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PROLOGO
Queridos compafieros,

Presentamos esta cuarta edicién de Casos Clinicos con entusiasmo, por la acogida que
afo tras afio tiene entre los residentes y adjuntos del Hospital. Este afio debido al elevado nimero
de casos, hemos decidido presentar tres volimenes de los mismos. El éxito de esta actividad
corresponde a cada uno de los autores de los casos, a quienes agradecemos desde aqui su generosa
colaboracién, tanto en nuestro nombre, como directores de la obra, como en nombre de todos sus

posibles lectores.

Desde siempre, los profesionales de salud exponemos y estudiamos los casos clinicos de
nuestros pacientes, para aprender junto a otros compafieros, a través del analisis de situaciones
concretas de los pacientes. Esta dinamica habitual en nuestro dia a dia nos ayuda a reconocer
enfermedades, evaluar técnicas diagnosticas y terapéuticas, evaluar los resultados de nuestros
tratamientos asi como la evolucion de nuestros pacientes, e incluso analizar los efectos secundarios

de los medicamentos, ya sean adversos o beneficiosos.

Las grandes escuelas de negocios utilizan el “Estudio del Caso” para avanzar en el

conocimiento de liderazgo, economia, gestion, etc...de cualquier modelo de negocio.

El “Estudio del Caso” lo hemos trasladado a Sesiones Clinicas Generales, donde el
conjunto de los profesionales aportan su conocimiento, experiencia y critica constructiva de los casos

presentados.

Con independencia de la mayor o menor experiencia del médico que expone el caso
clinico, este ejercicio resulta siempre muy estimulante, controvertido y esclarecedor, ya que nos sitia
frente a nuestras dudas razonables, y por tanto, estimula la observacién, favorece la controversia y
contribuye a mejorar la practica clinica al mismo tiempo que reduce el miedo escénico de hablar en

publico de los mas jovenes.

Nos queda mucho por hacer, desde consolidar los premios a los mejores casos, hasta un
sistema de evaluacion en sesion general de los casos candidatos a esos premios, pero estamos en el

buen camino.
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Quiero terminar agradeciendo a las Dras. Gloria Gémez Martinez, Maria Gutiérrez
Sumillera y Verdnica Castillo Guardiola, Jefas de Residentes 2018/2019, su ingente trabajo para

generar este cuarto concurso, que seguiremos consolidando en los afios venideros.

A la Dras. Carmen Botella y Elisabeth Monzé por su asesoramiento a las Jefas de

Residentes.

Gracias a todos.

José Domingo Cubillana Herrero
Jefe de Servicio de Docencia y Formacion

Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca
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INTRODUCCION

Estimados compafieros,

Como Jefas de Residentes del Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, nos
sentimos muy orgullosas de poder presentaros el resultado de vuestro esfuerzo y excelente
participacion en la 42 Edicion del libro de casos clinicos H.C.U.V.A. Debido al gran niumero y calidad
cientifica de los casos presentados, nos hemos visto obligados a editar 3 volimenes diferentes de
esta edicion: uno con los casos clinicos de especialidades quirdrgicas, otro con los casos de

especialidades médicas y un tercero con los correspondientes a servicios centrales.

Debemos agradecer a los integrantes del Comité Cientifico su gran labor en el proceso
de revision y seleccién de los mejores casos para su inclusion en el concurso de casos clinicos
H.C.U.V.A 2019, y en especial a nuestro Jefe de Estudios, el Dr. José Domingo Cubillana Herrero, por

su implicacién y colaboracién activa en este proyecto.

Esperamos que esta obra refuerce vuestro espiritu investigador como médicos en
formacién, contando con el reconocimiento de vuestro esfuerzo por parte del Servicio de Docencia y

Formacién del Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca.

Un abrazo,

Maria Gutiérrez Sumillera

Gloria Martinez Gomez

Verénica Castillo Guardiola

Jefas de Residentes 2018-2019

Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia
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causados por la exacerbacion de una condicion neuroldgica preexistente, un problema relacionado
con el embarazo o un nuevo problema neurolégico. Es comun asociar la cefalea y convulsiones con
el diagnostico de eclampsia, pero debemos considerar otras etiologias y realizar un adecuado
diagnostico diferencial. Se expone el caso de una gestante sin antecedentes neurolégicos, que
presenta en el postparto inmediato, dos crisis ténico clénicas.
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RESUMEN
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Paciente varon de 85 afios que acude a urgencias tras caida accidental con TCE sin pérdida de
consciencia. Como antecedentes personales presenta HTA, exfumador desde hace 20 afios, EPOC,

insuficiencia renal crénica estadio IIIB y FA anticoagulado con sintrom. Se realizé TC craneal sin
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hallazgos significativos. Estando en observacién presentd cortejo vegetativo importante con
hipotensién brusca y caida del hematocrito, decidiéndose hacer un TC abdominal que informa de
hemoperitoneo.

Se lleva a cabo una laparotomia exploradora de urgencias. Al acceder a la cavidad abdominal se
hallan 2 litros de sangre con abundantes coagulos, seccién completa del ligamento redondo y
rotura de mesocolon, ambas con sangrado activo procedente de retroperitoneo izquierdo,
realizdndose hemostasia con electrocoagulacién y “packing”. En quiréfano precisé de transfusion de
hemoderivados y hemostaticos. El paciente ingresa en Reanimacioén intubado, en

ventilacién mecénica con buen intercambio gaseoso. Hemodinamicamente estable, sin drogas
vasoactivas, con tendencia a la hipotension. Hb 7.9 gr/dl, por lo que se transfunde 1CH. Funcién
renal estable, con diuresis conservadas. Al segundo dia de ingreso es extubado, manteniendo buena
mecénica e intercambio gaseoso con gafas nasales convencionales. Permanecio
hemodinamicamente estable sin drogas vasoactivas, con tendencia a la hipotension, con buena
respuesta a fluidoterapia. Presenté empeoramiento progresivo de la funcion renal, iniciandose
perfusion de furosemida, manteniéndose pese a ello oligurico. Al cuarto dia de ingreso, el paciente
se queja de disconfort abdominal, observandose a la exploracion distension abdominal, abdomen
timpanico y ausencia de peristaltismo, por lo que se pautaron procinéticos, SNG, enemas y
realizamos medicion de PIA encontrandose en el limite alto de la normalidad (10-14mmHg). Hizo
una deposicion de caracteristicas diarreicas que se cultiva y para la que el test rapido de deteccion
de toxina de C.difficile fue negativo. Desde el punto de vista infeccioso se mantuvo afebril, con
leucocitos en descenso y sin tratamiento antibiotico, tras suspender la profilaxis antibiética con
Augmentine ajustado por la funcién renal. Al quinto dia de ingreso comenzé con empeoramiento
gasomeétrico, observandose en Rx torax signos de sobrecarga hidrica, situacion que desemboca en
insuficiencia respiratoria y necesidad de IOT y ventilacion mecénica. Se inestabilizé
hemodinamicamente precisando de drogas vasoactivas para mantener PAM 60-70 mmHg. Presentd
reagudizacién de su ERC, hiperpotasemia, hipernatremia y oligoanuria determinandose iniciar
terapia de reemplazo renal. Pese a las medidas instauradas, la distensién abdominal no fue resuelta,
hubo un ascenso de leucocitos y marcadores de sepsis, por lo que se decide realizar TC abdominal el
13/09 (Figura 1) donde se observa una coleccion subesplénica e ileo paralitico sin obstruccion
mecénica. Los marcadores de sepsis continuaron en ascenso. Se drend la coleccion subesplénica por
radiologia intervencionista, obteniéndose material hemético que se cultiva. Se extrajeron
hemocultivos y cultivos de secreciones respiratorias, se inicié cobertura antibiética de forma empirica

y se diagnostico de Shock Séptico con fallo multiorgénico.
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para C.difficile cepa toxigénica, siendo diagnosticado de Colitis por Clostridium difficile. Se inicié
tratamiento con metronidazol i.v, vancomicina por SNG y vancomicina en enemas.
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Autores: Martinez Juesas, F.; Diez del Hoyo, M.; Arnez Paredes, M.; Sdnchez Lozano, J.; Duran
Gonzalez, M. E.

RESUMEN

CASO CLINICO

Paciente mujer de 15 afios, acude al Médico de Familia por palpitaciones durante la realizacion de
actividad fisica de leve-moderado esfuerzo, acompafiado de episodio de presicope en una ocasion.
A la exploracion destaca soplo sistélico panfocal y ritmo galope por tercer ruido. Se deriva a Hospital
de referencia, donde se realiza ecocardiografia que muestra una masa en el ventriculo derecho (VD)
de 35mm, que parece depender del septo interventricular (SIV), que oblitera la cavidad del VD y se
extiende hacia el tracto de salida del VD. La funcién ventricular es normal, sin valvulopatia (Figura 1).
Figura 1. Ecocardiografia transtoracica, plano apical 4 cdmaras que muestra masa en VD.
Posteriormente, se realiza cardioresonancia que confirma la presencia de dicha masa
inmediatamente inferior al velo septal de la valvula tricuspidea. Tras estudio de extension, que
descarta metastasis a distancia, se decide tratamiento quirdrgico para excisioén de la masa.

En quiréfano, se realiza una monitorizacion convencional previa induccion anestésica (ECG,
pulsioximetria) y se precede a la canalizacién de una via venosa periférica de grueso calibre (16G) y
de la arteria radial izquierda. Posteriormente, se realiza la induccion con remifentanilo, fentanilo,
rocuronio y etomidato, que transcurre sin incidencias. Se realiza doble puncion sobre la yugular
derecha para colocar una via central yugula derecha de 4 luces y un introductor de Swan-Ganz. Tras
la monitorizacion, se introduce sonda de ecocardiografia transesofagica y se comienza el estudio
ecocardiografico que muestra una masa tumoral friable en VD de 5 cm adherida al SIV que infiltra la
valvula tricispide y musculos papilares. Comienza la cirugia y se realiza canulacion periférica por la
femoral derecha y se entra en circulacion extracorpérea (CEC) para resecar la masa. Se reseca la masa
tumoral adherida al septo y musculos papilares y se reimplanta el velo del musculo papilar. En la
salida de CEC, se observa insuficiencia tricuspidea masiva por desinsercion del velo por lo que se
decide colocacion de prétesis bioldgica. El tiempo de circulacién extracorpérea fue de 132 minutos y
50 minutos de clampaje. A la salida de CEC la paciente presenta buena contractilidad, sin necesidad
de apoyo hemodinamico. La paciente ingresa en la Unidad de Cuidados Postoperatorios, intubada,
en ventilacion mecanica sin drogas vasoactivas. Durante el postoperatorio inmediato se reinterviene
por sangrado abundante, se realiza hemostasia y se trata la coagulopatia asociada con concentrados
de hematies, fibringeno, plaquetas y plasma. Precisa a la salida de CEC apoyo con noradrenalina a

dosis altas, Imcg/kg/min y dobutamina a 8mgc/kg/min para mantener un gasto
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consigue retirar de forma progresiva el apoyo inotrépico, por lo que dada la buena evolucién, se
decide alta a la planta. La anatomia patoldgica informa de un sarcoma indiferenciado. Se expone el
caso en un comité multidisciplinar y se decide dada la no extension del tumor y la reseccion
completa del mismo, la inclusion de la paciente en lista de trasplante, el cual se realiza de forma
satisfactoria. La paciente actualmente se encuentra en la Unidad de Cuidados Postanestésicos
Cardiacos estable sin precisar soporte vasoactivo.
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RESUMEN

La preeclampsia es un trastorno progresivo multisistémico que se da en la Gltima mitad del
embarazo o después del parto. Debido a los variados estados hipertensivos que pueden existir
durante la gestacion y el puerperio, se hace necesario conocer las diferentes patologias que
engloban la hipertension durante el embarazo como sintoma. Ademas, en este caso se pone de
relevo la importancia de que un anestesista conozca los factores de riesgo y complicaciones surgidas
en el puerperio inmediato.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una paciente mujer de 37 afios, con gestacion gemelar y edad gestacional

de 38+1 semanas, que ingresa de forma programada para cesarea electiva debido a posicion fetal

11

75
75
76

77
77
77
79
80

81

85
85

85
85



Servicios médicos|| 2019

poco favorable. La paciente no presentaba alergias medicamentosas, como Unicos antecedentes de

interés constaban 2 partos previos. En cuanto a la exploracion fisica de la paciente durante la

gestacion se anotd una TA media de 130/70 y una frecuencia cardiaca media de 70 Ipm ademas, la

paciente experiment6 una ganancia de peso de 15,7 kg alcanzando un IMC de 27.0. Como Unicas
incidencias durante el curso del embarazo tuvieron lugar ITUs de repeticién que fueron tratadas
exitosamente con fosfomicina y una primera curva de glucosa positiva que se control6 con dieta. 85
La cesarea se llevo a cabo mediante raquianestesia y como Unica incidencia hubo sangrado

moderado que se tratd con sueroterapia. Una vez intervenida se trasladé a la puérpera a la 85
unidad de recuperacion post anestésica. En un rango de 2 horas postparto la paciente comienza a

elevar tensiones arteriales progresivamente hasta llegar en torno a una TA media de 170/100 mmHg

de forma asintomatica. En este momento, se cursan anormales y sedimento de orina, analitica que

incluyera perfil renal, hepatico y hemograma. Mientras tanto se decide comenzar con perfusion con

500 mg de ©Trandate (labetalol hidrocloruro) diluidos en 500 cc de suero glucosado a una velocidad

de 12 ml/h que se fue aumentando hasta 30 mi/h y tratamiento con perfusion de 24 mg de sulfato

de magnesio diluidos en 500cc de suero fisioldgico, de cara a prevenir posibles convulsiones en caso

de tratarse de preeclampsia. Los resultados analiticos fueron los siguientes: 100 mg/dL de

proteinuria en el sistematico de orina, transaminasas en rango normal (GOT 20 U/L, GPT 9 U/L, GGT 8

U/L), funcién real normal (creatinina 0.55 g/DI, urea 26 mg/dL), plaquetas normales (174.0 x10”3/uL). 86
Segun los criterios diagnésticos de preeclampsia (Tabla 1)*™, ademas de TA elevada, la paciente

Unicamente presentaba proteinuria, aunque ni se trataba de una orina de 24h ni disponiamos del

cociente proteina/creatinina en orina, por lo que la preeclampsia no era estrictamente un

diagnostico certero, aunque si altamente probable. La paciente continud con las tensiones arteriales
elevadas durante nueve horas, a partir de entonces comenzaron a descender hasta normalizarse. Una

vez estabilizada la puérpera se trasladé a planta donde, se fue descendiendo la perfusion de

©Trandate hasta suspension y se retird el sulfato de magnesio. En dias posteriores la paciente

mantuvo tensiones arteriales en rango y se normalizé el sistematico de orina. 86
Tabla I Criterios diagnésticos de la preeclampsia 87
Presion arterial sistolica 2140 mmHg o diastélica 290 mmHg en dos ocasiones con al menos cuatro

horas de diferencia después de 20 semanas de gestacion en una paciente previamente normotensa.

Yel inicio de uno o mas de los siguientes : 87
Proteinuria 0.3 g en una muestra de orina de 24 horas o una proporcién de proteina / creatinina

>0.3 (mg / mg) (30 mg / mmol) en una muestra de orina aleatoria. 87

Recuento de plaquetas <100,000 / microL. 87

12
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]
Creatinina sérica> 1.1 mg / dL (97.2 micromol / L) o duplicaciéon de la concentracion de creatinina en

ausencia de otra enfermedad renal.

Transaminasas hepéticas al menos el doble del limite superior de las concentraciones normales para
el laboratorio local.

Edema pulmonar.

Sintomas cerebrales o visuales (p. Ej., Cefaleas que no responden a las dosis habituales de
analgésicos; vision borrosa, escotomas).

DISCUSION

En el caso expuesto anteriormente se fueron descartando los diferentes diagnoésticos posibles que
englobaban el sintoma de hipertensién en la embarazada: en un primer momento se desestimé la
posibilidad de que fuese una hipertensién crénica, puesto que la paciente no tenia antecedentes
previos, y también la hipertension gestacional (tension arterial elevada que aparece después de la
semana 20 de gestacién)® ya que, la paciente habia dado a luz. Por tanto, la primera opcién
diagnostica fue pensar en la preeclampsia. En primer lugar, la paciente se encontraba en un
periodo susceptible que es el puerperio inmediato. Por otra parte, en el sistematico de orina se
cuantificé una cantidad considerable de proteinuria (100 mg/dL) que previamente no existia. Ambas
razones hacian de la preeclampsia un diagnéstico altamente probable. También se podria haber
pensado en una urgencia hipertensiva sin embargo, esta entidad no causa ninguna repercusion
analitica y es asintomatica. En nuestro caso la paciente si presentaba alteracion de la orina.

La preeclampsia es una entidad relativamente frecuente que hay que tener en cuenta en una
gestante o recién puérpera. Aunque también puede haber presentaciones atipicas como lo es la
preeclampsia tardia (aquella que se presenta mas de dos dias después postparto o antes de las seis
semanas después del mismo)®, lo més frecuente es que aparezca a partir de la semana 20 de
gestacion o en el puerperio inmediato. Ademas nuestra paciente presentaba varios factores de
riesgo de preeclampsia como son la gestacién multiple, diabetes gestacional que se corrigi6é con
dieta, un IMC mayor de 25 y edad materna de mas de 35 afios®.
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Las curas eran realizadas por el equipo de enfermeria 'y
valoradas continuamente por parte del servicio de cirugia
plastica, pautamos bifosfonatos para inhibir las
calcificaciones ectopicas y por su efecto antiinflamatorio.
Tratamos también con tiosulfato sédico al 25% iv, 25 g
después de la hemodialisis en dias alternos, el cual se ha
mostrado eficaz aunque se desconoce el mecanismo de
accion, que probablemente se relaciona con la disolucion
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de las sales de calcio depositadas en los vasos. Las Ulceras

no experimentaban mejoria y eran dolorosas y extensas.

Por lo que se decide iniciar tratamiento con camara

hiperbarica. Este tratamiento consiste en respirar a una

concentracién de oxigeno al 100% durante 60 minutos, con

objeto de aumentar la PO2 tisular y con ello la produccién

de fibroblastos y de colageno que puede favorecer la

ANGIOGENESIS” ....ooeeeeeeeeeeeeeeee e 101
DISCUSION
BIBLIOGRAFIA
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Autores: Garcia Martinez, J.A,; Tienza Solis, J.M.; Guillamén Marin, M.J.; Rego Hermida, P.; Castafier
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Autores: Muiioz Garcia, C.; Garcia Recio, E.; Salazar Rosa, V.; Salmerén Martin, M.; Alberola Asensio, J.
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CASO CLINICO
DISCUSION
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Capitulo 21. GLIOBLASTOMA GRADO IV EN PACIENTE CON CEFALEA.................... 115
Autores: Cafiizares Aguilar, P.; Cases Sanchez, M,; Juan Vergara, J.; Parraga Pagan, F.; Cabo Diez, A.
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Autores: Rego Hermida, P.; Guillamén Marin, M.J.; Garcia Martinez, J.A,; Torres Mosquera, P.; Castafier

Ramoén-Llin, C.
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Autores: Salmerén Martin, M.; Torres Mosquera, P.; March Salas, M.; Garcia Recio, C; Duran, M.E.
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Capitulo 24. ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA DEL MIEMBRO SUPERIOR...................... 131
Autores: Marti Navarro, A;; Méndez Martinez, M.J.; Castillo Garcia, A.; Flores Mufioz, A.B.; Jiménez

Sanchez, A.F.

RESUMEN

CASO CLINICO

Tras constatar buena capacidad prensil y movilidad, con relleno capilar y temperatura adecuados se
retird la heparina y se realizd interconsulta a Hematologia para ajustar el tratamiento anticoagulante
con acenocumarol. Actualmente el paciente continua tratamiento con apixaban 5 mg debido a
intolerancia al acenocumarol por episodios de hematemesis.

DISCUSION

BIBLIOGRAFIA

Capitulo 25. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA: ATELECTASIA MASIVA EN

PACIENTE POSTQUIRl'JRGICO ............................................................................................ 137
Autores: Garcia Recio, E; Mufoz Garcia, C.; Salmerén Martin, M.; Garcia Aznar, F. M.; Domenech-

Asensio, P.

RESUMEN

Las complicaciones respiratorias constituyen una causa importante de morbimortalidad en el
paciente postquirdrgico. En concreto las atelectasias perioperatorias afectan hasta un 90% de los
pacientes siendo una de las causas mas frecuentes la retencion de secreciones. Cuando estas
secreciones son muy adherentes y no pueden ser aspiradas o expulsadas de manera satisfactoria,
impiden el intercambio gaseoso. Este colapso pulmonar es lo que se conoce como atelectasia, cuyo
manejo desarrollaremos a través de un caso clinico.

CASO CLINICO

DISCUSION

Las complicaciones respiratorias son las mas frecuentes en el postoperatorio inmediato, y
constituyen la segunda causa de tratamiento postquirtrgico después de las nauseas y vémitos™. La
etiologia es variada y puede deberse a alteraciones en la via respiratoria superior, inferior o en el
parénquima pulmonar, asi como a anomalias de los nervios periféricos y misculos que controlan la
respiracién. Debido a esto, la sintomatologia de estos pacientes es muy variada *.

Se requiere una rapida evaluacion y manejo para evitar complicaciones potencialmente fatales en los
pacientes que desarrollan insuficiencia respiratoria aguda. En el abordaje inicial debe valorarse el
estado conciencia, la permeabilidad de la via aérea, la frecuencia respiratoria y la saturacion de
oxigeno periférico. En el momento agudo la realizaciéon de una gasometria arterial

puede ser de gran utilidad ™.
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Simultdneamente, se debe administrar oxigeno suplementario. Si el aporte de oxigeno no es
suficiente, procederemos a la ventilacion mecanica no invasiva del paciente pudiendo llegar a la
intubacion del mismo en caso de fracasar las medidas anteriores (Figura 3). Una vez estabilizada la

situacion, se realizara una radiografia de térax’. 140
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140
Figura 3. Algoritmo terapéutico en la insuficiencia respiratoria aguda. 140
La administracion de oxigeno debe humidificarse siempre que sea posible para evitar la obstruccion

de las vias respiratorias por secreciones™. Los tapones de moco pueden provocar un colapso del

parénquima pulmonar originando pérdida de volumen®. Esta obstruccion de la via aérea se

denomina atelectasia, y aunque este fendmeno puede ser originado por distintas causas, una de las
principales es ésta*®. La succién y la fisioterapia toracica son intervenciones de bajo coste con un

potencial importante de beneficios’. La presion positiva continua en la via aérea, los mucoliticos o la
realizacion de broncoscopias no han demostrado eficacia en el tratamiento de rutina, aunque

pueden ser beneficiosos® 140
BIBLIOGRAFIA 141
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Menérguez Arnaldos, M. A. 143
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CASO CLINICO 143

17



Servicios médicos|| 2019
——————
Capitulo 27. RESPUESTA ANGUSTIOSA A LA ADMINISTRACION DE ADENOSINA:
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Autores: Leithold, B.G,; Fernandez Vazquez, D.; Veas Porlan, M.; Elvira Ruiz, G.; Rodriguez Serrano, AL
RESUMEN
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Autores: Veas Porlan, M.; Leithold, G.; Mufoz Franco, F. M.; Marin Ortufio, F.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Cardiologia
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DISCUSION
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SHOCK CARDIOGENICO ...ttt

Autores: Arregui Montoya, F.; Pérez Copete, J.; Fernandez Vazquez, D.; Hernandez Costa, A,; Garrido

Bravo, LP.
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CASO CLINICO
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Diagnéstico diferencial del sindrome de Tako-Tsubo®
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Tabla II

Distribucion anatémica del TS y frecuencia *
DISCUSION

BIBLIOGRAFIA

1. Medina de Chazal H, Del Buono MG, Keyser-Marcus L, Ma L, Moeller FG,
Berrocal D, et al. Stress Cardiomyopathy Diagnosis and Treatment. J Am Coll
Cardiol [Internet]. 2018 Oct 16 [cited 2018 Nov 30];72(16):1955-71. ................... 164
2. Hernandez-Montoliu L, Simé-Servat A, Villabona C. Cardiomiopatia de Tako-
Tsubo inducida por feocromocitoma. Endocrinol Diabetes y Nutr [Internet]. 2018
Nov [cited 2018 Nov 30];65(9):549-51.............cccccoiiiiniiiiniiii s 164
3. Vallabhajosyula S, Deshmukh AJ, Kashani K, Prasad A, Sakhuja A. Tako-
Tsubo Cardiomyopathy in Severe Sepsis: Nationwide Trends, Predictors, and
Outcomes. J Am Heart Assoc [Internet]. 2018 Sep 18 [cited 2018 Nov
30];7(18):€009160. .............cooiiiiii 164
4.  Vancata R, Lhotsky J, Beranek V, Kristof J, Rokyta R. Myocardial injury after
carbon monoxide intoxication in suicide attempt, with features of both toxic and
tako-tsubo cardiomyopathy: case report. Vnitr Lek [Internet]. 2018 [cited 2018
NOV 30];64(7-8):797-801..............coooiiiiiiiii 164
5. Rellini G, Piazza R, Loiudice E, Cassin M, Bernardi G, Pavan D, et al.
Heterogeneity of clinical presentation in Tako-Tsubo syndromes. J Cardiovasc Med
[Internet]. 2018 Dec [cited 2018 Nov 30];19(12):717-24. ...........ccccocvvveeireieeeenns 164
6. Lépez Canoa JN, Redondo Diéguez A, Bermidez Naveira A, Rigueiro Veloso
P, Garcia Acuiia JM, Génzalez Juanatey JR. Tako-tsubo Cardiomyopathy
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Complicated With Cardiac Tamponade and Cardiogenic Shock. Rev Espaiiola

Cardiol (English Ed [Internet]. 2018 May 26 [cited 2018 Nov 30]. ............................ 164
Capitulo 30. TAKO-TSUBO COMPLICADO CON ICTUS ISQUEMICO: UNA
MANIFESTACION DRAMATICA E INUSUAL DE FEOCROMOCITOMA ................... 165

Autores: Elvira Ruiz, G; Canovas Iniesta, M.; Mufioz Franco, F.M,; Leithold, B.G.; Valero Lépez, G.
RESUMEN

CASO CLINICO

Mujer de 35 afios sin antecedentes personales ni familiares de interés que inicia estudio ambulatorio
por Cardiologia por episodios no sostenidos de palpitaciones de segundos de duracién, recurrentes
con varios episodios mensuales, sin claros desencadenantes y en ocasiones acompafadas de cefalea
opresiva. En los electrocardiogramas (ECG) realizados se documenté ectopia ventricular politopica
con rachas de bigeminismo como formas mas complejas. El estudio analitico basico que incluyd
hormonas tiroideas fue normal. Se inicié estudio ambulatorio con Holter de 24 horas (ritmo sinusal
sin ectopia, si bien habia permanecido asintomética durante el tiempo monitorizado), ergometria
(completd 10 minutos de esfuerzo bajo el protocolo de Bruce, asintomatica y sin arritmias), y
ecocardiograma transtoracico (ETT) y resonancia magnética cardiaca (RMC) rigurosamente normales.
Se inici6 tratamiento con betabloqueantes para evaluar la respuesta clinica. A los 4 meses la paciente
consulta en urgencias por dolor toracico asociado a hipertension arterial severa (200/130 mmHg),
ECG en ritmo sinusal con alteraciones de la repolarizacién consistentes en descenso difuso del
segmento ST, elevacion de biomarcadores de dafio miocardico y ecocardiograma con alteraciones
de la contractilidad segmentaria de localizacién circunferencial medioapical y fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo (FEVI) del 40% (Figura 1). Se realizd

coronariografia que mostrd coronarias sin lesiones, interpretandose el cuadro, a la espera de la
evolucién de la funcion sistolica, como probable sindrome de Tako-tsubo. El ECG evoluciond a
inversion generalizada de la onda Ty alargamiento progresivo del intervalo QT, hallazgos
compatibles con el diagnéstico de presuncion. A las 48 horas presento focalidad neuroldgica brusca
(afasia, paresia facial y hemiplejia izquierda) con hallazgo en angio-tomografia computarizada
(angioTC) de oclusién aguda de la arteria cerebral media derecha (segmento M2). Presentd mejoria
rapida y espontanea sin precisar terapia trombolitica. La RMC realizada tras el ictus mostro las
alteraciones de la contractilidad descritas en el ETT, realce tardio de gadolinio negativo y ausencia de
trombo intraventricular en ese momento. La paciente siguié presentando durante la hospitalizacion
crisis hipertensivas con cifras sistolicas de hasta 200 mmHg acompafadas de cefalea y nauseas. Ante
la sospecha clinica de feocromocitoma se suspendio el betabloqueo y se solicitaron catecolaminas y

metanefrinas urinarias que se encontraron elevadas. La ecografia abdominal hall6 una masa
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suprarrenal izquierda de 6 cm, confirmada mediante TC abdominal (Figura 2) y que mostré asimismo
hipercaptacion patoldgica en el estudio gammagréfico con metayodobencilguanidina (MIBG) (Figura
3). Se inici6 alfa-bloqueo con fenoxibenzamina y posterior reinicio de beta-bloqueo con bisoprolol

con excelente respuesta clinica. Fue alta hospitalaria tras 15 dias de ingreso sin focalidad neurolégica
residual y con ETT de control con recuperaciéon completa de la contractilidad de ventriculo izquierdo.

