de dermatologia por una dermatitis
atopica, en tratamiento con upadacitinib 30 mg/dia desde hace 6 meses.

Acude a consulta del médico de familia con clinica de sensacion disneica de dos
meses de evolucion y tos seca sin fiebre con escasa expectoracion blanquecina. Tras
explorar a la paciente se mandan pruebas complementarias (radiografia de térax,
electrocardiograma y analitica de sangre) y se cita tras resultados.

A la semana se valora nuevamente a la paciente por persistencia de clinica disneica
gue cada vez es mas acusada. Tras valoracion de pruebas complementarias sin
alteraciones significativas se decide solicitar espirometria que finalmente no se realiza
por empeoramiento clinico e imposibilidad por parte de la paciente, presentando a
la exploracion una saturacion de oxigeno del 91%, con una disminucion del murmullo
vesicular en base derecha, por lo que se deriva a urgencias.

En urgencias se objetiva una radiografia de térax con infiltrados basales bilaterales y
minimo derrame pleural derecho (Figura 1) y una acidosis respiratoria en la gasometria
venosa.

Durante el ingreso hospitalario en medicina interna se realizan numerosas pruebas
complementarias en las cuales se descarta mediante serologia sifilis, VIH y virus de
la hepatitis C. Se descarta neumonia por Streptococcus pneumoniae y legionelosis.
Tras realizar la tomografia computarizada de térax se informa de opacidades en vidrio
deslustrado difusas con mayor consolidacion en segmento basal medial del I6bulo
inferior izquierdo, a correlacionar contexto clinico analitico la posibilidad de infeccion
por un microorganismo no habitual.

En planta se completa estudio y se mantiene antibioterapia empirica con ceftriaxona
y azitromicina junto con metilprednisolona. Ante sospecha clinica de neumonia por
Pneumocystis jirovecii (pendiente de resultados microbioldgicos) se inicia tratamiento con
cotrimoxazol con mejoria clinica y radioldgica, con retirada de oxigenoterapia suplementaria.
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DISCUSION

El Pneumocystis jirovecii es un hongo patégeno, oportunista, que se encuentra
en el arbol respiratorio del ser humano. En caso de pacientes que presentan el
sistema inmunoldgico comprometido, como en el caso de pacientes con VIH, cancer,
trasplante de 6érganos o en tratamiento inmunosupresor este hongo puede provocar
una neumonia atipica.

Este caso subraya la necesidad de mantener un alto indice de sospecha para infecciones
oportunistas en pacientes inmunocomprometidos, independientemente de la patologia
subyacente o la terapia inmmunomoduladora. A pesar de considerarse una paciente
joven sin patologias de interés no hay que subestimar la edad, puesto que estaba en
tratamiento inmunosupresor como factor de riesgo.

Ademas, este caso destaca la importancia de la colaboracién interdisciplinar entre
profesionales para abordar de manera integral la salud de los pacientes con multiples
comorbilidades.

Tras la resolucion de la infeccion respiratoria se decidié suprimir el factor desencadenante,
upadacitinib, valorando segun riesgo/beneficio si reintroducir nuevamente esta
medicacion, puesto que se habia conseguido controlar la dermatitis atopica después
de probar con numerosos farmacos.

Figura 1. Radiografia de térax proyeccién Figura 2. Radiografia de térax, proyeccion
posteroanterior. Infiltrados basales bilaterales lateral. Infiltrados basales bilaterales
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¢UNA PISTA PARA SABER MI ENFERMEDAD?
LA IMPORTANCIA DEL AMBIENTE EPIDEMIOLOGICO

Maria del Mar Garcia Pérez-Carlos
MIR-1 Neurologia
Pablo Espinosa Rodriguez - Inés Garcia Rosa

INTRODUCCION

Streptococcus B-hemolitico del grupo A (SBHGA), también llamado Streptococcus
pyogenes, es un coco grampositivo relacionado con varias enfermedades, superficiales
e invasivas, pudiendo desencadenar reacciones mediadas por toxinas como el sindrome
de shock toxico estreptococico (STSS). Los cambios genéticos en las cepas de SBHGA
circulantes y/o los cambios en la susceptibilidad del huésped a la infeccion han
conducido recientemente a un aumento de casos en los paises desarrolladosl.

CASO CLINICO

Mujer de 39 afos, sin antecedentes de interés, que consulté en urgencias hospitalarias
por fiebre de 39.5°C, sudoracion, odinofagia, dolor toracico pleuritico, tos y nduseas.
Referia cuatro dias de evolucién sintomatica, con inicio tras contacto con su hija,
diagnosticada de escarlatina.

A su llegada la paciente estaba afebril y estable, con signos exploratorios de
deshidratacion e hipoventilacion. El analisis sanguineo mostraba fracaso renal y
datos de sepsis con PCR 22.8 mg/dL, procalcitonina 2.73 ng/mL, lactato 5.3 mmol/L,
neutropenia de 1600 neutrdfilos y 120.000 plaguetas. La radiografia toracica mostraba
un infiltrado multilobar derecho (Figura 1), realizandose ecografia pulmonar en la que
se apreciaban signos compatibles con neumonia.

Durante su estancia en el servicio se produjo un empeoramiento progresivo de su estado
clinico, con hipotension de 70/30 mmHg y hemopitisis, por el cual precisé ingresar en
unidad de cuidados intensivos (UCI). Dada la sospecha de enfermedad invasiva por
SBHGA (EISBHGA) con criterios para STSS (Tabla 1), se iniciaron medidas de soporte
vital y tratamiento empirico con doble antibioterapia (penicilina y clindamicina) e
inmunoglobulinas intravenosas, a pesar de los cuales presenté un empeoramiento
de las imagenes radioldgicas (Figura 2) acorde al deterioro.

Se solicitd PCR de virus respiratorios siendo negativa, asi como exudado faringeo,
aspirado bronquial y hemocultivos, siguiendo la evidencia actual2, demostrandose
presencia de SBHCA. En dias subsiguientes se repitio el estudio analitico, mostrando
alteracion del perfil hepaticoy la coagulacion, lo cual, en combinacién con los hallazgos
previos, supuso la certeza diagndstica para STSS (Tabla 1).
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DISCUSION

El presente caso ejemplifica una EISBHGA con presentacion atipica. Si bien el STSS
ocurre como complicacion de dicha entidad en 1/3 de casos, la neumonia es infrecuente,
presentdandose como una enfermedad lobulillar difusa que conduce a bacteriemia
hasta en el 80% de pacientes. Esto ultimo esta en congruencia con el caso, asi como
la aparicion de un eritema difuso escarlatiforme2, que la paciente mostré durante
su ingreso.

SBHGA es extremadamente susceptible a betalactamicos, imprescindibles en el
tratamiento empirico. Sin embargo, en monoterapia, las penicilinas se relacionan
con alta morbimortalidad en infecciones asociadas a toxinas. Asi, debe afiadirse
clindamicina, con la ventaja de manifestar un efecto posantibidtico mas prolongado,
no verse afectado por el tamano del inéculo o la etapa de crecimiento bacteriano,
y presentar accion supresora en la produccion de toxinas y sintesis de proteinas de
union a penicilinas, implicadas en la sintesis/degradacion de la pared celular.

Es necesario alertar a clinicos y poblacion general sobre este sindrome y sus
presentaciones mas atipicas, subrayando la importancia del ambiente epidemioldgico,
para facilitar el reconocimiento inmediato, dada la gravedad y las nefastas consecuencias
que pueden derivar del retraso diagndstico.

E
L Lo ot bt iy

Figura 1. A — Radiografia anteroposterior de térax a su llegada a Urgencias. B — Radiografia lateral de
torax a su llegada a Urgencias
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Figura 2. A — Radiografia anteroposterior de térax tras el empeoramiento clinico en Urgencias. B —
Radiografia anteroposterior de térax en el momento del ingreso en UCI

Tabla 1. Criterios clinicos para STSS segun el sumario de evidencia UpToDate2 y presencia/

ausencia en la paciente

Criterios diagnésticos Presente/Ausente

Presion arterial sistélica <90 mmHg en adultos o <percentil 5 para la

edad en nifios <16 afos Presente

Afectacion multiorganica con dos o mas de los siguientes: Presente

Insuficiencia renal: en adultos, creatinina =2 mg/dL; en nifos, 22 veces
el limite superior para la edad; en enfermedad renal preexistente, Presente
elevacion 22 veces respecto al valor inicial

Coagulopatia: plaguetas <100.000/mm3 (100 x 106/L) o coagulacion
intravascular diseminada definida por tiempos de coagulacién
prolongados, niveles bajos de fibrindgeno y presencia de productos
de degradacion de fibrina

Presente

Afectacion hepatica: ALT, AST o bilirrubina total =2 veces el limite
normal para la edad; pacientes con enfermedad hepatica preexistente, Presente
elevacion =2 veces respecto al valor inicial

Erupciéon macular eritematosa, puede descamarse Presente
Necrosis de tejidos blandos Ausente
Sindrome de distrés respiratorio agudo Presente

STSS probable: casos que cumplen con los criterios clinicos en ausencia de otra etiologia identificada
con aislamiento de SBHGA de un sitio no estéril (p. €], faringe, vagina,lesion cutanea).

STSS confirmado: casos que cumplen con los criterios clinicos, con aislamiento de SBHGA de un sitio
normalmente estéril (p. ej., sangre, liquido cefalorraquideo, articular, pleural, pericardico, peritoneal,
biopsia de tejido o herida quirdrgica).

ALT: alanina aminotransferasa; AST: aspartato aminotransferasa.
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ANGIOSARCOMA MAMARIO, UNA RARA
COMPLICACION TRAS LA RADIOTERAPIA

Maria Isabel Merlos Martinez
MIR-3 Ginecologia
Alejandro Huelbes Ros - Celia Gémez Meseguer

INTRODUCCION

El angiosarcoma radioinducido es un subtipo de angiosarcoma secundario poco
frecuente, originado en las células endoteliales y cuya patogénesis se relaciona con el
dafo tisular secundario a la radioterapia. Actualmente, su incidencia esta en aumento
posiblemente debido al aumento de cirugias conservadoras mamarias tratadas
posteriormente con radioterapia. La afectacion inicial es cutanea, produciendo lesiones
cutaneas eritematosas, placas violaceas, nddulos, equimosis etc. Aunque se puede
extender a pared toracica o tejido mamario subyacente.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una mujer de 83 afos, en seguimiento anual en la unidad de
mama por antecedente de cancer de mama estadio TINTMO (tumor-node-metastasis)
tratado en 2016 con cuadrantectomia y linfadenectomia izquierda, y que recibid
radioterapia y hormonoterapia durante cinco aflos como tratamiento adyuvante;
siendo dada de alta por parte de oncologia médica. Sin mas antecedentes médicos de
interés. Acude a nuestra consulta refiriendo ndédulos cutaneos de reciente aparicion en
mama izquierda. A la exploracion fisica destacan nodulaciones dérmicas en cuadrante
supero-interno (CSl) y unién de cuadrantes superiores (UCS) de mama izquierda; el
resto de exploracion mamaria es anodina.

La mamografia realizada anualmente en su seguimiento no mostraba diferencias con
respecto a las de afios previos, con un diagndstico BIRADS 2 (Breast Imaging-Reporting
and Data System). Ante los hallazgos cutaneos, se decide realizar una biopsia de las
lesiones que se envia a anatomia patoldgica; visualizandose una proliferacion celular
atipica en dermis, con patrén infiltrativo y células formando pequefas luces irregulares
angulosas. Con expresion CD31+ (cluster of differentiation) difusa, oncogen CMYC+
nuclear intensa difusa, Ki67 elevado (30%) y CK (citoqueratina) AE1/AE3 negativo;
sospechoso de un angiosarcoma postradiacion. Tras presentar el caso en comité
multidisciplinar, se decide mastectomia simple de mama izquierda.

Durante el acto quirdrgico se evidenciaron lesiones cutaneas nodulares y papulares
violaceas con afectacion multifocal en la mama izquierda. Para poder abarcar la
extension cutanea, se realizd una incision de Stewart oblicua que permitia realizar la
mastectomia simple incluyendo la fascia del pectoral mayor (Figura 1). Posteriormente,
se realizd un colgajo abdominal para cerrar el defecto de la mastectomia y cierre
minucioso por planos, dejando un drenaje sobre el lecho quirdrgico. La paciente
evoluciond de forma favorable durante su hospitalizacién, siendo dada de alta.
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Posteriormente, se ha realizado un seguimiento semanal en consultas de la unidad
de mama, confirmandose una correcta evolucién de la herida quirdrgica (Figura 2).
La anatomia patoldgica definitiva confirmo una neoplasia maligna con predominio
en dermisy extension infiltrativa a tejido celular subcutaneo y margenes quirdrgicos
libres. Finalmente, la paciente no ha precisado tratamiento adyuvante por parte de
oncologia médica.

DISCUSION

Debido a la baja casuistica publicada, no existe un tratamiento quirdrgico estandarizado.
La experiencia publicada orienta hacia la escision radical como tratamiento de eleccion,
siendo la ausencia de bordes afectos el principal factor prondstico. Por otra parte,
actualmente la tasa de recurrencia es elevada, oscilando entre el 54 y el 92% segun
las series publicadas; la localizacion mas frecuente es en la cicatriz.

Figura 1. Angiosarcoma de mama izquierda antes de la intervencion quirdrgica. Visualizacién de lesiones
cutdneas nodulares y papulas

Figura 2. (A) Mastectomia simple de mama izquierda inmediatamente después de la intervencion. (B)
Revision quirdrgica dos semanas después de la cirugia. (C) Revision quirdirgica un mes después de la cirugia
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EL OPORTUNISMO DE LA PSEUDOMONA ANTE
UN SHOCK TOXICO POR STREPTOCOCCUS PYOGENES

Laura Soriano Ruiz
MIR-4 Medicina Intensiva
Ana Belén Romero Sanchez - Elena Carrasco Gonzalez

INTRODUCCION

Pseudomonas aeruginosa es un patdégeno que tiene el potencial de causar infecciones
graves, especialmente en inmunocomprometidos. La infeccion hematdgena del vitreo
rara vez ocurre en pacientes con bacteriemia por P. aeruginosa (1) siendo mas comun la
causada por Klebsiella pneumoniae (2). Aun asi, la mayoria de los casos de endoftalmitis
suelen ser exdgenas, siendo la causa enddgena practicamente anecddtica (1).

CASO CLIiNICO

Mujer de 54 afnos sin antecedentes de interés que refiere fiebre de hasta 40 grados
desde hacia seis dias junto a diarrea y prurito, con aparicion progresiva de lesiones
cutaneas que se tornan ampollosas.

Asu llegada a urgencias, presenta tensiones sistélicas menores a 80 mmHg. En la piel,
exantema macular eritematoso generalizado, de color parduzco en algunas areas, con
despegamiento epidérmico extenso (signo Nikolsky positivo) en cara posterior y lateral
de miembros inferiores y cara lateral de brazos (Figura 1). Se inicia fluidoterapia intensa
y se obtienen pruebas complementarias en las que destaca marcada coagulopatia,
leucocitosis y aumento de reactantes de fase aguda. Dermatologia toma biopsia y
cultivo de las lesiones e ingresa en UCI en tratamiento empirico con meropenem,
linezolid y clindamicina.

En las primeras horas de estancia en UCI, precisa de inicio de drogas vasoactivas
a altas dosis y hemofiltro asi como intubacion orotraqueal. Ademas, ante la alta
sospecha de shock toxico streptocdcico con crecimiento en cultivo de partes blandas
de Streptococcus pyogenes, se inicia tratamiento con inmunoglobulinas durante cinco
dias a 0,4 mg/kg y dia y se cambia terapia antibidtica por penicilina Gy clindamicina.
Las lesiones de la piel empeoran progresivamente con aspecto necroético-isquémicas
(Figura 2), realizandose una medicién de compartimientos que, pese descartar sindrome
compartimental en miembro superior izquierdo, se decide revisidon y limpieza de
la fascia en quirdfano. Mala evolucion tras cirugia por lo que finalmente se realiza
amputacion transhumeral de dicho miembro y en los dias siguientes ante evolucién
similar, se amputan ambos miembros inferiores infratuberositario. Tras esto, la paciente
mejora hemodindmicamente pudiendo retirar drogas vasoactivas y hemofiltrado.

Al mes del ingreso, se detecta en hemocultivos y en partes blandas infeccion por
Pseudomona aeruginosa tratada con meropenem y amikacina. A los pocos dias, se
observa hipopion en ambos ojos con alta sospecha de endoftalmitis que se confirma
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que es causado por Pseudomona (Figura 3). Se inicia ceftazidima, ciprofloxacino y
vancomina topicos.

Finalmente se decide adecuacioén de la terapia de soporte vital y fallece.

DISCUSION

La endoftalmitis es una infeccion bacteriana o fungica de los humores vitreos y/o
acuosos (2). En la endoftalmitis enddgena, los organismos suelen sembrar primero
la coroide altamente vascular y luego se extienden anteriormente hacia el vitreo (1).

El curso de la endoftalmitis por Pseudomona es fulminante, con una clinica de dolor
oculary disminucion de la agudeza visual (1). En nuestro caso, la paciente se encontraba
sedoanalgesiada y se evidencid con la aparicion de hipopion. El diagndstico de
confirmacion es mediante aspiracion de la cdmara anterior o vitreo (1). El tratamiento
consiste en antibidtico sistémico e intravitreo de los mismos e, incluso, puede acabar
en vitrectomia (2).

Figura 1. Lesiones cutaneas a la llegada a urgencias
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Figura 2. Lesiones necrético isquémicas del miembro superior izquierdo horas previas a la cirugia de
limpieza y revision

Figura 3. Hipopion ocular
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ABORDAJE DE LA IDEACION AUTOLITICA:
INTERVENCION EN CRISIS

Julia Fuensanta Pérez Ferre
MIR-2 Psiquiatria
Martin José Solano Salinas - Sara Gea Victoria

INTRODUCCION

El suicidio es la primera causa de muerte externa en nuestro pais. Se estima que un
60% de las personas que fallecen por suicidio solicitan ayuda esa misma semana,y un
18% piden ayuda ese mismo dia. Valorar el riesgo de suicidio y realizar una intervencion
adecuada seran, por lo tanto, dos aspectos claves en la prevencion del suicidio.

CASO CLINICO

Mujer de 18 afos diagnosticada de trastorno limite de personalidad que se encuentra
en seguimiento por la unidad de rehabilitacion de adultos. Antecedentes de multiples
gestos parasuicidas, autolesiones no suicidas e intentos autoliticos. A su llegada a
consulta, la usuaria expresa ideacion autolitica de varios dias de evolucion que ha
intentado manejar, sin éxito.

Se realiza entrevista clinica para valorar riesgo de autolisis. La usuaria presenta
antecedentes de intentos autoliticos, desesperanza y alta impulsividad. No refiere
planificacion ni estructuracion de las ideas, y las vive de manera egodistonica.

Durante la intervencion se mantiene una actitud de escucha activa, realizando
preguntas abiertas que faciliten la ventilacion emocional y permitiendo el silencio
cuando se estima necesario. Nos abstenemos de aportar consejos y soluciones
inmediatasy, por supuesto, no se juzgan ni se minimizan los motivos o el sufrimiento
gue verbaliza. Todo ello permite que la usuaria exprese como se ha sentido los Ultimos
dias: inutil, poco querida, “sin salida”.

Una vez facilitada la ventilacion emocional tratamos de identificar qué es aquello que
le esta haciendo sufrir, e intentamos pensar junto a ella otras alternativas distintas al
suicidio como solucion a su malestar. La usuaria explica que sus padres comenzaron
a menospreciarla tras una discusidon motivada por el reparto de las tareas del hogar.
Se valida el sufrimiento que experimenta, definiéndolo como “comprensible” ante el
relato que nos cuenta y explorando otras alternativas de accion distintas al suicidio.

Al mismo tiempo, se exploran los enganches a la vida de los que dispone, sin darlos
por supuestos. Al preguntar, nombra la mejoria en su estado animico desde que asiste
a rehabilitaciéon y su mascota. Se procede a intentar sembrar ambivalencia y duda
respecto a la intencion autolitica

Por ultimo, se establece un plan de accién a corto plazo, que incluye la realizacién de
un nuevo plan de crisis, una nueva cita en los proximos dias y la posibilidad de realizar
una intervencion familiar.
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La intervencién en crisis trata de validar el sufrimiento de la persona sin validar el
suicidio como una opcidn factible para acabar con el mismo. A través de este caso clinico
hemos podido observar las distintas fases que pueden constituir una intervencion
en crisis: evaluacion del riesgo y ventilacion emocional, identificacion del problemay
busqueda de alternativas y acuerdo de un plan de futuro.
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LA IMPORTANCIA DE LA DETECCION TEMPRANA
Y LA INTERVENCION EN TRASTORNOS ALIMENTARIOS

Miriam Herrera Moraleda
MIR-3 Psiquiatria
Maria Teresa Bernal Canales

INTRODUCCION

Los trastornos alimentarios representan una preocupacion creciente en la salud
mental, especialmente entre los jovenes. La anorexia nerviosa es uno de los trastornos
mas graves y potencialmente mortales en esta categoria (1,2). El caso expuesto, una
adolescente de 16 afos con signos preocupantes de anorexia nerviosa, destaca la
necesidad urgente de deteccion temprana y tratamiento adecuado en estos casos.