2 semanas después se realizé suprarrenalectomia laparoscépica sin incidencias. 166
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166
DISCUSION 168
El sindrome de Tako-tsubo mimetiza clinicamente a un sindrome coronario agudo. Se caracteriza por
alteraciones de la contractilidad segmentaria reversibles en ausencia de enfermedad coronaria que
las justifique. Superada la fase aguda la recuperacion suele ser completa y el pronéstico bueno, pero
no esta exento de complicaciones entre las que se encuentra el embolismo cerebral o sistémico. El
feocromocitoma es una patologia infrecuente que requiere una alta sospecha clinica. En nuestro
caso las crisis hipertensivas, palpitaciones, extrasistolia y la miocardiopatia de estrés arrojaban un
alto nivel de sospecha, que acab6 confirmandose permitiendo su tratamiento definitivo. 169
BIBLIOGRAFIA 169
1. Lyon AR, Bossone E, Schneider B, Sechtem U, Citro R, Underwood SR, et al. Current state of
knowledge on Takotsubo syndrome: a Position Statement from the Taskforce on Takotsubo
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2016 Jan;18(1):8-27. 169
2. Dawson DK. Acute stress-induced (takotsubo) cardiomyopathy. Heart 2018 Jan;104(2):96-102. 169
3. Nufez Gil J, Andrés M, Almendro Delia M, Sionis A, Martin A, Bastante T, et al. Caracterizacién del
sindrome de tako-tsubo en Espafia: resultados del registro nacional RETAKO. Rev Esp Cardiol.
2015;68:505-12. 169
Capitulo 31. FIBRILACION VENTRICULAR POR VASOESPASMO CORONARIO ....... 171

21



Servicios médicos|| 2019

Autores: Fernandez Vazquez, D, Leithold, B.G.; Vazquez Andrés, D.J; Cabrera Romero, E.; Flores

Blanco, P.J.

Capitulo 32. SINDROME CORONARIO AGUDO: MAS ALLA DE LA ATEROSCLEROSIS175

Autores: Lozano Caballero, M. O.; Pérez Navarro, V. M.; Morales de la Prida, M.; Cdnovas Iniesta, M.;
Marin Ortufio, F.; Garcia de Lara, J.

RESUMEN

CASO CLINICO

Mujer de 54 afios de edad que acudié a Urgencias por dolor toracico y sincope. No antecedente de
HTA, DLP ni DM. Exfumadora de 27 paquetes-afio hasta hace 15 afios y habito endlico ocasional.
Cuatro gestaciones con un aborto (en la primera gestacién a los 21 afios) y 3 partos eutdcicos
posteriores. Como Unico antecedente familiar, madre con cardiopatia isquémica. Intervenida de
hallux valgus bilateral y apendicectomizada. Sin tratamiento crénico. No otros antecedentes de
interés.El dia 24/11/18 presenta de forma sUbita, mientras cenaba con familiares, dolor
centrotoracico opresivo tipico con cortejo vegetativo asociado, diaforesis y urgencia miccional. Al
levantarse para ir al bafio, sufre sincope con pérdida del control de esfinteres y amnesia posterior,
por lo que es llevada por su familiar a Urgencias de su hospital de referencia (H. Lorenzo Guirao de
Cieza). Alli realizan ECG, en el que objetivan ritmo sinusal a 70lpm alternando con rachas de bloqueo
auriculo-ventricular completo a 30lpm, en el marco de supradesnivelacion del segmento ST en cara
inferior (Figura 1). Ante la presencia de sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST, se
inicia doble antiagregacién con AAS 300mg + Clopidogrel 600mg y anticoagulacién con Heparina
sodica 5000 UL y se traslada a HUVA para realizacién de angioplastia primaria, tras contactar con el

servicio de Hemodinamica de este hospital.

DISCUSION

BIBLIOGRAF{A

Capitulo 33. PRESENTACION CLINICA INFRECUENTE DE INFARTO AGUDO DE
IMIOCARDIO ..ottt b et bbbt b bbbt b bbbt et nr et b s 181
Autores: Mufoz Franco, F.M.; Arregui Montoya, F.; Veas Porlan, M.; Masso del Canto, J.A;; Tello
Montoliu, A.

Capitulo 34. COMUNICACION INTERAURICULAR EN EL ADULTO: TRATAMIENTO
PERCUTANEO MEDIANTE DISPOSITIVO AMPLATZER ............coovoovvoreeeereeeeiseeeese. 187

Autores: Nieto Lopez, A.; Martinez Camacho, C,; Escolar Conesa, A.; Sdez Martin, M.A.; Pinar
Bermudez, E.
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Figal, D.A.
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CLENICA. ...t 199
Autores: Vazquez Andrés, D.J.; Elvira Ruiz, G.; Pérez Copete, J.; Leithold, B.G.; Gomez Molina, M.
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Autores: Mesa Lopez, M. J,; Morilla Fernandez, J. A; Sénchez Martinez, A.; Ortega Sabater, A.; Tomas
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Autores: Mesa Lopez, M. J;; Morilla Fernandez, J. A,; Sdnchez Martinez, A; Ortega Sabater, A.; Tomas
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Autores: Fernandez Llamas, T.; Garcia Marin, A. V.; Sdnchez Martinez, A ; Morilla Fernandez, J. A. ;

Ortiz Sanchez, M. L.
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Capitulo 41. El GORRION SANGUINARIO .. 225
Autores: Ortega Sabater, A,; Garcia Marin, A. V.; Mesa Lopez, M. J.; Sdnchez Martinez, A.; Egea

Valenzuela, J.

RESUMEN

CASO CLINICO

Tras la realizacion de la segunda gastroscopia el paciente permanecié estable por lo que se decidid
alta.

DISCUSION

BIBLIOGRAFIA

Capitulo 42. COLITIS ISQUEMICA EN PACIENTE SOMETIDA A HEMODIALISIS ...... 229
Autores: Sanchez Martinez, A.; Ortega Sabater, A,; Fernandez Llamas, T.; Garcia Marin, A. V.; Anton

Rédenas, G.
RESUMEN
CASO CLINICO

Figura 3. Colonoscopia. Se explora recto y colon que presenta una mucosa normal hasta 110 cm de
margen anal, en lo que impresiona de colon ascendente, donde presenta una estenosis
circunferencial que impide el paso del endoscopio (arriba izquierda). Desde este punto y hasta 80 cm
de margen anal a la retirada del endoscopio vemos mucosa friable y eritematosa con ulceraciones
cubiertas de fibrina (arriba derecha y abajo).

Se toman biopsias de zonas patoldgicas que muestran tejido de granulacion exuberante con
exudado fibrinoide con inflamacién aguda intraepitelial y inmunotincién para citomegalovirus
negativa. Como en ingreso previo, se inicia tratamiento conservador con mejoria clinica posterior
decidiendo seguimiento ambulatorio por parte de Digestivo ante riesgo de complicaciones tardias
(estenosis, colitis isquémica crénica, etc)’ y ajuste estricto de volumen de filtracién en sesiones de
hemodialisis para evitar hipotensiones **.
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CONCLUSIONES ...ttt 246

Destacar lo que nos enseiia la clinica de un feocromocitoma. Presenta una clinica
variable que puede dar multiples sintomas y signos que ademas se enmascaran o
exacerban si existe interaccion farmacoldgica, por lo que hay que hacer una
recogida minuciosa de los datos del paciente. También que ademas de las técnicas
especificas del feocromocitoma como es las catecolaminas urinarias y el MIBG, la
TAC es una técnica de mucha ayuda y que aporta una gran informacion para el
diagnéstico del feocromocitoma. En el caso del feocromatoma sigamos el
aforismo médico que dice “Si no piensas en algo no lo diagnosticas”. ................... 246
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Capitulo 48. ABORDAJE TERAPEUTICO DE LA NECROSIS AVASCULAR DE CADERA
MEDIANTE ONDAS DE CHOQUE FOCALES, A PROPOSITO DEUN CASO................ 267
Autores: Juarez Roig, M.; Garcia Hernandez, G.; Gongora Rodriguez, E.; Alcaiiiz Alberola, M. 267
RESUMEN 267
CASO CLINICO 267

Ante el diagndstico de necrosis avascular de cadera bilateral proponemos a la paciente iniciar

tratamiento con magnetoterapia y derivar a traumatologia para valoracion de tratamiento definitivo

con artroplastia. El servicio de traumatologia valora el caso en comité clinico y dado la edad de la

paciente y los hallazgos radiograficos deciden tratamiento conservador. La paciente comenta que la
magnetoterapia alivia levemente los sintomas, por lo que proponemos tratamiento con ondas de

choque focales, 1 sesién/semanal durante 3 semanas , aplicando una dosis de 2000 pulsos en cada

cadera a una frecuencia de 5 Hz, intensidad 0.20 jul/mm2, aplicando un total de 26 julios. Tras 1 mes

de la Ultima sesion la paciente presento mejoria sintomatica completa, por lo que se desestimo por

el momento el tratamiento definitivo con artroplastia bilateral. 269
DISCUSION 270
La articulacion de la cadera es asiento de multiples patologias cuya manifestacion principal es el

dolor, sintoma inespecifico que requiere un diagnostico diferencial entre distintas afecciones de

origen intraarticular (pinzamiento femoroacetabular, enfermedades inflamatorias o metabdlicas,

artritis séptica de cadera, tumores, hemartros, necrosis avascular de cadera), extraarticular (bursitis,
trocanteritis...), o incluso referido desde otras estructuras préximas (patologia de la columna

dorsolumbar: sindrome del piramidal...,patologia de estructuras intraabdominales). Aparece

habitualmente entre los 45-65 afios y predomina en hombres (4:1). Suele ser unilateral aunque hay

casos bilaterales. Puede ser idiopéatica o secundaria a traumatismos y fracturas o a tratamientos

corticoideos prolongados. ? 270
Clinicamente se caracteriza por dolor, especialmente en la regién inguinal. El dolor suele irradiarse a

la cara anterior del muslo y la rodilla, y en ocasiones, hacia el trocanter mayor. Asocia dolor con la

marcha por lo que aparece cojera y marcha en Trendelenburg por insuficiencia del gliteo medio. A

la exploracion, se objetiva disminucion global de la amplitud de los movimientos.? 270
Es necesario para el diagndstico el apoyo en pruebas complementarias como la radiologia simple,

gammagrafia 6sea o resonancia magnética: 270
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. En radiologia se puede ver el drea de esclerosis subcondral y/o colapso, asi como la linea de
fractura en forma de semiluna, aunque en las fases iniciales es un estudio anodino.

. La gammagrafia mostrara, en estadios iniciales, una hiperemia y proceso inflamatorio
reparador.

° La resonancia magnética revelara la existencia de necrosis avascular de la cabeza femoral,
incluso en los estadios iniciales. *

El objetivo principal del tratamiento es mantener la cabeza femoral y evitar la artroplastia de la
cadera. En estadios menos severos, se indicara la descarga de la extremidad afecta y tratamiento
farmacoldgico para el dolor, asi como se puede probar con electroterapia (magnetoterapia) o ondas
de choque focales. Las ondas de choque son un dispositivo que emite ondas acusticas capaces de
provocar una respuesta bioldgica en el tejido tratado mediante un proceso llamado

mecanotransduccion.®

Sus efectos bioldgicos més importantes son:

. Vasculares (neoangiogénesis).
. Nerviosos (disminuciéon de las terminaciones nerviosas nociceptivas patolégicas).
. Celulares (aumento y liberacion de los factores de crecimiento y estimulacion de la

diferenciacion de las células mesenquimales).

. Bioquimicos (incremento de secrecion de eNOS, Sustancia P, BMP2, PCNA y Prostaglandina
E2). 272

Las indicaciones de los tratamientos con Ondas de Choque se centran en aquellas enfermedades que
precisan una regeneracion de los tejidos, entre las que se encuentra la necrosis avascular de cadera.
En estadios de mayor extension y afectacion de la cabeza femoral se recurrira a la artroplastia total
de la cadera.
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RESUMEN

Varén de 43 afios intervenido para extirpacion quirirgica de adenoma de hipdfisis productor de
ACTH con sindrome de Cushing asociado. Meses después del episodio presenta clinica persistente y
progresiva de astenia y paresia progresiva mas visible en hemicuerpo derecho. Aunque inicialmente
se sospeché una miopatia corticoidea, los sintomas y evolucién clinica progresiva con gran deterioro
fisico del paciente, pese a tratamiento endocrino adecuado y tratamiento rehabilitador, llevaron a

realizar pruebas complementarias que finalmente confirmaron el diagnéstico de Esclerosis Miltiple.
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CASO CLINICO
DISCUSION
La esclerosis multiple (EM) se caracteriza por su anatomia patoldgica, consistente en la aparicion de
lesiones focales, multiples y distribuidas en la sustancia blanca de todo el sistema nervioso central,
denominadas placas, en las que los mas llamativito es la desmielinizacion con preservacion relativa
de los axones. La caracteristica clinica mas llamativa de la EM es su gran variabilidad: los sintomas y
signos determinados por la localizacion de las lesiones desmielinizantes que pueden ocurrir a todo
lo largo del neuroeje’. Este hecho, unido a los antecedentes del paciente de adenoma hipofisario con
sindrome de Cushing secundario junto al perfil psicolégico de perfil depresivo del paciente hicieron
el diagndstico mas dificultoso, haciendo que se tardara mas tiempo
en llegar a conclusiones definitivas. Curiosamente el hecho de haberle realizado pruebas cerebrales
para el adenoma no ayudé al diagnéstico, ya que el tipo de prueba de imagen realizado era con una
ventana especifica para la hipofisis®.
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CASO CLINICO
Dada la alta mortalidad que conlleva la neumonia por pneumocystis, ante cualquier paciente
inmuncomprometido que presente fiebre sin un claro foco es ésta una de las causas que se debe
descartar, instaurando si es preciso tratamiento para el mismo en caso de no haber recibido la
profilaxis adecuada. Varios estudios sugieren que la tasa de mortalidad mas elevada en estos
pacientes en comparacion con los VIH es debido a un retraso en el diagndstico por un bajo nivel de
sospecha de esta entidad, debido a su menor prevalencia en comparacion con otras enfermedades
oportunistas, pero de mortalidad incluso mayor.
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RESUMEN 303
El sindrome de embolia grasa (SEG) es una complicacion rara, pero potencialmente letal, que puede

surgir tras fracturas de huesos largos o procedimientos de cirugia ortopédica. Esta causado por la
embolizacién de particulas grasas en multiples érganos, incluido el cerebro. La triada clinica clasica

consiste en la aparicion de insuficiencia respiratoria, disfuncién neurolégica y rash petequial. El

diagnoéstico es fundamentalmente clinico y de exclusion. El tratamiento se basa en medidas de

soporte y en la fijacion temprana de las fracturas. 303
CASO CLiNICO 303
Varén de 33 afios remitido al servicio de Urgencias por politraumatismo, sin trauma craneal,

secundario a accidente de trafico. Es atendido inicialmente por servicio de emergencias

extrahospitalarias que lo encuentra con un valor en la escala de coma de Glasgow (GCS) de 15

puntos, habiéndose retirado el casco de moto por si mismo. Presentaba fracturas abiertas de ambas

tibias y fractura-luxacién de himero derecho por lo que es trasladado de forma urgente a nuestro

centro. A su llegada a Urgencias se encuentra estable clinica y hemodindmicamente, alerta, sin

presentar focalidad neuroldgica. Se realiza TC total body que confirma fracturas abiertas tibial y

peronea bilaterales y fractura-luxacién de hombro derecho, descartando otras complicaciones. Se

estabilizan fracturas y pasa la noche monitorizado en area de observacién de Urgencias a la espera

de ser ingresado en planta de hospitalizacion de Traumatologia. La mafiana siguiente al accidente, el
paciente presenta deterioro neurolégico progresivo, inicialmente confuso, con tendencia al suefio y
episodios amnésicos. Es valorado por Neurologia, realizando protocolo de imagen cerebral que 303
incluye TC simple, angioTC y TC de perfusion, en las que no se observan anomalias (Figura 1.A).
Posteriormente, el paciente experimenta cuadro de desconexion del medio y arreactividad con GCS

de 7 puntos, localizando estimulos dolorosos, sin respuesta verbal ni ocular y con discreta hipertonia

en extremidades superiores; sin otros hallazgos relevantes. Se procede a intubacién orotraqueal y

conexion a ventilacion mecanica invasiva y se decide ingreso urgente en Unidad de Cuidados
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Intensivos (UCI). En una exploracion fisica mas minuciosa se observa la presencia de lesiones
petequiales en térax anterior y regién axilar. Se realiza electroencefalograma (EEG) urgente
observandose lentificacion generalizada de actividad de fondo leve-moderada sin actividad
epileptogena, y fondo de ojo en el que se describen multiples exudados algodonosos por dentro de
arcadas vasculares temporales. Se efectia Resonancia Magnética Nuclear (RMN) de manera
preferente en la que se objetivan multiples lesiones puntiformes no confluyentes, hiperintensas en
T2 y FLAIR, de distribucion parcheada y con marcada restriccion a la difusion (“campo de estrellas”),
que no realzan tras la administracién de contraste (Figuras 1.B, 1.C y 1.D). Los hallazgos descritos son
compatibles con microinfartos por embolismo graso cerebral con afectacion principal de sustancia
blanca profunda supra e infratentorial.
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Figura 1. A: Corte axial de TC simple cerebral inicial en el que no se observan anomalias. B: Técnica
de difusion por RMN (DWI) en la que se observan multiples lesiones hiperintensas periventriculares
("campo de estrellas”). C: Corte coronal de RMN cerebral en secuencia T2 en el que se pueden

observar lesiones hiperintensas de predominio en ganglios de la base bilaterales. D: Corte axial de

RMN cerebral en secuencia FLAIR en la que pueden observarse multiples lesiones puntiformes no

31

304
304
304
304
304


file://10.15.195.100/Users/Usuario/Desktop/BIBLIOTECA/LIBROS%20CASOS%20CLÍNICOS/2019/Libros%20Maquetados/A5-%20LIBRO%20DE%20ESPECIALIDADES%20MÉDICAS.docx%23_Toc43277614
file://10.15.195.100/Users/Usuario/Desktop/BIBLIOTECA/LIBROS%20CASOS%20CLÍNICOS/2019/Libros%20Maquetados/A5-%20LIBRO%20DE%20ESPECIALIDADES%20MÉDICAS.docx%23_Toc43277615
file://10.15.195.100/Users/Usuario/Desktop/BIBLIOTECA/LIBROS%20CASOS%20CLÍNICOS/2019/Libros%20Maquetados/A5-%20LIBRO%20DE%20ESPECIALIDADES%20MÉDICAS.docx%23_Toc43277616
file://10.15.195.100/Users/Usuario/Desktop/BIBLIOTECA/LIBROS%20CASOS%20CLÍNICOS/2019/Libros%20Maquetados/A5-%20LIBRO%20DE%20ESPECIALIDADES%20MÉDICAS.docx%23_Toc43277617

Servicios médicos|| 2019

confluyentes, hiperintensas con mayor afectacion en ganglios de la base bilaterales. E: Fracturas
tibio-peroneas diafisarias bilaterales.

Durante su ingreso se realiza ecocardiografia transesofégica con suero agitado que descarta
comunicacion interauricular. El paciente presenté ingreso prolongado en UCI con complicaciones
que incluyeron destete de ventilacién mecanica dificultoso y neumonia asociada a ventilacion
mecanica causada por gérmenes multirresistentes, cumpliendo ciclo de antibioterapia de forma
adecuada con buen resultado. En el dia 20 de ingreso se realiza osteosintesis tibial bilateral con clavo
intramedular y tornillos proximales y distales, como tratamiento de las fracturas abiertas tibiales
bilaterales (Figura 1.E). Permanece ingresado en UCI durante 22 dias, tras los que puede irse de alta a
planta de hospitalizacién respirando de forma espontanea por traqueostoma, con situacién clinica
desde el punto de vista neurolégico limitada con apertura ocular espontanea, dirigiendo la mirada
en ocasiones, sin movilizar extremidades ni obedecer érdenes sencillas.

DISCUSION

Una serie de causas traumaéticas e incluso no traumaticas pueden determinar el paso de
componentes 6seos, tales como grasa o tejido hematopoyético, al torrente sanguineo. Estos
embolismos grasos (EG) con frecuencia se acumulan en regiones con abundante microvasculatura,
como los pulmones y el cerebro. El SEG se caracteriza por la triada clasica formada por compromiso
pulmonar, lesiones petequiales y manifestaciones neuroldgicas, que aparecen hasta en mas del 86%
de los casos.! Se habla de embolia grasa cerebral (EGC) cuando predominan los signos y sintomas
neuroldgicos. Su diagndstico puede suponer un reto, y no es de extraiar que se trate de una entidad
infradiagnosticada con una incidencia variable, estimada entre un 0,9 hasta un 11%.%El diagnostico
es clinico y requiere un alto indice de sospecha. Existen algunas herramientas diagnoésticas que
pueden guiarnos, aunque su utilidad practica es limitada y no se puede recomendar su uso de
manera rutinaria’ (Tabla I).

Tabla1’

Sistemas de puntuacién usados como orientacién para el diagnéstico de SEG. CNS: sistema nervioso

central; ESR: sedimento eritrocitario
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Anther

La prueba mas sensible para establecer el diagnostico es la técnica de difusién por resonancia
magnética (DWI), que caracteristicamente muestra multiples lesiones hiperintensas distribuidas a lo
largo de la sustancia blanca de territorios frontera, formando el llamado patrén en “campo de
estrellas”. La fisiopatologia del cuadro es desconocida, aunque se teoriza que incluye una fase

mecénica embodlica seguida de una respuesta bioquimica (Figura 2).

MECHANICAL BIOCHEMCAL

Figura 2. Posibles mecanismos responsables de SEG. Teoria mecénica: postula que fuerzas
mecanicas externas (herida traumatica, cirugia invasiva), causan embolismos grasos de tejido graso y
hematopoyético que entran en la circulacién sanguinea y acaban en la microvasculatura de multiples
6rganos (cerebro, pulmones, rifiones...) causando disfuncién organica y desencadenando las
manifestaciones clinicas del SEG. Teoria bioquimica: una vez que los émbolos grasos entran en la
circulacion, se liberan acidos grasos libres y se desencadena una cascada inflamatoria y eventos

tromboticos. AL, lesion aguda pulmonar; ARDS, sindrome de distrés respiratorio agudo; AV shunt,

shunt arterio-venoso; MI, infarto de miocardio; PFO, foramen oval permeable; RV, ventriculo derecho.
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Pese a que su prondstico suele ser favorable, tiene una mortalidad no despreciable que varia entre
un 5y un 15%>. El manejo de esta patologia se basa en el soporte hemodinamico, el tratamiento de

la hipoxemia, y en prevenir e identificar de forma precoz complicaciones sistémicas o neurolégicas

secundarias. La Unica medida que ha demostrado un impacto beneficioso en prevenir este cuadro es

la inmovilizacion precoz, la estabilizacién y fijacion externa o interna de la fractura. 307
BIBLIOGRAFIA 308
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311
DISCUSION 311
Aunque el diagnostico final es de aneurisma del cayado y aorta descendente, se revisara el

aneurisma de aorta ascendente (antecedente del paciente) para comprender por qué no se repard 'y

cual hubiera sido el seguimiento adecuado. Actualmente se recomienda la reparacién quirdrgica de

todos los aneurismas de aorta ascendente que sean sintomaticos asi como los asintométicos con

tamario igual o superior a 5,5cm que sean esporadicos, si estan en relacién con patologias como

Sindrome de Marfan (MFS), Sindrome de Loeys-Dietz (LDS) o valvula adrtica bicispide (BAV) se

acepta la reparacién con diametros menores (Tabla I). 311
Una vez diagnosticado el aneurisma de aorta ascendente deben realizarse estudios para descartar

patologias subyacentes como MFS, LDS, BAV o Sindrome de Turner. Ademas, otras alteraciones

genéticas explican hasta el 20% de casos de aneurisma de aorta ascendente familiar (no sindromica)”.

El aneurisma de aorta toracico (TAA) se asocia también con aneurismas en otros lechos vasculares. El
aneurisma de aorta abdominal, por ejemplo, est4 presente hasta en el 20% de los casos de TAA®. Por

tanto deben valorarse exdmenes complementarios para el screening de aneurismas de aorta
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abdominal, intracraneales” y de extremidades inferiores. En cuanto al seguimiento del aneurisma de
aorta ascendente esporadico y sin criterios de reparacion, se recomienda®: seguimiento anual
mediante TC o AngioResonancia si el tamafio del aneurisma esta entre 3.5 y 4.5cm. Y seguimiento
semestral si el tamafio del aneurisma esta entre 4.5 y 5.4cm. Una vez decidida la actitud
conservadora, estd indicada la reduccién del riesgo cardiovascular especialmente el cese del habito
tabaquico®. Es fundamental el control de la tensién arterial con objetivos de sistdlica entre 105 y 120
mmHg. Para ello los beta-bloqueantes han demostrado eficacia, especialmente en pacientes con
MFS®. También los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y los antagonistas de los
receptores de aldosterona son validos para dicha indicacién’. Las estatinas no han demostrado
reduccion de la tasa de expansion del aneurisma.
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RESUMEN

La ascitis es la acumulacion de liquido en el interior de la cavidad abdominal. Suele asociarse a
enfermedades hepaticas y a malignidad, pero existen otras causas menos conocidas y de similar
morbi-mortalidad, con consecuencias catastréficas como las que se reflejan en el caso que se
presenta: una mujer de 54 afios que, tras un hallazgo ecogréfico e incidental de ascitis, es llevada a
un diagnostico totalmente inesperado.
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RESUMEN

CASO CLINICO

A continuacién, se describe el caso de un varén de 49 afios. Como antecedentes médicos destacaron
un posible trastorno bipolar en tratamiento con quetiapina y oxcarbazepina, alopecia areata de 10
afos de evolucion, una poliglobulia en estudio e hipotiroidismo en tratamiento sustitutivo. El
paciente consulto en el Servicio de Urgencias por un cuadro de unos 10 dias de evolucion

consistente en mialgias generalizadas, hiporexia y decaimiento, asociando de manera autolimitada
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impotencia funcional de miembros inferiores. También presenté heces blandas de escasa cuantia y
nauseas sin vomitos. Negd traumatismos o ejercicio fisico intenso. El enfermo relaciond el inicio de
los sintomas con la adicion de 2 farmacos nuevos 3 dias antes, Ezetrol 10 mg y Omacor 1000 mg,
prescritos por su médico de atencién primaria para el tratamiento de una hipertigliceridemia (341
mg/dL) de reciente diagndstico.

En el Servicio de Urgencias se solicité una analitica donde destacaron creatina CPK 667

U/L (valor normal 34-171 U/L), mioglobina 352 ng/dL (valor normal 0-85 ng/dL), creatinina (Cr) 1,78
mg/dL (valor normal 0,7-1,2 ng/dL), Hb 18,1 mg/dL (valor normal 13,8-17,7 mg/dL), sodio 128 mEq/L
(valor normal 135-145 mEq/L) y potasio (K) 7,1 mEq/L (valor normal 3,5-5 mEg/L). Por su parte, la
gasometria venosa mostré un patrén de acidosis metabdlica, con un pH 7,31, pCO2 44 y cHCO3
21,9. En la exploracién fisica Unicamente llamo la atencion cierta febricula (T2 37,4°C), resultando el
resto rigurosamente normal. En el ECG no se evidenciaron alteraciones. Ante el cuadro clinico y los
hallazgos de laboratorio, se diagnosticoé de rabdomidlisis probablemente secundaria a tratamiento
con Ezetimiba, con insuficiencia renal y trastornos hidroelectroliticos asociados (hiperpotasemia e
hiponatremia). Cabe afadir que el enfermo se mantuvo hemodindmicamente estable en todo
momento, con diuresis conservada y sintomas de caracter leve-moderado.Se decidié su ingreso
hospitalario en la Unidad de Corta Estancia donde, inicialmente, la prioridad fue la correccion de la
hiperpotasemia grave; recibié tratamiento con suero glucosado al 20% acompafado de insulina
rapida, gluconato calcico, bicarbonato sddico, furosemida y salbutamol.De forma progresiva, los
valores de Ky la funcién renal mejoraron (Figura 1), asi como el resto de los parametros analiticos: al

alta presenté Cr 1,24 mg/dL, K 5,3 mEq/L, CPK 86 U/L, pH 7,37 y cHCO3 24,7.

Evolucion potasio y creatinina
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Figura 1. Evolucién de los valores de potasio y creatinina séricos durante el ingreso.

Finalmente, permanecié 6 dias ingresado en el hospital. En el informe de alta se indicé la suspension
de Ezetrol y Omacor, por su probable relaciéon con la patologia sufrida, y se pautaron resinas
intercambiadoras de iones (resincalcio) durante 7 dias mas, ya que persistia una hiperpotasemia leve,
aunque completamente asintomatica. El resto de su tratamiento psiquiatrico y endocrinolégico
habitual se mantuvo sin cambios. Un mes mas tarde, el enfermo acudio para revision en consultas
externas de Medicina Interna, comprobando entonces la total normalizacion de las cifras de potasio
y creatinina, elevadas de forma leve al alta hospitalaria (K 4,5 mEq/L y Cr 0,99 mg/dL).

DISCUSION

Las estatinas, farmacos hipolipemiantes usualmente empleados en la prevencién primaria y
secundaria de enfermedades cardiovasculares, puede inducir toxicidad muscular con relativa
frecuencia, motivando, en ocasiones, la mala adherencia terapéutica o, incluso, la suspensiénl.
Existen diversas teorias sin confirmar que tratan de explicar la fisiopatologia por la que provocan
miotoxicidad; se postula que al inhibir la enzima HMG-CoA reductasa, se reduce la sintesis de la
coenzima Q10 o ubiquinona, implicada en la funcion mitocondrial'. Ademas, parece que la propia
disminucion de lipidos generada produce cambios en la membrana celular de individuos
predispuestos, lo que explicaria la intolerancia de estos pacientes a otros hipolipemiantes como
ezetimiba®. Por otro lado, el tratamiento concomitante con farmacos inhibidores del complejo
CYP450 también podria incrementar el riesgol. Con una menor incidencia (1 caso cada 100000
pacientes/afio) y, generalmente, en enfermos que presentan otros factores de riesgo, la
administracion de estatinas puede llegar a provocar rabdomidlisis, considerado como uno de los
efectos adversos mas graves'. En la rabdomiolisis, la destruccion de fibras musculares genera
cantidades elevadas de mioglobina circulantes que al alcanzar el rifién pueden provocar una
insuficiencia renal aguda. Dentro de los trastornos hidroelectroliticos la hipopotasemia es una causa
reconocida de este cuadro. Por otro lado, cuando se establece la rabdomidlisis y se asocia fallo renal,
puede producirse hiperpotasemia severa. Ezetimiba inhibe la absorcion intestinal de colesterol. Los
principales efectos adversos descritos son gastrointestinales y musculares, pero con una incidencia
menor que las estatinas®. La rabdomilisis es una complicacion extremadamente rara del tratamiento
aislado con ezetimiba, aumentando notablemente cuando se asocia a estatinas’.

En el caso descrito, la asociacion de ezetimiba con quetiapina, un inhibidor débil del complejo
CYP450, unida a la predisposicion del sujeto, dio lugar a una destrucciéon muscular masiva que
condiciond un deterioro agudo de la funcién renal y una hiperpotasemia grave secundaria.

CONCLUSION
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La rabdomidlisis es una patologia grave y potencialmente mortal. Los productos derivados de la
destruccién muscular generalizada, como la mioglobina y el potasio, pueden inducir una
insuficiencia renal aguda y una hiperpotasemia severa, entre otras, que tendremos que corregir de
manera agresiva. Este cuadro tradicionalmente se ha asociado con el gjercicio fisico extenuante, los
traumatismos y, dentro de los farmacos, se ha descrito ampliamente su relacién con las estatinas. Sin
embargo, debemos tener en cuenta que hipolipemiantes a priori menos miotéxicos como ezetimiba,
en combinacién con otros farmacos y en pacientes predispuestos, pueden desencadenar una
rabdomidlisis grave.
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Se trata de un varén de 57 afios. Como antecedentes personales destaca hipertension arterial
diagnosticada en 2013, con crisis hipertensiva en 2014 y posterior buen control con un ARA-IL

Ademas esta en seguimiento por Oftalmologia tras desgarro de retina inferior del ojo izquierdo hace
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mas de 12 afios, fotocoagulado. No presenta antecedentes familiares de interés y a la exploracion
fisica solo destaca la existencia de pectum excavatum.

A raiz de la crisis hipertensiva, se realiza el siguiente estudio en medicina interna para descartar
causas secundarias: Catecolaminas en orina, estudio hormonal (Cortisol, aldosterona y actividad
renina plasmatica) y fondo de ojo, normales. Se realiza angio-TAC de arterias renales para descartar
estenosis a este nivel que se informa como mdltiples quistes renales bilaterales con tamafio renal

conservado y presencia de un quiste hepatico Unico (Figura 1).

Figura 1. TAC con quistes renales bilaterales.

Figura 2. Hamartomas renales segun ecografia abdominal.

Tras estos hallazgos, se deriva al paciente a nuestro servicio para valoracién. En este momento la
funcién renal es normal (Creatinina 0,9mg/dl y sedimento de orina sin microhematuria, proteinuria o
leucocituria). Se solicita ecografia abdominal que informa de alteracion parcheada de la
ecogenicidad en relacién con hamartomatosis, escasos quistes corticales y abundantes colas de
cometa en relacién con depésitos hamartomatoso (Figura 2).

Con estos datos, parece que nuestro paciente pudiera estar afecto de esclerosis tuberosa, por lo que
solicitamos estudio de genes TSC1 y TSC2 al Hospital Vall d"Hebron (Barcelona) identificandose la
variante c.413C>T, p.THr138I1e en gen TSCL. Esto provoca un cambio de aminoécido en la secuencia
de la proteina TSC1, tratandose de una variante no descrita pero de probable significacion
patogénica. Con el fin de descartar afectacion en otros érganos, solicitamos ECO cardio transtoracico
en donde nos informan de un nuevo hallazgo casual: Dilatacién del cayado de la aorta de 52 mm. Y
se repite angioTAC que informan Unicamente de anulectasia valvular y supravalvular adrtica con
multitud de quistes renales bilaterales de tamafo uniforme, sin ningln hallazgo radiolégico de los
hamartomas descritos previamente. Tras los datos de la ecocardiografia, se deriva al paciente a
Cardiologia, que plantean un nuevo diagnéstico a descartar: Sindrome de Marfan. Llegados a este
punto se nos plantean tres entidades principales: Sindrome de Marfan, poliquistosis renal y esclerosis
tuberosa, sin un claro diagnéstico definitivo. Finalmente, se decide repetir el estudio genético en la
fundacion Puigvert (Centro de referencia), estudiandose los genes PKD1 y PKD2 para poliquistosis
renal, TSC1 y TSC2 para esclerosis tuberosa y FBN1, TGFBR1 y TGFBR2 para Marfan y Marfan-like.
Encontrandose la siguiente variante: c. 7735_7737del, p.Gly2579del en heterocigosis en el exdn 20
del gen PKD1. Esta alteracion provoca una deleccion de aminoacido glicina en dicha posicién. Esta
variante ya habia sido descrita y catalogada como probable patogénica. Respecto al resto de genes

no se han encontrado alteraciones, sin poder corroborar los hallazgos iniciales en el gen TSC1. Estos
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datos junto con la informacion clinica, hacen muy probable que nuestro paciente se encuentre
afecto de poliquistosis renal autosémica dominante (PQRAD).
DISCUSION
. Poliquistosis renal autosémica dominante: Como datos a favor tenemos la presencia de
quistes renales e hipertension arterial. En contra estaria la funcion renal normal, ya que es
caracteristico de esta afectacion la enfermedad renal crénica y necesidad de tratamiento renal
sustitutivo en torno a la sexta década de la vida. Ademas el tamafo de los rifiones suele estar
aumentado y hay afectacién hepética con multiples quistes.*?**
. Sindrome de Marfan: En nuestro caso, con ausencia de antecedentes familiares, necesitamos
que junto con la dilatacién de la raiz adrtica haya ectopia lentis, score sistémico mayor o igual a siete
puntos (Sélo tendriamos un punto por pectum excavatum) o mutaciones en el gen FBN1, para poder
diagnosticar de sindrome de Marfan.®
. Esclerosis tuberosa: Salvo por la afectacion quistica renal, no tenemos otras manifestaciones
de esta enfermedad. Interpretamos los hallazgos de la ecografia inicial como error ya que esas
imagenes no se volvieron a informar en estudios con contraste y en ecografias posteriores. Pese a
ello, la seguiamos teniendo presente ya que tenemos una variante genética compatible con esta
enfermedad.®”
Con los resultados del nuevo estudio genético, parece que nuestro paciente esté afecto de PQRAD
pero; ;que pasa con lo anterior?. Respecto a la enfermedad de Marfan la podemos descartar ya que
no presenta ningun criterio diagndstico, justificando la dilatacion adrtica como un signo relacionado
con la PQRAD hasta en el 20%. En cuanto a la esclerosis tuberosa, al no confirmarse la variante
descrita en el estudio previo ni los hamartomas renales, no hay ningin dato que la apoye.
Interpretandose los resultados del primer estudio como un artefacto en la técnica usada para la
secuenciacion gendmica.
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DISCUSION

La celiaquia es una enfermedad autoinmune caracterizada por una inflamacién crénica de la pared
intestinal debido a una intolerancia permanente a la proteina del gluten. Suele debutar en la infancia
con clinica de diarrea, pérdida de peso y anorexia, pero existe una forma atipica en nifios mayores y
adultos que cursa con sintomatologia extraintestinal ™

Existen muchos trastornos neuroldgicos asociados a la celiaquia (10-22%), como ataxia o neuropatia,
siendo la epilepsia uno de los mas frecuentes.

El sindrome de enfermedad celiaca, epilepsia y calcificacion cerebral (CEC), también conocida como
sindrome de Gobbi, es una entidad rara, descrita por primera vez en 1985. La mayoria de los casos se
han reportado en Espafia, Italia y Argentina. ©

Puede aparecer a cualquier edad de la vida, siendo mas frecuente en nifios. La epilepsia aparece en
la infancia temprana, suele ser occipital y puede preceder al diagndstico de enfermedad celiaca en
un elevado nimero de pacientes. Las crisis suelen ser visuales o versivas, con o sin generalizacion
secundaria® El curso es altamente variable, con formas benignas, resistentes a medicamentos o
encefalopatias epilépticas. La enfermedad celiaca suele adoptar formas latentes o paucisintomaticas.
Las calcificaciones se observan en regiones parietooccipitales subcorticales bilaterales, no captan
contraste y no asocian atrofia cerebral. Su tamafio no se ha correlacionado con la severidad de la
misma, aunque se han descrito la aparicion de nuevas calcificaciones con la evolucion de la

enfermedad. ©
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Su etiologia no esta clara. Se desconoce si el CEC tiene un origen hereditario o si la epilepsia y las
calcificaciones son una consecuencia de la enfermedad celiaca sin tratar. Las células T activadas
circulantes presentes en individuos con intolerancia al gluten, atravesarian la barrera hemato-
encefélica y atacarian la mielina, induciendo asi respuestas autoinmunes fuera del tracto
gastrointestinal® Ademas, el CEC, comparte con la enfermedad celiaca, su asociacion con los genes
HLA-DQ2 y HLA-DQ8. Se postula que el sindrome CEC tiene una base genética inmunoldgica sobre
la que acttan factores medioambientales (Figura 4).

BIBLIOGRAFIA
Capitulo 74. TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL: LA ANTICOAGULACION, ANTE

Autores: Pérez Navarro, V. M.; Lozano Caballero, M. O.; Morales de la Prida, M.; Canovas Iniesta, M.;
Diaz Pérez, J.

RESUMEN

CASO CLINICO

DISCUSION

El caso clinico que aqui presentamos es bastante tipico de acuerdo con la bibliografia. Es decir,
estamos ante una paciente mujer en la edad media de la vida, con un factor precipitante relacionado
(en este caso anticonceptivos hormonales). Acorde a la bibliografia actual, se debe tratar con
anticoagulantes. A pesar de su elevado riesgo hemorrégico, por la presencia de un hematoma
intraparenquimatoso, se anticoagulé a la paciente por la seguridad y buenos resultados probados
incluso en alto riesgo de sangrado. El tratamiento de eleccion al inicio son las heparinas,

continuando con anticoagulantes orales durante 3-6 meses.
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Hasta que se demuestre lo contrario, toda convulsion durante el puerperio ha de ser manejada como
una eclampsia, debiéndose iniciar profilaxis anticonvulsiva con sulfato de magnesio intravenoso.
Aunque lo mas frecuente es que se dé durante la gestacion (un 59% se da anteparto y un 20%
intraparto), un 21% de los casos debutaran durante el postparto (de ellos, el 90% ocurren en la
primera semana, mas frecuentemente en las primeras 48h). Y, aunque lo frecuente es que se asocie a
TA elevada y proteinuria positiva, un 20-25% de los casos cursan con una minima elevacién de las
cifras de TAy sin proteinuria.

Por otro lado, un sindrome de HELLP es una variante de preeclampsia grave que requiere para su
diagnostico la presencia de tres criterios, considerandose el sindrome incompleto si falta alguno:

- Hemodlisis: LDH > 700 UI/L.

- GOT o GPT doblando el limite superior de normalidad.

- Plaquetas < 100.000/pl.

Ante una alteracién analitica compatible con sindrome de HELLP, como ocurrié en nuestro caso, se
debe hacer un diagnostico diferencial con la Parpura trombética trombocitopénica (PTT), el
sindrome hemolitico-urémico (SHU) asi como de higado graso del embarazo (Tabla I).

Tablal

Diagnéstico diferencial alteraciones analiticas sindrome HELLP”

La presencia de convulsiones y las alteraciones analiticas, asi como la rapida estabilizacién de
parametros en 48h es frecuente y tipico de la eclampsia asociada a sindrome de HELLP. Sin embargo,
aspectos atipicos del cuadro como la TA normal, la ausencia de proteinas y el pico febril sincrénico a
la convulsién obligan a descartar, como asi se hizo, otras causas de origen neurolégico.
CONCLUSION

Ante un episodio de convulsiones en una puérpera, las intervenciones a realizar son:

1. Solicitar ayuda a equipo multidisciplinar.

2. Evitar el traumatismo, proteger la lengua y colocar en decubito lateral izquierdo.

3. Mantener la via aérea permeable.

4. Control de las convulsiones: canalizar via periférica e iniciar tratamiento intravenoso con SO4Mg.
5. Monitorizacién de TA, FC, SatO2, ECG, doble via periférica.

6. Placa de torax: para descartar la existencia de una broncoaspiracion.

7. Se recomienda estudio de imagen (TC, RM) postparto.

Hemos de tener presente que no siempre habra un diagnoéstico de certeza. Lo mas importante, por
tanto, es estabilizar a la paciente y estar alerta para cubrir las necesidades médicas que vayan

surgiendo para evitar posibles complicaciones.
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Varén de 57 afios, con antecedentes de hipertension arterial en tratamiento higienico-dietético y
esclerosis sistémica diagnosticada en 2015 al presentar poliartritis y endurecimiento cutaneo leve en
manos. Analiticamente destacaban anticuerpos antinucleares positivos a titulo 1/640 y anticuerpos
anti-Topoisomerasa (Scl70) positivos, con el resto de parametros, incluyendo la funcién renal,
normales. Se completd el estudio con ecografia que mostrd sinovitis en articulaciones
metacarpofalangicas e interfalangicas de ambas manos, y capilaroscopia, que fue sugestiva de
esclerodermia sistémica en fase precoz. Se inicié tratamiento con Metotrexato (15 mg/semana) con

buen control de la enfermedad durante mas de un afio, que fue sustituido por Micofenolato (2
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gr/dia) por empeoramiento cutaneo en tronco y extremidades y disnea de esfuerzo, por lo que se
remitié a Neumologia con Radiografia de torax (Figura 1) y TACAR (Figura 2), siendo diagnosticado

de Enfermedad Pulmonar Intersticial Difusa y se afiadié Rituximab al tratamiento.

Tres meses mas tarde el paciente consulta en Urgencias por diarrea de dos semanas de evolucion,
sin fiebre ni otros sintomas. A la exploracion destacan cifras tensionales de 204/98 mmHg, asi como
taquipnea en reposo, un endurecimiento cutaneo generalizado (miembros, tronco, abdomen y zona
frontal) y leves crepitantes bibasales, sin otros hallazgos en la exploracion. Se realiza analitica que
refleja un fracaso renal agudo (creatinina 5.13 mg/dL, urea 131 mg/dL) con hiperpotasemia (K 6.5
mEq/L), datos de hemdlisis (hemoglobina de 8.5 g/dL, 150000 plaquetas, LDH

de 700 U/L y esquistocitos en el frotis) y alteracion de marcadores de dafio miocardico (troponina de
520, NT-proBNP de 49000 pg/mL, sin hallazgos de disfuncién ventricular en la ecocardioscopia
inicial). Se toma sedimento urinario con 250 mg/dL de proteinas, y se realiza ecografia renal con
hallazgos compatibles con una marcada nefropatia parenquimatosa bilateral.

El paciente ingresa en planta de Reumatologia con diagndstico de crisis renal esclerodérmica siendo
valorado precozmente por Nefrologia con instauracién de hemodiélisis e inicio de tratamiento
antihipertensivo con Captopril 25 mg / 8 horas, Nifedipino 30 mg / 8 horas y perfusion de
Furosemida (120 mg al dia) con posterior descenso progresivo de la dosis, consiguiendo un
adecuado control de cifras tensionales de forma temprana. Asocia una mejoria clinica progresiva
respecto a la diarrea, asi como en los parametros de hemolisis y dafio miocardico. Se realiza una RM
cardiaca con datos de hipertrofia concéntrica y fibrosis miocérdica.

Dada la persistencia del deterioro de funcién renal, con tendencia a la hiperpotasemia, el paciente
continda en hemodialisis durante todo el ingreso, realizdindose renograma con datos de funcién
renal no recuperable. Finalmente, ante la mejoria clinica y el buen control de cifras tensionales el
paciente es alta con diagndstico de crisis renal esclerodérmica en contexto de esclerosis sistémica
difusa progresiva y tratamiento con Micofenolato 1.5 g al dia, antihipertensivos (Captopril 25 mg / 8
horas, Nifedipino 30 mg / 8 horas y Furosemida 40 mg / 24 h), asi como inclusién en programa
créonico de Hemodialisis debido a la persistencia de la insuficiencia renal.

DISCUSION

BIBLIOGRAF{A
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Capitulo 83. NEUMOTORAX DE REPETICION EN PACIENTE CON ARTRITIS
REUMATOIDE: CUANDO LA ARTRITIS ATRAPA AL PULMON ...........ocoooccirimriin 473

Autores: Castillo Dayer, P.V. ¥; Ruiz Sara, J.E."; Garcia Belando, C.™; Fernandez Guill, E.?; Martinez
Martinez, P @.

RESUMEN

CASO CLINICO

DISCUSION

BIBLIOGRAF{A

Capitulo 84. SINDROME DE APEX ORBITARIO COMO PRESENTACION DE

VASCULITIS SISTEMICA. ...t ee e eeee s s 481
Autores: Ruiz Sarj, J. E; Castillo Dayer, P. V,; Garcia Belando, C.; Fernandez Guill, E.; Lozano Rivas, N.

RESUMEN

CASO CLINICO

Mujer de 60 afios de edad con antecedentes de hipertension arterial y ACV lacunar en capsula
interna derecha 6 meses antes del inicio de los sintomas, sin secuelas. Consulté por clinica de 9
meses de artralgias, astenia y parestesias en miembros inferiores, que en el tltimo mes asociaba
disminucion de agudeza visual (AV) de ojo izquierdo (Ol), oftalmoparesia y en la Gltima semana
ptosis del parpado superior del mismo ojo. Ausencia de artritis, auscultacion cardiopulmonar
anodina y pulsos periféricos presentes y simétricos. En la exploracion neuroftalmolégica destacaba
AV con correccion 0.5 en ojo derecho (OD) y amaurosis de OI en el que se evidenciaba proptosis y
ptosis palpebral, midriasis arreactiva, oftalmoplejia e hipoestesia en el territorio de la rama orbitaria
del trigémino izquierdo, la exploracién de fondo de ojo ponia de manifiesto edema papila izquierda;
todo ello compatible con afectacion subaguda de los pares craneales I, III, IV, V1 y VI izquierdos
encuadrable en un Sindrome del Apex Orbitario. En la analitica inicial destacaba anemia normocitica
normocrémica, elevacién de reactantes de fase aguda con PCR 24 mg/dly VSG 120 mm/h. En el
estudio microbiolégico, serologias de Hepatitis, LUES, VIH, Toxoplasma gondii, Borrelia burgdorferi'y
especies clasicas de Brucella negativas con patrén de infeccion pasada de CMV. Hemocultivos
negativos. Estudio de autoinmunidad con ANCA IFI positivo con patrén perinuclear y especificidad
ELISA anti-mieloperoxidasa positiva (23 U/ml). Se realizé electromiograma concluyente de PNP-SM
distal, axonal, severa y crénica que afectaba miembros inferiores. Se realiz6 RM cerebral y de 6rbitas
con contraste (Figura 1), que mostr6é engrosamiento de la porcion prequiasmatica del nervio 6ptico
izquierdo y ocupacion por material de partes blandas de apex orbitario izquierdo que, junto con la

duramadre adyacente, presentaban realce tras el contraste.
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Como primera impresion diagnostica se considerd vasculitis sistémica ANCA positiva, a descartar
causa tumoral o infecciosa. El estudio del LCR fue negativo. Finalmente se realiz6 biopsia del nervio
Optico y de la masa orbitaria que mostré neuritis 6ptica con infiltrado inflamatorio
linfoplasmocitario, paquimeningitis con inflamacion crénica y granulomatosa no necrotizante sin
signos de vasculitis, asi como negatividad de la muestra para un amplio estudio microbiolégico. Se
completd estudio sistémico con TC de térax (Figura 2) con hallazgo de patrén en vidrio deslustrado

de predominio en campos medios y basales con pruebas de funcién pulmonar normales.

A pesar de la inespecificidad de la anatomia patoldgica, ante la clinica inflamatoria sistémica, la
positividad de ANCA-MPO y el razonable descarte de causas infecciosas o tumorales de la masa
orbitaria, se realizé una impresion diagnéstica de probable GPA y se inici6 tratamiento
inmunosupresor con bolos de 500 mg de metilprednisolona durante 3 dias y posteriormente
prednisona oral a dosis de 1 mg/kg/dia en pauta descendente hasta su suspension, ciclofosfamida
(CYCQ) intravenosa en pulsos mensuales durante 6 meses y posteriormente micofenolato mofetilo
(MM) hasta 2 gramos/dia que mantiene en la actualidad.

La paciente ha evolucionado satisfactoriamente con control de la actividad sistémica de su
enfermedad y resolucién de la afectacion pulmonar. Como secuela presenta oftalmoparesia y
amaurosis del OL

DISUSION

La enfermedad inflamatoria orbitaria (EIO) es un término que engloba varias enfermedades que
afectan una o mas de las estructuras contenidas entre el periostio orbitario y el globo ocular (Tabla
1), en algunos casos el proceso inflamatorio puede extenderse a través del apex orbitario y afectar
estructuras intracraneales como el seno cavrnoso o las membranas meningeas”.

Tablal

Caracteristicas clinicas de la enfermedad inflamatoria orbitaria

En un reciente estudio restrospectivo con 1171 pacientes con vasculitis ANCA-positivo, se encontrd
que el 16% presentaron EIO, siendo la afectacion orbitaria la forma de debut de la vasculitis en la
mitad de ellos; la escleritis, epiescleritis y la inflamacion orbitaria en forma pseudotumoral fueron los
subtipos méas comunes de EIO". Concretamente, dentro de las vasculitis ANCA-positivo, la GPA
presenta de forma caracteristica afectacion oftalmolégica hasta en 55% de los pacientes, en forma

de conjuntivitis, dacriocistitis, epiescleritis, escleritis, uveitis, vasculitis retiniana y/o afectacién
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crénica, vasculitis o compromiso hipofisario”®,
La GPA sistémica cursa con ANCA-positivo en el 90% de los casos (de ellos 90% anti-PR3 y hasta
10% anti-MPO)"; Sin embargo, Las formas localizadas de GPA son un reto diagndstico puesto que
hasta 50% de los casos son ANCA-negativo y las biopsias son dificiles de obtener o no son
concluyentes; de aqui que exista un creciente interés por desarrollar otras técnicas diagnosticas
como el andlisis del perfil de expresién génica mediante microarrays en nuestras de tejido
permitiendo diferenciarla de patologias como la sarcoidosis o la oftalmopatia tiroidea’.
El tratamiento recomendado en la actualidad para GPA sistémica consiste en la induccion de la
remision con CYC o Rituximab asociados a glucocorticoides, seguida de una fase mantenimiento con
MM o alternativamente azatioprina o metotrexato durante minimo 24-36 meses* >69
BIBLIOGRAF{A
Capitulo 85. COMO UNA CONSULTA EN URGENCIAS PUEDE DAR LA CLAVE
DIAGNOSTICA ........ooovvveemmmimmmsenee e seseeessses s 489
Autores: Hernandez Costa, A.; Arregui Montoya, F.; Ricart Pena, T.

RESUMEN
CASO CLINICO
DISCUSION
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Capitulo 1. ANAFILAXIA POR SENSIBILIZACION A OMEGA-5-GLIADINA

Autores: Magdalena Bethencourt, M.K.% Pedrefio Gil, V.% Sanchez Pérez, M.M.%; Lépez-Saez, M.p*

! Servicio de Alergologia; ? Servicio de Salud Laboral; * Servicio de Alergologia; * Servicio de

Alergologia.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Alergologia
RESUMEN

La omega-5-Gliadina (Tri a 19) es uno de los alérgenos mayores implicados en la
anafilaxia por ingestion de trigo inducida por ejercicio fisico. Presentamos el caso de una paciente
con urticaria y anafilaxia de repeticion de afios de evolucion, que asociaba los cuadros con la
ingestion de cereales y, a veces, con la actividad fisica posterior. La confirmacion de la
hipersensibilidad a la omega-5-gliadina, y la consiguiente exclusién del gluten de la dieta, fueron

esenciales para la resolucién del cuadro.
Palabras Clave: Cereales, Omega 5 Gliadina, Andfilaxia.
CASO CLINICO

Mujer de 50 afios de edad, sin antecedentes alérgicos de interés y con antecedentes
personales de hipercolesterolemia y tabaquismo crénico. En los Ultimos 16 afios presentaba, casi a
diario, lesiones habonosas aisladas, pruriginosas, acompafiadas en ocasiones de sensacion de cierre
faringeo, disnea y malestar general, en las que precisaba asistencia médica urgente y tratamiento
con adrenalina intramuscular. Los cuadros mas leves respondian a antihistaminicos orales y al
reposo. La mayoria de los episodios eran potprandiales, y los asociaba, los mas intensos, con la
realizacion de esfuerzos fisicos aunque fueran leves, y con el estrés. Aunque seguia una dieta libre,
habia observado que algunos alimentos que contenian harina de trigo (pan, pizza,..) o cerveza,
estaban implicados la mayoria de las veces. No relacionaba la clinica con otros posibles

desencadenantes como antiinflamatorios no esteroideos (AINE).
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Exploraciones complementarias:

- Pruebas cutdneas con neumoalérgenos, panalergenos vegetales (LTP —proteina
transportadora de lipidos-, profilina y pocalcina), epitelios de animales, acaros de polvo
domeéstico y almacén, y latex: negativas.

- Pruebas cuténeas con alimentos comerciales, de origen animal y vegetal: negativas.

- IgE total: 133.00 kU/I.

- IgE especifica sérica (InmunoCAP): Positiva para 19 Omega-5-gliadina (1.21 kU/I).
Negativa para trigo, cebada, LTP (rPru p 3), gramineas (Timothy recobinat rPhl p 1,
Timothy recombinant rPhl p 5b, profilina rPhl p12, polcalcina rPhl p7), alfa-amilasa y
Anisakis simplex.

- Triptasa sérica: 3ng/ml (normal).

- Bioquimica general con hormonas tiroideas, hemograma, VSG, estudio del complemento,
inmunoglobulinas, ANOE, Ac antitransglutaminasa y Ac antitiroideos: normales /

negativos.

DISCUSION

Los cereales cultivados, pertenecientes a la familia de las gramineas, son una importante
fuente de proteinas de la dieta de todo el mundo, especialmente el trigo. La llamada “anafilaxia
inducida por ejercicio dependiente del trigo (AIEDT)” o “alergia al trigo dependiente de la actividad”
es mas frecuente en adolescentes y adultos, y los alérgenos mayores responsables de ésta son

omega-5-gliadina (Tri a 19) y gluteninas de alto peso molecular.

Estas reacciones alérgicas a veces son dificiles de diagnosticar, por la variedad de
sintomas que pueden presentar los pacientes, desde habones aislados hasta anafilaxia, con disnea,
hipotensién o shock. El grado de ejercicio necesario y la cantidad de cereales ingeridos son muy
variables, asi como el intervalo entre la ingestion del alimento y el inicio de la actividad fisica (en

algunos casos incluso de hasta 4 horas), lo que dificulta también dicho diagndstico.

Otros cofactores, como los AINE, el alcohol, el estrés o la menstruacién, pueden actuar

también como desencadenantes de la reaccion.
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En el caso que presentamos, llama la atencién los afios de evolucion de los sintomas

alérgicos, consultando la paciente cuando las reacciones graves aumentaron su frecuencia,
probablemente por una mayor actividad fisica y por un mayor grado de estrés en su trabajo.

La sospecha clinica fue fundamental para el diagnéstico, confirmado con un resultado

positivo en la IgE sérica especifica frente a omega-5-gliadina.

Como ocurre en la mayoria de los casos descritos, nuestra paciente no tenia
antecedentes de alergia a cereales en la infancia, y la exclusién del gluten de la dieta, tratamiento de

eleccion, supuso la resolucion del cuadro.

CONCLUSION

Presentamos un caso de hipersensibilidad mediada por IgE a omega-5 gliadina, alérgeno
presente en los cereales, con clinica de urticaria y anafilaxia de repeticién de varios afios de
evolucidn, en los que la actividad fisica y el estrés actuaban como cofactores potenciadores de de la
alergia alimentaria. La sospecha clinica, el diagndstico precoz y la eliminacion del gluten de la dieta
son fundamentales en esta patologia, ya que supone un riesgo para la vida del paciente y un gran

deterioro de la calidad de ésta.
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Capitulo 2. ALERGIA A GUSANO DE CEBO DE PESCA

Autores: Pedrefio Gil, V.; Magdalena Bethencourt, M.K;; Sdénchez Pérez, M.M.; Navarro Guerrero, M.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Alergologia

RESUMEN

El Asticot es uno de los cebos mas utilizados para la pesca en agua dulce de Espafia y es
responsable de algunas de las reacciones alérgicas en pescadores. Presentamos un caso de un varén
de 33 afios, aficionado a la pesca, que desarroll6 sintomas respiratorios y cutaneos tras el contacto

con gusanos Asticot utilizados como cebo vivo.

Palabras Clave: Asticot, alergia, pescadores.