CASO CLINICO

La paciente muestra sintomas claros de anorexia nerviosa, como una obsesion con
SU peso Y su apariencia, y una restriccion severa de la ingesta alimentaria. A pesar de
los cambios notables en su comportamiento y apariencia fisica, niega la gravedad
de su situacion. Sus padres, al buscar ayuda profesional y ser remitidos a un equipo
especializado en trastornos alimentarios, han tomado una decision crucial para su
recuperacion.

La intervencion temprana es fundamental para prevenir complicaciones graves y
potencialmente mortales asociadas con la anorexia nerviosa. Es necesario que los
familiares, amigos y profesionales de la salud estén alerta a los signos y sintomas de
estos trastornos y actlen rapidamente para buscar ayuda. Abordar los factores de
riesgo subyacentes, como la presion social y los problemas de autoestima, es esencial
en el proceso de tratamiento y recuperacion (1,2).

DISCUSION

El caso presentado resalta la importancia de la deteccidon tempranay la intervencion
oportuna en los trastornos alimentarios. La negacion y la falta de conciencia sobre la
gravedad del trastorno son comunes entre quienes padecen anorexia nerviosa y otros
trastornos similares. Ademas, es crucial abordar los factores de riesgo subyacentes
para prevenir la recurrencia y promover el bienestar a largo plazo en aquellos que
luchan contra estos trastornos debilitantes.

En conclusion, este caso subraya la importancia critica de la deteccion tempranay la
intervencion oportuna en trastornos alimentarios como la anorexia nerviosa. La atencién
y el apoyo adecuados pueden marcar una diferencia significativa en el resultado y
la recuperacion del individuo afectado. Es esencial que la sociedad en su conjunto
reconozca la gravedad de estos trastornos y trabaje hacia una mayor conciencia y
comprension para mejorar la prevencion y el tratamiento.
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ENCEFALITIS POR VIRUS INFLUENZA A

Andrea Martinez Aguilar
MIR-4 Medicina Familiar y Comunitaria
Mariola Segura Roig - Luis Miguel Carrillo Martinez

INTRODUCCION

Las infecciones del sistema nervioso central dan lugar a sindromes clinicos de meningitis
aséptica y encefalitis. La caracteristica diferenciadora entre ambas entidades es la
presencia o ausencia de una funcién cerebral normal, siendo en la encefalitis comun
dicha afectacion.

CASO CLINICO

Mujer de 55 afnos, sin antecedentes personales de interés, que es traida por sus familiares
a urgencias por alteracion conductual. Fallecimiento de su padre recientemente de
forma repentina. Tres dias antes comienza con clinica catarral leve y el dia previo a su
asistencia en urgencias empieza con un cuadro de desorientacion, somnolencia y fiebre
de hasta 38°C. Esa misma noche empeoramiento clinico, llegando a despertarse por la
nochey deambular desnuda por el domicilio, por lo que los familiares deciden acudir
a urgencias. A su llegada, mal estado general, somnolienta, aunque muy agitada y
temperatura de 38,5°C. A la exploracién neurolégica, pares craneales normales, pupilas
midriaticas poco reactivas, reflejo extensor bilateral y signos meningeos negativos. Se
decide la realizaciéon de pruebas complementarias y paso a camas de observacion
para continuar estudio. Analiticamente destaca una proteina C reactiva de 121 mg/
dL con procalcitonina normal, acidosis metabdlica con lactato de 10 mmol/L, PCR
positiva para Influenza A, toxicos en orina negativosy TC craneal normal. Se decide la
realizacion de puncion lumbar, donde se objetiva liquido inflamatorio. Ante disminucién
de nivel de consciencia de la paciente se comenta el caso con la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI), decidiendo intubacién por Glasgow menor a 8 e ingreso a su cargo
con diagndstico de sospecha de encefalitis por virus Influenza A.

DISCUSION

El virus de la Influenza A es un virus estacional invernal que habitualmente produce
clinica respiratoria, siendo rara la afectacion del sistema nervioso en paises occidentales,
aungue su frecuencia se ha multiplicado tras la pandemia de influenza A HIN1 en el
afno 2009. Presenta una gran variabilidad clinica, habiéndose descrito una amplia
serie de complicaciones neurolégicas tales como convulsiones, encefalitis, accidente
cerebrovascular, encefalomielitis aguda diseminada y sindrome de Guillain-Barré.

El diagnodstico es dificil dado que en muchas ocasiones tanto el liquido cefalorraquideo
como las técnicas de neuroimagen son normalesy es habitual que el virus Unicamente
se encuentre en muestras de exudados nasofaringeos.
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Por todo ello es importante sospechar esta entidad desde el principio ante un paciente
que se presente con un cuadro catarral previo y un sindrome confusional agudo con
una PCR en exudado faringeo positiva para influenza A. Ademas, ante un caso de
encefalitis aguda debemos pensar, ademas de en los virus mas frecuentes, en el de
la gripe, especialmente si se tiene en cuenta la epidemiologia del caso.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

1. Glaser CA, Winter K, DuBray K, Harriman K, Uyeki TM, Sejvar J, et al. A populatin-based study
of neurologic manifestations of severe influenza A (HIN1) pdm 09 in California. Clin infect Dis.
2012; 55(4):514-20.

2. Hernandez Gonzalez N, del Castillo Martin F, Suso Martinez de Bujo B. Encefalitis por virus de
la gripe serotipo A Encephalitis due to influenza A virus. An Pediatr (Barc). 2003;58(4):397-398.
doi:10.1016/51695-4033(03)78078-3.3.

3. Whitley R3J. Encefalitis viral. N Engl J Med. 1990;323(4):242-50.

110



DOLOR EN MEDIOPIE, ; ESTAMOS ANTE
UNA FRACTURA-LUXACION DE LISFRANC?

Abel Pérez Sanchez
MIR-3 Cirugia Ortopédica y Traumatologia
Antonio Javier Suarez Millan
Joaquin José Moya Angeler Pérez Mateos

En la lesion de Lisfranc se ve afectada la articulacion tarsometatarsiana, que separa
el mediopié del antepié. En esta articulacion distinguimos tres columnas: la columna
medial, que esta compuesta por la primera cufa y la base del primer metatarsiano;
la columna central, compuesta por la segunda y tercera cufia articuladas con el
segundo y tercer metatarsiano; y la columna lateral, formada por el cuboides y los
metatarsianos cuarto y quinto. Entre los multiples ligamentos que participan en la
estabilidad de esta articulacion, el ligamento de Lisfranc, que se encuentra entre la
segunda cufa y el segundo metatarsiano, es el mas importante de todos. Cuando
hay lesion ligamentosa y dsea, se denominan fractura-luxacion. Suelen obedecer
a un traumatismo de alta energia (fuerza axial o rotacional sobre un pie en flexion
plantar, traumatismo directo sobre el dorso del pie). Sin embargo, estd aumentando
la incidencia de casos por un traumatismo banal. Son lesiones que, debido a su baja
incidencia (0,2% del total de fracturas) y a su complejidad, pueden pasar inadvertidas.
El 20-40% de estas lesiones pasan desapercibidas en la primera evaluacion, siendo
consideradas las lesiones que mas comuUnmente pasan sin diagnosticar en los servicios
de Urgencias. Si nos encontramos con un pie hinchado y con dolor a la palpacién en
el mediopié, junto a la presencia de equimosis plantar, que es altamente sugestiva
de esta lesion, debemos sospechar su diagndstico.

Mujer de 43 anos, sin antecedentes de interés, que acudid al Servicio de Urgencias
con dolor en mediopié tras sufrir traumatismo directo sobre el mismo, con rotaciony
flexion plantar forzada. Presentaba tumefaccion dolorosa a nivel de todo el mediopié,
sin alteraciones cutdneas ni alteracion neurovascular, con impotencia funcional para
la deambulacion. Se inmovilizé con férula suropédica posterior. En las radiografias y
TC (Figura1) se observaban multiples lineas de fracturas desplazadas en las tres cufias,
fractura en multiples fragmentos del hueso cuboides, fractura en base de primer y
segundo metatarsiano (fractura-luxacion lateral tipo Lisfranc) y fracturas desplazadas en
cuello de segundo, tercer y cuarto metatarsiano. Se realizé reduccién abierta y fijacion
interna con tornillos canulados y agujas de Kirschner. Se colocé nueva férula suropédica
posterior, manteniendo el miembro intervenido en descarga. En las radiografias de
control (Figura 2) observamos correcta reduccion y fijacion de las fracturas. Tras seis
meses de seguimiento, presenta un balance articular simétrico al contralateral, con
consolidacion total de las fracturas (Figura 3).
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Para el diagndstico son fundamentales las proyecciones: anteroposterior, lateral y
oblicua. En lesiones sutiles o puramente ligamentosas, las radiografias de los pies en
carga nos pueden dar el diagndstico. Si hay dudas se realiza TC o RMN. El tratamiento
de las lesiones no desplazadas, confirmado con radiografia de los pies en carga,
consiste en inmovilizacion con yeso durante 6-12 semanas. Las desplazadas siempre
son quirurgicas. Tratando a tiempo obtendremos buenos resultados. Errores en el
diagndstico provocan retraso en el tratamiento. Si evoluciona mas de cuatro semanas,
su tratamiento serda muy complejo y los resultados pobres, con gran morbilidad para
el paciente.

Figura 1. Radiografia diagndstica a su llegada al Servicio de Urgencias en proyeccion AP (A) y lateral (B).
Reconstruccion de TAC en 3D en proyeccion lateral (C), AP (D) y PA (E)

Figura 2. Radiografias de control postintervencién en proyeccién AP (A) y oblicua (B)
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Figura 3. Radiografias de control a los 6 meses de la cirugia en proyeccién oblicua (A), lateral (B) y AP
(C). Observamos la correcta consolidacion de las fracturas y la ausencia de las agujas de Kirschner, que
fueron retiradas sin incidencia en consulta tras cinco semanas desde la cirugia
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DOLOR INTENSO EN INGLE, ;ESTAMOS ANTE
UNA FRACTURA-LUXACION DE CADERA?

Abel Pérez Sdnchez
MIR-3 Cirugia Ortopédica y Traumatologia
Carmelo Marin Martinez - Antonio Murcia Asensio

INTRODUCCION

Hasta hace poco las luxaciones de cadera nativa eran un raro motivo de consulta en
los Servicio de Urgencias, pero actualmente son mas frecuentes por los traumatismos
de alta energia. Se requiere un mecanismo lesional con fuerza significativa para luxar
una cadera, ya que esta articulacion esférica es bastante estable debido a su estructura
6seay las inserciones muscularesy ligamentosas asociadas. La mayoria se relacionan
a accidentes automovilisticos. Debido a la fuerza requerida a menudo se asocian con
otras lesiones importantes, especialmente con fracturas, que se encuentran en mas
del 50% de estos pacientes.

El tipo mas frecuente de luxacion de cadera es la posterior tras traumatismo
anteroposterior sobre rodilla con cadera en flexion, suponiendo las luxaciones anteriores
un 10% de los casos. Estas lesiones son verdaderas emergencias traumatoldgicas,
requiriendo la reduccion cerrada urgente antes de las primeras 6-12 horas. La mayoria
se resolvera con reduccion cerrada.

CASO CLIiNICO

Mujer de 63 afnos, sin antecedentes de interés, que acudid al Servicio de Urgencias
con dolor en cadera derecha tras sufrir un atropello, adoptando la postura de bafista
sorprendido con rotacion interna y aduccion del miembro inferior derecho. Presentaba
dolor a la palpaciéon y a las rotaciones pasivas de cadera, sin alteraciones cutaneas
ni alteracion neurovascular, con impotencia funcional para la deambulacion. En las
radiografiasy TC (Figura 1) se observa una fractura multiple del reborde superior, lateral
y posterior del acetabulo derecho con luxacion posterior de la cabeza femoral derecha
sin evidencia de otras lineas de fractura.

Bajo sedacion y control de escopia se realizd reduccion cerrada en quirdéfano de
urgencias empleando como maniobra la técnica de Allis (partiendo de flexion de cadera
y rodilla de 90° aplicar traccién constante en la linea del fémur con la extremidad en
rotacion internay aduccion). Tras la reduccion, se colocd una traccion transesquelética
supracondilea de fémur derecho con 6kg de peso, manteniendo el miembro lesionado
en descarga. En el control de escopia y radiografias de rodilla (Figura 2) observamos
la correcta reduccion de la luxacién y la posicion apropiada de la traccion. Tras una
semana, de forma programada en quiréfano, se realizd la reduccion abierta y fijacion
interna de la fractura de acetabulo con placas y tornillos. Al mes de seguimiento,
presenta un balance articular simétrico al contralateral, con fracturas en vias de
consolidacién (Figura 3).
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DISCUSION

Las luxaciones de cadera son una lesidon que requiere una evaluacion global y cuidadosa
del paciente para descartar lesiones concomitantes, debiendo solicitar siempre de
urgencias como minimo analitica y radiografia anteroposterior de pelvis. Acortar el
tiempo hasta la reduccion de una luxacion de cadera es esencial para tratar esta lesion
y prevenir complicaciones a largo plazo, como la necrosis avascular y la artrosis, que
es la complicacion tardia mas importante (hasta 33% a los 10 afos). Siempre se debe
realizar un TC tras la reduccién de una luxacion de cadera para valorar la existencia
de lesiones asociadas y poder tratarlas adecuadamente.

Figura 1. Luxacion coxofemoral tipo IV de la clasificacion de Thompson-Epstein. A) Radiografia
anteroposterior de cadera derecha. B) TAC con reconstrucciones en 3D. C) Corte axial de TAC

Figura 2. A) Control de escopia intraoperatorio en el que se observa la correcta reduccién de la luxacion
coxofemoral. B) Radiografia lateral de rodilla derecha y anteroposterior (C) en la que se observa la correcta
posicion de la traccién supracondilea transesquelética

15



Figura 3. A) Radiografia anteroposterior de pelvis de control postintervenciéon. B) Radiografia anteroposterior
de pelvis y axial (C) de cadera derecha al mes de la cirugia
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EN FASCITIS LLEGAR TARDE, ES NO LLEGAR

Angel Fernandez Picé
MIR-1 Cirugia Ortopédica y Traumatologia
Paula Cuevas Aragén - Francisco Lajara Marco

INTRODUCCION

La fascitis necrotizante es una infeccién rapidamente progresiva que produce necrosis
de fascia superficial y tejido graso, asociando una alta toxicidad y mortalidad. Requiere
de un tratamiento quirdrgico precoz, que en muchos casos es retrasado debido al
reto diagndstico que supone esta patologia.

CASO CLINICO

Se trata de una mujer de 54 afnos que acude a Urgencias por presentar cuadro
de 3-4 dias de evolucion con fiebre, diarrea y prurito. Durante este periodo, han
aparecido lesiones ampollosas en miembros que le causan intenso dolor y prurito.
Sin antecedentes de interés ni consumo de téxicos reciente.

A la exploracion esta con fiebre de 38°C, deshidratada, taquicardica, taquipneica,
hipotensa con Glasgow de 13. Presenta exantema macular ampolloso con Nikolsky +
en ambos miembros inferiores y miembro superior derecho. En amigdalas, se observan
lesiones blanguecinas. Analiticamente, llama la atencion acidosis metabdlica con lactico
de 14 mg/dl, PCR 36.7 mg/dl, procalcitonina 124.4 mg/dl, leucocitosis con desviacion
de la izquierda, fracaso renal agudo y coagulopatia.

Con diagndstico de sindrome estafilococico de piel escaldada, se avisa al dermatdlogo
de guardia, que extrae biopsia. Ante el cuadro de shock séptico, ingresa a cargo de
Unidad de Cuidados Intensivos, que inicia antibioterapia, medidas de resucitacion y
se extraen hemocultivos (positivos para Streptococcus pyogenes).

Tras 96 horas de ingreso, rapida progresion hacia areas necroético-isquémicas distales
(Figura 1), por lo que, ante la sospecha de fascitis necrotizante, realizamos fasciotomias
y desbridamiento quirdrgico urgente de compartimentos en ambas piernas (Figura
2A), y brazo derecho. Se aprecié abundante contenido en “agua de lavar carne”, y se
cierra en cordonera para nueva revision quirdrgica en 24-48 horas (Figura 2B).

Tras 24 horas, se observa extension proximal de las lesiones y empeoramiento analitico.
Se revisa en quiréfano, observandose tejido no viable en miembro superior izquierdo,
amputando dicha extremidad a nivel transhumeral (Figura 3). A las 48h, aparece tejido
desvitalizado en tercio distal de ambas tibias, realizando amputacion infratuberositaria
bilateral.

Tras cinco cirugias de lavado y amputacion de tres de sus miembros, persiste el
empeoramiento clinico y hemodinamico. Se consulta con la familia, retirando medidas
de soporte y certificando el éxitus a los 17 dias del ingreso.
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DISCUSION

La fascitis necrotizante puede ser de origen tanto polimicrobiana (tipo I), como
monomicrobiana (tipo Il). El diagndstico de esta patologia es eminentemente clinico,
y requiere de un alto nivel de sospecha, debiendo pensar en ella ante la triada de
dolor (sintoma mas frecuente) desproporcionado a los limites y aspecto de la lesion,
tumefaccion y eritema. La fiebre, sin embargo, solo aparece en torno a un 40% de
los pacientes. Habitualmente, ocurre en pacientes con ciertos factores de riesgo,
como diabetes, trauma, cirugia previa, contacto con aguas marinas..aungque no
siempre estan presentes. El principal parametro que determina la supervivenciay la
necesidad de amputacién es el tiempo entre ingreso y primer lavado quirdrgico, por
lo que es esencial un diagndstico precoz. Sin embargo, la literatura muestra entre un
40-70% de diagnosticos inicialmente erroneos, que favorecen el retraso diagndstico
y desenlaces fatales.

Figura 2. Desbridamiento y fasciotomia de ambos miembros inferiores (2A). Cierre en cordonera de
ambos miembros inferiores (2B)
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Figura 3. MuAdn miembro superior izquierdo tras amputacion transhumeral
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CUANDO EL CORAZON SE ROMPE
Y EL CEREBRO SE ESTENOSA

Maria del Carmen Marin Infer
MIR-2 Medicina de Familia y Comunitaria
Maria luisa Martinez Navarro - Rocio Robles Alvero

INTRODUCCION

El término Moyamoya es una afectacion poco comun caracterizada por el estrechamiento
progresivo de arterias intracraneales y el desarrollo secundario de colaterales. El
sindrome de Moyamoya (SMM) conlleva estos hallazgos angiograficos con una condicion
meédica asociada (Tabla 1) que desencadena las anomalias vasculares, la ausencia de
dicha condicion se denomina enfermedad de Moyamoya primaria o idiopatica.

Debe hacerse diagnostico diferencial entre un Moyamoya primario y secundario, pero

también con otras patologias que pueden producir un cuadro clinico similar, como
las vasculitis del sistema nervioso central (SNC).

CASO CLIiNICO

Mujer de 20 afos, con antecedentes de Diabetes Mellitus tipo 1 (DM-1) y Artritis
Reumatoide (AR) en tratamiento con Metotrexato y Adalimumab, que ingresa en el
servicio de Neurologia por cuadro de parestesias en miembros izquierdos, pesadez
en pierna izquierda y cefalea opresiva de una semana de evolucion. El dia del ingreso,
acude a Urgencias al intensificarse la clinica y asociar opresion precordial y palpitaciones
tras romper con su pareja. Hace dos meses presentd hipoestesia en hemiabdomen
izquierdo coincidiendo también con episodio de estrés. Sin otra clinica asociada.

En el examen neuroldgico destaca ligera hemiparesia e hipoalgesia con hiperreflexia
rotuliana y aquilea en miembros izquierdos. Sin signos ni sintomas de actividad
reumatica.

Se realiza analitica general, anticoagulante IUpico, anticardiolipinas, ANA, ANOES y
serologias sin objetivar alteraciones. En RMN cerebral se aprecian focos de isquemia
aguda y cronica asociados a estenosis en segmentos Al, A2 y M1 de la arteria carétida
interna derecha (ACID), sugestivos de vasculitis (Figura 1). Liquido cefalorraquideo
(LCR) normal. Se inicia tratamiento con metilprednisolonay acido acetilsalicilico y se
suspende Adalimumab. Se amplia estudio con arteriografia, apreciando estenosis en
ACID, segmentos M1 de arteria cerebral media y Al de arteria cerebral anterior, con red de
neovascularizacion y estenosis en carétida interna izquierda, segmento Al, compatible
con patréon de revascularizacion Moyamoya, sin poder descartar vasculitis. Se da alta
con tratamiento antiagregante oral y pauta descendente de corticoides (Figura 2).

Dos meses después se realiza angio-RMN y angiografia cerebral persistiendo las
estenosis con el patréon Moyamoya y sin signos de vasculitis.
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Se realiza interconsulta a Neurocirugia, decidiendo tratamiento quirurgico con bypass
y sinangiosis.

DISCUSION

La enfermedad de Moyamoya afecta principalmente a la raza asiatica con influencia
genética. EI SMM se debe a condiciones médicas asociadas, en este caso DM-1.
Clinicamente presenta dos categorias de sintomas: los debidos a isquemia cerebral
(ictus, convulsiones) y los debidos a mecanismos compensatorios (hemorragias y
cefaleas por colaterales fragiles y dilatadas). Aunque el diagndstico diferencial es
amplio, se puede confirmar un patron Moyamoya con estudios radiolégicos.

En este caso se planted inicialmente el diagndstico diferencial con vasculitis del SNC
secundaria a su enfermedad reumatica, la cual produce inflamacién y destruccion de
arterias cerebrales. Habitualmente se da en pacientes con AR seropositiva erosiva de
larga duracion. La Velocidad de sedimentacion globular y Proteina C Reactiva suelen
estar elevadasy el LCR tiene alto contenido de proteinas, pleocitosis y baja glucorraquia.
La ausencia de dichas alteraciones, asi como la estabilidad clinica y radiolégica nos
hizo descartarla y establecer el diagndstico de SMM.

Tabla 1. Condiciones asociadas al Sindrome Moyamoya

-Aterosclerosis

-Radioterapia a la base del cerebro
Enfermedades del poligono de Willis -Traumatismo craneal

-Tumores cerebrales

-Meningitis y otras infecciones

-Enfermedad de células falciformes
-Beta talasemia

-Anemia de Fanconi

-Esferocitosis hereditaria
-Homocistinuria e hiperhomocisteinemia
-Trombocitemia esencial

Condiciones hematolégicas

-Lupus eritematoso sistémico

-Poliarteritis nudosa y vasculopatia posinfecciosa
-Enfermedad de Graves y tiroiditis

-Sindrome de anticuerpos antifosfolipidos
-Anticuerpos anti-Ro y anti-La

-Diabetes mellitus tipo 1

-Sarcoidosis pulmonar

Vasculitis y enfermedades
autoinmunes y multisistémicas

-Sindrome de Down
-Sindrome de Marfan
-Neurofibromatosis tipo 1
-Sindrome de Noonan
-Sindrome de Prader-Willi
-Sindrome de Sturge-Weber
-Esclerosis tuberosa
-Sindrome de Turner

Trastornos genéticos y del desarrollo

-Glucogenosis tipo |
Enfermedades metabdlicas -Hiperfosfatasia
-Oxalosis primaria

-Enfermedad renal poliquistica

Trastornos renales ;
-Tumor de Wilms
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Figura 1. RMN cerebral: A. Lesiones agudas en secuencia T2 potenciado en difusion. B. Lesiones agudas
y crénicas en secuencia T2

Figura 2. Desbridamiento y fasciotomia de ambos miembros inferiores (2A). Cierre en cordonera de
ambos miembros inferiores (2B)
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IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO PRECOZ
DE LA ACIDOSIS LACTICA INDUCIDA
POR ANTIDIABETICOS ORALES

Rocio Robles Albero
MIR-3 Medicina Familiar y Comunitaria
Maria del Carmen Marin Infer
Maria Consuelo Quesada Martinez

La acidosis lactica inducida por metformina es un tipo de acidosis metabdlica poco
frecuente y muy grave. Su clinica es inespecifica y de comienzo brusco, pudiendo
enmascararse la etiologia del cuadro aumentando la gravedad del caso. Es por ello que
es preciso descartarlo ante un caso de acidosis metabdlica aguda con hiperlactacidemia
en un paciente diabético tratado con metformina.

CASO CLIiNICO

Vardn de 75 aflos que acude a urgencias por cuadro de malestar general de 24
horas de evolucion. Asocia vomitos, deposiciones blandas y edemas en miembros
inferiores. Refiere llevar 12 horas sin orinar. No se acompana de disnea, fiebre,
sintomas infectocontagiosos, ni otra clinica. No habia consultado previamente. Sus
antecedentes médicos son: hipertension arterial, diabetes mellitus tipo Il y dislipemia.
En su tratamiento destaca la combinaciéon de metformina con otros antidiabéticos
orales e insulina.

A su llegada a urgencias presenta constantes estables. La exploracion fisica es
anodina. El electrocardiograma y radiografia de térax son normales. En la analitica
de sangre destaca fracaso renal agudo con creatinina de > 8 mg/dl, urea > 200 mg/d|
y potasio de 7.4 mEqQ/L. En la gasometria venosa se objetiva acidosis metabdlica con
hiperlactacidemia (pH 7.06, pCO2 24 mmHg, HCO3 6.60 mmol/l, lon lactato 9.6 mmol/l).
Se inicia sueroterapia y medidas reductoras de potasio. Se contacta con el nefrélogo
de guardia, quien indica sesion de hemodidlisis urgente y se procede a hospitalizacion.
Durante su estancia, permanece clinica y hemodindmicamente estable. Se resuelve
la hiperpotasemia e hiperlactacidemia tras las sesiones de hemodidlisis, recuperando
la miccion espontanea a las 24 horas del ingreso. Se realiza diagndstico diferencial de
acidosis metabdlica, concluyendo que se trata de acidosis causada por metformina
gracias a los valores de metformina hallados en sangre y la ausencia de otra posible
etiologia. Tras correccion de valores alterados y resolucién de la clinica, se procede a
alta con seguimiento por Endocrinologia y Nefrologia.

DISCUSION

La acidosis metabdlica inducida por metformina es una causa poco frecuente de
acidosis, pero presenta mejor prondstico que otras acidosis metabdlicas graves. La
causa subyacente del desajuste hidroelectrolitico suele ser otra que por si sola podria
ocasionar dicho cuadro, pero que asociado a la toma de metformina supone una
alteracion mucho mas severa. La clinica del cuadro suele ser inespecifica en un inicio
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con un desarrollo con empeoramiento brusco, pudiendo llegar al coma en pocas
horas de evolucién. La anuria es un sintoma que puede estar asociado por el fracaso
renal agudo que acompana al cuadro. El diagndstico se realiza de forma analitica,
estudiando los valores gasométricos que muestran una acidosis metabdlica con el anion
gap alterado e hiperlactacidemia. Para corregir este estado de gravedad, es preciso
recurrir a la hemodialisis, puesto que ayudara a la resolucion de la hiperlactacidemia,
la acidosis y el fracaso renal agudo.
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A PROPOSITO DE UN CASO.
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR PASIVO BILATERAL

Ana Luisa Campillo Martinez
MIR-4 Medicina Familiar y Comunitaria
Maria Consuelo Quesada Martinez

Como residente de medicina de familia, me enfrenté a un caso clinico que resalté
la importancia de la evaluacion integral, la sospecha clinica y la toma de decisiones
rapidas en el servicio de urgencias.

El presente caso ilustra la complejidad del abordaje de pacientes que dentro de una
misma patologia, pueden presentar tanto sintomas tipicos como atipicos, resaltando la
necesidad de disponer de habilidades clinicas y de considerar diferentes diagndsticos
diferenciales.

CASO CLINICO

En camas de observacion nos presentan a un varén de 48 afios, que acude con disnea
progresivay dolor toracico opresivo que mejora en reposo. En la analitica se objetiva leve
elevacion de enzimas cardiacas, quedando pendiente de seriacion de las mismas. Como
antecedentes personales destaca diabetes mellitus en tratamiento con antidiabéticos
orales, obesidad grado Il y sedentarismo. Ninguna cirugia, cancer, trombosis venosa
profunda (TVP), tabaguismo, cardiopatia isquémica o ictus. El enfoque inicial que se
plantea, es repetir una anamnesis detallada y una evaluacion fisica exhaustiva.

En la exploracion fisica esta afebril, eupneico, saturacion de oxigeno al 93%, frecuencia
cardiaca de 75 latidos por minuto y tension arterial de 117/79 mmHg. Auscultacion
normal y abdomen anodino. En miembro inferior derecho (MID) no se aprecian
signos de flogosis, solamente dolor en gastrocnemio y signo de Homans dudoso.
El electrocardiograma presenta ritmo sinusal sin alteraciones en la repolarizacion.
Radiografia de térax normal. Como resultados analiticos, destaca seriacion de troponina
con un primer valor de 80 ng/ml y posteriormente 70 ng/ml, resto sin alteraciones.
Llama la atencion la presencia de dolor gemelar que el paciente refiere presentar en
los ultimos dias junto con disnea de esfuerzo y dolor toracico opresivo sin irradiacion
ni cortejo vegetativo.

En ese momento, la principal sospecha clinica es de tromboembolismo pulmonar
(TEP) secundario a posible TVP de MID. Se amplia en la analitica el valor de Dimero
D, obteniendo como resultado 7.357 ng/dl y se solicita estudio con angio-TC que
finalmente confirma la sospecha diagndstica. Se trata de un TEP bilateral masivo con
signos sugestivos de sobrecarga del ventriculo derecho. Se completa estudio con eco-
doppler del MID donde se objetiva TVP en vena femoral superficial y vena poplitea
derecha. Se pauta heparina en dosis anticoagulantes y es ingresado en Unidad de
Cuidados Intensivos con buena evolucién.
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El dolor toracico, pese a ser uno de los motivos de consulta mas habituales, sigue
suponiendo un reto diagndstico. Destaca la importancia de adoptar un enfoque clinico
meticuloso cuando los sintomas o signos resultan inespecificos, debiendo desarrollar
una solida sospecha clinica, realizar un exhaustivo diagndstico diferencial y solicitar
las pruebas complementarias pertinentes para confirmar el diagnéstico y facilitar la
toma de decisiones terapéuticas rapidas.

En este caso, el paciente mostraba una presentacion atipica: mantenia una respiracion
y una frecuencia cardiaca normales. Experimentaba un dolor toracico opresivoy no se
observaban signos evidentes de trombosis venosa profunda. Sin embargo, la presencia
de sintomas como disnea, dolor en MID, sedentarismo, obesidad y, finalmente, niveles
elevados de Dimero D, contribuyeron a una sospecha significativa de TEP.
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PACIENTE VS CIRUJANO.
UNA HISTORIA DE SALIDAS Y ENTRADAS

Antonio Javier Suarez Millan
_ MIR-2 Cirugia Ortopédica y Traumatologia
Angel Fernandez Picé - Francisco Lajara Marco

La inestabilidad glenohumeral recidivante, en algunos casos requiere técnicas
especiales que garanticen la estabilidad articular frente a agentes externos. El objetivo
de este caso es presentar técnicas restrictivas no habituales, realizadas en un paciente
luxador voluntario, diagnosticado posteriormente de sindrome de MUnchhausen.

CASO CLINICO

Paciente vardon de 21 afos con antecedentes de cirugia de inestabilidad glenohumeral
izquierda en tres ocasiones, con dos artroscépicas y una abierta, de inicio postraumatico
(accidente de trafico, segun referia), en dos dreas de salud distintas fuera de la region.
Tras consultar en varias urgencias de nuestra region, llegd a Reina Sofia con una
técnica de tope dseo realizado (Latarjet) y artrodesis temporal con 3 agujas (Figura
1). No tolerd las agujas y comenzod a consultar por luxacion recidivante precisando
reduccion bajo sedacion.

Se consulté a Psiquiatria que diagnostico al paciente de MUnchhausen y éste rehusd
tratamiento por su parte. Se estudio el caso mediante TC y se determind medializacion
del tope 6seo. Indicando nueva cirugia de tope 6seo con injerto de cresta iliaca
y reconstruccion de estructuras anteriores con trasposicion del pectoral mayor,
por insuficiencia del subescapular (Figura 2). Tras 48 horas, se observa de nuevo
luxacion anterior de hombro, entendemos que por déficit de estructuras anterioresy
voluntariedad hacia la luxacion por el paciente. Por lo que se indica la técnica princeps
en luxadores voluntarios o con hiperlaxitud, una plastia de ligamento glenohumeral
medio con semitendinoso de banco, sobre una reconstruccién capsular anterior de
dermis porcina acelular (Figura 3).

Tras mes y medio de evolucion, el paciente desistié del seguimiento postoperatorio
en consultas de Traumatologia, dejé de acudir y refirié estar llevando seguimiento
privado solicitando alta del proceso. Posteriormente, observamos diversas consultas
en urgencias donde refiere de nuevo inestabilidad en hombro, sin evidencia de
luxacion radioldgica. Las Ultimas entradas que aparecen en nuestras urgencias son
por luxaciones de la articulacion temporomandibular recidivante.

DISCUSION

Las técnicas habituales no son de utilidad en las inestabilidades glenohumerales
recidivantes, las técnicas de rescate son poco comunes, y aln menos comunes técnicas
para rescatar estas, este tipo de técnicas fuera de lo ordinario tuvieron que ser utilizadas
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en este paciente, no debido a un fallo de la técnica de las cirugias anterior, sino a un
paciente que forzaba la articulacion con intenciones maliciosas.

La técnica de Latarjet tiene tasas de recidiva entre el O y el 14%, pudiéndose realizar
tratamiento ortopédico en caso de nueva luxacién con buenos resultados, el rescate de
un Latarjet fallido es la realizaciéon de una nueva de tope dseo y el retensado capsular.
Dentro de las técnicas de reconstruccion anterior esté la reconstruccion del ligamento
glenohumeral medio, técnica restrictiva pero eficaz, en nuestro paciente conseguimos
cambiarle la inestabilidad de sitio.

Figura 3. Técnica de reconstruccion de ligamento glenohumeral medio e iméagenes de TC postquirlrgica
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ME DUELE LA CADERA Y YA NO PUEDO NI ANDAR

Ana Fernandez Diaz
MIR-4 Cirugia Ortopédica y Traumatologia
Elena Galidan Mufioz - José Fernando Soler Gutiérrez

INTRODUCCION

Mujer de 57 anos, sin antecedentes de interés, acude al Servicio de Urgencias por
dolor y pérdida de fuerza en cuadriceps derecho de 2 semanas de evolucion. A la
exploracion, no presenta dolor lumbar, Lassegue y Bragard negativos y sin alteracion
sensitiva ni motora. No dolor a la movilizacion de caderas, aunque imposibilidad para
mantenerse sobre una pierna o subir escaleras con esa pierna. Radiologia de pelvisy
columna sin lesiones 6seas. Se solicita RMN de cadera.

CASO CLINICO

Tras 2 meses de evolucion, precisa de nueva atencion en urgencias por aumento subito
del dolor. En la radiografia se observa signo de la media luna en cabeza femoral derecha
(Figura1). RMN de pelvis que informa de fractura horizontal que afecta la cabeza femoral
derecha asociado a extenso edema 6seo que alcanza la regién diafisaria proximal y
leve derrame articular sin colapso. Hallazgos compatibles con osteonecrosis avascular
cabeza femoral derecha (Ficat 3). Se decide tratamiento quirdrgico implantando
protesis total de cadera derecha. Revision a los 6 meses con evolucidn correcta, sin
dolor y rango de movilidad completo (Figura 2).

DISCUSION

La Necrosis Avascular de Cabeza Femoral (NACF) afecta a principalmente varones
entre los 35-50 afos, afectando de forma bilateral hasta el 60-80% de los pacientes, de
manera no simultanea. Se produce una disrupcion de la microcirculacion de la cabeza
femoral que conlleva una isquemia local, que, mantenida en el tiempo, junto con la
carga en la marcha, lleva a una muerte de los osteocitos. Tan solo un 10 % es debido
a causas traumaticas (fracturas subcapitales, luxaciones de cadera... ), siendo el 90%
restante debido a diversos factores etioldgicos, donde destaca la toma de corticoides
y el alcoholismo crénico, junto con otros factores de riesgo. Todo esto conlleva una
disminucién de la perfusion junto con dafo endotelial, trombosis microvascular y
adipogénesis intramedular, que aumenta la presion intradsea, el estasis venoso y la
obstruccion arterial.

Se presenta como un dolor sordo progresivo e intenso, tras un periodo de sintomas
leves, producido por el colapso de la cabeza femoral, que puede ser visible en la
radiografia (signo de la ufiada o de la media luna), aunque la RMN nos permite un
diagndstico precoz con hallazgos caracteristicos (Gold Standard). Dado que el 70-80%
evoluciona a artrosis secundaria, cuyo tratamiento consiste en protesis total de cadera,
es necesario un diagnostico precoz que nos permita otras opciones de tratamiento,
por ello; debemos solicitar una RMN de caderas ante la sospecha de una NACF.
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Gracias a los hallazgos en la radiografia y la RMN, podemos clasificar segun estadios,
orientdandonos en el tratamiento. En estadios tempranos en pacientes jovenes se
realizan técnicas de preservacion de la cadera. Sin embargo, en pacientes con colapso
y mayores de 40 afos, nuestra Unica opciodn es la protesis.

Supone una causa frecuente de discapacidad en pacientes jévenes, es por ello, que
su diagndstico precoz con RMN y tratamiento temprano es primordial para el futuro
de estos pacientes.

Figura 1. A: Rx AP de pelvis previo a la reagudizacién del dolor, donde no se observan lesiones dseas. B
y C: Rx AP y Axial de cadera en la que se observa el colapso de la cabeza femoral, signo de la ufiada o
de la media luna

Figura 2. Rx AP de pelvis tras implantacion de prétesis total de cadera derecha
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DESTRUCCION PENEANA TOTAL
COMO COMPLICACION FATAL
DEL CANCER ESCAMOSO DE PENE

Lucia Sanchez Almeria
MIR-2 Urologia
Gema Lépez Garcia - José Francisco Jiménez Penick

INTRODUCCION

El cancer escamoso de pene es una neoplasia infrecuente que afecta a los hombres
aumentando su incidencia en la sexta y séptima década de la vida. La etiologia de esta
enfermedad no estd completamente clara, pero se han identificado ciertos factores
de riesgo asociados entre los que se encuentran la falta de circuncision, procesos
inflamatorios cronicosy el virus del papiloma humano (VPH), detectdndose este Ultimo
en un 70-100% de los casos.

Este cancer se origina en las células epiteliales escamosas de la piel que recubre el
peney del tejido que cubre el glande. Los sintomas pueden incluir Ulceras persistentes,
noédulos o engrosamiento de la piel. El diagndstico se realiza mediante biopsia y el
tratamiento generalmente implica la exéresis quirdrgica.

CASO CLIiNICO

Vardon de 63 afos, con antecedentes de hipertensién arterial y dislipemia, que acude
a urgencias por inflamacién y herida en pene de un ano de evoluciéon con incremento
de dolor en el Ultimo mes. Comenta supuracion purulenta de dias de evolucion. Sin
fiebre, sin sintomas miccionales ni otra clinica de interés.

En la exploracion fisica se observa neoformacion papilar excrecente que deforma
morfologia peneana a nivel de glande y diafisis de pene. A la palpacion, consistencia
pétrea. A la expresion, salida de material purulento abundante interpapilar "en esponja",
sin clara fluctuacion susceptible de apertura para drenaje (Figura 1).

Con el diagnéstico de posible neoformacion peneana sobreinfectada ingresa a cargo
de Urologia para tratamiento médico y estudio de extension. Se realiza tomografia
computarizada con contraste que informa de masa lobulada heterogénea en zona
genital con contenido de baja densidad en su interior con bordes mal delimitados
gue es dependiente del pene, en relacion con neoformacion. Pequefios ganglios
inguinales e iliacos externos bilaterales (Figura 2).

Tras valoracion del caso en comité de tumores uroldgicos, se decide de manera conjunta
la realizacion de penectomia, linfadenectomia inguinal bilateral y uretrostomia perineal.
El abordaje quirdrgico fue abierto con una duracién de 240 minutos y transcurrio sin
incidencias (Figura 3). Durante el postoperatorio evolucioné de manera favorable y
la anatomia patoldgica reveld que se trataba de un carcinoma escamoso de pene,
gueratinizante e invasivo, moderadamente diferenciado (pT2 NO Mx) con margenes
quirdrgicos libres. El tumor fue pley VPH negativo.
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Con estos datos se remitid al paciente a Oncologia que descartd tratamiento
quimioterapico ante ausencia de enfermedad ganglionar, pero si precisando radioterapia
al tratarse de un estadio T3. El paciente actualmente se encuentra asintomatico desde
el punto de vista urolégico y esta recibiendo radioterapia.

DISCUSION

El cancer de pene tiene un impacto significativo en la calidad de vida, tanto por el
estrés psicoldgico del diagndstico de cancer como por los cambios fisicos que lleva
asociados, lo que resulta en sentimientos de mutilacion y pérdida de masculinidad.

En el estadio clinico T3, la penectomia total con uretrostomia perineal es el tratamiento
estandar recomendado. En los casos localmente avanzados y ulcerados, que sean
resecables, se podria valorar el uso de colgajos miocutaneos compuestos para cubrir
el defecto quirurgico.