CASO CLiNICO

Varén de 33 afios, natural de Rumania, remitido desde Neumologia para valoracién por
parte de Alergologia. Es pescador aficionado y utiliza el gusano Asticot con goma arabiga como
cebo vivo para la pesca con cafia. Refiere prurito éculo nasal con estornudos en salva, tos y eritema

en brazos a los 10 - 15 minutos de manipular esta mezcla.

Ademas, presenta desde hace afios, prurito nasal vy rinorrea anterior, mucosidad de vias
altas con tos intermitente sin clinica clara de disnea ni sibilantes por lo que estaba siendo estudiado
en Neumologia desde el afio 2016 habiéndose realizado TAC torécico, radiografia de térax,
espirometrias anuales y en tratamiento desde entonces con varios ciclos de antibiéticos, corticoides

nasales y mucoliticos sin evidenciar clara mejoria clinica.

No alergia alimentaria aparente ni problemas con farmacos. Tolera contacto con latex y
con objetos metélicos. No dermopatias ni antecedentes personales ni familiares de atopia. No
contacto con animales domésticos. Trabaja en empresa de limpieza de alcantarillado. Sin

tratamientos crénicos y su situacion basal es adecuada para su edad. Ex fumador de 12.0
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paquetes/afio.

Estudio de apoyo diagnéstico y resultados:

-Radiografia de térax (Junio 2016): sin evidencia de condensaciones ni infiltrados.

-TAC torécico sin contraste (Marzo 2017): sin alteraciones significativas pleuroparenquimatosas.

-Pruebas de funcion pulmonar (Febrero 2017): FEV1 4820 ml (91%), FVC 6190 ml (95%), FEV1/FVC

77%. Sin cambios tras 2 inhalaciones de Salbutamol.

-Pruebas cutdneas con neumoalérgenos habituales, panalérgenos vegetales (LTP, profilina y

polcalcina) y latex: negativos.

-IgE total: 198 kU/I.

-Prick con extracto acuoso de goma arabiga: negativo (Figura 1).

-Prick con extracto acuoso de Asticot (rojo y blanco): positivos (Figura 1).
-Prick con extracto acuoso de Asticot en 5 controles: negativos.

-Pendiente de resultados de ensayo por inmunoabsorcion ligado a enzimas (ELISA) y electroforesis

en gel de poliacrilamida con dodecilsulfato sédico (SDS-PAGE) para identificar el alérgeno principal.

Figura 1. Prick con extracto acuoso de goma arabiga: negativo. Prick con extracto acuoso de Asticot (rojo y blanco):

positivo.
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DISCUSION

Describimos un caso mediado por IgE por exposicion al gusano Asticot. “El Asticot,

nombre originario de Francia, es la larva de “la mosca de la carne”. Las moscas de la carne o moscas

que depositan sus huevos generalmente en carne o material organico en descomposicion, engloban

muchas especies de diferentes familias (Calliphoridae, Sarcophagidae, Muscidae), aunque

generalmente, con fines a su comercializacién como cebo vivo, se utilizan moscas de la familia

Calliphoridae...".

La aparicion de rinitis alérgica podria preceder en el tiempo a un posterior
desarrollo de asma debido a una base fisiopatolégica comun entre ambas entidades, por lo que es
de gran interés “..un seguimiento evolutivo a los pescadores alérgicos que comiencen a presentar
sintomas de asma bronquial, si contintan con la exposicion a estos cebos..”t. En el afio 1982,
Stockley y cols., describieron el primer caso de hipersensibilidad en un pescador con sintomas
asmaticos y urticaria en relacion a la manipulacién de estos gusanos. Desde entonces no se dispone

de ningln estudio epidemiolégico en pescadores aficionados y/o profesionales expuestos a este

cebo’, aunque se siguen comunicando casos como queda reflejado en la literatura’.
CONCLUSION

Existen pocos casos publicados en el que el gusano Asticot es el agente etiologico
responsable de reacciones alérgicas en pescadores. La presentacion clinica tipica son los sintomas de
rinoconjuntivitis por inhalacién y/o dermatitis de contacto al manipularlos. En los casos sospechosos,
el diagnoéstico precoz mejoraria la calidad de vida de estos pacientes mediante la adopcion de

medidas preventivas.
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Capitulo 3. CONVULSION Y PUERPERIO INMEDIATO. PENSEMOS MAS ALLA DE LA ECLAMPSIA

Autores: Diez del Hoyo, M.; Martinez Juesas, F.; Arnez Paredes, M.; Alberola Asensio, J.; Lopez Lopez,

R.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion
RESUMEN

La presencia de sintomas neuroldgicos agudos durante el embarazo y puerperio, pueden
ser causados por la exacerbacion de una condicidon neurolégica preexistente, un problema
relacionado con el embarazo o un nuevo problema neurolégico. Es comin asociar la cefalea y
convulsiones con el diagnostico de eclampsia, pero debemos considerar otras etiologias y realizar un
adecuado diagnéstico diferencial. Se expone el caso de una gestante sin antecedentes neuroldgicos,

que presenta en el postparto inmediato, dos crisis tonico cldnicas.
Palabras Clave: Tonic-clonic seizure, postpartum period, neurological disorders.
CASO CLINICO

Paciente mujer de 40 afios con antecedente de diabetes gestacional y portadora de
factor V de Leyden en heterocigosis, ingresa por periodo activo de parto. Niega antecedentes
personales o familiares de epilepsia, habitos toxicos, ni infecciones del sistema nervioso central (SNC)
en la infancia. Ha estado en tratamiento con aspirina 100 mg hasta la semana 33 y actualmente se
encuentra en tratamiento con heparina de bajo molecular (HBPM) a dosis profilacticas. Presenta
analitica con hemograma y coagulacién dentro de la normalidad, y la Ultima dosis de HBPM se ha
administrado hace més de 12 horas. La paciente solicita la técnica epidural para control del dolor
durante el parto, que se realiza, de forma atraumaética en el espacio lumbar L4-L5. Finalmente se
lleva a cabo una ceséarea de urgencia por riesgo de pérdida de bienestar fetal aportando una dosis
de refuerzo de anestésico local por el catéter epidural. La paciente no presenta sangrado ni
anemizacién importante y es traslada a la planta de obstetricia tras vigilancia de dos horas en la
unidad de cuidados postanestésicos (URPA). En la planta, estando previamente bien, presenta un
episodio de desconexién con el medio sin responder a ordenes ni emitir lenguaje, seguido de
movimientos clonicos de las 4 extremidades de menos de un minuto, segun familiar directo. El

episodio cede de forma espontanea sin medicacion y es trasladada de nuevo a la URPA. A su llegada
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presenta otra crisis similar que se trata con 10mg de diazepam, seguido de un periodo postictal de 5
minutos de duracién (mareo, confusion y cefalea) y amnesia de todo el episodio. No presenta
alteracion de los esfinteres, ni mordedura lingual, siendo la exploracién neurolégica dentro de la
normalidad. Se canaliza una via venosa de gran calibre, se aporta oxigeno por gafas nasales y se
inicia tratamiento con sulfato de magnesio. La paciente estd hemodindmicamente estable en todo
momento sin episodios de desaturacion. Las pruebas del laboratorio descartan alteracion
electrolitica, hipoglucemia, alteraciones hepatica o presencia de sangrado o coagulopatia. Se revisa
historia clinica que descarta la presencia de proteinuria o hipertensién durante el embarazo. Una vez
estabilizada la paciente se decide realizar TAC cerebral que describe una lesion nodular extra-axial
hiperdensa fronto-basal con dimensiones 2,9x2,4cm compatible con meningioma frontobasal en hoz

interhemisférica anterior. No se objetivan lesiones hemorragicas (Figura 1).

Figura 1. TAC cerebral: meningioma frontobasal en region interhemisférica.

Se decide ingreso en la unidad de reanimacion para vigilancia estrecha y realizacion de
una RNM que concuerda con el resultado del TAC. Ante la buena evolucién y la ausencia de nuevas
crisis se decide alta a domicilio con tratamiento con levetirazepam y seguimiento por la consulta de

neurocirugia para programar procedimiento quirargico.

DISCUSION

Una convulsion es una alteracion transitoria de la funcién cerebral causada por una

actividad neuronal eléctrica anormal, paroxistica o hipersincronica en la corteza cerebral. Las
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convulsiones pueden ser el resultado de una disfuncién primaria del SNC o de una causa subyacente.

El diagnostico diferencial de las crisis comiciales durante el embarazo es muy extenso y

abarca un amplio espectro de enfermedades y trastornos (Tabla I)™.
Tablal

Causas de crisis comiciales durante el embarazo®

Causas de crisis comiciales en el embarazo y el postparto

Epilepsia.

Accidentes cerebrovasculares (hemorragia intracraneal, rotura de un aneurisma o malformacion
arteriovenosa, trombosis o embolia arterial, Trombosis venosa cerebral, encefalopatia hipdxica

isquémica).

Eclampsia.

Meningitis (bacteriana, virica, tuberculosa, parasitaria...).

Traumatismo.

Tumor cerebral: primario o neoplasia.

Alteraciones metabdlicas (hipoglucemia, hiponatremia, estado hiperosmolar, hipocalcemia...)
Fallo hepético o renal.

Abuso de drogas. Abstinencia.

Trombofilia: sindrome antifosfolipico.

Enfermedades autoinmunes (Lupus eritomatoso sistémico, Plrpura trombética trombocitopénica).

Para facilitar el estudio, las mujeres embarazadas o en el posparto que presentan un crisis

.. .2 . .
comicial se pueden agrupar en 3 categorias®. El primer grupo agrupa a pacientes con un trastorno
convulsivo establecido antes del embarazo, siendo la epilepsia el mas frecuente. El segundo grupo

incluye gestantes con un nuevo trastorno convulsivo no relacionado con el embarazo, como un
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tumor cerebral no diagnosticado o alteraciones metabodlicas como la hipoglucemia. El Gltimo grupo

incluye las convulsiones relacionadas con el embarazo o favorecidas por el estado protrombético
del embarazo, como las secundarias a la eclampsia, trombosis del seno venoso cerebral, sindrome de

vasoconstriccion cerebral reversible o encefalopatia posterior reversible, entre otras.

En nuestro caso, la paciente no padecia una enfermedad neurolégica previa a la
gestacién, ni antecedentes familiares de enfermedades del SNC. No habia presentado hipertensién,
proteinuria, cefalea, hipoacusia o sintomas visuales previos a la crisis clonica. Puesto que se han
descrito casos de eclampsia sin hipertension previa ni clinica neuroldgica, se decidié iniciar
tratamiento con sulfato de magnesio. También se descarté un coma hipoglucémico y la analitica no
mostré alteraciones hidroelectroliticas, fallo renal o hepatico que justificaran el cuadro. La
exploracién neurolégica fue anodina. La prueba de imagen mostré una masa intracraneal no

conocida.

La distincién de la etiologia es fundamental, ya que la terapia debe dirigirse inicialmente
al control de la convulsién y estabilidad cardio-respiratoria de la paciente y posteriormente a tratar el

trastorno subyacente.
CONCLUSION

Las enfermedades neuroldgicas son una causa importante de morbimortalidad en las
gestantes®. Las pacientes embarazadas y puérperas que presentan sintomas neurolégicos agudos
requieren una evaluacién diagnostica exhaustiva que se dirige a una amplia gama de afecciones
patolégicas, que estan asociadas a patologia ya preexistente, o son Unicas o ocurren con mas
frecuencia en esta poblacion. Es fundamental conocer la etiologia para guiar la actitud terapéutica
especifica. Serd necesario un trabajo conjunto de un equipo multidisciplinar (ginecélogo,
anestesidlogo, neurdlogo y/o neurocirujano). La exploracion fisica y neuroldgica, asi como la

realizacion de pruebas de laboratorio y de imagenes ayudan al diagnéstico®.
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Capitulo 4. COLITIS POR CLOSTRIDIUM DIFFICILE

Autores: Villa Lorente, N.; Garcia Aznar, F.M.; Lorca Martinez, B.; Alberola Asensio, J.M.; Garcia

Palenciano, C.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion

RESUMEN

El Clostridium difficile es un bacilo anaerobio localizado en el intestino. Posee
enterotoxinas que lesionan las células del intestino. Los pacientes pueden presentar como clinica de
la enfermedad, desde la diarrea simple, hasta la colitis ssudomembranosa ambas asociadas al uso de
antibioticos. La terapia antimicrobiana de amplio espectro elimina gran cantidad de la flora normal,
permitiendo el sobrecrecimiento del C. difficile. El tratamiento puede basarse en metronidazol o

vancomicina, aunque suelen ocurrir recidivas.

Palabras Clave: Colitis, Clostridium difficile, infeccion.

CASO CLiNICO

Paciente varén de 85 afios que acude a urgencias tras caida accidental con TCE sin
pérdida de consciencia. Como antecedentes personales presenta HTA, exfumador desde hace 20
afios, EPOC, insuficiencia renal crénica estadio IlIB y FA anticoagulado con sintrom. Se realizé TC
craneal sin hallazgos significativos. Estando en observacion presenté cortejo vegetativo importante
con hipotensién brusca y caida del hematocrito, decidiéndose hacer un TC abdominal que informa

de hemoperitoneo.

Se lleva a cabo una laparotomia exploradora de urgencias. Al acceder a la cavidad
abdominal se hallan 2 litros de sangre con abundantes coagulos, seccion completa del ligamento
redondo y rotura de mesocolon, ambas con sangrado activo procedente de retroperitoneo
izquierdo, realizdndose hemostasia con electrocoagulacion y “packing”. En quiréfano precisé de

transfusion de hemoderivados y hemostaticos. El paciente ingresa en Reanimacion intubado, en
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ventilacion mecanica con buen intercambio gaseoso. Hemodindmicamente estable, sin drogas
vasoactivas, con tendencia a la hipotension. Hb 7.9 gr/dl, por lo que se transfunde 1CH. Funcién
renal estable, con diuresis conservadas. Al segundo dia de ingreso es extubado, manteniendo buena
mecénica e intercambio gaseoso con gafas nasales convencionales. Permanecié
hemodinamicamente estable sin drogas vasoactivas, con tendencia a la hipotension, con buena
respuesta a fluidoterapia. Presenté empeoramiento progresivo de la funcion renal, inicidandose
perfusion de furosemida, manteniéndose pese a ello oligurico. Al cuarto dia de ingreso, el paciente
se queja de disconfort abdominal, observandose a la exploracion distension abdominal, abdomen
timpanico y ausencia de peristaltismo, por lo que se pautaron procinéticos, SNG, enemas y
realizamos medicion de PIA encontrandose en el limite alto de la normalidad (10-14mmHg). Hizo
una deposicion de caracteristicas diarreicas que se cultiva y para la que el test rapido de deteccion
de toxina de C.difficile fue negativo. Desde el punto de vista infeccioso se mantuvo afebril, con
leucocitos en descenso y sin tratamiento antibiotico, tras suspender la profilaxis antibiotica con
Augmentine ajustado por la funcion renal. Al quinto dia de ingreso comenzé con empeoramiento
gasomeétrico, observandose en Rx térax signos de sobrecarga hidrica, situacién que desemboca en
insuficiencia respiratoria y necesidad de IOT y ventilacion mecanica. Se inestabilizd
hemodinamicamente precisando de drogas vasoactivas para mantener PAM 60-70 mmHg. Presentd
reagudizacién de su ERC, hiperpotasemia, hipernatremia y oligoanuria determinandose iniciar
terapia de reemplazo renal. Pese a las medidas instauradas, la distensiéon abdominal no fue resuelta,
hubo un ascenso de leucocitos y marcadores de sepsis, por lo que se decide realizar TC abdominal el
13/09 (Figura 1) donde se observa una coleccion subesplénica e ileo paralitico sin obstruccion
mecénica. Los marcadores de sepsis continuaron en ascenso. Se drend la coleccién subesplénica por
radiologia intervencionista, obteniéndose material hematico que se cultiva. Se extrajeron
hemocultivos y cultivos de secreciones respiratorias, se inicié cobertura antibiética de forma empirica

y se diagnostico de Shock Séptico con fallo multiorgénico.

Pese a que el test rapido para C.difficile fue negativo, el coprocultivo evidencié un
resultado positivo para C.difficile cepa toxigénica, siendo diagnosticado de Colitis por Clostridium

difficile. Se inici6 tratamiento con metronidazol i.v, vancomicina por SNG y vancomicina en enemas.
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Figura 1. TC 13/07: Distension asas intestino delgado sin evidencia de obstruccién mecanica.

DISCUSION

La Colitis por Clostridium difficile (CCD) es producida por un bacilo gram positivo,
esporulado, anaerobio estricto™” . Como factores de riesgo presenta tratamiento reciente con
antibioterapia, edad superior a 65 afios, estancia hospitalaria prolongada, nutricién enteral,
enfermedad inflamatoria intestinal, tratamiento con quimioterapia o haber presentado un episodio

123

previo de CCD

El diagnostico se basa en criterios clinicos: fiebre, dolor abdominal y diarrea (3
evacuaciones o mas diarias durante mas de 24 h), sin otra causa identificable, que puede aparecer
coincidiendo con el tratamiento antibiotico, o incluso hasta dos semanas después. La infeccion grave

. I . . 24
puede comenzar con ileo paralitico y ausencia de deposiciones;****

y de laboratorio como son
leucocitosis, hipoalbuminemia, aumento de la proteina C reactiva, presencia de toxinas A y/o B en
heces, asi como coprocultivos positivos para Cdifficile toxigénico e identificacion de
seudomembranas en el colon mediante colonoscopia, la cual no suele realizarse por el riesgo de

perforacién®.

El tratamiento de eleccion en las formas no graves es el metronidazol (500 mg/8 h v.o)A’S’6

. En la forma grave (leucocitosis > 15.000 células/mm3, aumento de la creatinina > 1,5 veces el valor
basal, lactato sérico > 2,5 mmol/l, temperatura > 38,5 °C y mas de 10 deposiciones diarreicas diarias)
vancomicina (125 mg/6 h v.o.) es el tratamiento indicado*>®. En caso de ileo o intolerancia a la via
3456 |

oral, se aconseja asociar metronidazol i.v junto con vancomicina por SNG y/o en enema

tratamiento debe mantenerse minimo 10-14 dias".
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Nuestro paciente presentdé una forma grave de CCD: ileo paralitico y ausencia de
deposiciones tras las administracion de la profilaxis antibidtica con Augmentine; presentd un test
rapido negativo y coprocultivo positivo, iniciandose tratamiento de acuerdo a lo que sefalan las

guias.
CONCLUSION

El paciente critico suele estar sometido a una carga importante de antimicrobianos que
unido a la gravedad de la patologia de base y edad avanzada predispone a la infeccion por C.difficile.
Frecuentemente suele cursar con diarrea e ileo paralitico siendo la colitis su forma mas grave
llegando a producir incluso shock séptico. Por eso ante este cuadro clinico debemos realizar el test
rapido para toxinas ademas de un coprocultivo, debido a que el test ELISA no esta exento de falsos

negativos tal y como ocurre en nuestro paciente.
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Capitulo 5. TAPONAMIENTO CARDIACO Y TROMBOEMBOLISMO PERIOPERATARIO

Autores: Benimeli Lopez, M.C.; Sanchez Lozano, J,; Garcia Martinez, J.A;; Monzén Alonso T.; Duran

Gonzalez M. E.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion

RESUMEN

Presentamos el caso de una paciente que es intervenida de manera urgente en quiréfano
por clinica compatible con abdomen agudo. Durante el transcurso de la cirugia inicia cuadro de
inestabilidad hemodinamica y respiratoria, que se prolonga en el postoperatorio en Reanimacion. La
paciente es tratada con medidas de soporte vy, tras realizar pruebas complementarias pertinentes, se
llega al diagnostico de tromboembolismo pulmonar agudo y taponamiento cardiaco. La peculiaridad
del caso radica en la presencia de dos entidades graves y potencialmente mortales, que en principio

no estan relacionadas entre si.
Palabras clave: Taponamiento cardiaco, tromboembolismo pulmonar, perioperatorio.
CASO CLIiNICO

Mujer de 40 afios que consulta en Urgencias del Hospital Maternal por dolor abdominal
a nivel hipogastrico de 5 horas de evolucién, acompafiado de fiebre de 39°C, mareo y dificultad
respiratoria. Como antecedentes personales destaca insuficiencia renal leve y adenopatias cervicales
derechas que estan siendo estudiadas en consultas externas por Medicina Interna. A la exploracion
fisica presenta abdomen doloroso a la palpacién profunda con leves signos de peritonismo. La
analitica no presenta alteraciones significativas. Se realiza ecografia abdominal donde se aprecia
aumento del tamafio del ovario izquierdo (8.5 cm de didmetro mayor), con imagen bilobulada
quistica en uno de sus polos. Presenta paredes finas, sin excrecencias, ni papilas, con Doppler
normal. El test de gestacién en orina es negativo. Ante la persistencia de dolor abdominal a pesar de
tratamiento analgésico y la sospecha clinica de torsién ovérica izquierda se decide realizar

laparoscopia diagnostica y terapéutica. La paciente es trasladada a quiréfano donde se monitoriza
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con electrocardiograma de tres derivaciones, pulsioximetria, esfigmomandmetro e indice biespectral
(BIS). Sus constantes previas a la induccién son: SatO2 94% respirando aire ambiente, 90 [om y TA de

97/62.

Se realiza induccién anestésica de secuencia rapida con 1 mg de midazolam, 100 mcg de
fentanilo, 0,5 mg de atropina, 150 mg de Propofol, 75 mg de succinilcolina. La intubacion
orotraqueal se realiza con pala Maclntosh y transcurre sin incidencias (Cormak-Lehane I). El
mantenimiento se realiza con sevofluorano y perfusién continua intravenosa de remifentalino. Se

programa el ventilador en modo controlado por volumen con FiO2 45%.

A los 35 minutos del inicio de la cirugia comienza con taquicardia de 120-130 Ipm,
hipotensién y desaturacion hasta 80 % que precisa de aumento de la FiO2 al 100% consiguiendo una
saturacion de 90%. A la auscultacion presenta murmullo vesicular normal con crepitantes dispersos
en ambos campos pulmonares. Dada la inestabilidad hemodindmica se canaliza arteria radial
izquierda para monitorizacién invasiva de tension arterial asi como via central yugular para comenzar
la administracion de noradrenalina para mantener tensién media >65 mmHg. A su vez, se decide la
reconversion a laparotomia, realizando anexectomia izquierda ante el hallazgo de tumoracién en

ovario izquierdo.

La paciente es trasladada a la unidad de Reanimacién en situacion de inestabilidad
hemodinamica con perfusién de noradrenalina a 0.1 mcg/Kg/min, intubada con ventilacién mecénica
y FiO2 de 100% para mantener SatO2 por encima de 90%. Ante la persistencia de la clinica se realiza
angio-TC de arterias pulmonares donde se aprecia severo derrame pericardico y tromboembolismo
pulmonar (TEP) agudo de arteria pulmonar derecha (Figura 1). Mediante ecocardiografia

transtoracica se visualiza derrame pericardico con repercusién hemodinamica.

Figura 1. Imagen de Angio-TC en el que se visualiza el TEP en

arteria pulmonar derecha y derame pericardico.
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La paciente es trasladada a Unidad de Cuidados Intensivos para realizar
pericardiocentesis con evacuacién de 1000 cc de liquido serohematico, quedando tras el
procedimiento estable a nivel hemodinamico. La paciente es extubada a las 24 horas, manteniendo
adecuada funcion respiratoria. Es trasladada a planta de hospitalizacién y finalmente, tras los
hallazgos de la anatomia patoldgica, se llega al diagnéstico etiolégico de carcinoma con células en

anillo de sello de posible origen géstrico.
DISCUSION

La tromboembolia venosa es la tercera enfermedad cardiovascular, siendo la incidencia
de 100-200/100.000 habitantes. Distintos factores de riesgo se han asociado a esta entidad:
inmovilizaciéon prolongada, cirugia mayor, cancer, etc... El diagnostico del TEP puede ser dificil por
presentar signos y sintomas inespecificos: disnea, tos, dolor torécico, fiebre, sincope, hemoptisis.1
Durante la anestesia general, cuando el paciente permanece intubado, las manifestaciones clinicas
son: hipoxemia, disminuciéon del etCO2, aumento de la presion venosa central, hipotension y
taquicardia.? En caso de sospecha elevada de TEP, el método de diagndstico de eleccion es el angio-
TC, si bien, la ecocardiografia puede aportar una interpretacion hemodinamica del cuadro, como

disfuncion de ventriculo derecho, aunque estos no son especificos TEP. *

En el caso del derrame pericardico, se produce una acumulacion de liquido en el espacio
pericardico que, en caso de comprometer el llenado de las camaras del corazén, es llamado
taponamiento cardiaco y es considerado una causa potencialmente mortal. Las causas mas
frecuentes de este cuadro son pericarditis, tuberculosis, iatrogenia, traumatismo o, como en el caso
que presentamos, neoplasia. La clinica es superponible a la de TEP ya que incluiria taquicardia,
hipotensién, aumento de la presién venosa yugular, pulso paraddjico y ruidos cardiacos atenuados.
En el electrocardiograma es tipica la reduccién del voltaje electrocardiografico con alternancia
eléctrica. En cualquier caso, la ecocardiografia es considerada la herramienta diagnoéstica de eleccion
dada la ventaja de poder usarse a pie de cama sin necesidad del riesgo de trasladar a un paciente
inestable a sala de radiologia con los peligros que conllevaria. Ademas, permite realizar una
valoracién hemodindmica de la funcién cardiaca y guiar la pericardiocentesis en caso de ser

necesaria. >
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CONCLUSION

La paciente present6 de forma simultanea un taponamiento cardiaco y un TEP de arteria
pulmonar derecha. La clinica de ambos cuadros se superponen, haciendo el diagnéstico clinico
complicado. Ambas entidades pueden producir disfuncion del ventriculo derecho con bajo gasto
sistémico, siendo necesaria medidas de soporte y técnicas invasivas para su tratamiento. Ante estas

dos situaciones es obligado hacer una busqueda exhaustiva de la causa.
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Capitulo 6. CATETER SECCIONADO. A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Cabo Diez, A,; Lorca Martinez, B.; Tienza Solis, J.M.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion

RESUMEN

La técnica epidural como terapéutica del dolor periparto es fundamental para hacer
confortable y mas llevadero el proceso de dilatacion cervical en las pacientes. A pesar de la pericia
de los anestesidlogos, al ser una técnica “a ciegas”, no esta exenta de complicaciones. Una de ellas,
aunque no la mas frecuente, es la seccion del catéter epidural dentro de los diferentes espacios

anatomicos que se van atravesando durante el procedimiento.
Palabras Clave: Epidural complications, catheter section, catheter retention.
CASO CLINICO

Mujer de 27 afios con antecedentes personales de alergia a acetaminofeno
(Paracetamol®) y al latex, con intolerancia a ototdxicos, hipotiroidismo en tratamiento con
levotiroxina sodica (Eutirox®), hernia de hiato e intervenida de estrabismo y técnica antirreflujo.
Ingreso en el Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca por prédromos de parto.Gestacion
Unica. Edad gestacional: 41 semanas +0. A los 3 cm de dilatacion cervical, se realiza interconsulta al
Servicio de Anestesiologia. Se realiza técnica epidural a las 1:30 am. Tras explicacion de la técnica a la
paciente y comprobacién de firma del consentimiento informado, se procede a la realizacién de la

técnica bajo condiciones de asepsia.

Tras administracion subcutdnea mepivacaina 2%, introducimos aguja Tuohy 18G en
espacio intervertebral L3-L4 localizado mediante referencias anatémicas. Técnica epidural con aire,

se objetiva pérdida de resistencia a unos 5,5 cm de profundidad. Se procede a introducir catéter
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epidural 20G presenciando salida de contenido hematico por el mismo que persiste tras lavado con
suero fisioldgico 0.9%. Se repite nueva técnica epidural en un espacio inmediatamente superior (L2-
L3) mediante mismo procedimiento. Tras pérdida de resistencia de nuevo a unos 5,5cm,
introducimos el catéter encontrando dificultad de progresiéon a los 15 cm del mismo. Intentamos
extraccion del catéter encontrando dificultad para la misma. Decidimos extraccién de aguja tuohy y
catéter en bloque con sensacion de “crujido” durante la maniobra. Una vez retirado el catéter y la
aguja, objetivamos seccién biselada de la punta del catéter a unos 6 cm. Explicamos lo sucedido a la
paciente, que tras valoracion conjunta entre el equipo de anestesiologia, decide no realizacién de
nueva técnica epidural. Como Unica clinica, la paciente presenta ligero dolor lumbar derecho en la
zona de puncién. Exploracion neurolégica sin focalidad (fuerza muscular 5/5, reflejos tendinosos
simétricos, sensibilidad conservada con discreta parestesia en muslo anterior de MID, Lasegue
negativo), sin clinica de radiculopatia. Se ofrecen alternativas paliativas al dolor de parto,
procediéndose a administracion de éxido nitroso bajo demanda de la paciente. A las 24h postparto,
se realiza prueba de imagen mediante Tomografia Axial Computerizada (TAC) para localizacién de
catéter (Figuras 1, 2 y 3) y valorar, junto a Neurocirugia, la actitud a tomar. En dias posteriores, la

paciente s6lo presenta ligeras molestias en la zona de puncién como clinica.

42



Servicios médicos|| 2019

Figuras 1(corte transversal, superior izquierda), 2 (corte coronal, superior derecha) y 3 (corte sagital, inferior): TAC lumbosacro. Se identifica

catéter en espacio epidural posterior L2-L3, con extension a foramen neural derecho.