Figura 2. TC de pelvis con contraste: masa lobulada con bordes mal delimitados, de tamarfo aproximado
de 4.3 x 5.8 cm, dependiente del pene
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Figura 3. Resultado final tras penectomia, linfadenectomia inguinal bilateral y uretrostomia perineal
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NO HAY APENDICECTOMIA QUE POR BIEN NO VENGA

Matias Martinez Pérez
MIR-4 Anatomia Patolégica
Alfonso Agliera Sanchez - Beatriz Ocarfia Castillo

Las neoplasias apendiculares abarcan un grupo heterogéneo de entidades poco
frecuentes sin clinica especifica que son diagnosticadas como hallazgos incidentales
en aproximadamente un 1% de las apendicectomias, representando el 0,5% de todas
las neoplasias digestivas. Los tumores neuroendocrinos apendiculares son el tumor
mas frecuente del apéndice pero hay otras neoplasias de incidencia menor.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de un varéon de 45 afos sin antecedentes médico-quirdrgicos
de interés, que acude a urgencias remitido por atencién primaria por persistencia de
sindrome febril acomparnado de un cuadro de dolor abdominal de 3 dias de evolucion
localizado en hipogastrio y fosa iliaca derecha, asociado a leucocitosis y hallazgos
ecograficos sugestivos de apendicitis aguda peritonitis realizandose apendicectomia.

El estudio anatomopatoldgico reveld una proliferacion neoplasica constituida por
células caliciformes con escasa atipia, sin figuras de mitosis, formando glandulas de
pequefo tamano que infiltraban submucosa y muscular, sin destruir estructuras
preexistentes ni provocar reaccion desmoplasica estromal, con presencia de invasion
perineural, focal extension al tejido adiposo de mesoapéndice y en contacto con el
margen quirdrgico proximal. La neoplasia mostraba un inmunofenotipo positivo para
CK (citoqueratina) 20 y para el gen CDX2 y negativo para marcadores neuroendocrinos,
diagnosticandose de carcinoma de células caliciformes de bajo grado.

Posteriormente, el paciente fue sometido a una ileocolonoscopia sin evidenciarse
lesiones pero ante la agresividad de la neoplasia se decide en comité reintervencion
quirdrgica realizdndose una hemicolectomia derecha, mostrando el estudio
anatomopatolégico persistencia de neoplasia infiltrante en muscular y serosa cecal
sin afectacion ganglionar (estadio I1A).

Se realizaron estudios de extension por imagen (tomografia computarizada), sin
observarse signos de enfermedad a distancia, encontrandose actualmente el paciente
bajo control oncoldgico.

DISCUSION

El adenocarcinoma apendicular de células caliciformes (ACC), antiguamente mal
denominado “carcinoide de células caliciformes”, es un tumor anficrino compuesto
por células caliciformes, células endocrinasy células de Paneth de morfologia similar
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a las criptas intestinales que clinicamente se presenta como una apendicitis aguda
siendo diagnosticado durante el estudio anatomopatoldgico.

En funcién de sus caracteristicas arquitecturales (morfologia tubular, cribiforme o
discohesiva con presencia de mucina extracelular) y citoldgicas (grado de atipia,
presencia de necrosis o reaccion desmoplasica) se clasifica en tres niveles de agresividad.
Es vital realizar el diagndstico diferencial con los tumores neuroendocrinos bien
diferenciados (TNE) debido a que los ACC de bajo grado son mas agresivos que los
TNE, mientras que los ACC de alto grado tienen un comportamiento similar a los
adenocarcinomas convencionales.

El prondstico-supervivencia va ligado al estadio y grado del tumor: la mayoria de
los pacientes con ACC de bajo grado presentan enfermedad en estadio | o II. Por el
contrario, entre el 50-70% de los ACC de alto grado se presentan con enfermedad
en estadio IV, con presencia de metastasis en peritoneo, epiplén, pared abdominal,
pulmones u ovarios.

Presentamos este caso por su rareza, por ser un hallazgo incidental sin clinica especifica
pero de gran importancia diagnodstica para el manejo posterior del paciente debido
a su agresividad.

Figura 1. Seccion de pared apendicular donde se observan pequefas glandulas con escasa atipia y sin
reaccion desmoplasica infiltrando la capa muscular propia (hematoxilina-eosina 10 aumentos)

Figura 2. Los citoplasmas de las células caliciformes contienen abundantes mucinas PAS (Periodic Acid-
Schiff) positivas (A). También tifien para la tincion Azul Alcian-PAS (B) (10 aumentos)
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Figura 3. Las glandulas neoplasicas muestran positividad citoplasmatica para citoqueratina 20 (A) y
nuclear para gen CDX2 (B) confirmandose el origen intestinal de la lesion. Negatividad para marcadores
neuroendocrinos (C). El indice proliferativo Ki67 era aproximadamente del 5% (D) (20 aumentos)
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BAJO UN MANTO DE FOLICULOS.
LINFOMA DE CELULA B PEQUENA
DE LOCALIZACION INUSUAL.

Alfonso Aglera Sanchez
MIR-1 Anatomia Patolégica
Luciana Antonella Collantes Chavez
Inmaculada Pagan Muioz

INTRODUCCION

Ellinfoma de células del manto (LCM) es una neoplasia de células B maduras derivada
de la zona del manto de los foliculos linfoides que se engloba dentro de las neoplasias
de células del manto junto con la neoplasia de células del manto in situ (NCMIS) y el
linforna de células del manto no ganglionar (LCMng).

Representa entre el 3-10% de todos los linfomas no-Hodgkin de células B, con una edad
promedio de 68 aflos y un predominio masculino (3-4:1). Se considera una variedad
agresiva de linfoma, con un 70% de los pacientes en estadio IV de la enfermedad al
diagnostico y una mediana de supervivencia de 3 a 5 afosl.

CASO CLIiNICO

Una mujer de 77 afos con antecedentes personales de tiroiditis de Hashimoto e
hipotiroidismo crénico en tratamiento con levotiroxina es remitida por un aumento
progresivo de la circunferencia cervical de 8 meses de evolucion que impresiona de
bocio. Durante la anamnesis, niega la presencia de sintomas compresivos o cervicalgia.
Ala exploracion, presenta una masa que parece depender del I[6bulo tiroideo derecho
sin adenopatias laterocervicales palpables.

Se realiza una ecografia cervical donde se observa un nédulo hipoecoico de 5 cm de
didmetro con datos sugestivos de malignidad (Figura 1). La analitica sanguinea muestra
una hormona estimulante de tiroides (TSH) de 3,5 Ul/ml (en el rango de la normalidad)
con anticuerpos anti-tiroglobulina 572 Ul/mly anticuerpos antitiroperoxidasa de 2098
Ul/ml. Finalmente, se practica una puncion-aspiracion con aguja fina (PAAF) ecoguiada
de la lesion que resulta positiva para células malignas de estirpe linfocitica.

La paciente es intervenida, realizandose una hemitiroidectomia derecha que incluye el
nédulo en su totalidad. El estudio anatomopatolégico de la pieza revela una proliferacion
linfoide monomorfa compuesta por linfocitos de pequefo-mediano tamafio con
nucleos hendidos y escaso citoplasma que crecen de forma difusa “en sabana” aunque
en ocasiones adoptan un patréon focalmente nodular (Figura 2). Dichas células son
positivas para marcadores inmunohistoquimicos como CD (cluster of differentiation)
20, ciclina D1y CD5 entre otros, mostrando un indice proliferativo inferior al 30% (Figura
3). El estudio complementario de ganglios linfaticos y médula 6sea es positivo para el
mismo tipo de celularidad, conduciéndonos al diagndstico de un linfoma no Hodgkin
B de células del manto en estadio IV y recibiendo tratamiento con varios esquemas
de inmunoguimioterapia hasta el deceso de la paciente un aflo mas tarde.
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DISCUSION

El LCM afecta a los ganglios linfaticos y, en menor medida, el anillo de Waldeyer, el
tracto gastrointestinal, el bazo y la médula ésea. Su origen en otras localizaciones
como la piel, los pulmones, el sistema nervioso central o las glandulas endocrinas,
es menos frecuente (<25% de los casos) y suele implicar formas recurrentes y mas
agresivas de la enfermedad?2.

Los antecedentes personales de enfermedades autoinmunes como la tiroiditis de
Hashimoto, la cual aumenta hasta 60 veces el riesgo de padecer un linfoma tiroideo
primario (por ejemplo, linfoma MALT tiroideo)3, nos recuerda la importancia de seguir
estrechamente a estos pacientes en las consultas de Endocrinologia y Atencién Primaria.

Figura 1. A. Se realiza una ecografia cervical donde se observa un nédulo tiroideo que ocupa todo el I6bulo
tiroideo derecho (5 cm de didmetro mayor) y contiene una microcalcificacion. B. Ademas, el nédulo
muestra un aumento de la vascularizacion de caracter mixto en el modo Doppler-color

Figura 2. A. La tumoracion se compone de una poblacién celular que crece de forma difusa “en sdbana”
aungue en ocasiones adopta un patrén focalmente nodular, infiltrando la totalidad de la piezay borrando
casi por completo la arquitectura tiroidea (tincion de hematoxilina-eosina, 0.6 aumentos). B. A mayor
aumento, se observan células monomdérficas de estirpe linfoide y pequefio-mediano
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Figura 3. Las células tumorales son positivas para CD20 (A), CD5 (B) y Ciclina D1 (C), lo que nos confirma
el diagndstico de LCM en mas del 95% de los casos y nos permite descartar otros linfomas no Hodgkin
de estirpe T (CD20 negativos) y estirpe B como el linforma marginal o el linfoma follicular (CD5y Ciclina
D1 negativos); ademas, en nuestro caso el indice de proliferaciéon mitética (Ki 67) es del 20% (D)
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DEBILIDAD GENERALIZADA, REFLEJOS ABOLIDOS,
DISAUTONOMIA Y SINDROME CONSTITUCIONAL

Rubén Ramirez Toledo
MIR-3 Neurologia
Victor Manuel Pérez Navarro - Alberto Gonzalez Romero

El sindrome de Lambert-Eaton es un sindrome miasteniforme adquirido presinaptico
de naturaleza autoinmune que se caracteriza por la triada clinica: debilidad muscular
proximal, disminucién o ausencia de los reflejos osteotendinosos y disfuncion
autonomica, siendo en un 50-70% de los casos de origen paraneoplasico. Para el
diagnostico se requiere presentar las manifestaciones clinicas tipicas junto con las
anormalidades serolégicas y/o electrofisiologicas.

CASO CLINICO

Vardon de 65 afos con antecedentes de diabetes mellitus, hipertension arterial, habito
endlico moderado, fumador de 100 paquetes/afio y carcinoma urotelial invasivo de
alto grado con diagndstico en 2021, tratado mediante reseccion transuretral en dos
ocasiones, con Ultima biopsia negativa para malignidad. Consulta en urgencias por
pérdida de peso de 10 kg en los ultimos 15 dias, debilidad en miembros superiores,
inferiores y a nivel cervical desde hace unos 20 dias, junto a leve disfonia, disfagia y
sequedad bucal. En la exploracion destaca debilidad de predominio proximal con
balance muscular 4 sobre 5 en miembros superiores, inferiores y para la flexo-extension
del cuello, con reflejos osteotendinosos abolidos, siendo posibles obtenerlos débilmente
mediante maniobras de facilitacion. Ingresa para estudio.

Se realiza una tomografia computarizada (TC) total body donde se informa
de una lesion en lébulo superior izquierdo y un conglomerado adenopatico
hiliar izquierdo (Figura 1). Posteriormente se realiza una broncoscopia, donde
se objetiva paresia de la cuerda vocal izquierda, y toma de biopsia de la lesion
realizandose estudio anatomopatolégico con resultado de carcinoma microcitico.
Se completa el estudio con un electromiograma informandose de un incremento
del jitter, reduccion severa de las amplitudes motoras en ambos miembros
inferiores y un patron decremental en la estimulacidn nerviosa repetitiva
a bajas frecuencias sin facilitacion tras el ejercicio, interpretdndose estos
resultados como una alteraciéon de la transmisiéon en la unién neuromuscular a
nivel postsinaptico y una probable radiculopatia a nivel de raices L5-S1 bilateral.

Se solicitaron anticuerpos anti-receptor de acetilcolina y anti-tirosina quinasa muscular
con resultado negativo y anticuerpos contra los canales de calcio dependientes de
voltaje con resultado positivo. Se inicia tratamiento con pirodistigmina y se contacta
con Oncologia que completa el estudio con TC craneal donde no se objetivaron lesiones
e iniciaron tratamiento con quimioterapia y radioterapia.
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El sindrome de Lambert-Eaton es una enfermedad autoinmune poco comun y
probablemente infradiagnosticada. Exige un alto indice de sospecha en pacientes
que presentan la triada clinica, ya que en un alto porcentaje de casos esta asociado a
neoplasias, por lo que el diagndstico de esta enfermedad nos debe llevar a la busqueda
rigurosa de un proceso oncolégico asociado. En este caso, el diagndstico se confirmo
mediante las pruebas seroldgicas. La prueba electrofisiolégica orienté hacia una
alteracion en la transmisidon de la unidon neuromuscular, pero a nivel presinaptico.
Pensamos que esto pudo ser por falta de colaboracion adecuada del paciente, que
se podria haber subsanado mediante la realizacion de una estimulacion nerviosa
repetitiva a alta frecuencia (30-50 hercios), aunque no se suele realizar rutinariamente
al ser muy molesta. El paciente mejord levemente del cuadro miasteniforme con la
piridostigmina y el inicio del tratamiento oncoldgico.

Figura 3. Las células tumorales son positivas para CD20 (A), CD5 (B) y Ciclina D1 (C), lo que nos confirma
el diagndstico de LCM en mas del 95% de los casos y nos permite descartar otros linfomas no Hodgkin
de estirpe T (CD20 negativos) y estirpe B como el linforna marginal o el linfoma follicular (CD5y Ciclina
D1 negativos); ademas, en nuestro caso el indice de proliferacion mitética (Ki 67) es del 20% (D)
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CARACTERISTICAS CLINICAS Y
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
DE LA ESCLEROSIS LATERAL AMIOTROFICA

Pablo Espinosa Rodriguez
MIR-4 medicina Familiar y Comunitaria
Andrea Martinez Aguilar - Diego Zamora Pérez

Las enfermedades de la motoneurona se caracterizan por degeneracion de las
motoneuronas de la médula espinal, el troncoencéfalo o la corteza motoral. No
existe prueba confirmatoria para las enfermedades de la motoneurona?, por ello es
fundamental el conocimiento de su curso clinico y su diagndstico diferencial.

CASO CLINICO

Varén de 45 afos, extranjero con reciente alta en su cupo de Atencion Primaria. Consulta
por debilidad del pie derecho, con progresion ascendente y posteriormente contralateral,
limitando la deambulacion de 6 meses de evolucién. Referia sintomatologia leve en
ambos miembros superiores (MMSS), rigidez cervical y empeoramiento en 20-30 dias,
sin sintomas sensitivos/bulbares.

En la exploracion se objetivaba atrofia muscular generalizada, mas acusada en
miembros inferiores (MMII) (Figuras 1y 2), con pérdida de fuerza de predominio distal y
limitacion para la flexion dorsal del pie derecho. En MMSS destacaba aumento del area
reflexdbgena y de respuesta/umbral, con reflejos no evocables en MMII probablemente
secundario a la atrofia. Asimismo, se objetivaron fasciculaciones continuas en ambos
muslos y ocasionales en pantorrillas y regiones tricipital y deltoidea, con reflejo cutaneo-
plantar extensor izquierdo e indiferente derecho.

Al manifestar paraparesia y amiotrofia de MMII asimétrica y progresiva, se establecio
la sospecha de enfermedad de neurona motora, solicitdndose estudio analitico, con
minima elevacion de ferritina y creatin-quinasa, y electroneuromiograma, cuya demora
temporal motivo la derivacion para ingreso.

Durante el mismo, se realizé analisis y cultivo sanguineo y del liquido cefalorraquideo,
anodinos, con negatividad de anticuerpos anti-gangliésidos, onco-neuronales y anti-
neuronales de superficie, asi como niveles normales de cobre y plomo y ausencia
de déficits vitaminicos, salvo vitamina D 6.5 ug/L. Las serologias para virus de la
inmunodeficiencia humana, hepatitis By C, sifilis, virus linfotrépico de células T humanas
y Borrelia burgdorferi fueron negativas. La neuroimagen no evidencié patologia que
justificase los hallazgos clinicos y en el electroneuromiograma se informé Unicamente
de denervacion activa y cronica, preganglionar, en la musculatura de los MMII.
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El paciente cumple los criterios Gold Coast para el diagndstico de esclerosis lateral
amiotrofica (ELA), la enfermedad de la motoneurona adquirida mas comun, compuestos
por: sintomas/signos progresivos de las motoneuronas superiores/inferiores en una
extremidad/segmento corporal; o sintomas/signos progresivos de la motoneurona
inferior en al menos dos segmentos; y ausencia de evidencia electrofisioldgica, de
neuroimagen y patoldgica de otros procesos que puedan explicar los signos?.

Se realizé una evaluacion completa para descartar que los sintomas pudieran explicarse
por un diagnéstico alternativo, habiéndose analizado el diferencial para ELA propuesto
por el sumario UpToDate2, traducido y resumido en la Tabla 1 por los autores de este
trabajo.

Como terapia disponible, destaca el riluzol, que prolonga la supervivencia y retrasa el
deterioro funcional, iniciado a dosis de 50mg/12h en el caso presentado. Asimismo,
existen farmacos que han demostrado retrasar el progreso de la ELA como edaravona,
fenilbutirato de sodio/taurursodiol y tofersen en ELA asociada a patologia del gen SODT2.

La ELA es un diagnédstico clinico de exclusion, que precisa del conocimiento de
las caracteristicas clinicas de las distintas entidades que componen el diagndstico
diferencial para mantener un indice alto de sospecha entre facultativos y evitar
retrasos diagndsticos.

Figura 1. Imagenes clinicas de los MMSS en la exploracion inicial

144



Tabla 1. Traduccion y resumen del diagnéstico diferencial propuesto por el sumario UpToDate2 para la ELA

Diagnésticos

Caracteristicas clinicas

Neuropatia motora multifocal

Bloqueo multifocal de la conduccién nerviosa, anticuerpos
contra gangliésido GM1.

Espondilosis cervical o tumor
extramedular con radiculopatia
compresiva y mielopatia

Sintomas/signos sensoriales, signo de Lhermitte, signos de MNI
en los niveles de compresiony de MNS en piernas, disfuncion
esfinteriana, la RM de columna con compresién medular.

Fasciculaciones benignas

Sin debilidad, atrofia, ni anomalia electromiografica.

Miositis por cuerpos de inclusién

Debilidad de los flexores de los dedos, sin signos de MNS,
progresion lenta, requiere biopsia muscular, electromiografia
con miopatia.

Esclerosis lateral primaria

Variante clinica de ELA: paraparesia espastica, a menudo paralisis
pseudobulbar, espasticidad e hiperreflexia, sin signos de MNI.

Pardlisis progresiva bulbar

Variante clinica de ELA: predomina afectaciéon bulbar,
disartria y disfagia, la musculatura de las extremidades esta
mayoritariamente preservada.

Atrofia muscular progresiva

Variante clinica de ELA: debilidad y atrofia muscular sin signos de MNS.

Miastenia gravis

Diplopia, ptosis, dismotilidad ocular, debilidad que mejora con
inhibidores de la acetilcolinesterasa, sin caracteristicas de MNS/MNI.

Amiotrofia monomiélica benigna focal

Inicio en la juventud, evolucion lentay autolimitada, sin signos de MNS.

Atrofia muscular espinal
hereditaria

Curso simétrico, lento, sin signos de MNS, cambios diagndsticos
en el gen SMN1.

Paraplegia espastica herediatia

Debilidad espastica de MNS en MMII, lentamente progresiva,
sintomas/signos minimos o nulos de la MNS, disfuncion
esfinteriana, sintomas/signos sensoriales, gen HSP positivo.

Atrofia muscular post-poliomielitis

Curso lento, sin signos de MNS.

Atrofia muscular espinobulbar

Recesiva ligada a cromosoma X, progresion lenta, >40 CAG en
el gen del receptor de andrégenos.

Enfermedad de Tay-Sachs de
debut tardio (gangliosidosis GM2)

Inicio en la adolescencia tardia y en la edad adulta temprana,
paralisis atroéfica progresiva, deficiencia de hexosaminidasa A.

Sindromes de la neurona
motora con enfermedades
linfoproliferativas

Linforma (Hodgkin o no Hodgkin), mieloma multiple, leucemia
linfocitica crénica, macroglobulinemia de Waldenstrém; algunos
tienen paraproteinemia.

Sindromes de la neurona motora
en cancer pulmonar, de mamay otros

Puede mejorar con el tratamiento del tumor, puede ser
paraneoplasico o coincidente.

Lesién por radiacién del tronco
encefalico/mielopatia por radiacién

AP de radioterapia meses-afios, lesion en los puertos de radiacion,
sintomas/signos de MNI a nivel de la lesion, posibles sintomas/
signos de MNS y sensoriales por debajo, autolimitado.

Miopatia tirotéxica con fasciculaciones

Hipotiroidismo clinico o subclinico.

Tumores intraespinales y otros

Los estudios de imagen muestran siringomielia, siringobulbia
o tumores intraespinales.

AP: Antecedentes personales. CAG: citosina-adenina-guanina. ELA: esclerosis lateral amiotréfica. MNI:
Motoneurona inferior. MNS: Motoneurona superior. RM: resonancia magnética.
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Figura 2. Imagenes clinicas de los MMl en la exploracién inicial
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LEUCEMIA CUTIS DE PRESENTACION ATiPICA:
REPORTE DE UN CASO

Blanca Rebollo Caballero
MIR-2 Dermatologia
José Pablo Serrano Serra - Susana Mallo Garcia

La leucemia linfatica créonica (LLC) es el tipo de leucemia mas frecuente en adultos
y se caracteriza por la acumulacién de linfocitos B monoclonales en sangre, médula
6sea, bazo y ganglios linfaticos. Pueden darse manifestaciones cutaneas en alrededor
del 25% de los casos y estas son extremadamente variadas, pudiéndose clasificar
en especificas (conocidas como leucemia cutis) y no especificas (también llamadas
leucémides, que son las mas frecuentes).

CASO CLINICO

Se presenta el caso de un varén de 72 aflos con antecedentes de habito endlicoy LLC
estable sin tratamiento que acudié a consultas de dermatologia para valoracién de
lesiones en dorso nasal de 3 afios de evolucion. El paciente habia sido diagnosticado
previamente de rosacea y rinofima y tratado con antibidtico tépico y oral sin mejoria.

A la exploraciéon presentaba una evidente tumefaccién con eritema y aumento de
partes blandas en todo el dorso nasal con llamativa induracién a la palpacién (Figura
1). Ante los hallazgos de la exploracion se decidio realizar biopsia punch de la lesion
para analisis histoldgico. El estudio anatomopatoldégico mostrd la presencia de un
infiltrado linfocitario a nivel de dermis, sin epidermotropismo, constituido por linfocitos
pequefos con nucleos hipercromicos y redondeados, con citoplasma escaso (Figura
2). La inmunohistoquimica mostré positividad para CD (cluster of differentiation) 20,
CD23y proteina BCL-2 (Figura 3). Estos hallazgos eran compatibles con una infiltracion
cutanea por la LLC.

El paciente inicid tratamiento con ibrutinib por progresion de su enfermedad, con
buena respuesta desde el punto de vista hematoldégico y con marcada disminucion
de la induracion y el eritema en la nariz tras el primer mes de tratamiento.

DISCUSION

La leucemia cutis consiste en la infiltracién cutdnea especifica por parte de los leucocitos
neoplasicos. Suele aparecer en estadios avanzados de la enfermedad y su presencia
se asocia a un peor prondstico. Clinicamente se suele manifestar en forma de papulas,
placas o ndédulos solitarios o agrupados. Las lesiones pueden aparecer en cualquier
parte del cuerpo y es frecuente que aparezcan en zonas de la piel que previamente
se habian visto afectadas por lesiones herpéticas.
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Hay casos descritos en la literatura de pacientes con leucemia cutis que se presentan
simulando cuadros de rosacea. Se ha planteado que la aparicion de una leucemia cutis
en la misma localizacion donde antes hubo lesiones de rosacea podria representar
un fendmeno isotépico de Wolf, tal y como ocurre en pacientes con una infeccion
previa por el virus herpes zdster o herpes simple. También se ha sugerido que la
estimulacion cronica por Demodex folliculorum del tejido linfoide asociado a la piel
podria conducir al desarrollo de un linforna de forma similar a lo que ocurre entre el
H. pyloriy el linforma MALT (tejido linfoide asociado a mucosas) gastrico.

En conclusion, se deben incluir las lesiones rosaceiformes atipicas que no responden
a los tratamientos habituales dentro de las formas de presentacién clinica de la LLC
para evitar posibles retrasos diagnadsticos.

Figura 1. Eritemay aumento de partes blandas en dorso nasal

Figura 2. Biopsia cuténea con infiltrado linfocitario dérmico constituido por linfocitos pequefos de
nucleos hipercrémicos y redondeados con citoplasma escaso. Epidermis respetada
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Figura 3. Inmunohistoquimica con positividad para CD20, CD23y BCL-2 en el infiltrado
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RETO DIAGNOSTICO DE LA HEMORRAGIA
MACULAR EN EL PACIENTE MIOPE

Elena Sarabia Marin
MIR-3 Oftalmologia
Chafik Zouine Lakbir - Ana Maria Gémez Ramirez

INTRODUCCION

La neovascularizacion coroidea midpica (NVC) es una complicacion grave de la
maculopatia midpica y principal causa de NVC en menores de 50 afos.

En el ojo con miopia patolégica son mas frecuentes las hemorragias maculares
espontaneas (HME) ya que el progresivo aumento de la longitud axial del ojo produce
rupturas de la membrana de Bruch. Estas hemorragias suponen un reto diagnéstico
con la NVC asociada a hemorragia macular cuando existe afectacion foveal. Es muy
importante diferenciar ambas entidades porque el prondstico y tratamiento es
diferente: la HME se resuelve generalmente con ningun o poco efecto residual, con
un prondstico bueno sin necesidad de tratamiento, a diferencia de la NVC, que se
trata de una urgencia oftalmoldgica en el paciente miope con necesidad de farmacos
intravitreos antiangiogénicos.

Sin embargo, diferenciar estas patologias no es tan sencillo en la practica clinica
diaria debido a la similitud clinica con la que se presentan y a la dificultad a la hora
de obtener e interpretar imagenes con las distintas pruebas de imagen multimodal.

Recientemente, se ha descrito un nuevo biomarcador para tomografia de coherencia
oOptica (OCT) estructural denominado signo reflectante binario miope 2, que nos
permite diferenciar ambas entidades con una elevada sensibilidad y especificidad.
Este signo caracteriza a la HME como una lesion hiperreflectante en la retina externa,
separada del epitelio pigmentario de la retina por una capa lineal hiporreflectante.

CASO CLIiNICO

Varéon de 40 aflos con miopia patoldgica que acudid por disminucion de agudeza visual
(AV) de su ojo izquierdo (AV de 0,6). La biomicroscopia del ojo izquierdo era normal y
en el fondo de ojo se observé una hemorragia a nivel foveal. En la OCT estructural se
observo una lesion hiperreflectante heterogénea a nivel foveal. Ante la duda de que se
tratase de una NVC asociada a hemorragia, el paciente recibié una dosis intravitrea de
antiangiogénicos y se siguid estrechamente. Durante la evolucion, el paciente habia
recuperado la AV (AV de 1) y, evaluando la OCT retrospectivamente, tanto en cortes
verticales como horizontales, apreciamos una lesion subfoveal que presentaba el signo
reflectante binario miope 2, correspondiente a una HME (figura 1y 2). Es por ello que,
tras el seguimiento, observamos una resolucion completa de la HME en la OCT, sin
apreciar cicatriz ni atrofia retiniana tipica de la NVC (figura 3).
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DISCUSION

El desarrollo de NVC es una de las principales causas de pérdida de agudeza visual en
pacientes miopes, pero las hemorragias maculares espontaneas también pueden producirla.

Aunqgue la angiografia con fluoresceina y la angiografia por OCT han demostrado
ser Utiles para el diagndstico diferencial entre ambas entidades, la interpretacion
de estas pruebas puede resultar dificil por las peculiaridades de los ojos con miopia
patolégica. Por estas razones, y considerando la alta sensibilidad y especificidad
del signo reflectante binario miope 2, pensamos que puede resultar muy Util para
distinguir estas alteraciones.

RT [HS] ART(10) Q: 18 =
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Figura 1. OCT estructural - corte vertical. Signo reflectante binario miope 2 observamos la hemorragia
macular como una lesién hiperreflectante en la retina externa, separada del epitelio pigmentario de
la retina por una capa lineal hiporreflectante (flechas rojas)

IR&OCT 30° ART [HS] ART(9) Q: 17 HEDELBEG|
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Figura 2. OCT estructural - corte horizontal. Observamos, al igual que en la figura 1, el signo reflectante
binario miope 2 (flechas rojas)
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Figura 3. OCT estructural - corte horizontal. Observamos una resolucién completa de la hemorragia
macular sin cicatriz ni atrofia retiniana, tipico de la neovascularizacién coroidea
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OFTALMOPLEJIA DOLOROSA DERECHA
COMPATIBLE CON SINDROME DE TOLOSA-HUNT

Pablo Martinez Gonzalez
MIR-2 Medicina Familiar y Comunitaria
José Manuel Rodriguez Garcia
M? Dolores Garcia Fuentes

INTRODUCCION

El sindrome de Tolosa-Hunt es un sindrome poco comun caracterizado por una
oftalmoplejia dolorosa producida por una inflamacién granulomatosa idiopatica
del seno cavernoso. Aungue es considerado una patologia benigna puede asociarse
a déficits neuroldgicos y las recidivas son frecuentes. Suelen requerir pautas de
tratamiento inmunosupresor de forma prolongada. Es importante realizar diagnéstico
diferencial con otras entidades como un tumor primario intracraneal ya que no hay
asociada una alteracion diagnodstica patognomaonica de esta entidad.

CASO CLINICO

Varén de 47 afos que presenta desde hace un mes, cefalea frontal y retroocular derecha
gue aumenta con la tos, calma con analgesia habitual pero no desaparece. Consulta a
su médico de Atencion Primaria que diagnostica y trata como sinusitis con corticoides
inhalados durante una semanay mejora temporalmente. Al suspenderlos empeora de
nuevo y se le realiza radiografia de senos paranasales, que es normal. Cinco dias antes
de acudir al hospital comenzdé con diplopia y ptosis palpebral derecha.

En la exploracion fisica general no hay alteraciones de interés mientras que en la
exploracion neuroldgica destaca la ptosis palpebral derecha de unos 3 mm, visién
doble en vertical a la mirada conjugada abajo y en horizontal a la izquierda, que
desaparece al cerrar un ojo. Hipoestesia algésica a nivel del territorio del nervio
trigémino derecho (porciones oftalmica y maxilar) con areas de alodinia. Se solicitan
pruebas complementarias que resultan ser normales.

Es valorado por oftalmologia que no objetiva restricciones en la movilidad ocular.
Posteriormente se realiza resonancia magnética nuclear cerebral en la que hay un
engrosamiento del margen posterior interno del seno cavernoso derecho, medial a
la cardtida interna, que parece improntar sobre el margen posterior derecho de la
hipdfisis, por lo que se inicia tratamiento con corticoides orales experimentando el
paciente una mejoria de las paresias craneales persistiendo minima cefalea al alta.

DISCUSION

Aungue el tratamiento recomendado durante afios han sido los glucocorticoides hay
pocos datos a la hora de establecer la dosis, la via y la pauta de administracion éptima.
Se ha visto gue mejoran la clinica orbitaria aunque no hay evidencia de que aceleren
la mejoria de las neuropatias craneales. En la practica clinica habitual el corticoide
mas empleado es la Prednisona via oral.
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Es preciso realizar un seguimiento y repetir la resonancia magnética al mes o dos meses
para cerciorarse de que el tratamiento con glucocorticoides esta siendo efectivoy que
no se desarrolla evidencia de otra etiologia que justifique la clinica. Se deben realizar
resonancias magnéticas de control cada seis meses durante 2 afos tras el diagndstico.

Figura 1. Resonancia magnética cerebral. Engrosamiento del margen posterior interno del seno cavernoso
derecho, medial a la carétida interna, que parece improntar sobre el margen posterior derecho de la
hipdfisis, con pequerfio foco hiporrealzante de aspecto quistico y pequefio foco de restriccion de la
difusion en el margen anterior izquierdo de la hipdfisis.

Tabla 1. Tratamiento del sindrome de Tolosa-Hunt

Primera linea Segunda linea

Glucocorticoides:

1. Ciclosporina

2. Azatioprina

3. Metotrexato

4. Micofenolato de mofetilo
5. Infliximab

- Inicialmente:
Prednisona 80-100mg/dia durante 3 dias

-Posteriormente:

Reducir a 60mg/dia, 40mg/dia, 20mg dia y
10mg dia cada 2 semanas
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HIPERTENSION ARTERIAL MAL CONTROLADA,
MAS ALLA DEL TRATAMIENTO MEDICO

Gema Loépez Garcia
MIR-1 Urologia
Pablo Alcén Cerro - Damian Garcia Escudero

INTRODUCCION

El hallazgo en la practica diaria de cifras altas de presion arterial es habitual, sin
embargo, en determinadas condiciones, es aconsejable profundizar en su estudio
etioldgico, puesto que, ciertos pacientes, podrian beneficiarse de otras terapias mas
alld del tratamiento exclusivamente farmacolégico. Un ejemplo de ello puede ser la
hipertension arterial (HTA) refractaria, HTA de aparicion subita, o sujetos menores de
30-40 afnos con hipertension moderada, entre otras.

CASO CLINICO

Varén de 34 afos, con antecedentes de rinitis alérgica e intervencion de meniscectomia,
gue consulta en su médico de Atencidn Primaria por cifras de tension arterial elevadas,
iniciando tratamiento médico con amlodipino 5mg, sin conseguir alcanzar un buen
control tensional.

Tras solicitar pruebas complementarias, es derivado posteriormente a Nefrologia,
guienes recomiendan valoracion uroldgica, tras observar, como hallazgos ecograficos,
un quiste renal de grandes dimensiones (14x10 cm), con desplazamiento renal.

Es valorado en consultas externas de Urologia, ampliando el estudio mediante
tomografia computarizada (TC) abdominal (Figura 1), evidenciando un quiste cortical
renal izquierdo de calibre minimamente denso que puede traducir contenido
hemorragico en evolucién. Tras esto, se realiza TC de arterias renales, donde se descarta
patologia de caracteristicas intrinsecas en dichas arterias, con desplazamiento de la
arteria renal izquierda junto al rifidn ipsilateral por el quiste cortical de gran tamario (Figura 2).

Ante los hallazgos descritos y la clinica del paciente, con el diagnostico de quiste
renal izquierdo gigante, es intervenido de forma programada bajo anestesia general y
abordaje laparoscopico, hallando quiste renal de grandes dimensiones con contenido
abscesificado en su interior (1300cc) y paredes engrosadas, realizando quistectomia,
en cuyo informe anatomopatoldgico se informa de fragmentos de pared fibrosa de
quiste con hemorragia e inflamacion cronica inespecifica sin evidencia de malignidad.

En el control postquirdrgico, se comprueba le evidencia de estructura quistica residual
unilocular de superficie irregular en rifdn izquierdo sin evidencia de complicaciones (Figura 3).

El paciente presenta, cinco afios después, buena evolucién, con normalizacion de
cifras de tensién arterial sin necesidad de tratamiento médico.
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DISCUSION

El presente caso es un ejemplo claro de la importancia de la realizacion de un estudio
completo con sus correspondientes pruebas complementarias adicionales, sobre todo
cuando los hallazgos son paraddjicos y discordantes con la practica habitual. De tal
forma que, ante un factor de riesgo cardiovascular tan importante y grave como es la
HTA, es imperativo identificar causas que puedan ser reversibles y que nos permitan
controlar dichas cifras, previniendo con ello toda su posible repercusion secundaria.
Cabe destacar de esta forma la grandeza del abordaje multidisciplinar, mejorando los
resultados prondsticos cuando el trabajo se realiza como un equipo con un Unico fin,
obtener la mejor opcidn terapéutica, para cada uno de nuestros pacientes.

Figura 1. TC abdominal prequirdrgico, donde se evidencia quiste renal izquierdo de gran tamafo

Figura 2. Reconstruccion de TC de arterias renales, sin patologia intrinseca en dichas arterias
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Figura 3. TC abdominal postquirurgico: estructura quistica residual sin evidencia de complicaciones
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DE INFECCIONES URINARIAS DE REPETICION
A HIDATIDOSIS RENAL. REPORTE DE UN CASO

Pablo Alcén Cerro
MIR-4 Urologia
Pedro Moreno Sanchez - Andrés Sempere Gutiérrez

INTRODUCCION

La hidatidosis es una parasitosis producida por larvas de Echinococcus, en cuyo ciclo de
vida el ser humano es un huésped accidental. Es endémica de zonas rurales de paises
en vias de desarrollo. Se requiere evaluaciéon por imagenes y pruebas inmunoldgicas
que apoyen la sospecha diagndstica. La confirmacion de la infeccién se realiza por
observacion directa de los quistes en macroscopia y/o el examen microscopico en
el que se observan estructuras del quiste. Su imagen, sin otras pruebas que indican
su presencia, puede hacer necesaria la exéresis por dudas con que se trate de un
fendmeno neoplasico. Presentamos el caso de una mujer de 31 afios, procedente del
continente africano, que en el seguimiento por infecciones del tracto urinario (ITUs)
de repeticion, es diagnosticada de lesion renal quistica compleja.

CASO CLIiNICO

Se trata de una mujer de 31anos, procedente de Marruecos, en seguimiento por ITUs
de repeticion, en estudio se realiza ecografia abdominopélvica, donde se halla una
lesion multiquistica dependiente del rindn izquierdo de 5.4 x 6cm (Imagen 1). Ante
dichos hallazgos y dados los antecedentes, se decide realizar serologia de E. granulosus,
y tomografia computerizada (TC) para mejor caracterizacion de dicha formacion.

A su revision, la serologia fue negativa (elevado porcentaje de falsos negativos), y en
el TC abdominopélvico con contraste, se objetiva una lesiéon quistica renal compleja
perirrenal izquierda compatible con quiste hidatidico sin poder descartar neoplasia
quistica (Imagen 2y 3).

Ante dichos hallazgos, y tras valoracion meticulosa de cuadro e imagenes, se decide
exéresis quirdrgica de masa retroperitoneal descrita, mediante tumorectomia
laparoscdpica transperitoneal, con postoperatorio satisfactorio.

Ala revision, el analisis anatomopatoldgico informa de quiste hidatidico (area quistica
de aspecto tabicado, de 5.5 x 3.5 x 3.2 cm, de paredes blanquecinas gruesas, blandas,
con focal consistencia calcica, que presenta areas puntiformes en pared internay un
contenido liquido transparente). Tras el procedimiento, la paciente presentd buena
evolucion, sin referir nuevos episodios de ITUs, y sin hallazgos relevantes en TC de control.

DISCUSION

El quiste hidatidico es usualmente reportado en higado y en pulmon, la localizacion
renal de un quiste hidatidico es infrecuente, se reporta solo en 4% de las formas
viscerales; sin embargo, es la ubicacion mas comun del tracto urogenital. En los pocos
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casos presentados, generalmente es primario, Unico y de ubicacion preferentemente
polar. Como en nuestra paciente, el rifdn izquierdo es el mas comun en afectarse, sin
tener una explicacion clara de dicho fenémeno.

Los exdmenes de laboratorio no son especificos, se presenta eosinofilia entre el 20%
y 50% de los casos. Son las pruebas de imagenes las que orientan el diagndstico,
principalmente la ecografiay TC.

El quiste hidatidico renal es una entidad infrecuente, que puede ser sospechada
en casos de masa quistica en pacientes de zonas endémicas. La hidatiduria es
patognomaonica; sin embargo, es un hallazgo excepcional. Su tratamiento es quirdrgico
de primera intencioén, buscando una preservacion nefronal maxima. El tratamiento
meédico se considera insuficiente por si mismo, pudiendo ser adyuvante.

ArmonGral

541cm
6.01 cm

Figura 1. Lesion multiquistica dependiente del rifdn izquierdo (5.4x6cm)

Figura 2. Lesion quistica compleja compatible con hidatidosis renal.
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Figura 3. Lesion quistica compleja compatible con hidatidosis renal
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¢ES POSIBLE LA REVERSION DE
ANTICUERPOS ANTI-INFLIXIMAB?

Pilar Fernandez-Villacafias Fernandez
MIR-3 Farmacia Hospitalaria
Patricia Ortiz Fernandez - Carles Iniesta Navalén

INTRODUCCION

La colitis ulcerosa (CU) es una enfermedad inflamatoria créonica intestinal, de etiologia
multifactorial, que afecta principalmente al colon. Tanto su extensién como su
gravedad son variables a lo largo del tiempo. La terapia farmacoldgica varia desde
salicilatos, corticoides, inmunomoduladores hasta farmacos bioldgicos. Entre estos
ultimos se encuentran los anti-factor de necrosis tumoral (anti-TNF) como infliximab
(IFX), adalimumab y golimumab; los anti-integrina como vedolizumab y los anti-
interleucinal2/23 como ustekinumab.

La monitorizacion de farmacos biolégicos ayuda a mejorar el perfil de eficacia y
seguridad de estos tratamientos y por tanto a lograr un mejor control de la enfermedad.

CASO CLINICO

Varéon de 59 afos diagnosticado de rectitis ulcerosa en 2010 tratado con azatioprina
(AZA) de 2011 a 2018 suspendiéndose por estabilidad clinica. En 2019 se inicia 1,5 gramos
de mesalazina (MSZ) manteniéndose estable hasta octubre de 2022, cuando acude por
aumento del nimero de deposiciones con sangre, tenesmo y urgencia defecatoria.
Se aumenta MSZ a 3 gramos diarios y se aflade via rectal. En diciembre hay signos
de actividad en la colonoscopia que se acompafa de un aumento en la calprotectina
fecal de 486 microgramos/gramo (ug/g). Se reinicia AZA, junto con prednisonay MSZ.