Tras 4 dias de seguimiento evolutivo por parte de los Servicios de Anestesiologia,
Ginecologia y Neurocirugia, se decide alta a domicilio con la Unica sintomatologia de dolor en
region lumbosacra paramediana derecha, controlado con analgesia, sin irradiacion y exploracion
neuroldgica normal, desestimandose intervencion quirirgica y manteniendo actitud expectante con
pauta descendente domiciliaria de corticoides 30 mg durante 4 dias (1-1-1, 1-0-1, 1-0-0 y 1/2-0-O y

suspender) con posterior control radiolégico de forma ambulatoria con nueva prueba de imagen.
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DISCUSION

A pesar de ser una técnica segura, la colocacion de un catéter en espacio epidural,
presenta en ocasiones complicaciones, como perforacién de duramadre, hematoma epidural,
canulacién intravascular o subaracnoidea, lesion nerviosa, infeccién, enrrollamientos, localizaciones
radiculares, nudos, y rupturas. Centrandonos en la ruptura, que es el caso que nos concierne, debe
decirse que es poco frecuente. Algunos catéteres se rompen durante su extraccién una vez finalizado
el periodo analgésico, por lo que hay que retirarlos siempre con suavidad. Pero, sin duda, la mayoria
de las rupturas ocurren al intentar retirar el catéter a través de la aguja de Tuohy, ya que el bisel de
la aguja es afilado, y puede seccionarlo con facilidad. Tras la constatacién de la ruptura, se debe
informar a la paciente y vigilar la aparicion de sintomatologia neurolégica. A continuacion, deben
realizarse estudios de imagen tales como radiografia anteroposterior y lateral, TAC o RMN lumbar,
con el objetivo de identificar con seguridad la posicion del fragmento. Dependiendo de la

localizacién del fragmento, actuaremos de diferente manera:

- Si el segmento se encuentra en tejido subcutédneo, lo mas efectivo es retirarlo mediante
una pequefa incision.

- Si se encuentra en musculatura paravertebral o en planos ligamentosos profundos, la
mayoria de autores coincide en dejar el segmento de catéter, ya que se considera inerte,
y no causa dafio o incomodidad.

- Si se sitta en el espacio epidural, existe controversia sobre el manejo: hay autores que
defienden que si no existe clinica neuroldgica, lo mas sensato es dejar el fragmento,
puesto que la exploracion quirdrgica puede ser infructuosa y peligrosa, y con el tiempo
se desarrolla una fibrosis alrededor del mismo que lo inmoviliza. De aparecer

sintomatologia, se debe realizar busqueda y extraccién quirdrgica del segmento.

CONCLUSION

Aunque la bibliografia con respecto a la ruptura de catéteres en este tipo de bloqueo es

escasa, la mayoria de autores coinciden en varios puntos:

- Retirar al mismo tiempo y en bloque la aguja de Tuohy y el catéter para evitar rasgar y

seccionar el mismo.
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- Retirar con suavidad el catéter una vez acabado el periodo necesario de analgesia.

- Ante la constatacion de ruptura, realizar técnicas de imagen para la localizacion del

segmento, observar la aparicion de sintomatologia neurolégica, y valorar el

riesgo/beneficio que implica realizar procesos quirdrgicos exploratorios.
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Capitulo 7. IMPLICACIONES ANESTESICAS EN PACIENTE CON NEUROFIBROMATOSIS TIPO I
O ENFERMEDAD DE VON RECKLINGHAUSEN. A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Vidal Almela, M.; Tienza Solis, J. M.; Del Rio Vellosillo, M.; Salmerdon Martin, M.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion

RESUMEN

La Neurofibromatosis tipo 1 (NF1) es una enfermedad genética autosémica dominante
con expresividad variable que puede afectar a diferentes érganos. Es fundamental el estudio
preoperatorio para poder establecer este grado de afectacion ya que puede tener mdltiples
implicaciones anestésicas que en caso de desconocerse pueden llevar al paciente a someterse a un
alto riesgo durante el periodo perioperatorio. Este texto pretende realizar una pequefa revision de

estas implicaciones anestésicas a partir de un caso de una paciente con NF1.

Palabras Clave: Neurofibromatosis, preanestesia, feocromocitoma.

DESCRIPCION DEL CASO

Se trata de una paciente de 57 afios con NF1 que fue programada para histerectomia por
miomas multiples que se relacionaban con la anemia crénica que presentaba. Entre otros
antecedentes destacaba hipertension arterial bien controlada y la anemia ya mencionada. A la
exploraciéon  presentaba manchas de café con leche con multiples neurofibromas en piel,
cifoescoliosis leve, test de Mallampati de II sin apreciarse ninguna lesién en la cavidad oral; buena
movilidad cervical y exploracién neurolégica normal. Como Unico farmaco tomaba un
antihipertensivo y no tenia antecedentes quirdrgicos ni alergias conocidas. El estudio preoperatorio

basico (prueba analitica, ECG; radiografia de térax) fue normal.

La paciente fue premedicada con midazolam y  monitorizada en quiréfano
(electrocardiograma, frecuencia cardiaca, saturacion de oxigeno, tension arterial, indice biespectral y

funcién neuromuscular).Tras preoxigenar a la paciente se administrd propofol, succinilcolina y
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fentanilo y se intubd sin incidencias mediante un videolaringoscopio. Para el mantenimiento se
utilizé O2/Aire (Fi02:40%), propofol en perfusion continua, fentanilo y rocuronio a demanda. Tras
finalizar la intervencion se revirtié el relajante neuromuscular con sugammadex y la paciente fue
extubada sin incidencias. Permaneci6é en la unidad de reanimacién durante 3 horas donde se le
hicieron controles analiticos que no evidenciaron alteraciones electroliticas, ni anemizacion. Ante

buen control analgésico y de la tension arterial fue dada de alta a planta.
DISCUSION

En la NF1 se ven implicadas las células del sistema neuroendocrino APUD. Se caracteriza
por presentar alteraciones cutaneas; tumores del SNC y SNP, neurofibromas faringolaringeos,
alteraciones esqueléticas, endocrinas, patologia tumoral (feocromocitoma, carcinoma medular de

tiroides) y no tumoral (rifién poliquistico, aneurisma de aorta), entre otras.

El manejo anestésico debe incluir una informacién detallada preoperatoria. Debemos
buscar lesiones a nivel de orofaringe y laringe y deformidades toracicas. Aunque la presencia de
neurofibromas en la via aérea es infrecuente, esto podria suponer un serio problema en el manejo
de la misma®. Ante la sospecha podria estar indicado un TC o RNM. En la bibliografia se han descrito
neurofibromas multiples a nivel cervical, por lo que una RX cervical deberia ser realizada antes de
realizar una anestesia para evitar dafios a nivel de la médula espinal con la laringoscopia. Por otra
parte, la coexistencia de escoliosis, y la fibrosis alveolar, podria aumentar el riesgo de complicaciones
respiratorias perioperatorias. Por ello serd conveniente tener unas pruebas de funcién respiratorias,
Rx de térax, incluso TC toracico.

El comportamiento frente a los relajantes neuromusculares es impredecible por lo que se
debe monitorizar la funcién neuromuscular y hacer un control exhaustivo de la administracion del
RNM?Z La anestesia locoregional(ALR) debe realizarse con precaucion debido a la posible existencia
de neurofibromas que afecten a los nervios periféricos y raices nerviosas®. Es necesario realizar una
exploracion NRL previo y posterior a la ALR.

El feocromocitoma aparece en el 1% de los pacientes, por lo que seria recomendable
descartarlo. No obstante, la hipertension esencial es frecuente en estos pacientes. También puede

estar asociada a estenosis de la arteria renal o coartacion de aorta.
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Otras afectaciones a destacar: miocardio (cardiomiopatia hipertrofica), gastrointestinal (tumores
carcinoides en duodeno), vascular (aneurismas arterias coronarias), afectaciéon del SNA (neurinomas

en nervio vago).

CONCLUSION

. Es imprescindible el conocimiento del grado de afectacién de cada paciente con NF1 en
concreto. Teniendo un papel fundamental el estudio preanestésico.

. Debemos buscar patologia en via aérea, regiéon cervical y deformidades toracicas y ante
la sospecha de alteracion anatémica realizar pruebas de imagen complementarias.

. Debemos preparar dispositivos de via aérea dificil que también permitan disminuir la
maniobra de extensién durante la laringoscopia.

. El efecto de los relajantes neuromusculares puede ser impredecible y debe ser
monitorizado.

. Mediante analisis endocrinolégicos y la revision de la tension arterial trataremos de

descartar la presencia de feocromocitoma.
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Capitulo 8. DISNEA, TAQUICARDIA E HIPOTENSION: PRESENTACION TIPICA DEL
TAPONAMIENTO CARDIACO EN PUERPERA, UNA PACIENTE ATIiPICA

Autores: March Salas, M.; Salmerén Martin, M.; Torres Mosquera, P.; Méndejar Lajara, J. C. ; Torres

Ganfornina, M.

Especialidad: Médica
Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion
RESUMEN

El derrame pericardico es una entidad poco frecuente durante el embarazo, siendo méas
habitual su presentacién en el tercer trimestre. A continuaciéon presentamos un caso clinico con
diagnostico definitivo de taponamiento cardiaco en una puérpera 48 horas después de una cesarea.
Después de realizar una revision sistematica sobre la entidad clinica en el embarazo y el puerperio
llegamos a la conclusién de la escasa bibliografia y evidencia al respecto, considerando este caso un

reto diagnostico y terapéutico para el anestesidlogo.
Palabras Clave: Pregnancy, pericardial disease, echocardiography.
CASO CLINICO

Mujer de 31 afos, gestante de 39 semanas sin antecedentes médicos de interés, que
ingresa en el bloque maternal en periodo activo de parto. Tras mas de doce horas de dilatacién se
decide realizar una ceséarea por progresion inadecuada de parto. En la intervencion quirdrgica se
objetiva un hematoma en la cara lateral uterina izquierda que diseca el ligamento cardinal de dicho
lado por lo que se realiza hemostasia cuidadosa previamente al cierre. Tras evolucién favorable en la
Unidad de Reanimacion PostAnestésica (URPA) se decide alta a planta a las pocas horas. Al segundo
dia postoperatorio la paciente comienza con un cuadro de inestabilidad hemodinamica cursando
con taquicardia e hipotension. Se realiza analitica urgente que objetiva hemoglobina de 7.9 g/dI
(previa 10.3 g/dl) y ecografia abdominal y transvaginal en las que se visualiza una imagen de 78 x 45

mm compatible con coagulo organizado en pelvis y liquido libre en fondo de saco Douglas. Tras
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estos hallazgos se decide reintervencion quirdrgica en la cual se realiza aspiracion de 1000cc de

hemoperitoneo y hemostasia con puntos de histerorrafia.

Durante la cirugia se transfunden 3 concentrados de hematies y se administran
antifibrinoliticos, fibrindgeno y uterotoénicos. La paciente se traslada sedada e intubada a la
Reanimaciéon donde se puede extubar sin incidencias a las pocas horas tras permanecer estable

hemodinamicamente y con hemoglobina post-transfusional de 8.5 g/dl.

A las 24 horas de su estancia en la unidad empieza con cuadro de inestabilidad
hemodinédmica que cursa con taquicardia sinusal a 150 Ipm e hipotensién de 70/40 mmHg. En este
contexto la paciente sufre episodio sincopal con desviacién de la mirada y pérdida de conciencia
transitoria de 2 segundos de duracién con recuperaciéon posterior espontanea. Realizamos
electrocardiograma, gasometria arterial y analitica urgente que objetiva hemoglobina mantenida en

torno a 8.3 g/dl, marcadores de sepsis negativos y troponinas normales.

Iniciamos sobrecarga de volumen con cristaloides y transfundimos dos concentrados de
hematies sin obtener respuesta hemodinamica por lo que comenzamos con vasoconstrictores, en
primer lugar bolos de fenilefrina y a continuacién perfusién continua de noradrenalina a dosis

crecientes.

Ante la persistencia del cuadro clinico a pesar de las medidas adoptadas, realizamos
ecocardiografia a pie de cama que objetiva derrame pericardico de distribucion global con maxima

separacion de hojas pericardicas a nivel de la pared libre del VD de 20 mm que condiciona colapso

de cavidades derechas (Figuras 1 y 2).

Figura 1. Ecocardiografia transtoracica plano
paraesternal eje corto. Se observa un

derrame pericardico de distribucion global.
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Debido al compromiso hemodindmico de la paciente, se decide drenaje del derrame
pericérdico ecoguiado obteniéndose 300 ml de liquido seroso. Tras la pericardiocentesis es evidente
la disminucién brusca de la frecuencia cardiaca hasta 100 Ipm y el aumento de tensién arterial
pudiendo descender las dosis de noradrenalina hasta su suspension. Segun el analisis bioquimico el

liquido analizado corresponde a un trasudado.

El drenaje pericardico se mantiene 48 horas sin obtencion de mayor cantidad de liquido.
La paciente permanece estable hemodinamicamente durante su estancia en Reanimacion. Se realiza
ecocardiografia de control a las 24 horas y tras la retirada del drenaje en la que se observa ausencia

de derrame pericardico por lo que se decide alta a planta.

Figura 2. Ecocardiografia transtoracica plano apical 4 camaras. Se observa derrame pericardico que condiciona colapso de cavidades

derechas.

DISCUSION

No hay evidencia de que el embarazo afecte a la susceptibilidad para las afecciones del
pericardio. Sin embargo, muchas embarazadas desarrollan un derrame pericardico silente durante el
tercer trimestre aunque el taponamiento cardiaco es infrecuente. La forma mas comun de afectacion
pericardica en el embarazo es el hidropericardio, generalmente como un derrame benigno leve
registrado en aproximadamente el 40% de las mujeres en el tercer trimestre, seguido de la
pericarditis como la enfermedad mas comin que requiere tratamiento médico. El manejo general de

estas afecciones no es diferente al de las mujeres no embarazadas.
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El taponamiento cardiaco es la fase de descompensacién de la compresion cardiaca
producida por la acumulacién de liquido en el pericardio y el consiguiente aumento de la presién
intrapericardica. Los signos clinicos incluyen taquicardia, hipotension, pulso paradéjico, aumento de
la presion venosa yugular, ruidos cardiacos atenuados, reduccién del voltaje electrocardiografico con
alternancia eléctrica y aumento de la silueta cardiaca en la radiografia de tdérax. Un hallazgo
diagnéstico critico es el pulso paradéjico (disminucion de la presion arterial sistélica en la inspiracion
> 10 mmHg durante la respiracién normal), como presentaba la paciente del caso. El pulso
paraddjico se debe a la exagerada interdependencia ventricular produciéndose un aumento
inspiratorio del retorno venoso y de las cdmaras derechas con reduccién del volumen de las camaras

izquierdas y presion arterial sistémica disminuida®.

Estudiando las diferentes causas de derrame pericardico en el embarazo, no se puede
determinar la causa primaria que desencadend el taponamiento cardiaco de nuestro caso clinico,

descartandose algunas causas autoinmunes, infecciosas y tumorales.

CONCLUSION

- El derrame pericardico es una entidad poco frecuente en el embarazo, que se suele dar
en el tercer trimestre.

- La ecocardiografia es la herramienta diagndstica mas Gtil para identificar el derrame
pericérdico y calcular su tamafio, su localizacion y su impacto hemodinamico.

- El tratamiento del taponamiento cardiaco es el drenaje del liquido pericardico mediante
pericardiocentesis guiada con ecocardiografia, y debe realizarse sin demora en pacientes
inestables con compromiso hemodinamico.

- Son mudltiples las posibles causas de taponamiento cardiaco en el embarazo, lo que
dificulta su diagnédstico etiolégico (causas infecciosas, enfermedades autoinmunes,

neoplasias, enfermedades metabdlicas, reacciones transfusionales, idiopaticas...)
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Capitulo 9. ANESTESIA RAQUiDEA E IMPLICACIONES EN LA ESCLEROSIS MULTIPLE. A
PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Tienza Solis, J.M.; Vidal Almela, M,; Del Rio, M.; Sequeda Véazquez, E.

Especialidad: Médica
Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion
RESUMEN

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad desmielinizante, cronica y autoinmune del
sistema nervioso central. Con areas de desmielinizacién multifocal, la pérdida de astroglia y
oligodendrocitos. Cuya incidencia es >2,1 millén, mas en mujeres y sintomas neurolégicos variados
que pueden hacerse permanentes requiere de un tratamiento multidisciplinar. Hay varios los
medicamentos aprobados o en fases avanzadas de desarrollo cuyo uso depende de la forma de
presentacion y estadio de la enfermedad. Entre ellos: corticoides, IFN-b, Azatioprina o anticuerpos
monoclonales. O relajantes musculares, antidepresivos o parasimpaticomimeticos para controlar los

sintomas.
Palabras Clave: Anaesthetic, demyelination, multiple sclerosis.
CASO CLINICO

Mujer de 39 afios y 39 semanas de gestacion programada para cesarea por 2 CST
anteriores. Diagnosticada de EM recurrente intermitente con 4 afios de evolucion cuyo debut fue con
episodio de parestesias y debilidad en MMIL La Gltima recaida la tuvo 6 meses previos a la cirugia a
la que se va a someter. Sin otros antecedentes personales de interés. Exploracion neuroldgica:
normal. Tras la llegada de la paciente a quiréfano, fue prehidratada (500 ml de Ringer Lactato) y
monitorizada (Presion Arterial No Invasiva, Frecuencia Cardiaca y Saturacion periférica de 02). Se
realizb6 técnica de anestesia subaracnoidea sin incidencias con puncién en L3-L4 con una aguja
Sprotte 27G. Se administré 9 mg de bupivacaina 0,5% hiperbara y 20 microgramos de fentanilo y se

comprobd la aparicién de un correcto bloqueo sensitivo-motor. El perioperatorio de la paciente
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trascurrié sin incidencias, pasando posteriormente a reanimacion. En reanimacion se evalu6 la
recuperacion del bloqueo motor, que fue completa a las 2h. La paciente fue dada de alta a la planta
previa exploracién neuroldgica normal. Posteriormente se realizé seguimiento en planta durante los

3 dias del postoperatorio no presentando alteraciones neuroldgicas ni recaidas de su enfermedad.
DISCUSION

La literatura descrita sobre la EM y el bloqueo neuroaxial se basa en comunicaciones de
casos o pequefias series de pacientes por lo que no se puede llegar a conclusiones fehacientes sobre
la mayoria de cuestiones que se presentan. Se ha descrito la aparicion de sintomas asociados a
placas desmielinizadas silentes tras la administracion de anestésicos locales. En estos casos la
mayoria de pacientes desarrollaron sintomas visuales autolimitados. De hecho, algunos autores
recomiendan utilizar dosis menores de anestésicos locales combinandolos con un opiaceo.En los
estudios donde se analizé la duracion del bloqueo sensitivo-motor tras anestesia locorregional no se

observé un incremento de la duracion del mismo.

Se ha descrito ampliamente la asociacién entre periodos de estrés como embarazo o
cirugias y la recaida de la enfermedad, entendiéndose recaida como la aparicién sintomatica de
nuevas placas desmielinizadas. Dada la poca literatura existente y los multiples factores de confusion
no se puede concluir que el bloqueo neuroaxial esté relacionado con un aumento en la tasa de

recidivas.

La EM no es una contraindicaciéon per se para el bloqueo neuroaxial. Las posibles
contraindicaciones en pacientes con EM son las propias de la técnica. La eleccién de la técnica
anestesica debera individualizarse teniendo en cuenta el riesgo-beneficio e implicando al paciente

en el proceso.

CONCLUSION

A pesar de la poca literatura existente sobre la EM, se puede concluir que la
administracion de dosis bajas de anestésicos locales con opiaceos intratecales no degenera en

empeoramiento de la enfermedad y no hay mas contraindicacion que las propias de la técnica.
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Capitulo 10. SINDROME DE MARFAN A PROPOSITO DE UN CASO CLINICO

Autores: Guillamoén Marin, M.J; Garcia Martinez, J.A,; Rego Hermida, P.; Vera Porras, E.M,; Cafadillas

Roldan, M.V.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion

RESUMEN

El Sindrome de Marfan es un trastorno hereditario comin del tejido conectivo con
manifestaciones esqueléticas, oculares y cardiovasculares tipicas. La afectacién pulmonar ocurre con
menos frecuencia, siendo el neumotdrax la mas frecuente. Presentamos a continuacién un caso de
neumotdrax espontaneo en adolescente diagnosticado de Sindrome de Marfan y realizamos una
revision bibliografica sobre dicho sindrome, el tratamiento de eleccion segin las Ultimas guias y la

morbimortalidad asociada del mismo.
Palabras Clave: Pneumotorax, Marfan sindrome, therapeutics.
CASO CLINICO

Varén de 22 afios diagnosticado de Sindrome de Marfan acude a servicio de Urgencias
de Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca por disnea y dolor toracico punzante de caracteristicas
pleuriticas en hemitérax izquierdo de inicio subito. Entre sus antecedentes médicos-quirirgicos
encontramos escoliosis téraco-lumbar izquierda, pectus excavatum de grado moderado, miopia
magna con desprendimiento de retina en ojo izquierdo y el, ya mencionado, Sindrome de Marfan.
Como antecedentes familiares destacar el diagnostico de sindrome de Marfan familiar materno, con
dos muertes subitas en tios por diseccion de aorta y madre intervenida quirirgicamente por
aneurisma de aorta ascendente. El paciente no presentaba alteraciones cardiovasculares. Tanto la
exploracion fisica como los resultados de las pruebas complementarias fueron compatibles con un
neumotdrax espontaneo izquierdo. Por un lado, la auscultacién pulmonar mostré una disminucién
del murmullo vesicular en el hemitérax izquierdo. El diagnéstico se confirmé con la radiografia en
inspiracion, en la que se observé un colapso pulmonar izquierdo de mas del 60% (Figuras 1y 2). La

tomografia computarizada toracica mostré bullas pulmonares neumoapicales.
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Figura 1 y 2. Radiografias de torax antero-posterior y lateral. Neumotérax en hemitérax izquierdo.

Inicialmente se intentd tratar con medidas conservadoras, colocdndose un drenaje pleural
izquierdo, pero ante la persistencia de fuga aérea de caracter moderado-severo fue necesaria la

cirugia.

Quirdrgicamente se realizé reseccion de bullas pulmonares. (bullectomia) mediante
cirugia toréacica dirigida por video (VATS). El procedimiento se realizé con el paciente en decubito

lateral sometido a anestesia general con intubacion unipulmonar (Figura 3).

Figura3. Bulla pulmonar visualizada mediante videotoracoscopia.
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Durante la intervencion quirurgica se realizé una anestesia con una evaluacion cuidadosa

de los posibles 6rganos involucrados en el Sindrome de Marfan, teniéndose en cuenta los siguientes

aspectos:

- Correcto soporte de las extremidades, dado el elevado riesgo de lesion articular que

asocian estos pacientes.

- Preparacién de medidas oportunas para intubacién dificil debido a factores relacionados
con el Sindrome de Marfan como retrognatia e hiperlaxitud ligamentaria, que puede conducir a

luxacion articular durante la extension del cuello.

- Realizar adecuada profilaxis antibiética antes de la cirugia con el fin de evitar endocarditis

bacteriana subaguda.

- Llevar a cabo una ventilaciéon mecénica protectora con presiones ventilatorias bajas para
evitar el barotrauma. Tener en cuenta el probable patron ventilatorio restrictivo asociado a la

patologia pulmonary de la cavidad toracica (pectus excavatum y escoliosis moderada-severa)

- Evitar maniobras que provoquen taquicardia o hipertension, asi como realizar un control
estricto de la volemia del paciente durante el intraoperatorio. Es importante en este tipo de
pacientes una monitorizacién cardiovascular minuciosa. El estricto control de la presion arterial es
fundamental para disminuir el riesgo de diseccion de aorta, especialmente en pacientes

diagnosticados de aneurima.

- Buen control analgésico con la colocacién de catéter epidural toracico antes de la
induccidén anestésica con el objetivo de evitar los efectos perjudiciales en la hemodinamica del

paciente derivados del dolor.

Ademas, previamente el paciente habia sido estudiado de manera minuciosa en la

consulta de preanestesia, prestando especial atencion al estado funcional cardiovascular y pulmonar.

Tras la intervencion quirdrgica el paciente ingresa en Unidad de Reanimacion dénde
presenta un postoperatorio estable sin incidencias. Finalmente es dado de alta tras comprobar

ausencia de fuga respiratoria y re-expansion radioldgica tras la retirada del drenaje pleural.
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DISCUSION

El Sindrome de Marfan es una enfermedad autosémica dominante que determina la
formacién anémala del tejido conectivo, causada por una mutacion en el gen FBN1 que codifica la

proteina fibrilina-1. Se asocia a manifestaciones multiorganicas entre las que destacan *:

-Afectaciéon ocular: miopia, ectopia lentis, cataratas tempranas y riesgo de

desprendimiento de retina.

-Afectacion esquelética: sobrecrecimiento 6seo, laxitud articular, dolicostenomelia ,

aracnodactilia, pectus excavatum, pectus carinatum y escoliosis.

-Afectacion cardiovascular: aneurisma de aorta, prolapso de la valvula mitral y
tricuspidea, agrandamiento arteria pulmonar proximal e insuficiencia cardiaca. El prondstico de la
enfermedad depende fundamentalmente de la evolucion cardiovascular, siendo la principal causa de

muerte la diseccion adrtica’.

-Afectacion pulmonar: patologia quistica, cambios enfisematosos, neumotérax
espontaneo, neumonia focal, bronquiectasias, ampollas pulmonares congénitas, y fibrosis apical. Los

neumotdrax espontaneos son los que presentan una mayor prevalencia®.

Encontramos en la literatura mudltiples articulos que establecen una relacién entre el
neumotdrax espontaneo y el Sindrome de Marfan, debiéndose incluso sospechar el diagnostico de
dicho sindromes en aquellos adolescentes que presenten un neumotdrax espontdneo con

caracteristicas fisicas marfanoides *°.

La alteracion en la sintesis de colageno que asocia esta patologia facilita la aparicion de
bullas pulmonares, lo que predispone a la aparicion de neumotdrax espontaneos recidivantes y de
fuga aérea persistente. Por ello, las Ultimas guias defienden un tratamiento mas agresivo en estos
pacientes, indicando la cirugia de forma mas precoz. La via de abordaje toracoscépica, al igual que
en la poblacion general, es la de eleccion. No existe consenso a nivel internacional sobre la actitud
relativa a las ampollas en pacientes asintomaticos. En general, se opta por tratamiento conservador

aunque hay autores que optan por el tratamiento quirdrgico o la pleurodesis °.

Debido al elevado riesgo de eventos cardiacos y respiratorios en los pacientes
diagnosticados de sindrome de Marfan, es de vital importancia una evaluacion preanestésica dirigida

por érganos y un manejo anestésico intraoperatorio adecuado.En la bibliografia, no se encuentra
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referencias a la superioridad de ninglin agente anestésico o técnica intraoperatoria, pero si existen
multiples articulos que defienden la importancia de un buen equilibrio cardiovascular
intraoperatorio, un manejo de la ventilacién mecénica con parametros de proteccién pulmonary un

control estricto de la estabilidad hemodinamica’.
CONCLUSION

El Sindrome de Marfan es una patologia poco frecuente pero que el médico debe
sospechar en adolescentes que presentan neumotdrax espontaneo recidivante. En la mayoria de
estos pacientes se precisa cirugia para tratarlos, por persistir la fuga a pesar del drenaje pleural. La
enfermedad cardiovascular preexistente y el potencial de complicaciones cardiovasculares y
respiratorias agudas en pacientes con el sindrome de marfan justifica una evaluacion preoperatoria
cuidadosa y el uso de técnicas anestésicas adecuadas para evitar complicaciones fatales. El riesgo de

morbilidad y mortalidad perioperatoria es superior a la poblacion general.
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Capitulo 11. NEFROLITOTOMIA, UNA TECNICA DE ELECCION NO EXENTA DE
COMPLICACIONES

Autores: Méndez Martinez, M. J.; Marti Navarro, A,; Castillo Garcia, A.; Laborda Segovia, A.; Jiménez
Sanchez, A. F.

Especialidad: Médica
Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion
RESUMEN

Se presenta el caso de un varon portador de sonda vesical que presentaba hematuria
con coagulos de dificil control tras varios sondajes y lavados vesicales en urgencias, en el contexto
de un postoperatorio tras nefrolitotomia percutanea izquierda. Analiticamente presentaba anemia
con criterios de transfusién y en la TC se observd un punto de sangrado activo con imagen
compatible con pseudoaneurisma arterial, que finalmente fue tratado mediante embolizaciéon con

microcoils.
Palabras Clave: Nefrolitotomia, pseudoaneurisma, hematuria.
CASO CLINICO

Se presenta el caso de un paciente varén de 60 afios, portador de sonda vesical, que
acudié al servicio de Urgencias tras presentar hematuria. Al paciente se le habia realizado
nefrolitotomia percutanea izquierda hacia un mes, vy tras la retirada del catéter doble J, persistieron
sintomas de disuria que se tratataron con ciprofloxacino. Tras finalizar el tratamiento antibiético
comenzé con hematuria, por la que fue valorado en 2 ocasiones en urgencias, realizdndose
sondaje y lavado vesical. Desde hacia 3 dias habia suspendido tratamiento con clopidogrel y
persistia hematuria con coagulos, por lo que vuelve a urgencias. Entre sus antecedentes destacaba
hipertension arterial, diabetes mellitus tipo II en tratamiento con antidiabéticos orales, dislipemia y
tabaquismo de 20 cigarrillos/dia. Esclerosis multiple primaria progresiva con afectacion cognitiva
residual, diagnosticada en febrero de 2015, en tratamiento con acetato de glatiramero. EDSS: 6.0.
(Deambula con un apoyo). Fractura codo y de fémur. Su tratamiento crénico consta de

rosuvastatina, efficib (sitagliptina y metformina), pantoprazol y acetato de glatiramero subcutaneo.
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A la exploracion fisica presentaba un regular estado general con tensién arterial 122/72
mmHg, frecuencia cardiaca 100 l.p.m. y saturacién de O2 100%. Buena coloracién e hidratacion
mucocutanea y nivel de consciencia normal. La auscultacion cardiaca y pulmonar fue normal,
mientras que a la exploracién abdominal presentaba dolor a la palpacion en hipogastrio e

impresionaba de globo vesical.