En febrero de 2023 acude a revision objetivandose una calprotectina de 248 ug/g. Se
decide iniciar tratamiento con IFX 5 miligramos/kilogramo (mg/kg) de peso IV semanas
0-2-6 y mantenimiento cada 8 semanas junto con AZA 100 mg/24horas. El 20/02/23
inicia IFX y en mayo se realiza un nivel de control obteniéndose 5.84 microgramos/
mililitro (ug/ml), por lo que se recomienda continuar con la misma pauta. En semana
10 (noviembre) se realiza nuevo control que muestra nivel indetectable de farmaco
por lo que se determinan anticuerpos (AC). El resultado es 4.31 ug/ml de AC libre, por
lo que se plantea intensificar a cada 4 semanas, midiendo concentraciones antes de
administrar la dosis. EI 08/01/24 se realiza un control detectandose IFX: 0.92 ug/mly
anticuerpos: 4 ug/ml. Por motivos personales y organizativos, el paciente decide irse
del hospital antes de administrarle la dosis correspondiente.

Se valora entonces cambiar a IFX subcutaneo 120mg/2semanas para intentar mejorar
la adherencia del paciente. Se inicia en el servicio de Farmacia el 15/01/24. A las
dos semanas, antes de administrar la 2% dosis se objetiva un nivel de 592 ug/ml,
recomendandose continuar igual y repetir en dos meses.
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DISCUSION

IFX es un farmaco muy inmunogénico. La bibliografia recoge que niveles bajos de
farmaco aumentan esta probabilidad, por lo que la intensificacion o adicion de un
inmunosupresor podria ayudar a revertir esta inmunogenicidad.

Se ha cambiado la via de administracion del farmaco de intravenoso a subcutaneoyy,
aungue pueda parecer controvertido (la via subcutanea es mas inmunogénica que la
intravenosa), este cambio ha resultado en un aumento de la concentracion del farmaco
en el organismo. Esto se debe a que las concentraciones de farmaco subcutaneo
tienden a ser mayores que las intravenosas por la pauta de administracion (cada
2 semanas versus cada 4 semanas). Es crucial esperar los resultados de la proxima
medicion para verificar que esta inmunogenicidad ha sido verdaderamente revertida,
por lo que ha de realizarse un seguimiento estrecho.
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DIARREA PERSISTENTE.
LA IMPORTANCIA DE IR MAS ALLA DE LO FUNCIONAL

Sara Rocamora Ruiz
MIR-2 Digestivo
Daniel Garcia Belmonte -Cristina Gabarrén Lépez

INTRODUCCION

La diarrea cronica se define como una alteracion persistente en la consistencia de las
heces y/o un aumento de la frecuencia de las deposiciones durante mas de cuatro
semanas. Es un trastorno gastrointestinal frecuente, pero su diagndstico etioldgico
puede llegar a ser un desafio para el profesional sanitario debido a sus multiples causas.

CASO CLINICO

Mujer de 62 afos con antecedentes personales de hipotiroidismo y en seguimiento
por psiquiatria desde hace tres meses por trastorno adaptativo debido al fallecimiento
de su hermana por cancer colorrectal. En tratamiento con levotiroxina, duloxetina y
trazadona.

Acude a consultas externas de Digestivo por presentar un cuadro de aumento del
numero de deposiciones diarias, de consistencia semiliquida, de un mes de evolucion.
Asocia dolor abdominal que se alivia con la defecacion. Sin evidencia de productos
patoldégicos en las heces, ni pérdida de peso. La exploracion abdominal fue normal.
Se realizé analitica sanguinea, incluyendo perfil tiroideo, hepatico, pancreatico,
autoinmunidad y estudio de celiaquia, obteniendo unos resultados dentro de la
normalidad. Se cursd coprocultivo, estudio de parasitos y de antigeno de Giardia
lamblia en heces, siendo negativos. Unicamente destacé calprotectina fecal de 1145
microgramos/gramo.

Se ampliod el estudio con la realizacion de esofagogastroscopia, que mostré gastritis
antral y bulbitis, con biopsias gastricas y duodenales sin hallazgos relevantes. Ademas,
se llevd a cabo una colonoscopia sin hallazgos patolégicos y con toma de biopsias que
descarto colitis microscopica. Tras el resultado de todas las pruebas complementarias se
diagnostico de sindrome de intestino irritable (Sll) y se pautd tratamiento sintomatico.

Después de un mes de tratamiento la paciente no presentd mejoria de la sintomatologia,
por lo que se realizé estudio con capsula endoscodpica con hallazgo de lesidon neoplasica
con umbilicacién central que ocupa al menos el 45% de la luz intestinal en yeyuno
distal-ileon proximal (figura1).

DISCUSION

Presentamos este caso para destacar la importancia de mantener una sospecha clinica
elevada y explorar diversas posibilidades diagndsticas en pacientes con sintomas
gastrointestinales persistentes, incluso cuando los primeros hallazgos sugieran una
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causa benigna como la diarrea funcional. A pesar del diagndstico inicial de Sl basado
en la presentacion clinica y pruebas iniciales sin alteraciones, la falta de mejoria con
el tratamiento llevd a ampliar el estudio con la realizacion de capsula endoscopica,
que reveld un tumor de intestino delgado como la causa subyacente de los sintomas.

Figura 1. Imagen de cépsula endoscopica. Lesion neoplasica con umbilicacién central que ocupa al
menos el 45% de la luz intestinal en yeyuno distal-ileon proximal
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MIOSITIS NECROTIZANTE INMUNOMEDIADA
SECUNDARIA AL USO DE ESTATINAS

Rebeca Anez Castafio
MIR-1 Farmacia Hospitalaria
Anabel Herreros Fernandez

Miguel Almanchel Rivadeneyra

INTRODUCCION

Las estatinas se encuentran entre los farmacos de primera linea para el tratamiento de
la hiperlipidemia. Su mecanismo de accion es la inhibiciéon competitiva de la Hidroxi-
metil-glutaril-CoA-reductasa (HMG-CoA-R). Los sintomas musculares asociados a las
estatinas (prevalencia del 1,5-5%) representan un amplio espectro de manifestaciones
clinicas que van desde dolores musculares inespecificos hasta miopatia necrotizante
grave inmunomediada (MNIM), siendo esta Ultima una enfermedad distintiva que
persiste y a veces progresa tras la suspension de la estatina(l).

CASO CLINICO

Mujer de 56 afnos, con hipercolesterolemia familiar tratada con rosuvastatina durante
22 meses afhadiendo posteriormente al tratamiento escitalopram. Tras control rutinario,
muestra elevacion de creatin quinasa y transaminasas, siendo derivada de primaria
a consultas externas de medicina interna, suspendiéndose el tratamiento y se inicia
estudio, resultado positivas las pruebas de anticuerpos antinucleares con patréon que
sugiere anticuerpos anti-HMG-CoA-R y electromiografia compatible con miopatia
inflamatoria tras lo cual se diagnostica MNIM secundaria a tratamiento con estatinas
y se inicia prednisona 45 mg al dia.

Ante la aparicion de efectos adversos asociados al uso de glucocorticoides se plantea
pauta descendente de prednisona hasta llegar a 10 mg diarios, produciéndose una
exacerbacion de la sintomatologia, por lo que se inicia segunda linea de tratamiento
con inmunoglobulinas inespecificas (IG) durante cinco dias a 0,5 g/kg/dia (25 g) con
ingresos mensuales programados. Tras la tercera dosis de IG para evitar los ingresos
mensuales se introduce metotrexato 2,5 mg cada 8 horas sdbados y domingos. Tras dos
meses, ante la mala tolerancia a la medicacion y el empeoramiento clinico y analitico
se suspende metotrexato para reiniciar I1G a dosis de 1 g/kg/dia, hasta que la toxicidad
asociada al tratamiento con IG supuso un impedimento a esta linea (meningitis aséptica
asociada a IG), tras lo cual se inicié azatioprina 50 mg al dia aumentando dosis hasta
llegar a 100 mg diarios, manteniendo 5 mg de prednisona. A los tres meses, ante
empeoramiento de la sintomatologia se aumenta azatioprina hasta dosis maxima de
125 mg, se inicia tacrolimus a dosis de 0,5 mg cada 12 horas y se aumenta a prednisona
30 mg dia en pauta descendente programandose pulsos con metilprednisolona 500
mg periddicos. Actualmente en seguimiento por mal control.
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DISCUSION

La MNIM por estatinas es un efecto adverso raro con una prevalencia de 2 a 3 casos
de cada 100.000 habitantes. Se trata de una patologia autoinmune que no mejora
tras la retirada de la medicacion y responde a terapia inmunosupresora. La presencia
de anticuerpos anti-HMGCR en el suero, presentes en nuestra paciente, refuerza el
diagnostico de miopatia necrotizante asociada a estatinas con una alta sensibilidad y
especificidad (2). Actualmente no existen guias consenso en torno al tratamiento de
esta patologia, por lo que los esquemas se basan en estudios observacionales, casos
y series de casos publicados y la experiencia previa en otras miopatias inflamatorias.
Sin embargo, la suspension de la estatina y las combinaciones de inmunosupresores
tales como glucocorticoides, metotrexato, azatioprina, micofenolato de mofetilo,
antagonistas de calcineurina, rituximab o IG son posibles alternativas al tratamiento
que sirvieron de guia en este caso (2,3).
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Figura 1. Representacién de las concentraciones de creatinin-Kinasa en funcion del tiempo marcando
los inicios de las diferentes lineas de tratamiento
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MUCHO OJO CON LA RINOSINUSITIS AGUDA:
A PROPOSITO DE UN CASO

Patricia Fracia Nevado
MIR-1 Medicina Familiar y Comunitaria
Ingrid Maria Mufoz Serrano - Enrique Viviente Rodriguez

INTRODUCCION

La rinosinusitis aguda se define como el proceso inflamatorio de la mucosa de los
senos paranasales. Se trata de un cuadro de inicio sUbito y de una duracién menor de
12 semanas, presentandose con una clinica de obstruccién nasal, rinorrea, algia facial
en puntos estratégicos e hiposmia.

La etiologia mas comun de esta patologia es la infeccidn viral, siendo de origen
bacteriano en un 0,5 a un 2% de los casos. Es en estos Ultimos casos donde son mas
frecuentes las complicaciones, tal como el caso que presentamos.

CASO CLINICO

Mujer de 38 anos que acude de Urgencias por presentar edema palpebral derecho
de 24 horas de evolucién.

La paciente refiere haber presentado en la semana previa sintomas catarrales con
una importante congestion nasal, junto con cefalea y dolor a la palpacion en la zona
de los senos frontales. Comenta ademas haber presentado fiebre de hasta 39°C, que
consiguid controlar con antipiréticos.

A la exploracion, nuestra paciente presenta un importante edema palpebral que le
impide la apertura ocular espontanea. A nivel oftalmoldgico, no presenta hiperemia
ocular y los movimientos oculares estan respetados, sin ser dolorosos. Refiere no
presentar dolor asociado ni otra clinica.

En cuanto a las pruebas complementarias, presentaba en la analitica sanguinea un
aumento de los reactantes de fase aguda, junto con leucocitosis con neutrofilia. El
resto de la analitica era anodina.

Se le realizé una tomografia computarizada (TC) de érbitas y senos para nasales, donde
se observd que la afectacion quedaba restringida a la porcion anterior del parpado,
estando respetado el septum orbitario, de manera que no llegaba a afectar al resto
de las estructuras de la orbita.

Con estos datos, se establece el diagndstico de celulitis preseptal, como complicacion

de la probable rinosinusitis bacteriana que habia presentado en la semana previa, y se
decide su ingreso hospitalario para iniciar tratamiento con antibioterapia intravenosa.
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DISCUSION

La celulitis preseptal se trata de la infeccion de la porcion anterior del parpado, como
una complicacion de la rinosinusitis bacteriana. Esta patologia, por tanto, no afecta a la
orbita ni a otras estructuras oculares. Los patégenos mas frecuentemente involucrados
son Haemophilus influenzae tipo B, Streptococcus pneumoniae y Moraxella catarrhalis.

Clinicamente destaca la tumefaccion palpebral con sensacion de presion y dolor a la
palpacién en el canto interno del ojo, siendo generalmente unilateral.

Es fundamental realizar el diagndstico diferencial con la celulitis orbitaria, puesto que
esta Ultima presenta una serie de implicaciones de mayor gravedad que la celulitis
preseptal. La diferencia fundamental es que la celulitis orbitaria traspasa el septum
orbitario, lo cual se observaria en el TC de senos, afectando al contenido de la drbita
(grasa y musculos extraoculares), presentado dolor con los movimientos oculares.

Finalmente, el tratamiento antibidtico de eleccidn seria via intravenosa inicialmente, con
vancomicina junto a ceftriaxona/ cefotaxima / ampicilina-sulbactam o piracilina-tazobactam.

Es importante recodar que las complicaciones de la rinosinusitis aguda bacteriana,
a pesar de ser infrecuentes, son graves debido a las estructuras anatdémicas a las que
pueden afectar, por lo que es fundamental poder diagnosticarlas y tratarlas correctamente.

Tabla 1. Diferencias principales entre la celulitis preseptal y la celulitis orbitaria

Caracteristica Celulitis preseptal Celulitis orbitaria
Inflamacién palpebral Si Si
Sensibilidad ocular Puede Si
Dolor con los movimientos oculares No Si

Proptosis No Generalmente si

Oftalmoplejia No Puede
Fiebre Puede Generalmente si
Abombamiento de la pared interna Afectacion difusa de la
Tomografia computarizada de la 6rbita, con desplazamiento grasa periorbitaria y/o de la

lateral del musculo recto interno musculatura extrinseca del ojo
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iDOCTORA, ME CAIGO!

Marta Arrufat Sdnchez
MIR-2 Medicina de Familia y Comunitaria
José Lopez Candel - José Maria Hernandez Martinez

INTRODUCCION

La disfuncién del nodo sinusal, también conocida como enfermedad del seno enfermo,
engloba una serie de trastornos de la conduccion y propagacion de los impulsos
eléctricos generados por el nodo sinoauricular. Este fallo en la transmision del impulso
nervioso conlleva un bajo gasto cardiaco y una incapacidad para satisfacer las demandas
fisioldgicas. Los hallazgos en el electrocardiograma incluyen desde bradicardia,
pausa o paro sinusal hasta bloqueos de salida sinoauricular e incluso sindrome de
bradicardia-taquicardia.

Los sintomas guardan relacion con la hipoperfusion de érganos e incluyen sincope,
presincope, accidente cerebrovascular, angina e insuficiencia cardiaca, entre otros.

CASO CLINICO

Vardn de 58 afos, hipertenso y diabético con mal control, que acude a urgencias por
episodios de mareo sin giro de objetos acompanado de palpitaciones, sudoracion
profusa y sensacion de caida inminente de segundos de duracién. Refiere clinica
de mas de dos semanas de evolucién, intensificada en los Ultimos dias con hasta 4
episodios al dia. Niega pérdida de consciencia completa. Tampoco refiere dolor toracico
ni clinica sugestiva de insuficiencia cardiaca o infecciosa. El paciente comenta estar
en un periodo de mucho estrés laboral y personal.

Tras una exploracion general, sélo destaca el hallazgo de un soplo sistélico eyectivo
en la auscultacion cardiaca. Durante su monitorizacion en urgencias, se presencia
episodio de bradicardia sinusal con frecuencias cardiacas de 37 latidos por minuto.

Ante estos hallazgos, se decide ingreso a cargo de cardiologia para ampliar estudio.
Durante el ingreso, el paciente presenta varios episodios de mareo sin llegar a perder
el conocimiento, sin detectarse anomalias analiticas, salvo elevacion de Pro-BNP, ya
conocido al ingreso y que permanecio sin cambios. La seriaciéon de troponinas también
fue negativa en todo momento.

Se realiza ecocardiograma detectando patréon de llenado mitral con alteracion de la
relajacion ventricular adrtica y estenosis adrtica de grado leve como hallazgo mas relevante.

Finalmente, se realiza al paciente un registro Holter de 24 horas donde se evidencian
rachas de bradicardia sinusal, pausas sinusales tanto diurnas como nocturnas (de
hasta 6 segundos de duracion) y rachas de taqui-bradicardia.

Con todo esto, el paciente es diagnosticado de enfermedad del seno sinusal, por lo que
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de manera programada se le realiza intervencion e implantacion de marcapasos que
transcurrié sin complicaciones. Tras diez dias de ingreso, en los cuales se encuentra
asintomatico, se decide alta.

DISCUSION

El diagndstico de disfuncion del nodo sinusal requiere la correlacion de sintomas y
anomalias eléctricas documentadas, estas Ultimas se asocian con la monitorizacion
cardiaca estrecha que demuestra una bradiarritmia.

Dada la naturaleza intermitente de esta enfermedad, el diagndstico puede resultar
muy complicado. El Holter es un dispositivo que permite registrar y almacenar la
actividad cardiaca del paciente durante un minimo 24 horas, facilitando el diagnéstico
de dicha patologia.

El tratamiento de primera linea para pacientes con disfunciéon confirmada del nodo
sinusal es la colocacion de un marcapasos permanente con estimulacion auricular y
estimulacion ventricular limitada cuando sea necesario.
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Figura 1. Registro electrocardiografico, Holter. Extrasistole ventricular, pausa sinusal
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RIESGOS DEL TRATAMIENTO LOCAL Y
LA AMENAZA DE LA BACTERIEMIA IATROGENICA

José Garcia Flores
MIR-4 Medicina Interna
Mariano Gambin Arréniz - Emma Mufoz Pérez

INTRODUCCION

La bacteriemia causada por Staphylococcus aureus (S. aureus) es una patologia de
importancia debido a su frecuencia y gravedad, con una alta tasa de mortalidad
asociada. En el tratamiento de la bacteriemia causada por S. aureus, la prontitud
en la administracion de un tratamiento adecuado es fundamental para mejorar el
prondstico del paciente.

CASO CLINICO

Mujer de 61 afios, sin antecedentes de interés, que acudid a Urgencias por tumefaccion
en el pie derecho. En la anamnesis la paciente refirid que diez dias antes se le realizd
una infiltracion anestésica en esa misma extremidad por una fascitis plantar. Desde
entonces, comenzoé con tumefaccion intermitente, dolor e impotencia funcional
progresiva. No presento fiebre ni otra sintomatologia sistémica asociada.

A la exploracion fisica, destacaba fluctuacion y signos inflamatorios en el pie derecho,
por lo que se solicitd una analitica de sangre, que Unicamente mostraba elevacion
de reactantes de fase aguda; una ecografia, donde se objetivd dos colecciones
suprafasciales en mediopié (figura 1) y hemocultivos.

Tras estos hallazgos, se decidid intervenciéon quirdrgica para drenaje y limpieza, que
se realizd sin incidencias, y se inicid antibioterapia empirica con cefepime 2 gramos
cada 8 horas y daptomicina 8 mg/kg cada 24 horas. En los siguientes dias, se aislo un S.
aureus sensible a meticilina (SASM) en las muestras quirdrgicas y en los hemocultivos,
por lo que se cambid la antibioterapia a cefazolina 2 gramos cada 8 horas. Ante el
diagndstico de bacteriemia por S. aureus sin clinica sistémica se realizaron hemocultivos
de control a las 48 horas que resultaron negativos y un ecocardiograma transtoracico
gue no mostré datos de endocarditis ni valvulopatia.

La paciente evoluciond satisfactoriamente y tras siete dias de antibioterapia intravenosa,
se paso a cefalexina oral 500mg cada 6 horas hasta completar catorce dias desde la
obtencion del primer hemocultivo negativo.

DISCUSION

Las indicaciones del ecocardiograma transesofagico (ETE) en pacientes con bacteriemia
por S.aureusy sin evidencia de vegetaciones en el ecocardiograma transtoracico (ETT)
son controvertidas. Por ello, se han establecido distintos factores de riesgo y se han
desarrollado scores de prediccion clinica para cuantificar el riesgo de endocarditis en
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pacientes con bacteriemia por S. aureus; siendo el score VIRSTA (tabla 1) el que mas
evidencia ha demostrado.

En cuanto a la duracion 6ptima del tratamiento, es importante diferenciar el tipo de
bacteriemia. La distincion entre bacteriemia no complicada y complicada generalmente
se basa en varios factores, como la presencia de complicaciones locales o sistémicas,
la presencia de dispositivos intravasculares o protesis, la presencia de endocarditis, la
extension de la infeccidon, entre otros.

Los pacientes con bacteriemia no complicada pueden ser tratados con terapia
intravenosa de menor duracion, alrededor de catorce dias. Por otro lado, aquellos con
bacteriemia complicada requerirdn un tratamiento intravenoso de mayor duracion.