En la analitica destacaba un descenso del hematocrito respecto a la previa (de 304 a

21.2), asi como de la hemoglobina 10.4 a 6.8), con criterios de trasfusion.

Se solicité una ecografia FAST que mostraba rifiones sin dilatacién importante, discreta ectasia del
rindn derecho y globo vesical con sonda en su interior con importante coagulo adherido a la misma.
Ante la clinica y la hematuria anemizante se decidié ingreso a cargo de Urologia, asi como la

trasfusion de 2 concentrados de hematies.

Se realiz6 TC abdominal (Figuras 1 y 2) para completar el estudio, que mostraba una
imagen hiperdensa en fases arterial sin cambio de morfologia en la fase venosa, ubicada en la region
corticomedular de polo inferior del rifién izquierdo, que parecia comunicar con caliz inferior y que
coincidia con el trayecto de puncién percutdnea. Estos hallazgos eran sugestivos de un punto de
sangrado activo contenido o pseudoaneurisma. Hidronefrosis grado III del riidn izquierdo con
contenido hiperdenso en relaciéon con hematoma en la via urinaria. Catéter doble J correctamente
posicionado. No colecciones ni hematomas perirrenales. Litiasis no obstructiva en grupo calicial
inferior. Vejiga con abundante residuo y nivel liquido-liquido en relacién con hematuria. No liquido

libre.

Figura 1. TAC
abdomino-pélvico  con
contraste que muestra
imagen nodular
hiperdensa en el rifidn
izquierdo en la fase
arterial  (A) que no
muestra  cambio  de
morfologia en fase

venosa (B) , compatible

con punto de sangrado

activo contenido.
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Figura 2. Reconstruccion en el plano coronal de la TC abdomino-pélvica con contraste en la que se muestra el pseudoaneurisma con

sangrado activo en rifién izquierdo.

Se realiz6 una arteriografia selectiva mediante puncion de la arteria femoral comin
derecha (Figura 3), en la que se confirmaron los hallazgos y se procedi6 a la embolizacion del
pseudoaneurisma. Tras la embolizacién del pseudoaneurisma el paciente mejoré progresivamente
con desaparicion de la hematuria. La analitica al alta mostraba creatinina 0.83, hemoglobina de 9.6y

leucocitos 8.720.

Figura 3. Arteriografia. Imagen post embolizacién del pseudoaneurisma con coils. Se
accedio a través de la arteria polar inferior izquierda y se introdujeron microcoils de 3 mm

en un trayecto de 3 cm.
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DISCUSION

La nefrolitotomia percutanea es la técnica de eleccién para el tratamiento de célculos
renales multiples, mayores de 2 centimetros, o ubicados en el caliz inferior, debido a su menor
morbilidad comparada con la cirugia abierta. A pesar de ello no es una técnica exenta de
complicaciones. * Las complicaciones mas frecuentes son fiebre y sepsis urinaria, que deben ser
tratadas con antibidticos asi como hematuria prolongada autolimitada, y la mas grave, la hemorragia
por pseudoaneurismas renales, que generalmente es manejada mediante embolizacién y requiere
transfusiones sanguineas. La clasificacion de Clavien-Dindo es de gran utilidad para estadificar
adecuadamente las complicaciones postoperatorias en pacientes sometidos nefrolitotomia

z 23
percutanea.

La complicacién que sufri6 nuestro paciente, el sangrado por pseudoaneurisma, se
produce cuando hay una brecha en la pared del vaso, a través de la cual se filtra la sangre, que es
contenida por la adventicia o tejido perivascular circundante. Existe una comunicacién directa del
flujo sanguineo en la luz del vaso y la luz del aneurisma a través del orificio en la pared. Presenta un
riesgo mayor de rotura que un aneurisma de tamafo similar. Las opciones para la intervencion
endovascular incluyen embolizaciéon para ocluir el vaso, o endoproétesisendovascular o stent, que
preserva el flujo a través del aneurisma. Estas intervenciones endovasculares se realizan utilizando un

. ) . . 4
catéter que accede a la arteria femoral comun en la ingle.

En cuanto a su diagnéstico por imagen, el pseudoaneurisma puede mostrar en
ecografia un signo tipico de ying-yang en el flujo color, debido al flujo turbulento hacia adelante y
hacia atrés. En la TC con contraste intravenoso, el pseudoaneurisma se ve como una imagen
sacularhiperdensa con paredes lisas adyacente a una arteria, generalmente en comunicacion con la

luz del vaso y que no muestra cambio de morfologia a lo largo de las distintas fases del estudio.’
CONCLUSION

La nefrolitotomia percutanea es una técnica de eleccion en el tratamiento de las
nefrolitiasis, sin embargo no esta exenta de complicaciones.” Aunque poco frecuente, una de las mas
graves es el sangrado por pseudoaneurisma arterial, que suele provocar hematuria anemizante con

riesgo para la vida del paciente. La técnica radiolégica de eleccion para un rapido diagndstico es la
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TC con contraste iv, y su tratamiento generalmente es endovascular mediante embolizaciones con

coils.
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Capitulo 12. SARCOMA PRIMARIO DE CORAZON COMO CAUSA DE PALPITACIONES EN
ADOLESCENTE

Autores: Martinez Juesas, F.; Diez del Hoyo, M., Arnez Paredes, M.; Sanchez Lozano, J.; Duran

Gonzélez, M. E.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion

RESUMEN

Los tumores cardiacos malignos primarios son entidades extremadamente infrecuentes
que suelen diagnosticarse en etapas avanzadas, debido a su sintomatologia inespecifica’. Los
sarcomas presentan un prondstico malo con una tasa de supervivencia al afio baja. La reseccién
quirdrgica ampliada es el tratamiento indicado, con una alta tasa de morbimortalidad en el periodo
perioperatorio. Se expone el caso de un sarcoma primario de ventriculo derecho, diagnosticado en
una adolescente que estaba en estudio por presentar palpitaciones y presincope mientras realizaba

ejercicio fisico moderado.

Palabras Clave: Cardiac sarcoma, cardiac tumors, cardiac surgery.

CASO CLiNICO

Paciente mujer de 15 afios, acude al Médico de Familia por palpitaciones durante la
realizacion de actividad fisica de leve-moderado esfuerzo, acompafado de episodio de presicope en
una ocasion. A la exploraciéon destaca soplo sistélico panfocal y ritmo galope por tercer ruido. Se
deriva a Hospital de referencia, donde se realiza ecocardiografia que muestra una masa en el
ventriculo derecho (VD) de 35mm, que parece depender del septo interventricular (SIV), que oblitera
la cavidad del VD y se extiende hacia el tracto de salida del VD. La funcién ventricular es normal, sin

valvulopatia (Figura 1).

73



Servicios médicos|| 2019

Figura 1. Ecocardiografia transtoracica, plano apical 4 camaras que muestra masa en VD.

Posteriormente, se realiza cardioresonancia que confirma la presencia de dicha masa
inmediatamente inferior al velo septal de la valvula tricuspidea. Tras estudio de extension, que

descarta metastasis a distancia, se decide tratamiento quirdrgico para excisioén de la masa.

En quiréfano, se realiza una monitorizacion convencional previa induccién anestésica
(ECG, pulsioximetria) y se precede a la canalizaciéon de una via venosa periférica de grueso calibre
(16G) y de la arteria radial izquierda. Posteriormente, se realiza la induccién con remifentanilo,
fentanilo, rocuronio y etomidato, que transcurre sin incidencias. Se realiza doble puncién sobre la
yugular derecha para colocar una via central yugula derecha de 4 luces y un introductor de Swan-
Ganz. Tras la monitorizacion, se introduce sonda de ecocardiografia transesofagica y se comienza el
estudio ecocardiografico que muestra una masa tumoral friable en VD de 5 cm adherida al SIV que
infiltra la valvula tricispide y musculos papilares. Comienza la cirugia y se realiza canulacion
periférica por la femoral derecha y se entra en circulacion extracorpérea (CEC) para resecar la masa.
Se reseca la masa tumoral adherida al septo y musculos papilares y se reimplanta el velo del musculo
papilar. En la salida de CEC, se observa insuficiencia tricuspidea masiva por desinsercion del velo por
lo que se decide colocacién de prétesis bioldgica. El tiempo de circulacién extracorpérea fue de 132
minutos y 50 minutos de clampaje. A la salida de CEC la paciente presenta buena contractilidad, sin
necesidad de apoyo hemodinamico. La paciente ingresa en la Unidad de Cuidados Postoperatorios,
intubada, en ventilacién mecanica sin drogas vasoactivas. Durante el postoperatorio inmediato se
reinterviene por sangrado abundante, se realiza hemostasia y se trata la coagulopatia asociada con
concentrados de hematies, fibrinégeno, plaquetas y plasma. Precisa a la salida de CEC apoyo con

noradrenalina a dosis altas, 1mcg/kg/min y dobutamina a 8mgc/kg/min para mantener un gasto
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adecuado. Los dias posteriores, la paciente evoluciona favorablemente, se extuba sin incidencia y se
consigue retirar de forma progresiva el apoyo inotrépico, por lo que dada la buena evolucién, se
decide alta a la planta. La anatomia patoldgica informa de un sarcoma indiferenciado. Se expone el
caso en un comité multidisciplinar y se decide dada la no extensién del tumor y la reseccion
completa del mismo, la inclusién de la paciente en lista de trasplante, el cual se realiza de forma
satisfactoria. La paciente actualmente se encuentra en la Unidad de Cuidados Postanestésicos

Cardiacos estable sin precisar soporte vasoactivo.
DISCUSION

Los tumores cardiacos primarios son una entidad rara cuya incidencia es muy baja y varia
del 0.002% al 0.3% en la poblacion general y del 0.027% al 0,08% en la pediétrica’. Los secundarios o
metastasicos son 30 veces mas frecuentes. Sélo el 25% de los tumores cardiacos primarios son

malignos y, de éstos, el 75% son sarcomas.

La mayoria de los tumores son inicialmente asintomaticos hasta cuando por su extension
comprometen el funcionamiento hemodindmico o eléctrico del corazén. La sintomatologia
dependera de su tamafio y localizacién, pudiendo presentarse con arritmias, insuficiencia cardiaca,
disnea, dolor toracico, entre otros. En nuestro caso la paciente referia sintomatologia (palpitaciones y
episodio presincopal) secundaria al gran tamafio de la masa que comprometia el llenado del VD y
secundariamente el llenado del VI. La presencia de estos sintomas inespecificos y variados dificulta el
diagnostico y en ocasiones, se realiza en fases avanzadas de la enfermedad. La ecocardiografia es
fundamental para la sospecha diagnéstica, siendo la RNM cardiaca primordial para caracterizar el
tumor (tamafio y localizacion). El tratamiento debe ser consensuado por un equipo multidisciplinar y
depende principalmente de la ubicacion, tamafio del tumor y su extension a otras localizaciones. Si
es posible, la extirpacion quirdrgica del tumor esta recomendada, ya que aumenta la supervivencia y

disminuye la morbilidad.

En ocasiones, como ocurre en nuestro caso, dada la gran agresividad de este tipo de
tumores, en pacientes que no presentan metastasis a distancia y se ha realizado cirugia de reseccién
completa, se puede valorar la realizacion de un trasplante cardiaco. No se conoce el tratamiento
optimo y la evidencia actual no observa diferencias en la supervivencia a largo plazo entre el

N . . L . . 34
trasplante y la cirugia de exeresis asociada o no a quimio o radioterapia™.
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CONCLUSION

Los tumores cardiacos primarios presentan una muy baja incidencia. Sélo el 10% son
malignos, siendo el sarcoma el tipo mas habitual en nifios®. La ecocardiografia es fundamental para
su diagnostico precoz. Los sintomas inespecificos dificultan y retrasan el diagndstico. La reseccion
quirdrgica completa es el tratamiento de eleccion con aceptable morbilidad y mortalidad. Sin
embargo, dada su agresividad y su elevada recurrencia se asocian a un muy mal prondstico. Existe la

alternativa de realizar un trasplante cardiaco en pacientes seleccionados.
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Capitulo 13. VALVULOPLASTIA MITRAL PERCUTANEA (VMP)
EN EMBARAZADA DE 28 SEMANAS
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P.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion

RESUMEN

. . . Zat 1 z /. .
La estenosis mitral (EM) es la lesién valvular reumatica- mas comuin en pacientes

embarazadas.

El embarazo es un proceso dinamico que se asocia con cambios fisioldgicos significativos
en el sistema cardiovascular. El corazén debido a esta situacion se deteriora de forma importante

ante una estenosis mitral comprometiendo la vida de la madre y el feto.

La valvuloplastia percutdnea es una herramienta de interés para disminuir la morbi-
mortalidad de esta enfermedad tanto de la madre como del feto. El manejo anestésico es de gran

importancia.

Palabras Clave: Estenosis mitral, embarazo, valvuloplastia.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso clinico de una mujer de 38 afios, procedente de la India y
primigravida de 23 semanas; que es remitida a cardiologia para el estudio de su cardiopatia. La
paciente referia que antes de quedarse embarazada tenia disnea de moderados esfuerzos (NYHA II)

pero que en las Ultimas semanas la disnea se hace de minimos esfuerzos.

A la exploracién destaca soplo sistélico adrtico y diastélico mitral, auscultacién pulmonar
normal. No edemas MMIL Se realiza ecocardiografia: VI no dilatado. FEVI conservada (68%). Valvula
adrtica trivalva con estenosis moderada. Ao moderada. Estenosis mitral severa con Area Valvular

Mitral de 1 cm2 y gradiente medio de 25 mmHag. IT severa con PSAP estimada de 115 mmHg. VD
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dilatado con FSVD conservado. Siendo diagnosticada de polivalvulopatia reumatica con EM severa,
IT severa e hipertension pulmonar (HTP) muy severa, que confieren un riesgo muy alto para la
embarazada, se acordd ingreso en planta de Cardiologia para tratamiento diurético, mejora de su
situacion clinica y planteamiento de posible valvuloplastia percutanea. La paciente no presenta mas
antecedentes médicos de interés, ninguna alergia, aport6 informe ecografico normal de la semana
20 de embarazo. Se planea y programa en la semana 28 de embarazo la VMP, siendo la
analitica normal, entendiendo la paciente y familiares los peligros para ella y el feto. Al tratarse de
una mujer embarazada, con alto riesgo de broncoaspiracion, ademas de que presenta disnea,

decidimos realizar este procedimiento bajo una anestesia general.

En la sala de hemodinamica se procede a canalizacion de una via periférica 18 Gauge y
monitorizacion estandar seglin la American Society of Anaesthesiologists, FC, TA, SpO2 y ECG.
Canalizamos arteria radial derecha en la paciente despierta, para monitorizaciéon de TA invasiva y
para la posterior realizacion de la ventriculografia. En el monitor obtenemos FC 115 Ipm, TA 120/70
mmHg, ECG en RS, SpO2 92% aire ambiente. Se preoxigena y premedica a la paciente, inducimos
con Etomidato. Realizamos IOT de secuencia rapida sin incidencias, encontrando una clasificacion de
Cormack-Lehane 1. Mantenemos la anestesia general con perfusién de propofol y remifentanilo, y
bolos intermitentes de cisatracurio. La paciente se muestra hipoxémica con FiO2 del 50% por lo que
requiere aumentos progresivos de esta. Ademas presenta presiones Plateau elevadas, en torno a 40
mmHg a pesar de correcta colocacion del TET y de no presentar anormalidades a la auscultacion
pulmonar. Se canaliza via central colocando catéter de Swan-Ganz, objetivando presiones
pulmonares elevadas. Realizamos controles gasométricos seriados, mejorando el intercambio
gaseoso gracias a maniobras de reclutamiento, siendo la PEEP éptima de 10 mmHg, y FiO2 del 70%.

Requiere de dosis bajas de noradrenalina para mantener TAM > 65mmHg.

Se realiza valvuloplastia exitosa. Posteriormente los obstetras confirman la viabilidad del
feto mediante ecografia, no siendo necesaria la indicacion de cesarea urgente. No es posible extubar
a la paciente en la sala de hemodindmica dada la dificultad ventilatoria e incapacidad de mantener
correcto intercambio gaseoso en espontanea. Se traslada a UCI dénde es extubada a las pocas horas

y conectada a VMNI Postoperatorio favorable.

78



Servicios médicos|| 2019

DISCUSION

La EM reumatica es un problema de salud en paises en via de desarrollo y forma el 88%
de las enfermedades cardiacas que complican el embarazo en la India’. La EM suele diagnosticarse
en el embarazo con la aparicion o empeoramiento de sintomas como la disnea de esfuerzo u
ortopnea. La VMP puede salvar vidas, un enfoque y actuacién multidisciplinario reducen la morbi-

mortalidad.

La EM (tamafio normal de 4 a 5 cmz), y el aumento de la FC limitan el llenado del
ventriculo izquierdo, dando como resultado un menor volumen eyectado y gasto cardiaco, no
pudiendo afrontar el corazén situaciones con mayor demanda metabodlica como la gestacion
avanzada o el parto . Los objetivos para el manejo anestésico de estos pacientes, son evitar la
taquicardia, mantener ritmo sinusal, evitar sindrome de compresion aortocava (muy probable a partir
de la semana 24 de embarazo; aconsejable posicionar a la paciente en decubito lateral izquierdo),
asegurar un correcto retorno venoso, adecuadas resistencias vasculares sistémicas, previniendo el

aumento de las resistencias vasculares pulmonares.

La valvuloplastia se realiza de forma paliativa para evitar aumento de morbimortalidad en
el parto, con un éxito cercano al 100%, con unos resultados maternos similares a la comisurotomia
abierta pero, con una incidencia de pérdidas fetales ocho veces inferiores®. Cualquier procedimiento
invasivo durante el embarazo se realiza preferiblemente durante el segundo trimestre. Debe

minimizarse el tiempo de uso del fluoroscopio a pesar de usar proteccion abdominal con plomo*.

Las guias actuales recomiendan claramente evitar el embarazo en mujeres con HTP>. Si se
da el caso, debe manejarse evitando aumentos en la resistencia vascular pulmonar debido a la
hipotermia, acidosis, hipoxia, altas presiones de la ventilacion, dolor y a los agentes vasopresores
tales como epinefrina y norepinefrina®. Esto es dificil, por lo que se actuara en busca de aumentar

beneficio sobre riesgo.
CONCLUSION

La VMP se puede hacer con seguridad en pacientes embarazadas después de la semana
14 de gestacion. La anestesia general es Util, asegurando una minima exposicion a la radiacion. La
prevencion, identificacién y tratamiento temprano de la HTP son muy importantes. Los objetivos del

tratamiento de la HTP son los mismos que en las mujeres no embarazadas, pero requieren una
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intervencién mas rapida y un uso prudente de la medicacion para evitar el dafo al feto. La mejor
comprension del impacto de la EM sobre el embarazo, y un enfoque multidisciplinario en el manejo,

ayuda a reducir la morbi-mortalidad.
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Capitulo 14. CONSIDERACIONES ANESTESICAS DE LA NEUROFIBROMATOSIS TIPO 2. A
PROPOSITO DE UN CASO CLINICO

Autores: Benitez Jiménez, M.; Tienza Solis J.; Martinez Gallego E.; Riquelme Contreras M.D.; Vidal
Almela M.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Anestesiologia y Reanimacion
RESUMEN

La neurofibromatosis (NF) tipo 2 es una enfermedad genética autosémica dominante,
caracterizada por la presencia de neurinomas del VIII par craneal y la asociacién de otros tumores de
estirpe neural. La severidad de esta entidad varia en funcién de la expresividad genética de la
mutacion . Una correcta evaluacidn preanestésica y el conocimiento de las manifestaciones clinicas
asociadas a esta enfermedad son fundamentales en el adecuado manejo anestésico, destacando

como problemas principales los referentes a la via aérea (VA).
Palabras clave: Neurofibromatosis tipo 2, manejo anestésico, via aérea dificil.
CASO CLINICO

Mujer de 34 afios programada para exéresis de meningioma cerebral supratentorial
izquierdo, préximo al quiasma Optico. Antecedentes personales: no alergias medicamentosas
conocidas, NF 2 con historia de numerosos tumores de estirpe neural con afectacién del VII par
bilateral, médula, tronco del encéfalo y encéfalo; tratados estos Ultimos con radioterapia. Cofosis
bilateral, ceguera de OD, pérdida progresiva de vision en OI debido a compresion por el tumor a
intervenir
(Figuras 1 y 2), sindrome cerebeloso, tetraparesia, astrocitoma tipo II intramedular intervenido,

cirugia de estrabismo en la infancia por paralisis del IIl par craneal y hemiparesia derecha.

En la valoracién preanestésica no presentaba criterios de VA previsiblemente dificil,

aunque la paciente manifesté la presencia de un bultoma cervical izquierdo a la palpacion e
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inflamacién cervical asociada. Debido a esto, a la asociacion de esta enfermedad con la posible
distorsién en la VA secundaria al crecimiento de masas inadvertidas y al tratamiento previo con
radioterapia craneal, nos decantamos por una intubacién orotraqueal (IOT) con video laringoscopio

McGrath MAC, pala normal, numero 3.

En quiréfano, se premedic6 con dexametasona 8 mg iv, ranitidana 50 mg iv, midazolam 2
mg y fentanilo 50 mcg. Para la induccién anestésica se empled 120 mg de propofol y 100 mcg de
fentanilo. Antes de administrar el relajante neuromuscular comprobamos que la paciente podia ser
ventilada con mascarilla facial sin ninguna dificultad (Han I) e introdujimos el videolaringoscopio,
evidenciando una anatomia laringea normal (figura 3). Administramos entonces cisatracurio 8 mg iv
y 40 mg de lidocaina antes de la IOT con videolaringoscopio, la cual transcurrié sin incidencias. El
mantenimiento anestésico se realizd con anestesia total intravenosa con propofol en perfusion
continua a 4-6 mg/kg/h, remifentanilo a 0,05-0,2 mcg/kg/min y sin relajacién neuromuscular para
evitar las interferencias con la monitorizacién de potenciales evocados. La cirugia transcurrié sin
incidencias, excepto por requerir drogas vasoactivas y la transfusién de 2 CH. Tras la intervencion la
paciente fue trasladada a la Unidad de Reanimacién, donde fue extubada sin incidencias a las 8

horas.

Figuras 1 (corte coronal) y 2 (corte sagital) RMN: Muiltiples lesiones extraaxiales polilobulados de localizacion supra e infratentorial en los surcos

de las col i c ye losas. Tumoraciones en ambos dngulos ponto-cerebelosos con extension intracanalicular.
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DISCUSION

La NF2 tiene una prevalencia de 1/210000 habitantes y se caracteriza por el crecimiento
de tumores de estirpe neural a nivel tanto del sistema nervioso central como periférico > Los
tumores suelen ser benignos (meningiomas, astrocitomas, gliomas, schwannomas..), pero su

multiplicidad y localizacién comportan una gran morbilidad.

Debido a la baja frecuencia de esta enfermedad no se dispone de bibliografia referente al
manejo anestésico en la NF2, por lo que se acepta el mismo manejo que para la NF1. Son de gran
relevancia aquellos problemas referentes a la VA; el crecimiento de tumores que puedan distorsionar
la anatomia, la presencia de macroglosia, macrocefalia, anormalidades mandibulares y la afectacion
espinal cervical podrian condicionar una VA de dificil manejo. La hipertension arterial es otro
problema a tener en cuenta, la NF 1 se asocia al crecimiento de feocromocitomas que no estan
presentes en la NF 2, aunque esta si puede asociarse a estenosis de la arteria renal bilateral, que hay
que tener presente a la hora del manejo hemodinamico. Por otro lado, el crecimiento de tumores
intracraneales puede producir efecto masa, los neurinomas bilaterales del VIII par craneal (siempre
presente en esta entidad) pueden causar compresion del cerebelo e hidrocefalia con la consiguiente

elevacion de la PIC, con herniacion de las estructuras encefalicas.

Clésicamente se ha contraindicado la anestesia locorregional en pacientes con una
enfermedad o déficit neurolégico preexistente. Aunque la evidencia cientifica no es concluyente al
respecto® La toxicidad por anestésicos locales, el dafio mecanico directo o la posibilidad de
isquemia perineural derivada del uso concomitante de vasoconstrictores, constituyen riesgos a tener
en cuenta. El uso de la ecografia y la visualizacién de las estructuras anatomicas permiten una
estrategia segura a la hora de realizar una infiltracion. La anestesia epidural si se considera segura en

estos pacientes **.
CONCLUSIONES
La NF2 es una entidad muy poco frecuente cuyo tratamiento, en ocasiones, pasa por la

intervenciéon quirdrgica, lo cual supone un reto para los anestesiélogos. Una minuciosa evaluacion

preanestésica y el conocimiento de las dificultades asociadas a esta enfermedad son fundamentales
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para el correcto manejo anestésico de estos pacientes. Las posibles complicaciones asociadas a la
VA, las hemodinédmicas y las neuroldgicas se deben tener en cuenta a la hora de realizar tanto una

anestesia general como locorregional.
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Capitulo 15. PREECLAMPSIA EN EL PUERPERIO INMEDIATO
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Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion

RESUMEN

La preeclampsia es un trastorno progresivo multisistémico que se da en la dltima mitad
del embarazo o después del parto. Debido a los variados estados hipertensivos que pueden existir
durante la gestacién y el puerperio, se hace necesario conocer las diferentes patologias que
engloban la hipertension durante el embarazo como sintoma. Ademas, en este caso se pone de
relevo la importancia de que un anestesista conozca los factores de riesgo y complicaciones surgidas

en el puerperio inmediato.

Palabras Clave: Preeclampsia, gestacién, puerperio.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de una paciente mujer de 37 afios, con gestacion gemelar y edad
gestacional de 38+1 semanas, que ingresa de forma programada para cesarea electiva debido a
posicion fetal poco favorable. La paciente no presentaba alergias medicamentosas, como Unicos
antecedentes de interés constaban 2 partos previos. En cuanto a la exploracion fisica de la paciente
durante la gestacion se anoté una TA media de 130/70 y una frecuencia cardiaca media de 70 Ipm
ademas, la paciente experimentd una ganancia de peso de 15,7 kg alcanzando un IMC de 27.0.
Como unicas incidencias durante el curso del embarazo tuvieron lugar ITUs de repeticion que fueron
tratadas exitosamente con fosfomicina y una primera curva de glucosa positiva que se control6 con

dieta.

La cesarea se llevd a cabo mediante raquianestesia y como Unica incidencia hubo

sangrado moderado que se trato con sueroterapia. Una vez intervenida se traslado a la puérpera a la
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unidad de recuperacion post anestésica. En un rango de 2 horas postparto la paciente comienza a
elevar tensiones arteriales progresivamente hasta llegar en torno a una TA media de 170/100 mmHg
de forma asintomatica. En este momento, se cursan anormales y sedimento de orina, analitica que
incluyera perfil renal, hepatico y hemograma. Mientras tanto se decide comenzar con perfusién con
500 mg de ©Trandate (labetalol hidrocloruro) diluidos en 500 cc de suero glucosado a una velocidad
de 12 ml/h que se fue aumentando hasta 30 ml/h y tratamiento con perfusién de 24 mg de sulfato
de magnesio diluidos en 500cc de suero fisiologico, de cara a prevenir posibles convulsiones en caso
de tratarse de preeclampsia. Los resultados analiticos fueron los siguientes: 100 mg/dL de
proteinuria en el sistematico de orina, transaminasas en rango normal (GOT 20 U/L, GPT 9 U/L, GGT 8

U/L), funcién real normal (creatinina 0.55 g/DI, urea 26 mg/dL), plaquetas normales (174.0 x10”3/uL).

)™ ademas de TA elevada, la

Segun los criterios diagnosticos de preeclampsia (Tabla I.
paciente Unicamente presentaba proteinuria, aunque ni se trataba de una orina de 24h ni
disponiamos del cociente proteina/creatinina en orina, por lo que la preeclampsia no era
estrictamente un diagnostico certero, aunque si altamente probable. La paciente continud con las
tensiones arteriales elevadas durante nueve horas, a partir de entonces comenzaron a descender
hasta normalizarse. Una vez estabilizada la puérpera se trasladé a planta donde, se fue descendiendo

la perfusion de ©Trandate hasta suspension y se retir6 el sulfato de magnesio. En dias posteriores la

paciente mantuvo tensiones arteriales en rango y se normalizé el sistemético de orina.
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Tabla I Criterios diagnésticos de la preeclampsia

Presion arterial sistdlica 2140 mmHg o diastélica 290 mmHg en dos
ocasiones con al menos cuatro horas de diferencia después de 20
semanas de gestacion en una paciente previamente normotensa. Yel

inicio de uno o mas de los siguientes :

Proteinuria 0.3 g en una muestra de orina de 24 horas o una proporcién de
proteina / creatinina 20.3 (mg / mg) (30 mg / mmol) en una muestra de orina

aleatoria.

Recuento de plaquetas <100,000 / microL.

Creatinina sérica> 1.1 mg / dL (97.2 micromol / L) o duplicacion de la

concentracién de creatinina en ausencia de otra enfermedad renal.