El caso clinico versa sobre una bacteriemia no complicada por SASM secundaria a una
infeccion de partes blandas por una infiltracion. En estas situaciones es fundamental
un buen control del foco, realizar una correcta valoracion de la diseminacion de la
bacteriemia y un tratamiento adecuado.

Tabla 1. Score VIRSTA para determinar prioridad de ecocardiograma transesofagico (ETE) en pacientes

con bacteriemia por S. aureus (se recomienda realizar ETE si puntuacion 23)

Condicion clinica Puntuacién
Embolia cerebral o periférica 5
Meningitis 5
Dispositivo intracardiaco permanente 4
Endocarditis previa 4
Uso de medicacién intravenosa 4
Endocarditis en valvula nativa previa 3
Bacteriemia persistente 3
Osteomielitis vertebral 2
Origen comunitario 2
Sepsis grave o shock 1
Proteina C reactiva >190 mg/L 1

Adaptado de: Tubiana S. et al; VIRSTA/AEPEI Study Group. The VIRSTA score, a prediction score to
estimate risk of infective endocarditis and determine priority for echocardiography in patients with
Staphylococcus aureus bacteremia. J Infect. 2016 May;72(5):544-53
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Figura 1. Registro electrocardiografico, Holter. Extrasistole ventricular, pausa sinusal

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

1. Peinado Acevedo JS, Hurtado Guerra 33, Hincapié C, Mesa Abad J, Uribe Delgado JR, Giraldo
Ramirez S, et al. Validation of VIRSTA and predicting risk of endocarditis using a clinical tool
(PREDICT) scores to determine the priority of echocardiography in patients with staphylococcus
aureus bacteremia. Clin Infect Dis. 2021 Sep 7;73(5):e1151-e1157.

2. Soriano Viladomiu A, Mensa Pueyo J, Lopez Sufié E, Zboromyrska Y, Llinares Mondejar P, Barberan
Lépez J. Guia de terapéutica antimicrobiana 2022. 32° ed. Barcelona: Editorial Antares; 2022.

3. Tubiana s, Duval S, Alla F, Selton.Suty C, Tattevin P, Delahaye F, et al. The VIRSTA score, a prediction

score to estimate risk of infective endocarditis and determine priority for echocardiography in
patients with Staphylococcus aureus bacteremia. J Infect. 2016 May;72(5):544-53.

173



PROPTOSIS UNILATERAL.
UN RETO DIAGNOSTICO

Maite Valentina Serrano Pérez
MIR-2 Oftalmologia
Raquel Berrio Campos - Maria Dolores Romero Caballero

INTRODUCCION

La proptosis unilateral constituye un reto diagndstico en el ambito oftalmoldgico ya
que puede ser indicativa de diversas patologias orbitarias. Entre las posibles etiologias
se incluyen causas endocrinas como la oftalmopatia de Graves, inflamatorias, eventos
traumaticos, afecciones vasculares, infecciones tales como celulitis y dacrioadenitis,
asi como neoplasias orbitarias, entre otras.

CASO CLIiNICO

Paciente varon de 49 anos, que consulta por vision borrosa y diplopia vertical de
dos semanas de evolucién. La agudeza visual en ambos ojos es de unidad y tanto la
biomicroscopia como el fondo de ojo no presentan alteraciones. En el ojo derecho
se evidencia una proptosis con retraccion palpebral superior, hipotropia y limitacion
a la supradextroversion y supralevoversion (Figura 1.A.). Se realiza un perfil tiroideo
gue resulta compatible con la normalidad y una tomografia computarizada (TC)
orbitaria, que evidencia lesiones liticas en el crdneo y una masa de partes blandas
en espacio orbitario derecho (Figura 2). Tras completar el estudio complementario
con un proteinograma (Figura 3) y una biopsia de tumoracion de partes blandas
en zona occipital, compatible con infiltracion masiva de células plasmaticas, se
diagnostica de mieloma multiple IgA lambda ISS 1 con plasmocitomas, incluido
uno en la drbita derecha. Se realiza tratamiento con cinco ciclos de bortezomib,
lenalidomida y dexametasona (VRd), seguido de uno de carfilzomib y dexametasona
(Kd). La consolidacion se completa con un trasplante autdlogo de progenitores
hematopoyéticos de sangre periférica (TASPE).

En la revision oftalmoldgica a los dos meses de empezar el tratamiento, se evidencia
mejoria de la proptosis (Figura 1B), aunque persiste cierta diplopia vertical y limitacion
a la supraversion, junto con una torticolis compensatoria con mentén hacia arriba.
Después de un afoy medio de seguimiento, el paciente presenta respuesta completa
estricta a nivel hematoldgico, con leve restriccion a la supraversion como Unica secuela
oftalmoldgica.

DISCUSION

El diagndstico de plasmocitoma orbitario asociado a mieloma multiple resulta poco
comun, siendo muy infrecuente como primer signo de la enfermedad. Este caso
subraya la importancia de un exhaustivo diagndstico diferencial en los pacientes con
proptosis unilateral. Existe una gran diversidad de patologias que pueden manifestarse
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con proptosis, resaltando la necesidad de una evaluacion clinica adecuada y pruebas
complementarias para un enfoque preciso.

En conclusion, la proptosis unilateral puede ser el indicio de patologias sistémicas
graves, como el mieloma multiple, remarcando la importancia de una colaboracién
interdisciplinar para un diagnéstico integral y un abordaje terapéutico eficaz. Este caso
enfatiza la necesidad de considerar diversas etiologias en la evaluacion de la proptosis,
incluso cuando los sintomas oculares parecen ser la Unica manifestacion clinica.

Figura 1. A. Exploracién de la motilidad ocular antes de la evaluacion inicial. Se aprecia limitacion a
la supraversion y proptosis en el ojo derecho. B. Exploraciéon de la motilidad ocular tras dos meses de
tratamiento onco-hematoldgico. Se observa mejoria de la proptosisy de la limitacion a la supraversion
del ojo derecho

Figura 2. TAC craneal y orbitario. Izquierda). Multiples lesiones liticas en la calota fronto-parieto-témporo-
occipitales bilaterales. Derecha). Masa de partes blandas en espacio retroorbitario
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Figura 3. Proteinograma en el momento del diagnéstico. Se aprecia pico monoclonal en zona gamma
de 1.7 g/dl correspondiente 18.5% del total
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“LO QUE LA PIEL ESCONDE".
A PROPOSITO DE UN CASO
Ana Belén Romero Sanchez

MIR-1 Medicina Intensiva
Laura Soriano Ruiz - Juan Ramén Sanchez Llinares

INTRODUCCION

El linfoma cutdneo T y& es un tipo de linfoma T poco frecuente pero muy agresivo,
caracterizado por la infiltracion de epidermis, dermis y tejido celular subcutaneo
por linfocitos T citotdxicos yd. La poblaciéon diana es la edad media sin distincion de
género. Es caracteristica la presencia de placas, nédulos y tumores Ulcero/necréticos en
extremidades y en menor proporcion, en tronco. La supervivencia global es de 15 meses.

El diagndstico diferencial se hace con diferentes patologias como infecciones, otros
tipos de linfoma cutaneo Ty neoplasias.

CASO CLINICO

Varéon de 15 anos, sin antecedentes, que consulta en marzo 2023 por pérdida de peso,
astenia y adenopatia cervical. Destaca leucopenia y neutropenia leve con serologias
negativas. Se realiza PAAF (puncion aspiracion aguja fina) de adenopatia que se
clasifica como reactiva. En mayo, aparecen lesiones ulcerativas en piel, en distintas
fases iniciando corticoides topicos tras consultar con Dermatologia. En octubre, ante la
persistencia clinica, el paciente consulta en Urgencias. En analitica destaca leucopenia,
neutropenia moderada y plaguetopenia quedando ingresado en Medicina Interna.

Semiolégicamente, objetivamos un varén de 15 afios con sintomas B (sudoracion,
pérdida de peso y picos febriles), sindrome constitucional, asi como adenopatias y
lesiones cutaneas. En la exploracion fisica destacan adenopatias cervicales e inguinales
difusas, esplenomegalia y lesiones cutaneas en diferentes estadios (Figuras 1y 2).
Analiticamente, durante su ingreso, se evidencia neutropenia progresiva hasta 300
neutrdfilos, leucopenia hasta 1100 leucocitos, plaquetopenia, elevacion de enzima
hepaticas, ferritina y del receptor soluble de interleucina 2. En serologia se evidencia
infeccion activa para VEB (virus Epstein-Barr). EI TC cérvico-toraco-abdominal revela
esplenomegalia, adenopatias cervicales y aumento de tejido adenoideo en cavum.
En aspirado de médula désea vemos presencia de VEB y parvovirus B19 en estudio
microbiolégico, asi como trombopenia y fendmenos de hemofagocitosis. Se describe
hiperplasia folicular linfoide en biopsia de ganglio cervical.

Ante dichos hallazgos, se pautaron dosis pertinentes de gammaglobulinasy corticoides
para tratar el sindrome hemofagocitico pues nuestro paciente cumplia criterios
clinicos y analiticos.

Por ultimo, en biopsia cutanea se aprecia necrosis, asi como linfocitos atipicos que ponen
en alerta a internistas y patélogos sobre una posible paniculitis histiocitica citofagica,
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diagnostico anatomopatolégico relacionado con linfomas cutaneos T malignos. Se
realiza una segunda biopsia cutanea y es enviada al hospital Clinico Universitario de
Valencia, pues cuenta con tinciones especificas, cuyo informe anatomopatoldgico
describe hallazgos histoldgicos e inmunofenotipicos compatibles con linfoma cutaneo
T yd con patrén pseudopaniculitico en paciente con infeccién activa por VEB.

Con este diagnostico, derivamos al paciente al hospital Morales Meseguer para
tratamiento.

DISCUSION

El linfoma cutdneo T es un tipo de linfoma maligno poco prevalente, pero que debe
sospecharse ante lesiones cutaneas atipicas asociadas a sindrome constitucional y
alteraciones analiticas descritas.

Es fundamental la colaboracion de las distintas especialidades para, entre todos,
diagnosticar este tipo de linfoma. En este caso no fue facil debido a la edad atipica de
manifestacion, asi como la obtencion de datos desordenada de las distintas pruebas
complementarias. En este caso, resulta fundamental el material biopsiado para analisis
anatomopatoldgico e inmunohistoquimico.

Figura 1. Imagenes de aspecto macroscépico de extremidades de nuestro paciente. Se aprecian lesiones
ulceronecréticas, en distintos estadios evolutivos, que dejan lesion hipopigmentada y sin foliculos
pilosos con disminucién de sensibilidad en dicha zona
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Figura 2. Imagenes de aspecto macroscopico de lesiones en tronco del paciente. Cabe apreciar la
menor proporcién de lesiones en tronco con respecto a extremidades, manifestacion tipica de este
subtipo de linfora cutdneo T
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LA ODISEA DE LA PACIENTE DE LAS CELULAS BLANCAS

Maria Dolores Ladrén de Guevara de las Heras
MIR-4 Alergologia
Yulia Petryk Petryk - Soledad Zamarro Parra

INTRODUCCION

El sindrome hipereosinofilico (SHE) es una entidad médica compleja y poco comun
caracterizada por la presencia sostenida de eosinofilia periférica y la potencial infiltracion
tisular de 6érganosy sistemas, lo que puede resultar en dafo end-organ y morbilidad
significativa. A pesar de su rareza, el SHE plantea desafios diagndsticos y terapéuticos
considerables debido a su amplio espectro de presentaciones clinicas y la necesidad
de descartar una variedad de condiciones subyacentes.

La sintomatologia del SHE es variada y no especifica, lo que puede dificultar su
reconocimiento tempranoy la institucion oportuna de medidas terapéuticas.

En este contexto, el presente caso clinico busca ilustrar los desafios inherentes al
diagnostico y manejo del sindrome hipereosinofilico, destacando la importancia de
una aproximacion sistematica y multidisciplinaria para lograr una evaluacion precisa
y un tratamiento 6ptimo en pacientes afectados por esta entidad clinica.

CASO CLIiNICO

Presentamos el caso de una mujer de 68 afios con erupcidn eritematosa, pruriginosa,
migratoria crénica por sospecha de reaccion por fosfomicina, con disnea, diarrea,
pérdida de peso no intencionada de hasta 7 kilogramos en los ultimos 3 meses,
sudoracion nocturna profusa y tos seca sin fiebre asociada.

A la exploracion fisica, destaca palidez mucocutanea e inyecciéon conjuntival, resto
de exploracion normal.

Se objetivo en la analitica leucocitosis de 15000/mm3 y eosinofilia de 8400/mm3 que
se mantuvo mas de 6 meses, descendiendo con tratamiento corticoideo, aunque
persistiendo cifras aumentadas, ausencia de anticuerpos frente a citoplasma de
neutrofilos perinuclearesy citoplasmaticos (p-ANCAy c-ANCA) y las serologias negativas.

En la radiografia de térax se visualizd elongacion adrtica, y se biopsid piel de lesion
cutanea de cadera (Figura1).

Dada la clinica y eosinofilia grave, el diagndstico es de sindrome hipereosinofilico
(segun criterios de Chusid).

Para realizar diagnodstico diferencial de eosinofilia clonal y descartar trastornos
hematoldgicos (Tabla 1), se realizd biopsia médula dsea, con 3 espacios medulares,
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ligeramente hipercelulares, en los limites de la normalidad, sin mutaciones asociadas,
descartandose variante mieloide/linfoide. Ademas, se realizé ecografia abdominal,
tomografia computarizada toraco-abdomino-pélvico y resonancia magnética cardiaca
(Figura 2) descartando afectacion visceral, sin alteraciones.

Iniciamos benralizumab (anticuerpo monoclonal antieosindfilos) 30 mg subcutanea
cada 4 semanas. Tras dos dosis, la paciente mejora de su clinica respiratoria, sin precisar
inhalador y ausencia de eosinéfilos. Actualmente, se realiza seguimiento estrecho
para evitar recaidas de la enfermedad y efectos secundarios del tratamiento bioldgico.

DISCUSION

Este casoilustra la complejidad del diagndstico y manejo del sindrome hipereosinofilico,
una enfermedad rara pero potencialmente grave. La identificacion temprana y el
manejo adecuado son fundamentales para prevenir el dafio end-organ y mejorar los
resultados clinicos.

Es fundamental destacar la importancia de la colaboracion interdisciplinaria entre
meédicos de diferentes especialidades para brindar una atencion integral y coordinada
a estos pacientes.

La respuesta positiva al tratamiento con benralizumab ilustra el potencial de las terapias
bioldgicas en el control de la eosinofilia y los sintomas asociados. Se requieren mas
estudios para establecer pautas de tratamiento dptimas y mejorar los resultados a
largo plazo en estos pacientes. No obstante, esto solo nos deberia motivar para desafiar
los limites del conocimiento y la practica médica.

Figura 1. Biopsia de piel de la paciente, donde se observan mas de 50 eosindfilos por campo de gran aumento
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Figura 2. Resonancia magnética cardiaca, donde se descarta afectacion cardiaca, aunque ésta puede
aparecer hasta 5 afos tras el diagndstico

Tabla 1. Sindromes hipereosinofilicos

Mieloproliferativa

Linfocitica (L-SHE)

Indefinida

Otros

M-SHE
Con caracteristicas de
mieloproliferativa, sin
clonalidad

Leucemia eosinofilica
crénica
FIPILI/PDGFRA +;
eosinofilia clonal

Células T no clonales
Con marcadores
anormales de la

superficie en las células T

Células T clonales
Con reordenamiento
del gen TCR CD3-
CD4+; CD3+CD4-CD8-;
CD3+CD4+CD7

Angioedema episédico
con eosinofilia
Con células T clonales

Eosinofilia de significado

indeterminado o incierto

Sin sintomas o dafio en
el érgano diana

Otro
Sintomas sin
caracteristicas de
L-SHE/M-SHE

Superposicién:
Eosinofilia de érgano
restringido

Asociado a:
Eosinofilia con
diagnosticos
conocidos

Familiar:
Eosinofilia hereditaria
con mecanismo
desconocido

CD: cluster of differentiation. FIP1LT/PDGFRA: platelet derived growth factor receptor - alpha. L-SHE:
sindrome hipereosinofilia-Linfocitica. M-SHE: sindrome hipereosinofilia-Mieloproliferativa. TCR: receptor

de antigeno de linfocito T
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LA CONCIENCIA DEL TALAMO

Marisol Rodriguez Alcaraz
MIR-2 Medicina Interna
José Marin Marin - José Manuel Albarracin Edo

INTRODUCCION

La arteria de Percheron (AP) es una variante anatémica poco comun, en la que una
Unica rama del primer segmento de la arteria cerebral posterior irriga ambas regiones
del talamo paramedianasy el mesencéfalo rostral (Figura 1). El infarto agudo de la AP
puede provocar afectacion taldmica bilateral con o sin lesidon mesencefalica: sindrome
de Percheron (SP). La clinica es variada e inespecifica siendo las manifestaciones mas
frecuentes: alteracion del nivel de conciencia, trastorno de los movimientos oculares
y amnesia. Su diagnostico la mayoria de veces se retrasa por su presentacion atipica.

CASO CLIiNICO

Mujer de 94 anos con antecedentes de hipertension, fibrilacion auricular (FA) no
anticoagulada y degeneracion macular asociada a la edad (DMAE) en tratamiento
con bisoprolol e hidroxizina 25 mg desde hace una semana por insomnio.

La paciente es llevada a urgencias porque por la mafana la encuentran poco reactiva
y sin emitir lenguaje, la noche de antes habia presentado segun familiares “pérdida
de vision de ojo izquierdo”. No referian desviacion de comisura bucal ni debilidad de
ninguna extremidad. No fiebre ni otra clinica.

En la exploracion neurolégica destacaba somnolencia, cierre ocular forzado, ante
estimulos dolorosos abria los ojos, y solo emitia sonidos incomprensibles. Ademas,
manifestaba desviacion ocular en plano vertical asi como sutil nistagmo vertical. Ante
el dolor movilizaba las 4 extremidades sin aparentes asimetrias, localizando el dolor.

Se realizd electrocardiograma estando en FA, analitica y orina sin hallazgos, tomografia
computerizada craneal sin patologia aguda y se interconsulté a oftalmologia que
indico que precisaba tomografia de coherencia 6ptica (OCT) macular para descartar
edema o atrofia foveal cuando el estado de la paciente lo permitiera y se ingresé en
Neurologia. En planta se realizd electroencefalograma con hallazgos de estado interictal
y en la resonancia magnética (RM) cerebral potenciada en difusion se visualizé infarto
bitaldmico, sindrome de Percheron (Figura 2).

Durante el ingreso se inicié actitud conservadora sin sonda nasogastrica, se
pautd medicacion antiagregante, dado que no era candidata a anticoagulacion, y
levetiracetam. La paciente mejoré clinicamente de nivel de conciencia con emision
de lenguaje espontaneo y comenzd a tomar alimentos por boca. Se fue de alta con
diagndstico de infarto bitalamico, sindrome de Percheron de etiologia cardioembdlica
con estado epiléptico interictal secundario.
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DISCUSION

Las numerosas funcionesy vias en las que se implica el talamo, explican la diferente
sintomatologia que puede provocar el infarto de esta estructura. El sistema reticular
activador ascendente presenta conexiones con nucleos del tdlamo, y estos a su vez
envian conexiones a la corteza pudiendo asi regular el nivel de conciencia. En cuanto
al diagnostico diferencial, la encefalopatia de Wernicke podria provocar clinica similar
pero laanamnesisy la imagen no orienta a ello. Respecto a la patologia vascular, puede
haber otros tipos de infarto con alteracion bitaldmica como la trombosis venosa central
cuya clinica tipica es cefalea, vomitos y papiledema. Otro, es el sindrome del top de la
basilar en el que se afectan territorios irrigados por arterias cerebrales posteriores y
cerebelosas superiores. Por Ultimo, mencionar la importancia de la sospecha clinica
y diagndstico ya que si el paciente esta en tiempo podria ser candidato a trombdlisis
con o sin trombectomia.

TIPO 1 TIPO 2A
Talamo Talamo “Thlama Taamo
Mesenciiale Mesencetalo

A Basllar A Basilar

TIPO 2B TIPO 3

Figura 1. Variantes anatomia vascular del tdlamo. Tipo 1, variante normal: origen simétrico de ramas derechas
e izquierdas de arteria cerebral posterior (ACP). Tipo 2A: arterias paramedianas se originan del segmento
uno de la ACP izquierda. Tipo 2B: arterias paramedianas se originan de segmento uno unilateral de la ACP
y después se bifurcan. Tipo 3: arcada arterial conecta segmentos del primer segmento de la ACP derecho
e izquierdo y origina dos arterias paramedianas. Imagen obtenida de: Polo N, Garcia MB, Carmelingo S,
Dominguez MP. Percheron sindrome. Bilateral thalamic infarcts: report of 2 cases. Rev médica clinica las
Condes. 2019; 30 (05): 383-7
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Figura 2. RM en difusion: Regiones bitaldmicas restringen a la difusion, infarto bitaldmico por probable
sindrome de Percherén
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SINCOPE REVELADOR:
INSUFICIENCIA SUPRARRENAL PRIMARIA

José Maria Getino Gonzalez
MIR-4 Medicina Familiar y Comunitaria
Ana Soriano Gallo - Ricardo Garcia Madrid

INTRODUCCION

El sincope es un motivo frecuente de consulta en los servicios de urgencias, siendo
necesario un enfoque sistematico para su evaluacion. En el dindmico escenario de los
servicios de urgencias, la presentacion de pacientes con sincope despierta desafios
diagnosticos significativos.

CASO CLINICO

Varén de 67 afos con antecedentes de hipertension arterial, dislipemia, asma, obesidad,
Yy una gammapatia monoclonal de significado incierto. El paciente fue evaluado en
el servicio de Urgencias del Hospital General Universitario Reina Sofia de Murcia
debido a episodios recurrentes de pérdida de consciencia precedidos de prodrémicos
en varias ocasiones, sin movimientos tonico-clénicos ni otros sintomas cardiacos o
neuroldégicos asociados. Aungue las exploraciones cardioldgicas y neuroldgicas iniciales
no revelaron alteraciones significativas, la persistencia de los episodios y la tendencia
a la hipotension llevaron a la sospecha de causas menos comunes.

El estudio hormonal reveld niveles bajos de cortisol con aumento de la hormona
adrenocorticotrépica, confirmando la presencia de insuficiencia suprarrenal primaria.
Se descartaron diversas etiologias, incluyendo adrenalitis autoinmune, tuberculosis,
adrenoleucodistrofia, y causas farmacoldgicas. El tratamiento consistié en hidrocortisona
y fludrocortisona, resultando en una mejoria clinica con la desaparicion de los episodios
sincopales

DISCUSION

La insuficiencia suprarrenal primaria es una entidad poco frecuente que puede
presentarse de manera insidiosa o con episodios agudos, como los sincopes en
nuestro caso. La ausencia de sintomas especificos y los resultados iniciales normales
en estudios cardioldgicos y neuroldgicos resaltan la importancia de una evaluacion
integral y persistente en casos complejos.

El diagnostico temprano y el tratamiento adecuado son cruciales para prevenir
complicaciones graves. En este caso, la terapia de reemplazo llevd a una mejoria
significativa y la desaparicion de los episodios sincopales. La continuacion del
seguimiento con estudios adicionales, como autoinmunidad y pruebas de imagen,
es esencial para determinar la etiologia subyacente y evitar recurrencias
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SINDROME GRIPAL DE LARGA EVOLUCION

Ana Soriano Gallo
MIR-4 Medicina Familiar y Comunitaria
Elisa Serrano Carrasco - José Maria Getino Gonzalez

INTRODUCCION

La fiebre de origen desconocido se define como presencia de temperatura por encima
de 38° centigrados (C) sin presencia de sintomas o signos que orienten a su etiologia.
Puede deberse a multiples causas, siendo las enfermedades infecciosas, sistémicas y
las neoplasias las mas frecuentes.

CASO CLINICO

Vardn de 33 aflos sin antecedentes personales de interés, no alergias medicamentosas
ni tratamiento croénico. Acude a urgencias por fiebre de hasta 40°C, dos ultimas
semanas con fiebre verpertinay empeoramiento en las Ultimas 48 horas acompafado
de astenia, pérdida de peso 6-7 kg y malestar general desde entonces. Asocia dolor
en hipogastrio e irradiacion a hipocondrio derecho, tos seca sin expectoracion y rinitis.
No sindrome miccional ni vomitos o deposiciones diarreicas. No relaciones sexuales
de riesgo, contacto con animales o excursiones o viajes al extranjero. Consulté en este
servicio por misma sintomatologia cuatro dias antes siendo diagnosticado de cuadro
gripal de larga evolucion con analitica sanguinea y orina normal, y 23 dias antes con
fiebre por gripe A positiva que no cedio.

En urgencias se objetivo temperatura de 36.9°C y en la exploracion fisica rigurosa,
Unicamente se halld dolor a la palpacion en epigastrio, hipocondrio derecho e izquierdo,
sin signos de irritacion.

En la analitica sanguinea se objetivo leucocitos 17.2x103/uL (81% neutrdfilos), proteina C
reactiva 34 mg/L, procalcitonina 0.89 ng/mL, sin otros hallazgos relevantes. Anormales
y sedimento de orina no patoldgico y radiografia de térax normal. Se solicitd serologia
para virus respiratorios, virus de la hepatitis B, virus de la hepatitis C, virus de la hepatitis
A, sifilis, virus de la inmunodeficiencia humana, citomegalovirus, virus Epstein-Barr,
Mycoplasma pneumoniae, Legionella, Brucella, Coxiella burnetii, Leishmania, Borrelia
burgdorferi y hemocultivos. Con el estudio solicitado, se ingresé en Enfermedades
Infecciosas para estudio. En planta se descartd tuberculosis. Se solicitd ecografia
abdominal con diagndstico de coleccion loculada con realce heterogéneo hipodensa
en Iébulo izquierdo del higado de unos 8x10 centimetros en contexto de absceso. Se
realizé puncioén y drenaje de este, asi como antibioterapia indicada.
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DISCUSION

Ante un cuadro febril sin origen conocido en urgencias, se debe llevar a cabo una
evaluacion integral que incluya una anamnesis exhaustiva, exploracion fisica meticulosa
y la realizacion de pruebas complementarias como hemograma completo, bioquimica,
coagulacion, cultivos microbioldgicos e imagenes radioldgicas (radiografias, ecografias
e imagenes de tomografia computarizada y resonancia magnética) y otras pruebas
especificas segun la sospecha diagndstica, como serologias, proteina C reactiva,
velocidad de sedimentacion globular y estudios de liquido cefalorraquideo, entre otros.
El objetivo es identificar la etiologia subyacente de la fiebre e instaurar un tratamiento
empirico y dirigido oportuno, evitando asi complicaciones graves.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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TRASTORNO POR CONSUMO DE ALCOHOL.
A PROPOSITO DE UN CASO

Pedro Pozo Aleman
MIR-4 Psiquiatria
Ariadna Teresa Martin Pastor - Angeles de Haro Rivas

INTRODUCCION

El trastorno por consumo de alcohol es el mas prevalente de todos los trastornos por
consumo de sustancias en el mundo. La prevalencia a nivel mundial se ha estimado en
mas de 100 millones de personas. Ademas, casi 3 millones de muertes (5,3% de todas
las muertes a nivel mundial) se han atribuido a la mortalidad relacionada con el alcohol.

CASO CLINICO

En este caso, presentamos a un varon de 65 afos sin alergias medicamentosas
conocidas, con antecedentes de enolismo severo y reaccion pancreatica. Ha presentado
varios episodios de intoxicacion etilica que han precisado atencion en el servicio de
urgencias. No ha llevado seguimiento por salud mental ni tratamiento farmacoldgico.

El paciente es traido al servicio de urgencias por ideacion suicida. Relata problematica
con el consumo de alcohol de larga data, refiere como motivacion para el abandono
de etanol el apoyo por parte de su hijo. Solicita ayuda por nuestra parte, algun tipo
de medicacion farmacoldgica para iniciar el proceso de abandono progresivo del
toxico. Ademas, admite episodios de desorientacion frecuentes y presencia de fallos
amnésicos, con mayor afectacion de la memoria anterégrada. Impresiona de deterioro
cognitivo asociado al consumo crénico de alcohol. El paciente niega sintomas de
abstinencia (temblor, sudoracion, nduseas o diarrea), aunque refiere la primera toma
de alcohol destilado a primera hora de la mafiana con el café. Presenta fendmenos
de tolerancia y dependencia al alcohol.

Diagnosticamos al paciente de trastorno por consumo de alcohol y probable deterioro
cognitivo secundario a consumo cronico de alcohol. Acordamos inicio de tratamiento
psicofarmacoldgico con gabapentina en escalada de dosis hasta 600 mg al dia.
Solicitamos analitica completa incluyendo enzimas hepaticas y serologia para Virus
de la Hepatitis By C (VHB y VHC) , ademas de Virus de Inmunodeficiencia Humana
(VIH) y Sifilis. Solicitamos resonancia magnética cerebral sin contraste y derivamos
a neurologia. Revision por su médico de atencidn primaria y por su psiquiatra de la
Unidad de Conductas Adictivas (UCA).

DISCUSION

La gabapentina es una opcién en el tratamiento del trastorno por consumo de alcohol.
Los ensayos clinicos muestran mayor eficacia con dosis mas altas (900-3600 mg) y en
grandes bebedores o si existen signos o sintomas de abstinencia. Uno de los riesgos
del uso de este farmaco es su potencial adictivo, por lo que debe ser usado con cautela
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por los distintos profesionales médicos. Es de gran importancia el enfoque a la hora
de seleccionar el tratamiento mas adecuado en este tipo de pacientes, incluyendo
ademas de intervenciones farmacoldgicas, las psicoldgicas y sociales.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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OBSTRUCCION BILIAR EN ENFERMEDAD POLIQUISTICA
HEPATORRENAL: UN DESAFiO TERAPEUTICO

Cristina Gabarrén Lépez
MIR-1 Digestivo
Isabel Nicolas De Prado - Sara Rocamora Ruiz

INTRODUCCION

La poliquistosis renal autosémica dominante (PQRAD) representa un desafio clinico
significativo debido a su naturaleza progresiva y las complicaciones asociadas. Se
caracteriza por la aparicion progresiva de quistes renales que suelen conducir a la
enfermedad renal crénica terminal (ERC). Ademas, asocia a manifestaciones sistémicas
tales como hipertension arterial, aneurismas intracraneales, poliquistosis hepatica,
anormalias vasculares y quistes en otros 6rganos. En esta ocasion presentamos el
caso de una paciente mujer de 64 afios con PQRAD y ERC en estadio G4Al, cuyas
complicaciones suponen un riesgo vital recurrente y cuya solucion requiere de un
enfoque multidisciplinar puesto que involucra diversos érganos.

CASO CLINICO

La paciente de 64 afos, con PQRAD y ERC estadio G4Al (en predialisis actualmente),
presenta multiples manifestaciones clinicas que complican su estado de salud. Se
realizd colecistectomia por colelitiasis sintomaticas. Posteriormente desarrollé colangitis
Yy pancreatitis recurrentes por aparicion de coledocolitiasis asi como por estenosis en
via biliar distal probablemente secundaria a compresion extrinseca ejercida por la
masa quistica renal. El tratamiento ha implicado una serie de intervenciones, como la
colangiopancreatografia retréograda endoscoépica (CPRE) para extraer litiasis, seguida
de la insercion de protesis biliares. Posteriormente, han surgido complicaciones como
la migracion de protesis biliar con la consecuente reaparicion de procesos infecciosos
de via biliar, precisando ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) en una
ocasion. Ademas, presenta cuadros de dolor abdominal a diario, con sensacion de distrés
postprandial y vomitos recurrentes, lo que empeora su calidad de vida. La paciente
se encuentra en un punto de no retorno, donde las complicaciones se acortan cada
vez mas en el tiempo, con dificultades para la insercion de nueva prétesis asi como
para la extraccion de litiasis debido a la compresién extrinseca, y donde la medidas
terapéuticas ofrecidas por nuestro servicio se ven limitadas, necesitando intervencion de
otros especialistas. Los hallazgos en el TC abdominal revelaron un notable aumento en
el volumen renal, con quiste renal derecho de 17,2 cm e izquierdo de al menos 16,4 cm,
donde radiologia informa de la compresion extrinseca del colédoco, especificamente
por un quiste de 4 cm en el margen medial del rindn derecho. Asocia ademas, quistes
hepaticos asi como lesion quistica en cabeza pancreatica de aproximadamente 9 mm
sin cambios respecto a previos.
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DISCUSION

Este panorama clinico resalta la complejidad en el manejo de pacientes con PQRAD y
complicaciones biliares, que requieren un enfoque terapéutico multidisciplinario. Se
estan considerando opciones adicionales, como intervenciones quirdrgicas por parte
de urologia para abordar los quistes renales, aliviar la compresion sobre estructuras
adyacentesy prevenir la recurrencia de las complicaciones. Para ello, se esta valorando
el riesgo-beneficio de este tipo de intervenciéon que desembocaria en hemodialisis
a la paciente, suceso que se prevé que ocurra en algdn momento por su patologia
basal. El trasplante renal, debera esperar mientras no se encuentre en hemodialisis.

Figura 1. TC abdominopélvico con contraste realizado en enero de 2024. Quistes renales multiples
en plano transversal

Figura 2. TC abdominopélvico con contraste realizado en enero de 2024. Quistes renales y su medicién
en plano coronal.
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UNA COMPLICACION POCO FRECUENTE
DE ADENOIDECTOMIA

Francisco Javier Muirillo Villalba
MIR-3 Otorrinolaringologia
Maria Lépez Robles - Miguel Lucas Herrera

INTRODUCCION

La osteomielitis atipica de la base de craneo es una enfermedad rara que implica una
infeccion de los huesos esfenoides, occipital y clivus. A diferencia de la osteomielitis
tipica (otitis externa maligna) en la cual hay afectacion otdgena, la atipica se relaciona
con infeccion de los senos paranasales, faringea u odontdégena, siendo infrecuente
tras cirugia endoscoépica nasosinusal y adenoidectomia, aunque existen algunos casos
descritos en la literatura.

CASO CLINICO

Presentamos un paciente de 48 afios hipertenso, dislipémico, fumador de 40 cigarrillos
al diay con antecedente de cardiopatia isquémica en 2018. Consulto por cefalea y dolor
cervical tras biopsia en cavum realizada semanas atras. Dada la persistencia clinica sin
mejoria tras tratamiento sintomatico, se ingreso al paciente a cargo de Neurologia con
sospecha de meningitis. En la analitica realizada destacaba 13100 leucocitos/mm?3 con
71.4% de neutrdfilos y proteina C reactiva de 16.79 mg/dL. Se realizé puncién lumbar
hallandose en liquido cefalorraquideo 4 leucocitos/ul, 125 hematies/uL, glucosa de 69
mg/dLy 52 proteinas mg/dL. Los analisis microbioldgicos de dicha muestra resultaron
negativos. Dado que los hallazgos clinicos y analiticos no eran congruentes se solicitd
una tomografia computarizada de crdneo con contraste, objetivandose la presencia de
una coleccién en cavum de tamano aproximado de 2,7 x 1,8 x 2,5 cm (antero-posterior
- longitudinal - transverso) con burbujas aéreas en su interior y realce periférico, que
se acompafalba de signos de erosion ésea sobre el clivus (Figura 1).

Tras estos hallazgos el paciente fue valorado por el servicio de Otorrinolaringologia
que evidencidé en fibroendoscopia una masa en cavum compatible con absceso en
rinofaringe. Este mismo dia el paciente fue intervenido de urgencia realizdndose
drenaje de dicha coleccion y tomandose cultivos de la misma (Figura 2). En el cultivo
se aislé Peptoestreptococcus anaerobius y Staphylococcus epidermidis multisensible.
Se pautd tratamiento antibidtico intravenoso dirigido por antibiograma con mejoria
clinicay endoscoépica. Fue dado de alta con tratamiento oral con clindamicinay linezolid
tras haber completado 6 semanas con tratamiento intravenoso.

DISCUSION

Adiferencia de la otitis externa maligna, en la osteomielitis atipica la causa mas frecuente
es una infeccion de los senos paranasales. Es un reto para el otorrinolaringdélogo
distinguir ambas entidades dado que se presentan de manera inespecifica, aunque
el cuadro clinico de la osteomielitis tipica es mas conocido. En la otitis externa
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maligna el microorganismo mas frecuente es la Pseudomona aeruginosa, mientras
que en la osteomielitis atipica el germen mas frecuente es el Staphyloccocus aureus.
Clinicamente se manifiesta con cefalea y dolor cervical, siendo la otoscopia normal.
Cuando hay afectacion neuroldgica el nervio que con mayor frecuencia se afecta es
el VI par craneal, a diferencia de la otitis externa maligna que es el VII par craneal. El
tratamiento se basa en terapias antibidticas prolongadas, entre 6y 20 semanas, ademas
del control previo de posibles focos piogénicos mediante drenaje. Hasta el resultado
del cultivo, el tratamiento empirico debe basarse en antibidticos antipseudomaonicos
y frente a Staphylococcus aureus resistente a meticilina.

Figura 2. Drenaje endoscoépico de coleccion en rinofaringe con salida de material purulento
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S| VES UN FRAGMENTO OSTEOCONDRAL,
PREPARALO PARA OPERAR

Marina Sanchez Robles
MIR-5 Cirugia Ortopédica y Traumatologia
Francisco José Diaz Martinez - Francisco Lajara Marco

INTRODUCCION

En los ultimos afios se ha experimentado un aumento de las lesiones traumaticas de
rodilla en nifos y adolescentes!, una de las mas frecuentes es la luxacion externa de
rétula. A pesar de la frecuencia de esta lesion, su manejo puede plantear controversias?.
Cuando sospechamos un episodio de luxacion patelar en urgencias debemos solicitar
un estudio radiografico con proyecciones anteroposterior (AP), lateral (LAT) y axial de
rotula (Merchant)'. Esto es fundamental ya que lo mas urgente es descartar lesiones
asociadas (fracturas osteocondrales, arrancamiento de espinas tibiales, fractura-avulsion
de tuberosidad anterior de la tibia...)

El objetivo de este caso es resaltar la importancia de detectar y tratar de forma precoz
estas lesiones asociadas.

CASO CLINICO

Paciente varéon de 14 afos que sufrid una luxacion externa de rétula izquierda
autorreducida. Fue manejada, en un primer momento, de manera conservadora
mediante artrocentesis e inmovilizacion con férula de yeso. En las radiografias iniciales
se sospecha una lesion condral (Figura 1) y se cita a revisidon en un mes con resonancia
magnética (RM). En la revision del mes, la RM no informaba de lesién condral, por lo
que se le retird la inmovilizacion y se prescribié rehabilitacion.

Posteriormente, el paciente consultd en nuestro servicio por evolucion no favorable
y, al observar las imagenes de RM se observo el fragmento osteocondral sospechado
en las radiografias (Figura 2).

Se solicité tomografia computarizada de control que confirmoé el fragmento, por lo
gue se decidio tras discutir los riesgos-beneficios con el paciente y sus familiares,
manejo quirdrgico de la lesion.

La cirugia transcurrié en un primer tiempo artroscépico donde se observo subluxacion
patelar externa con arrancamiento del ligamento patelofemoral medial (LPFM) y lesion
del condilo femoral externo en zona de carga que afectaba al 50% del cartilago anterior.
Para el manejo del fragmento osteocondral se realizé un miniopen anteroexterno
para fijarlo con cuatro dardos contrales (Figura 3). Por Ultimo, a través de un miniopen
medial se realizd un reanclaje del ligamento patelofemoral medial.

Tras dos meses de evolucion: el paciente presenta movilidad completay en la RM se
observa integraciéon del fragmento osteocondral, por lo que se inicia deambulacion.
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DISCUSION

Actualmente existe un fuerte consenso sobre que el tratamiento del primer episodio
de luxacion externa femoropatelar debe ser ortopédico, siempre y cuando no presente
un fragmento osteocondral o una lesion del cartilago que requiera escision, reparacion
o reconstruccion'? Este tratamiento conservador debe consistir en un corto periodo
de inmovilizacion antidlgico acompanado de frio local y analgésicos, seguido de
una rehabilitacion precoZz'. La bibliografia actual apoya que, ante la presencia de un
fragmento osteocondral, se debe realizar una intervencion quirdrgica para abordar tanto
dicho fragmento como la ruptura del ligamento patelofemoral medial?. El tratamiento
de eleccion de las fracturas osteocondrales es la reduccion y fijacion, especialmente
el fragmento es mayor a 1cm de didmetro o si estd en la zona de carga®.

Como vemos, es fundamental realizar las proyecciones adecuadas (incluyendo AP,
LAT y axial postreduccion) y revisar correctamente la radiologia en urgencias para
sospechar o detectar lesiones asociadas que modifiquen el tratamiento de esta lesion.

Proyecciones Radiogréficas de la
rodilla izquierda. A)
Anteroposterior B) Lateral C)
Axial de rétula.

En ellas podemos ver marcado
con una flecha el fragmento
osteocondral.

Ademas, en la imagen C

~ | podemos observar una rétula
tipo -1V de Wiberg y Baumgarti.

Figura 1.employ explicacion de las diferentes proyecciones radiogréficas recomendadas para el estudio
en urgencias de las luxaciones externas de rétula después de su reduccion. Se marca con una flecha
el fragmeno osteocondral desprendido
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Figura 2. Observamos diferentes corntes de la RM. A) Coronal B) Sagital C) Axial. En ellos podemos
observar (sefialado con una flecha) un defecto ostecondral en la superficie articular del condilo femoral
externoy lo que parece un fragmento osteocondral libre

Figura 2. Imagenes intraoperatorias. A) Miniopen anteroexterno. B) Defecto osteocondral de condilo
femoral externo. C) Fragmento osteocondral libre. D) Brocado para inserccién de dardo condral. E)
Impactacion de dardo condral. F) Detalle del fragmento osteocondral reinsertado
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