Transaminasas hepaticas al menos el doble del limite superior de las

concentraciones normales para el laboratorio local.

Edema pulmonar.

Sintomas cerebrales o visuales (p. Ej., Cefaleas que no responden a las dosis

habituales de analgésicos; vision borrosa, escotomas).

DISCUSION

En el caso expuesto anteriormente se fueron descartando los diferentes diagnosticos
posibles que englobaban el sintoma de hipertensiéon en la embarazada: en un primer momento se
desestimé la posibilidad de que fuese una hipertensiéon crénica, puesto que la paciente no tenia
antecedentes previos, y también la hipertension gestacional (tensién arterial elevada que aparece
después de la semana 20 de gestacion)® ya que, la paciente habia dado a luz. Por tanto, la primera

opcion diagnostica fue pensar en la preeclampsia. En primer lugar, la paciente se encontraba en un
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periodo susceptible que es el puerperio inmediato. Por otra parte, en el sistematico de orina se
cuantificé una cantidad considerable de proteinuria (100 mg/dL) que previamente no existia. Ambas
razones hacian de la preeclampsia un diagndstico altamente probable. También se podria haber
pensado en una urgencia hipertensiva sin embargo, esta entidad no causa ninguna repercusion

analitica y es asintomatica. En nuestro caso la paciente si presentaba alteracion de la orina.

La preeclampsia es una entidad relativamente frecuente que hay que tener en cuenta en
una gestante o recién puérpera. Aunque también puede haber presentaciones atipicas como lo es la
preeclampsia tardia (aquella que se presenta mas de dos dias después postparto o antes de las seis
semanas después del mismo)®, lo més frecuente es que aparezca a partir de la semana 20 de
gestacion o en el puerperio inmediato. Ademés nuestra paciente presentaba varios factores de
riesgo de preeclampsia como son la gestacién mdltiple, diabetes gestacional que se corrigié con

dieta, un IMC mayor de 25 y edad materna de mas de 35 afios®.

CONCLUSION

Debido a que la recuperacién anestésica postcesarea se desarrolla en una sala de
reanimacion es necesario que el anestesista conozca, no solo las complicaciones inmediatas
derivadas de la intervencién, sino que ademas domine las complicaciones derivadas del puerperio
inmediato, asi como los factores de riesgo y antecedentes que hacen probable el desarrollo de las

mismas para asi llegar a un correcto diagnostico y tratamiento.
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Capitulo 16. IAM INTRAOPERATORIO SECUNDARIO A HIPOTENSION INDUCIDA POR
RAQUIANESTESIA

Autores: Lorca Martinez, B.; Villa Lorente, N.; Amords Sanchis, C.; Domenech Asensi, P.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion

RESUMEN

La anestesia subaracnoidea es muy utilizada en el ambito de la cirugia traumatoldgica de
miembros inferiores. Ha demostrado tener numerosas ventajas con respecto a la anestesia general
para este tipo de cirugia’: menor sangrado tanto intra como postoperatorio, menor tasa de TVP y

TEP, y analgesia garantizada en el postoperatorio inmediato.

La complicacién mas temida es una bradicardia e hipotension extremas que pueden

conducir a parada cardiorrespiratoria.

Se describe el caso de una paciente de 72 afios, programada para un recambio de

protesis total de rodilla izquierda, que sufre un SCA secundario a este tipo de anestesia.

Palabras Clave: Infarto agudo de miocardio, hipotension, anestesia intradural.

CASO CLiNICO

Paciente mujer de 72 afios de edad, reintervenida de forma programada de una protesis

total de rodilla izquierda, por aflojamiento de PTR previa.

Como antecedentes, presenta alergia a pirazolonas y cloranfenicol, HTA, diabetes mellitus
tipo II de 20 afios de evolucién, obesidad moérbida (IMC 44.3 kg/m2), enfermedad renal estadio 2 en

seguimiento por Nefrologia, y sindrome ansioso depresivo en tratamiento.

Una vez en el quiréfano, se monitoriza a la paciente con PANI SatO2, y
electrocardiografia. Se administran 3 mg de midazolam iv como premedicacién. Canulas nasales a 2

. .2
Ipm como oxigenoterapia.
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Realizamos anestesia intrarraquidea con 12 mg de bupivacaina isobara 0.5 % sin

adrenalina y 30 microgramos de fentanilo. Seguidamente, realizamos bloqueo femoral izquierdo
ecoguiado, con 10 ml de mepivacaina al 2% y 10 ml de lidocaina al 2%. Por Gltimo, sedamos a la
paciente con 30 mg de propofol iv >. La profilaxis antibiética se realizé con cefuroxima 1.5 mg

intravenosa.

Tras anestesia intrarraquidea, la paciente presenta hipotension leve, que relacionamos
con técnica anestésica, por lo que permanecemos expectantes. Ante la no recuperacion, se
administran 9 mg de efedrina iv, y 200 ml de Hidroxietil almidén en una solucién de electrolitos

isotonica.

A pesar de estas medidas, la paciente no mejora, presentando bradicardia de 30 latidos
por minuto, hipotensién grave (60/35 mmHg), y pérdida de consciencia sin desaturacién arterial
segun pulsioximetria. Ventilamos manualmente a la paciente durante unos minutos. Administramos

mas efedrina (9 mg), suero coloide, y atropina iv (2 mg). También administramos adrenalina (2 mg).

Se procede a la intubacion orotraqueal de la paciente y ventilacion mecanica,
canalizacion de la arteria humeral derecha, y canalizacién de una via central (yugular interna

izquierda) para iniciar perfusion continua de noradrenalina iv (0.04 mcg/kg/min)

Seguidamente, la paciente remonta las presiones arteriales hasta 110/90 mmHg, con una

frecuencia cardiaca de 100 Ipm, y una oxigenacion adecuada segiin gasometria arterial.

Es ingresada en la unidad de Reanimacidn, sin realizar la intervencion quirdrgica. Pedimos
pruebas complementarias: hemograma, coagulacion, pruebas de triptasa y troponinas en sangre
urgentes, asi como un ECG y una ecocardigrafia transtoracica, para el diagnostico diferencial de

shock anafilactico/ shock hipotensivo.

La triptasa en sangre es negativa (1.5 mcg/L), las troponinas iniciales estan elevadas (400
pg/ml), y el electrocardiograma muestra unas ondas T negativas sugestivas de isquemia en
derivaciones precordiales. La ecocardiografia informa de severa disfuncién sistélica de VI, estando

acinéticos los segmentos medio-apicales. FEVI en torno al 25 % *.

Tras la extubacion de la paciente y su estabilizacion hemodinamica, se decide alta a la
planta de Traumatologia, donde se realiza nueva ecocardiografia que informa de mejoria leve de la

FEVI (en torno al 38%).
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Se realizan pruebas de alergia a todos los farmacos utilizados en quiré6fano, siendo

negativas todas ellas. Una coronarigrafia objetiva severa lesién de arteria coronaria cirunfleja,
realizdndose implantacion de dos stents farmacoactivos en la misma. La paciente queda
diagnosticada de oclusion aguda clinicamente silenciosa de DA junto con lesion severa

aterosclerotica de arteria circunfleja.

Actualmente, la paciente se encuentra en domicilio, y serd seguida por Cardiologia en

revisiones periddicas.

DISCUSION

Algunas de las complicaciones més graves de la anestesia intradural son bloqueo neural
alto con bradicardias e hipotension extremas, anestesia espinal total, paro cardiorrespiratorio y
retencion urinaria. Relacionadas con la insercion de la aguja, encontramos: analgesia o anestesia
inadecuadas, inyecciones intravasculares, dorsalgia, cefalea postpuncién de duramadre, hematomas,

e infecciones °.

La bupivacaina isobara tiene un peso especifico parecido al del LCR. Esto hace que se
mueva con mayor libertad a lo largo del canal medular, pero tiene la ventaja de que el bloqueo axial
es mas duradero. Debido también a su baricidad, los cambios de presién en el abdomen y el canal

medular, afectan a la distribucion del anestésico.

Las neuronas del sistema nervioso simpatico se localizan, a nivel medular, entre C8 y L2.
Por ello, si se produce un aumento en la altura del bloqueo, la actividad simpética puede disminuir,
apareciendo la clinica caracteristica de bradicardia e hipotension. La bradicardia la podemos paliar
con bolos de atropina iv, y la hipotensién, con administraciéon de liquidos parenterales y bolos de

efedrina.

En el caso de nuestra paciente, una vez descartado el shock anafilactico, creemos que la
etiologia de lo sucedido se debe a una redistribucion y ascenso del anestésico local a segmentos
medulares mas altos, debido a la presidon que sobre el LCR produjo el abdomen globuloso de la
paciente. Al ascender, es bastante probable que se bloquearan las fibras simpaticas, induciendo esa

hipotensién y bradicardia.
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Secundariamente al bajo gasto cardiaco, se explica la isquemia miocardica que derivé en

infarto de toda la cara anterolateral del corazén, dejando como resultado una FEVI del 25%.
CONCLUSION

La complicacién mas temida de la raquianestesia, es el bloqueo neuraxial alto. Su
tratamiento implica mantener una via aérea y ventilacion adecuadas, administracion rapida de

liquidos intravenosos y vasopresores, atropina, y mantener posicion en Trendelemburg.

Si es facil lograr el control respiratorio y hemodinamico del paciente y mantenerlo,
puede efectuarse la cirugia. Si no, tendra que aplazarse hasta la estabilizacion y optimizacién del

paciente.

Asi mismo, en los pacientes con antecedentes de tono vagal altoy con precarga
reducida, debe corregirse la volemia y tratar de forma temprana la hipotension y bradicardia

intraoperatorias .
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Capitulo 17. NEUROESTIMULACION DE NERVIO PERIFERICO EN NEUROPATIA CUBITAL
IDIOPATICA BILATERAL

Autores: Mifano Frutos, C.; Tornero Tornero, C.; Rego Hermida, P.; March Salas, M.; Salmeron Martin,
M.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion

RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente diagnosticada de neuropatia cubital idiopatica con
dificultad en el control del dolor mediante un abordaje multimodal, donde se implanta un sistema de
neuroestimulacion del nervio periférico con buena respuesta.

Palabras clave: Dolor crénico neuropdtico. neuroestimulacién periférica, neuropatia.

CASO CLiNICO

Paciente mujer de 45 afios, referida a la unidad de dolor crénico por dolor de
caracteristicas neuropaticas correspondiente con el territorio sensitivo del nervio cubital de ambos
brazos. Sin alergias ni antecedentes medicoquirdrgicos de interés. En 2014 comienza con clinica de
adormecimiento y pérdida de fuerza en la mano izquierda. Por este motivo, la paciente se encuentra
en tratamiento con Tapentadol 50mg/12h, Lacosamida 100mg/12h y Metamizol 575mg/8h, por mala
tolerancia a la Pregabalina. Por aquel entonces, es remitida al servicio de traumatologia. Se realiza
RMN cervical sin hallazgos significativos y en el EMG se objetiva afectacion del nervio cubital. Ante la
sospecha de atrapamiento del cubital, se decide cirugia de liberacion del tinel cubital, tras la que
persiste la clinica. La clinica aumenta, abarcando las parestesias todo el territorio del cubital y la
paciente comienza con sensacién de descargas en miembro superior izquierdo. Progresivamente
aparecen disestesias en territorio distal del miembro contralateral. En este punto se repiten pruebas
de imagen con RMN cervical sin hallazgos significativos y EMG que evidencia afectacion bilateral del
nervio cubital. Se realiza estudio metabdlico e inmunitario sin hallazgos significativos, concluyendo

en el diagndstico de neuropatia cubital idiopatica.

La paciente permanece con EVA=7 a pesar del incremento de dosis de tapentadol a

200mg/12h. Presenta pérdida de fuerza y disminucién de la calidad de vida por el dolor, por ello se
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decide realizar radiofrecuencia pulsada del nervio cubital a nivel mediohumeral en ambos miembros,
siendo la mejora de la paciente mayor al 50% (EVA 3-4) durante dos-tres meses. Desde ese
momento se realizan de manera periddica radiofrecuencias pulsadas del nervio periférico. Dada la
limitacién temporal de la mejoria, se decide la colocaciéon de un neuroestimulador periférico
Stimwave. Este sistema consiste en un cable de 45 cm y 1,35mm de didmetro, con una punta activa

donde se sitian unos pequefios electrodos de metal y un microreceptor (Figura 1).

st

Electrodos

Figura 1. Neuroestimulador.

En estrictas condiciones de asepsia y tras infiltrar con lidocaina 2% la piel y el tejido
subcuténeo, se procede a la insercién del dispositivo a través de una aguja 14G. Tras localizar a nivel
mediohumeral el nervio cubital mediante visién ecogréafica, se emplaza el dispositivo en contacto

con el nervio. Es precisa la colocacion durante el recorrido en el eje largo del nervio (Figura 2).

Figura 2. Neuroestimulador sefialado en la esquina superior

izquierda orientado junto al recorrido del nervio.
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Se comprobd la correcta colocacién mediante neuroestimulacion con respuesta motora
congruente y abarcando con la parestesia el area dolorosa. Se sutura el implante a la fascia para
evitar migraciones y se cierra por planos. Dado que el generador actta via wireless, no fue necesario
un segundo tiempo de implante subcutaneo del mismo. Tras la implantacion del neuroestimulador
en el miembro superior izquierdo la paciente experimenta de forma permanente una disminucién
del dolor (EVA<3). Dada la respuesta satisfactoria, se programa para la colocacién en el miembro
contralateral del segundo neuroestimulador. La paciente refiere una mejoria global del 90%,
incluyendo un aumento de funcionalidad que ha permitido la disminucién progresiva de las dosis de

opioide hasta retirarlo.
DISCUSION

En Espafa, la incidencia de dolor crénico incapacitante es del 11,36%. Actualmente el
abordaje terapéutico es multimodal, implicando diversos profesionales, terapias y técnicas entre las
que encontramos el uso de la electricidad. La investigacion y el desarrollo tecnolégico han permitido
la aparicién de aparatos implantables que modulan la percepcién del dolor a nivel central. Mediante
la formacion de campos eléctricos, interfieren en las vias del dolor inhibiendo o minimizando la
transmision de sefales. Se consigue asi sustituir la sensacion dolorosa por una parestesia en ese area
@ Estos dispositivos consisten en un pequefio cable con electrodos que liberan pulsos eléctricos con
una frecuencia, duraciéon de pulso y amplitud que se ajustan hasta cubrir el area dolorosa. El
neuroestimulador recibe energia de un generador implantado y conectado al mismo o via wireless
desde un transmisor externo, como fue nuestro caso. El éxito depende de la correcta indicacién y
seleccion del paciente. Entre las indicaciones encontramos dolor trigeminal, cefalea en racimos,
neuralgia postherpética, sindrome regional complejo o cualquier neuropatia periférica aislada®. No
debe ser una terapia de primera linea; esta indicado ante refractariedad de sintomas con estrategias
convencionales y una vez se ha descartado la indicacion quirdrgica. Es necesario que se haya
realizado un bloqueo diagndstico con respuesta satisfactoria. Entre las posibles complicaciones
encontramos migracion del estimulador, hematoma local e infeccion de la herida quirdrgica ®. Hay
poca evidencia de la eficacia a largo plazo de estos dispositivos. La mayoria de publicaciones son
series de casos de 20-100 pacientes. Verill et al. realizé un estudio observacional prospectivo con 100

pacientes . Observaron una reduccién promedio del dolor de 4 puntos sobre 11 (EVA inicio 7.4 EVA
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post-implante 3.2). En un periodo de seguimiento de 1-23 meses, el 70% redujo el consumo de
opiaceos.
CONCLUSION

Ha habido un incremento del uso de opioides en el tratamiento del dolor crénico no
oncoldgico. EEUU sufre una de las mayores crisis de salud donde se reportan hasta 42000 muertes
anuales atribuibles a abuso de opioides. Revisiones como la de Michna et al., 2004 reportan hasta un
50% de pacientes con dolor crénico no oncoldgico adictos a opioides . La aparicion de estrategias
no farmacoldgicas, que suponen una disminucién significativa del dolor y un aumento de la calidad

de vida de los pacientes, es una ventaja en este escenario.
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Capitulo 18. CALCIFILAXIS A PROPOSITO DE UN CASO
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Servicio de Anatomia Patologica

RESUMEN

La calcifilaxis o arteriopatia urémica calcificante, es un sindrome clinico raro caracterizado
por ulceracion necrética de la piel debida a calcificacion de la media mas fibrosis de la intima
arteriolar y posterior isquemia cutanea por trombosis. Se asocia a una morbi-mortalidad elevada.
Suele manifestarse en pacientes en terapia sustitutiva renal o con filtrado glomerular bajo, cuya

alteracion del metabolismo fosfocalcico parece representar la principal causa de esta patologia.

Palabras Clave: Calcifilaxis, insuficiencia renal crénica, ulceras cutdneas.

CASO CLiNICO

Paciente varén de 66 afos con HTA, dislipemia, obesidad moderada, DM-2, FA
paroxistica, fumador, arterioesclerosis difusa de la aorta abdominal, claudicaciéon intermitente con
isquemia crénica IIB, ateroembolismo espontaneo, ERC estadio 5 por nefropatia vascular, que inicia
hemodialisis en Junio de 2015. Trasplante renal en mayo de 2018. Es ingresado en planta de
nefrologia tras evolucion torpida del trasplante renal con disfuncidn posterior y pérdida de la funcion
del mismo; por lo que se reinicia de nuevo hemodilisis. En los Ultimos quince dias aparicion de
Ulceras necrdticas bilaterales en piernas muy dolorosas (Figura 1). Generalmente suele manifestarse
en dos fases: la primera se presenta con eritemas laminares cutaneos y prurito, la segunda con

s . z . z 1
ulceracion y necrosis cutanea muy dolorosa, aunque pueden presentarse simultdneamente.
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Figura 1. Lesiones de calcifilaxis en ambas piernas.

La distribucion de las lesiones también pueden distinguirse dos patrones clasicos de
enfermedad. En el primer patrdn, distal como el que presenta el paciente se da en aproximadamente
el 90% de los casos, las lesiones aparecen especialmente en tobillo y pantorrilla. El segundo patrén,
proximal, menos frecuente y afecta zonas con mayor tejido adiposo como el tronco, muslos® La
biopsia cutanea es el patron de oro confirmatorio, por lo que realizamos punch cutdneo en pierna
izquierda de 0,3 cm de didmetro por 0,3 cm de espesor, con hallazgos histolégicos de isquemia
cutdnea que afecta a subcutis y en la que se observan vasos de pequefio y mediano calibre

trombosados a nivel dérmico (Figura 2).

Figura 2. X40. Vaso de mediano calibre con luz trombosada.
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Recientemente se han propuesto unos criterios diagndsticos, que si bien presentan

algunas limitaciones, son los Unicos que existen. Segun estos criterios el diagnostico de calcifilaxis
puede hacerse si se cumplen los tres criterios clinicos de I) paciente en hemodiélisis o con filtrado
glomerular < 15 ml/min/1,73m2, 1) mas de dos ulceras dolorosas y no curables con purpura
dolorosa asociada III) presentes en el tronco, extremidades o pene’. En nuestro caso el paciente
cumplia los tres criterios. El tratamiento de la calcifilaxis podriamos articularlo en tres niveles
complementarios (Tabla I). El primero seria el manejo de las lesiones desde el punto de vista médico
quirurgico, el segundo modificar todos los posibles factores precipitantes de la calcificacion ectopica,
y el tercero en emplear todas aquellas herramientas que inhiben activamente el proceso de

calcificacién cutanea.

Las curas eran realizadas por el equipo de enfermeria y valoradas continuamente por
parte del servicio de cirugia plastica, pautamos bifosfonatos para inhibir las calcificaciones ectépicas
y por su efecto antiinflamatorio. Tratamos también con tiosulfato sédico al 25% iv, 25 g después de
la hemodialisis en dias alternos, el cual se ha mostrado eficaz aunque se desconoce el mecanismo de
accion, que probablemente se relaciona con la disolucion de las sales de calcio depositadas en los
vasos. Las ulceras no experimentaban mejoria y eran dolorosas y extensas. Por lo que se decide
iniciar tratamiento con cdmara hiperbarica. Este tratamiento consiste en respirar a una concentracion
de oxigeno al 100% durante 60 minutos, con objeto de aumentar la PO2 tisular y con ello la

produccién de fibroblastos y de colageno que puede favorecer la angiogénesis®.
Tabla I

Alternativas de tratamiento de la calcifilaxis en el paciente con ERC 7

Limpieza quirirgica

Larvas estériles

Manejo de las leslones Antibioterapia

Analgesin

Camara hiperbarica

Evitar captores de base cdlcica

Evitar andlogos vit. D

Aumentar dosis de didlisis

Normalizar PTH (Cinacalcet / Paratiroidectomia)

Modificar factores precipitantes

Mejorar estado nutricsonal

Evitar antagomistas vit. K
Trosulfato Na

luhibir ¢l proceso de calcificacion Bifosfouatos

SNF472
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DISCUSION

Aunque se han visto casos aislados de lesiones de calcifilaxis en pacientes sin deterioro
de funcién renal, esta entidad es casi exclusiva de pacientes con insuficiencia renal: dialisis (1-4%),
predidlisis y trasplantados. Su incidencia mas elevada en pacientes en didlisis se debe al incremento
de supervivencia de pacientes en didlisis, el envejecimiento, la mayor prevalencia de arteriosclerosis y
la diabetes mellitus, el uso de captores de P que contienen Ca y la administracion de vitamina D °.
Nuestro paciente cumplia muchos de los factores de riesgo: paciente en dialisis, arterioesclerosis,
diabético, con hiperparatiroidismo secundario, anticoagulado con sintrom, por lo que nuestro

principal reto era actuar sobre estos factores, sobre todo los modificables.

El tratamiento de la calcifilaxis supone un auténtico reto terapéutico e incluye control de
todos los factores de riesgo cardiovascular, evitar los traumatismos, suspender siempre que sea
posible determinados farmacos (corticoides, anticoagulantes orales, etc.), cuidado intensivo de las
heridas (no realizar desbridamiento, administracion de antibidticos y tratamiento analgésico).
Ademéas, debemos normalizar el CaxP: suspender la vitamina D, administrar calcimiméticos y captores
del P que no contengan Ca, como carbonato de lantano y sevelamer; realizar hemodialisis diaria, con

bafio bajo en Ca. La paratiroidectomia esta indicada en algunos casos.

La prevencion y el diagndstico precoz de la calcifilaxis son fundamentales para disminuir
su incidencia. Debemos identificar a los pacientes de alto riesgo: mujeres, obesos, diabéticos,
malnutridos, tratamiento con anticoagulantes orales, inmunosupresores y realizar un control estricto
de los valores séricos de Ca y de P, destacando el papel de los captores de P sin Ca, como el
carbonato de lantano y el sevelamer y los calcimiméticos. Como tratamiento mas especifico

debemos considerar el uso de tiosulfato, bifosfonatos y camara hiperbarica®.
CONCLUSION

La calcifilaxis es una enfermedad rara. El diagnostico es principalmente clinico, siendo la
técnica diagnéstica mas fiable la biopsia cutanea. Se suele manifestar en dos fases, la primera con
eritemas laminares cutaneos y prurito y la segunda con ulceracién y necrosis dolorosa. El inicio de un
rapido tratamiento es fundamental para prevenir la progresion de las lesiones y su sobreinfeccion.
Las alternativas terapéuticas incluyen el manejo de las lesiones desde el punto de vista médico-
quirargico, modificar los factores precipitantes de la calcificacion y emplear herramientas que

inhiban activamente el proceso de calcificacién cutanea como el tiosulfato sédico o los bifosfonatos.
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Capitulo 19. ;SE ESTA MOVIENDO EL PACIENTE?: CONVULSION GENERALIZADA EN EL
INTRAOPERATORIO DE RECIDIVA DE OLIGODENDROGLIOMA

Autores: Garcia Martinez, J.A; Tienza Solis, J.M.; Guillamén Marin, M.J.; Rego Hermida, P.; Castafier
Ramon-Llin, C.

Especialidad: Médica
Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion
RESUMEN

El oligodendroglioma es un tipo de neoplasia que afecta al sistema nerviosos central
(SNQ). Pertenece a una familia de tumores cerebrales denominados “gliomas” los cuales representan
el 40% de los tumores cerebrales primarios. El tratamiento del mismo pasa por su extraccion
quirdrgica en la mayoria de casos. Dada la localizacion de este tipo de tumores, de predominio a
nivel frontal y temporal, es importante una correcta monitorizacién del paciente y neuroestimulacion

intraoperatoria para evitar secuelas importantes.
Palabras clave: Oligodendroglioma, tumor cerebral, neuroestimulacion.
CASO CLINICO

Paciente varén de 38 afios, sin alergias medicamentosas conocidas, en tratamiento con
telmisartan 150 mg/24h por hipertension arterial primaria. Como antecedente quirtrgico presenta
una intervencion de un oligodendroglioma en 2016, en seguimiento por parte de neurocirugia, que
en su momento debuto con crisis epilépticas focales y precisaron tratamiento con levetiracetam, no

encontrandose bajo tratamiento antiepiléptico en la actualidad.

Ingresa para intervencién de manera programada a cargo del servicio de Neurocirugia

tras objetivarse recidiva de oligodendroglioma.

Tras realizar la valoracién preanestésica en la espera de quiréfano, y no encontrandose
contraindicacion alguna para la realizacion de la intervencion, se traslada al paciente a quiréfano.
Una vez en la mesa de quiréfano, y tras realizar una monitorizacién basica (pulsioximetria,

electrocardiografia y presion arterial no invasiva), se procede a realizar la induccién anestésica del
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paciente. Se premedica con midazolam (3 mg), fentanilo (150 ug) y lidocaina (100 mg) intravenosos.
Posteriormente se administran propofol (220 mg) y cisatracurio (10mg) pudiendo el paciente ser
intubado sin incidencias. Seguidamente se procede a la monitorizacién mas completa del paciente,
monitorizacion del indice biespectral (BIS), medicién arterial invasiva, monitorizacion hemodinamica
con sistema PiCCO, canalizacion de via central con presion venosa central asociada, diuresis horaria,
temperatura corporal a nivel hipofaringeo, neuromonitorizacion por parte del Servicio de

Neurofisiologia.

Durante la intervencién el paciente es mantenido mediante anestesia total intravenosa
con perfusion de propofol (6mg/kg/h), remifentanilo (0,10-0,20 ug/kg/min), y una perfusion de
cisatracurio (0,6ug/kg/min) para asi poder realizar la correcta neuroestimulacién y monitorizacién de

respuesta neurofisiolégica del paciente.

Transcurridas 2 horas, y tras realizar la craneotomia sin incidencias, se realiza mapeo a
nivel subcortical, con estimulacion transcraneal para delimitar de esta manera las dreas motoras en

contacto intimo con la lesion, pudiendo resecar la misma con las menores secuelas posibles.

Durante dicha neuronavegacion y en relaciéon a una estimulacién transcraneal, el
neurocirujano advierte que el paciente comienza con cierto movimiento de caracteristicas
convulsivas a nivel cefalico extendiéndose este rapidamente a todo el cuerpo. Ante esta situacion
mantenida, y comprobandose buen nivel de hipnosis del paciente, pero presentando deterioro
hemodinédmico con caida de la tension arterial media por debajo de 65 mmHg. Se procede a la
administracion en bolo répido de 100 mg de propofol, junto con 12 mg de efedrina, cediendo las
convulsiones a los pocos segundos, recuperando la estabilidad hemodinamica el paciente.
Posteriormente se administra levetiracetam (500mg) en perfusion intravenosa sin nuevos episodios

convulsivos durante el resto de la intervencién.

El paciente fue extubado sin incidencias, siendo posteriormente traslado a la Unidad de
Reanimacién, donde permanecié estable hemodindmicamente sin focalidad neurolégica, pudiendo

ser dado de alta a planta a las 24 horas.
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DISCUSION

Aunque la estimulacion cerebral directa (tanto cortical como subcortical) es ampliamente
conocida y sus beneficios son claros en el tratamiento neuroquirdrgico, no estd exenta de
complicaciones siendo las respiratorias las mas comunes (sobre todo en el periodo postoperatorio o

en técnicas con el paciente despierto).

La crisis comicial, aunque menos frecuente, no carece de importancia, sobre todo por su
aparicion en el periodo intraoperatorio y por ser indicador de posible hematoma intracraneal en
expansién o presencia de edema cerebral postquirdrgico. Aunque suele ser suficiente con la
aplicacion de suero frio por parte del neurocirujano, el uso y conocimiento de los diferentes
farmacos antiepilépticos es fundamental, siendo necesaria una actuacion rapida y eficaz. Aunque en
la literatura suelen usarse benzodiacepinas (midazolam y lorazepam) o tiopental como tratamiento
de las crisis epilépticas, siempre se hace mayor referencia a crisis postoperatorias. En la cirugia de
epilepsia, por ejemplo, la técnica anestésica debe adaptarse a la capacidad de aumentar o disminuir
el foco epileptdégeno del anestésico a usar. Es por ello, que el propofol, debido a su capacidad para
disminuir dicho foco epileptégeno es un buen farmaco en caso de crisis refractarias y de necesidad
de actuacion rapida teniendo en cuenta que puede interferir en el mapeo electrofisiolégico sobre
todo por predominio global de actividad lenta por parte de los anestésicos en el

electroencefalograma’.

Sefalar por ultimo que el uso de anticomiciales profilacticos si el paciente ya los
precisaba previamente, son imprescindibles para evitar crisis intraoperatorias, debiendo mantenerse

la posologia y dosis de los mismos durante la intervencion?.
CONCLUSION

Aunque menos frecuente de lo que aparentan, las crisis comiciales intraoperatorias
ocurren. Es por ello que consideramos imprescindible la buena comunicacién de todo el equipo
quirdrgico y anestésico, ya que una rapida actuacion con farmacos que reduzcan el foco
epileptégeno y detengan la crisis convulsiva, puede evitar complicaciones mayores, a pesar de poder
interferir con el mapeo neurofisiolégico siendo la estabilidad hemodinamica y neuroldgica del

paciente lo que predomina.
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Capitulo 20. MANEJO DE LA EMBOLIA DE PULMON EN UNA GESTANTE

Autores: Mufioz Garcia, C.; Garcia Recio, E.; Salazar Rosa, V.; Salmerdn Martin, M.; Alberola Asensio, J.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion

RESUMEN

El embolismo pulmonar (EP) es la principal causa de muerte materna relacionada con el
embarazo en paises desarrollados. El riesgo de EP es mayor en el postparto, especialmente después
de una cesarea'. Su prevalencia y gravedad durante el embarazo y el puerperio requieren una

consideracion especial en cuanto a su manejo y profilaxis”. Presentamos un caso muy ilustrativo.

Palabras Clave: Pulmonary embolism, pregnancy, venous tromboembolism.

CASO CLiNICO

Mujer de 35 afios gestante de 26 semanas y 5 dias por fecundacion in vitro, que acude a
puerta de urgencias refiriendo salida de liquido por vagina, asi como dolor hipogéastrico y sensaciéon
distérmica. Como antecedentes de interés destacaban haber sufrido sindrome de hiperestimulaciéon
ovarica durante el proceso de fecundacion in vitro que requirié ingreso hospitalario y una
tromboflebitis en pierna derecha hace 2 meses en tratamiento con heparina de bajo peso molecular

(HBPM), enoxaparina 40 mg al dia.

Es ingresada con sospecha de corioamnionitis subclinica, por lo que se inici6 tratamiento
antibiotico y primera dosis de corticoides para maduracién pulmonar fetal. El 13° dia de ingreso en
reposo presentd cuadro de disnea subita, opresion toracica y palpitaciones, con TA 132/73, FC
100lpm, saturacion de oxigeno 92% con aire ambiente. Se realizd6 ECG, en el que se objetivaba
taquicardia sinusal a 100 Ipm con patrén S1Q3T3. Ante la sospecha elevada de EP, se realiz angio-
TC de arterias pulmonares en el que se observd EP masivo bilateral en arterias pulmonares
principales, lobares y segmentarias, con signos de hipertensiéon pulmonar (Figura 1). Asi mismo, se
objetivd en la ecografia doppler de ambos miembros inferiores una trombosis venosa profunda

(TVP) femoral comln izquierda y tromboflebitis superficial en safena mayor derecha; y el
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ecocardiograma transtoracico mostré dilatacion severa de ventriculo derecho (VD), disfuncionante,
con visualizacion de imagen hiperecogénica sugerente de trombo en la salida de ambas arterias

pulmonares.

En resumen, nos encontramos ante una mujer gestante de 29 semanas diagnosticada de
EP bilateral de riesgo intermedio-alto con disfuncién de VD, asociado a TVP de miembro inferior
izquierdo. La paciente es ingresada en Unidad de Cuidados Intensivos y se inici6 tratamiento con
heparina no fraccionada (HNF) intravenosa. Permaneci6 hemodinamicamente estable. Precis6
inicialmente FiO2 70%, pudiéndose descender posteriormente el soporte respiratorio. Debido a la

posibilidad de cesarea inminente se decidié la implantacion de un filtro de vena cava inferior (FVCI)

en porcion suprarrenal (Figura 1).

Figura 1. 1zquierda: Embolismo pulmonar bilateral en angio-TC de arterias pulmonares. Derecha: Colocacion de filtro de vena cava inferior

mediante intervencionismo radiolégico.

Posteriormente presenté mejoria progresiva por lo que pasé a planta convencional en
tratamiento con HBPM ajustada en funciéon de los niveles de antiXa. Al cuarto dia present6é en
analitica trombopenia leve de 83.000 UL, que empeord a 50.000 UL a las 24 horas. Tras descartar
trombopenia inducida por heparina (anticuerpos anticomplejo heparina-PF4 negativos) y ante la
sospecha de sindrome de HELLP, se decidié la finalizacién del embarazo mediante ceséarea, que
transcurrié sin incidencias y con retirada posterior del FVCIL La paciente permanecié anticoagulada
posteriormente 3 meses con normalizacion de las pruebas de imagen y con estudio de trombofilia

negativo.
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DISCUSION

El embarazo es un estado trombogénico debido a los cambios fisiolégicos y anatomicos
que acontecen en la gestacién. Estos cambios son los principales factores de riesgo para el
desarrollo de trombosis venosa, que se incrementan con la asociacion de antecedentes de trombosis
y/o trombofilias®®, Este riesgo aumenta con el transcurso de la gestacion, siendo el postparto el

. 2
momento de mayor riesgo”.

El diagnostico se basa en la combinaciéon de sospecha clinica (disnea, taquipnea,
taquicardia), con pruebas objetivas. El hallazgo electrocardiografico mas comin es la taquicardia
sinusal. El patrén S1Q3T3 es poco frecuente, y generalmente se asocia a hipertension pulmonar?. La
utilidad del dimero D es controvertida, pues sus valores aumentan en plasma de forma fisiologica

.2 . . s 3
durante la gestacion®. La escala de Wells no est4 validada en esta poblacion’.

En cuanto a las pruebas de imagen, se deben realizar una valoracién adecuada de riesgo-
beneficio para madre y feto, teniendo en cuenta la exposicién a radicaciones ionizantes y la
necesidad de diagnoéstico de una patologia potencialmente letal, priorizando un diagnéstico preciso
y rapido™. La Figura 2 muestra el algoritmo diagndstico normalmente utilizado consensuado por las

distintas sociedades cientificas.

Figura 2. Algoritmo diagndstico ante sospecha de EP en el embarazo.

El tratamiento se basa en dosis ajustadas de HBPM, preferible a HNF (grado 1B) o

antagonistas de vitamina K (grado 1A). La anticoagulacién debe mantenerse al menos 6 semanas
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después del parto (grado 2C), con un total de 3-6 meses para mujeres con factores de riesgo
transitorios. La trombolisis se reserva para pacientes con EP de alto riesgo con inestabilidad
hemodinamica® La HBPM puede ser sustituida por HNF cuando se prevea la realizacion del parto, y
reintroducida 6 horas tras parto vaginal o 12 tras cesarea (Tabla I) 2, La colocacién de FVCI esta

indicada en pacientes con EP y/o TVP con contraindicacién para anticoagulacion, o ETEV recurrente a

. - 25
pesar de anticoagulaciéon adecuada®.

Tablal
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CONCLUSION

La prevencion de muertes por EP en el embarazo requiere un alto indice de sospecha
clinica y un enfoque diagnostico preciso para iniciar la anticoagulacion precozmente. En general, el
riesgo de radiacion para el feto de las principales pruebas diagnésticas se considera muy bajo,
siendo necesaria siempre una valoracion individualizada, teniendo en cuenta las comorbilidades y
posibles toxicidades para la madre y el feto. La terapia anticoagulante de eleccion en estas pacientes
suele ser la HBPM durante 3-6 meses, reservandose la HNF para el manejo periparto. La colocacién

de FVCI puede ser eficaz y se considera segura en el embarazo.

112



Servicios médicos|| 2019

————————————————————————————————]
BIBLIOGRAFIA

1. Konstantinides S, Torbicki A Agnelli G, Danchin N, Fitzmaurice D, Galie N et al. 2014 ESC
Guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism. European Heart

Journal. 2014; 35: 3033-3038.

2.  ACOG Practice Bulletin N° 196 Summary: Thromboembolism in Pregnancy. Obstet Gynecol.
2018; 132(1).

3.  Malhotra A, Weinberger SE. Pulmonary embolism in pregnancy: Epidemiology, pathogenesis,
and diagnosis [Internet]. UpToDate; 2018. [actualizado 1 noviembre 2018, citado 22 noviembre
2018]. Disponible  en: https://www.uptodate.com/contents/deep-vein-thrombosis-in-
pregnancy-epidemiology-pathogenesis-and-
diagnosis?search=tromboembolismo%20y%20embarazo&source=search_result&selectedTitle

=2~150&usage_type=default&display_rank=2

4. Malhotra A, Weinberger SE. Pulmonary embolism in pregnancy: Treatment [Internet].
UpToDate; 2018. [actualizado 22 octubre 2018, citado 22 noviembre 2018]. Disponible en:
https://www.uptodate.com/contents/deep-vein-thrombosis-and-pulmonary-embolism-in-
pregnancy-
treatment?search=tromboembolismo%20y%20embarazo&source=search_result&selectedTitle

=3~150&usage_type=default&display_rank=3

5. Imberti D, Prisco D. Retrievable vena cava filters: key considerations. Thromb Res 2008;

122:442-9.

113


https://www.uptodate.com/contents/deep-vein-thrombosis-in-pregnancy-epidemiology-pathogenesis-and-diagnosis?search=tromboembolismo%20y%20embarazo&source=search_result&selectedTitle=2~150&usage_type=default&display_rank=2
https://www.uptodate.com/contents/deep-vein-thrombosis-in-pregnancy-epidemiology-pathogenesis-and-diagnosis?search=tromboembolismo%20y%20embarazo&source=search_result&selectedTitle=2~150&usage_type=default&display_rank=2
https://www.uptodate.com/contents/deep-vein-thrombosis-in-pregnancy-epidemiology-pathogenesis-and-diagnosis?search=tromboembolismo%20y%20embarazo&source=search_result&selectedTitle=2~150&usage_type=default&display_rank=2
https://www.uptodate.com/contents/deep-vein-thrombosis-in-pregnancy-epidemiology-pathogenesis-and-diagnosis?search=tromboembolismo%20y%20embarazo&source=search_result&selectedTitle=2~150&usage_type=default&display_rank=2
https://www.uptodate.com/contents/deep-vein-thrombosis-and-pulmonary-embolism-in-pregnancy-treatment?search=tromboembolismo%20y%20embarazo&source=search_result&selectedTitle=3~150&usage_type=default&display_rank=3
https://www.uptodate.com/contents/deep-vein-thrombosis-and-pulmonary-embolism-in-pregnancy-treatment?search=tromboembolismo%20y%20embarazo&source=search_result&selectedTitle=3~150&usage_type=default&display_rank=3
https://www.uptodate.com/contents/deep-vein-thrombosis-and-pulmonary-embolism-in-pregnancy-treatment?search=tromboembolismo%20y%20embarazo&source=search_result&selectedTitle=3~150&usage_type=default&display_rank=3
https://www.uptodate.com/contents/deep-vein-thrombosis-and-pulmonary-embolism-in-pregnancy-treatment?search=tromboembolismo%20y%20embarazo&source=search_result&selectedTitle=3~150&usage_type=default&display_rank=3




Servicios médicos|| 2019

Capitulo 21. GLIOBLASTOMA GRADO IV EN PACIENTE CON CEFALEA

Autores: Cafizares Aguilar, P.; Cases Sanchez, M.; Juan Vergara, J.; Parraga Pagan, F.; Cabo Diez, A.

Especialidad: Médica
Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion
RESUMEN

Presentamos el caso clinico de un paciente varén de 51 afos, sin antecedentes médico-
quirdrgicos de interés, que acude a Urgencias del HCUVA por cefalea. La anamnesis y exploracién
fisica evidenciaron, entre otros hallazgos, que el paciente sufria una hemianopsia derecha. Se
procedié a solicitar un TC de craneo sin contraste urgente que objetivd gran lesién ocupante de

espacio témporo-parieto-occipital izquierda.
Palabras Clave: Headache, hemianopsia, glioblastoma.
CASO CLiNICO

Varén de 51 afios que acude a Urgencias del HCUVA el dia 28/10/2018 por cefalea de 10
dias de evolucién. Describe dolor localizado en regién occipital, irradiado a columna cervical, de
caracter continuo a lo largo del dia e intensidad moderada, sin claros factores modificadores. Refiere
ademas mareo y vision borrosa, por lo que acudio a graduarse la vista a una Optica, sin mejoria tras
el uso de gafas. Su acompafiante comenta ademas que el paciente sufre episodios de pérdida de
memoria desde hace 2 o 3 dias. Afebril. Niega nauseas o vomitos. Niega crisis comiciales, ni otra
sintomatologia. Como antecedentes personales: fractura de pelvis traumatica hace 30 afios, fumador
de 12 cigarrillos al dia, trabajador de la industria del aluminio... Niega alergias medicamentosas u

otros antecedentes médico-quirdrgicos de interés.

La exploracion en Urgencias objetiva: TA 131/92mmHg, T* 36.9°C, FC 75lpm, SatO, 98%;
con buen estado general, normohidratado y normocoloreado. Destaca a la exploracion neuroldgica:
consciente y desorientado en el tiempo, lenguaje fluente sin elementos afasicos, pupilas isocéricas y
normorreactivas, campimetria por confrontacion con hemianopsia derecha, fuerza y sensibilidad

conservadas, sin alteraciones de la marcha ni dismetrias.
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Tras estos hallazgos, se solicita un TAC de craneo sin contraste urgente que objetiva a su

vez: extensa hipodensidad subcortical témporo-parieto-occipital izquierda, que asocia

desplazamiento de la linea media con herniacién amigdalar (Figura 1).

Figura 1. TC de craneo sin contraste (corte axial) mostrando extensa hipodensidad subcortical témporo-parieto-occipital izquierda.

Por todo ello, se decide conjuntamente con Neurocirugia de guardia, ingreso hospitalario
para estudio. Al dia siguiente se realiza RM cerebral que informa: lesiéon parenquimatosa infiltrativa
cortico-subcortical parieto-occipital izquierda, con extensa area quistico-necrética y focos de
sangrado en su interior, extension contralateral y marcada diseminacion subependimaria con
afectacion ventricular; la lesion muestra restriccion periférica de la difusién y realce en anillo
heterogéneo tras la administracion de contraste, mide aproximadamente 5.8 x 3.25 x 4.62 (AP x T x
CC) y asocia area de hipersefial T2 periférica en relacion con edema e infiltracion peritumoral (Figura
2). Hallazgos compatibles con tumoracién glial de alto grado. Ademas es valorado por Oftalmologia

quienes confirman la hemianopsia homoénima derecha.
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Figura 2. RM Cerebral - Cortes axial, coronal (T2) y sagital (FLAIR) que evidencian una lesién parenquimatosa infiltrativa cértico-subcortical

parieto-occipital izquierda, con extensa area quistico-necrética y focos de sangrado en su interior, con realce en anillo heterogéneo, y que

asocia area de hipersefial T2 periférica en relacion con edema e infiltracion peritumoral

Una vez discutido el caso en Sesién Clinica y completado el estudio preanestésico, se
decide programar biopsia estereotactica de la lesion dada la irresecabilidad del tumor. El paciente es
dado de alta con tratamiento médico con Dexametasona 4mg via oral, cada 8 horas. El dia
06/11/2018 se realiza esta misma, con resultado anatomopatoldgico intraoperatorio compatible con
glioblastoma. El paciente es remitido a consultas externas de Oncologia radioterapica, pero no acude
a su cita. Si lo hacen sus familiares que informan del mayor deterioro del paciente (ECOG III),
permanentemente desorientado en tiempo y persona, con imposibilidad para la bipedestacion y
afasia sensitiva. Ante la rapida evolucion de la incapacitante sintomatologia, se les aconseja
incrementar la dosis de Dexametasona. Pese a ello, y a haber iniciado finalmente tratamiento
radioterapéutico, en visitas sucesivas, los familiares refieren la aparicién de nueva sintomatologia
como crisis comiciales, etc. El resultado definitivo de la anatomia patolégica confirmé finalmente

Glioblastoma grado IV de la OMS.

DISCUSION

Los tumores del SNC representan el 2% de todas las neoplasias. En Espafia, se calcula una
tasa cruda de incidencia del 16,85 por 100.000 habitantes/afio, con un 49,8% no malignos y un

50,2% malignos’. Estos tumores constituyen un grupo heterogéneo que se clasifica segun la OMS de
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acuerdo al tipo histolégico y molecular, siendo los segundos en frecuencia los tumores difusos
astrociticos y oligodendrogliales, destacando por su especial malignidad, el glioblastoma®. Las
manifestaciones clinicas de los gliomas de alto grado suelen aparecer y progresar en dias o semanas.
La forma de inicio incluye sintomas generales como cefalea (50-60%), convulsiones (20-50%),
cambios en la personalidad, pérdida de memoria y, déficits neurolégicos focales como hemiparesias,
defectos campimétricos o alteraciones en el lenguaje (10-40%) que dependen de la localizacion y

extensién de la lesion®*,

La resonancia magnética con gadolinio es el método diagnostico de eleccion. Es
caracteristico de los gliomas de alto grado el aumento en la intensidad de la sefal en T2/FLAIR, con
realce en anillo del contraste y el hallazgo de zonas centrales de necrosis con edema perilesional. El
diagnostico histopatoldgico se lleva a cabo durante la reseccion quirtrgica del tumor o si esta no es
factible, mediante la realizacion de una biopsia siendo la biopsia estereotactica una forma precisa y

segura de llevarla a cabo’.

El tratamiento multidisciplinario de los gliomas de alto grado incluye cirugia, radioterapia
y quimioterapia. Los corticoides de larga accion constituyen el pilar fundamental del tratamiento
sintomatico al reducir el edema perilesional responsable mayoritariamente de la clinica general,

mejorando la funcién neurolégica desde el inicio del tratamiento®,

La edad avanzada, el mal estado funcional y la no operabilidad/irresecabilidad del tumor
son los factores de mal pronéstico mas destacables, sin olvidar el tipo histolégico y el analisis

molecular (metilacién del gen promotor de MGMT)’.
CONCLUSION

El diagnéstico precoz de los tumores del SNC es fundamental para ofrecer al paciente
una mejor opcién terapéutica y por lo tanto, mayor supervivencia. Las habilidades basicas del
médico incluyen la realizacion de una anamnesis de forma minuciosa y una exploracion fisica por
aparatos completa que pueden ser suficientes para, ante la aparicion de datos de alarma, iniciar el
estudio diagnostico del paciente mediante pruebas complementarias de forma dirigida. Esto cobra
especial relevancia en la atencién en Urgencias, donde un motivo de consulta aparentemente banal

como el de nuestro paciente, puede esconder patologia de muy diversa gravedad.
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Capitulo 22. SINDROME DE HORNER COMO COMPICACION DE LA ANALGESIA EPIDURAL

Autores: Rego Hermida, P.; Guillamén Marin, M.J,; Garcia Martinez, J.A,; Torres Mosquera, P.;
Castafier Ramon-Llin, C.

Especialidad: Médica
Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion
RESUMEN

La anestesia epidural es una técnica segura y ampliamente extendida como analgesia
para el trabajo de parto, pero no esta exenta de complicaciones”. El sindrome de Horner es una de
ellas, poco frecuente, que cursa con una resolucién espontanea, carente de secuelas y su incidencia
es superior en la poblacién obstétrica (un 1,33% en la analgesia de parto y un 4% en la anestesia
para cesarea’). Su conocimiento resulta de importancia para poder establecer un adecuado

diagnostico diferencial.
Palabras clave: Sindrome de Horner, anestesia epidural, anestésicos locales.
CASO CLINICO

Paciente, mujer de 34 afios, sin alergias medicamentosas ni ningln antecedente de
interés. Se encuentra en la semana 37 de gestacion, presentando trabajo de parto por lo que solicita
la colocacion de un catéter epidural. Una vez explicados los riesgos y beneficios de la técnica y
firmado el consentimiento informado, se coloca el catéter epidural en posicion de sedestacion a la
altura de L4-L5, empleado una aguja Tuohy 18G mediante pérdida de resistencia con suero

fisiolégico.

Se introdujo el catéter 4 cm en el espacio epidural y se comprobd mediante una dosis
test con 3ml de Bupivacaina 0.5% con adrenalina | 1:200.000, descartandose la localizacion
intravascular e intrarraquidea del catéter. Se administré un bolo manual de 10 ml de Bupivacaina al
0.125% y 50ug de fentanilo, y se conecté el catéter a una bomba PCA con una infusién de

Levobupivacaina al 0,0625% con 2ug de fentanilo a un ritmo de 12ml/h.
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La puntuacién inicial de la escala analdgica visual era de 8/10 y disminuyd a 1/10 tras
pasar 30 minutos del bolo inicial, ademas de alcanzar un nivel sensitivo de T8. Tras dos horas de la
colocacion del catéter, la paciente refirié una serie de alteraciones oculares que consistian en miosis
y ptosis palpebral en el ojo derecho, y una subida del nivel sensitivo hasta T4 en el lado derecho,
mientras que en el izquierdo el nivel sensitivo se encontraba en T11. Se interrumpid inmediatamente
la perfusion y se repitié la técnica epidural a nivel de L3-L4 sin incidencias, conectdndose una vez
comprobado el catéter a la misma perfusion. Tras dos horas de realizar de nuevo la técnica, la
sintomatologia habia desaparecido.En ningin momento la paciente presenté inestabilidad
hemodinamica, dificultad respiratoria o alguna alteracién neurolégica. El parto transcurrié sin
incidencias, nacié un varén Apgar 9 al minuto y se les dio el alta al segundo dia del parto, sin

presentar complicaciones durante su estancia en el hospital.
DISCUSION

El sindrome de Horner se caracteriza por la presencia de miosis, ptosis palpebral y
anhidrosis debido al bloqueo de las fibras simpaticas del ganglio estrellado (C8-T2, ocasionalmente
hasta T4%). Aunque es una rara complicacién de la analgesia epidural, se observa con méas frecuencia
en mujeres embarazadas y existen algunas teorias acerca de su aparicion. Una de ellas, se explica por
un aumento de la distribucion cefalica del anestésico local en el espacio epidural, que podria
ocasionar, ademas de lo mencionado, inestabilidad hemodinamica (hipotension y bradicardia) con
caida del gasto cardiaco por disminucion del retorno venoso, dificultad respiratoria, parestesias en el
territorio del trigémino, entre otros'. La introduccién del catéter en exceso o la posicion de la
paciente en declbito lateral favorecen la dispersion cefélica del anestésico y la clinica unilateral *.El
hecho de que se presente con mas frecuencia en embarazadas se debe a sus caracteristicas
anatémicas, como son la disminucion del volumen del espacio epidural debido a la oclusién parcial
de la vena cava inferior, la hiperlordosis lumbar y las dosis excesivas de oxitdcicos; lo que contribuye
a una mayor difusion cefélica del anestésico? (independientemente del tipo de anestésico local). Otro
mecanismo, consiste en la migracion del catéter al espacio subdural por lo que el anestésico
alcanzaria zonas mas cefélicas de lo previsto. Las fibras simpaticas son de menor diametro que las
sensitivas y las motoras, por lo que se explicaria la aparicién de un sindrome de Horner con niveles

. . . . . . . 1,2
sensitivos inferiores a T4, es decir, con concentraciones mas bajas ™ “.
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En concreto en nuestra paciente, la clinica unilateral podria ser explicada por la posicion
en decUbito lateral derecho o la introduccion en exceso del catéter. La instauracion al inicio de un
nivel analgésico simétrico, bilateral y sin distribucién segmentaria parecen descartar la migracién del

catéter al espacio subdural.
CONCLUSION

El sindrome de Horner es una complicacién rara y benigna de la analgesia epidural que
se observa con mayor frecuencia en la poblacion obstétrica. La mayoria de casos cursan con una
resolucion espontanea de la clinica pero es necesario el conocimiento de dicha complicacion ya que
puede conllevar a situaciones mas graves como la inestabilidad hemodinamica o la dificultad

respiratoria, que precisan de una vigilancia estrecha del feto y la madre.
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Capitulo 23. LA TECNICA A PIE DE CAMA, LA ECOGRAFIA PULMONAR

Autores: Salmeron Martin, M.; Torres Mosquera, P.; March Salas, M.; Garcia Recio, C,; Duran, M.E.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion

RESUMEN

Hoy en dia, en la mayoria de unidades de criticos, reanimacion y urgencias se dispone de
un ecografo. La patologia pulmonar es una de las que tiene mayor incidencia en estas unidades,
pudiendo modificar la evolucion y pronéstico del paciente. La idea clasica del pulmén como érgano
aireado que no podia estudiarse ecograficamente ha ido cambiando; viéndose que cuando presenta
edema o condensaciones la impedancia pulmonar se modifica permitiendo valorar estructuras
patoldgicas. ' A partir de un caso desarrollaremos la importancia de la ecografia pulmonar como

instrumento a pie de cama, de rapido acceso y de facil interpretacion.

Palabras Clave: Ultrasonography, Lung, Chest.

CASO CLiNICO

Mujer de 18 afios que, tras varias consultas a Urgencias durante 5 dias por dolor
retroocular derecho, es diagnosticada de Mucormicosis. La paciente presentaba Diabetes Tipo I con
mal control, con deterioro de varios 6rganos. Habia sido intervenida de Urgencias para limpiar la
cavidad nasal del Mucor por otrorrinologia. Al dia siguiente era intervenida para Maxilectomia
derecha y reseccién de tejido invadido por el Mucor. A la paciente se le realizd anestesia general con
su correspondiente intubacién sin incidencias. Previo a la intervencién se decidi6 realizar
traqueostomia dada la agresividad de la cirugia sobre zonas que podrian afectar a la via aérea
superior. Tras realizacion de la traqueostomia se retird el tubo orotraqueal para realizar la ventilacion
mecanica a través de la canula recién colocada. El respirador comenzé a presentar presiones en la via
aérea elevadas con disminucién del carbénico espirado. La saturacién de la paciente se alterd,

presentaba saturaciones bajas a pesar de disponer de FiO2 100%; Se solicité Radiografia de Torax.
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Fue auscultada presentando abolicion de ruidos en campos izquierdos. Dada la
disposicion de un ecégrafo en Reanimacion, se llevo al quirdéfano y se realizé exploracion reglada del
térax mientras llegaba el técnico de rayos. Observandose abolicién del desplazamiento pulmonar del
campo izquierdo; y sin anomalias en el campo pulmonar derecho. Ante dicha situacion, la primera
sospecha fue la de neumotoérax, pero sin descartar otras posibles causas; se ajusté el respirador a
ventilacién de proteccion. Tras la realizacion de la radiografia toracica se observé abolicion completa
del campo pulmonar izquierdo. Dado que la trdqueostomia se realizé con insercion baja por ser una
paciente joven; sospechamos posible canulacién selectiva de bronquio derecho, cambiandose la
canula por otra mas corta y recuperando la ventilacién del pulmén izquierdo y los valores iniciales en

el respirador.

La ecografia pulmonar (EP) es un instrumento con alta precisiéon diagnostica, rapido,
dinamico, incruento y disponible a pie de cama®; con un aprendizaje relativamente sencillo. La EP
nos permite identificar el exceso de agua y diferentes patrones que nos daran distintos diagnosticos.
La imagen que obtenemos es Unicamente la de una seccion del pulmén, por lo que se deben

explorar varios puntos de forma sistematica; explorando con una descripcién adecuada: *
1. Posicion del paciente.
2. Hallazgos por pulmén: derecho e izquierdo.
3. Derrame pleural: anchura, altura y grosor.
4. Atelectasias: localizacion y tipo.

5. Otras patologias, definiremos su localizacion.

La posiciéon del paciente es fundamental, no siempre podremos sentarlo, predominando
los pacientes encamados, donde deberemos explorarlos en ambos decUbitos laterales. La
exploracién podemos comenzarla colocando la sonda en los espacios mas bajos, préximos al
abdomen, a nivel paravertebral y siguiendo la trayectoria hasta la zona anterior del torax. Tras esto,

realizaremos la exploracién en planos transversales a las costillas con la sonda en la unién del tercio
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externo con el medio del arco costal posterior y ascendiendo verticalmente.* Con la sonda convex
podemos explorar los planos transhepatico y transesplénico: colocando la sonda debajo de las

costillas y orientandola hacia el pulmon.

DISCUSION

Tras el caso, considero imprescindible el manejo de la ecografia pulmonar dado que no
siempre se dispone de radiografia de térax inmediata, permitiéndonos realizar una exploracién
dinamica y a pie de cama. Facilitando el diagndstico y seguimiento del paciente en determinadas
patologias, como en nuestro caso que nos permitié dirigir el diagnéstico y su manejo. Por ello

debemos saber identificar las diferentes estructuras (Figura 1): 4

1-  Piel y tejido adiposo: franja inmovil de ecogenicidad homogénea superficial.

2-  Musculatura: areas hipoecogénicas con lineas hiperecogénicas longitudinales al eje del
musculo en interior. Durante la respiracion existe un movimiento de deslizamiento. Bajo
los espacios intercostales.

3-  Pleura: linea hiperecogénica de 1-2 mm, bajo el plano muscular.

4-  Costillas: corte transversal: area de sombra ecografica rodeada por linea hiperecogénica
(periostio) y ausencia de sefial debajo.

5-  Parenquima: interferencia homogénea tipo granulado con movimiento bajo la pleura
con la respiracion: “lung sliding”. Podemos observar linea hiperecogénicas paralelas a la

pleura, conocidas como lineas A, normales.

Figura 1. Pared Toracica. A: piel. B: capa muscular. C: linea pleural. D: parénquima pulmonar. E: costilla y sombra acUstica.* Quintana
Gordon, F. B., y B. Nacarino Alcorta. Basic lung ultrasound. Part 1. Normal lung ultrasound and diseases of the chest wall and the

pleura. REDAR. 2015; 62 (6): 322-36.
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Podremos identificar diferentes patologias conociendo la normalidad (Figura 2).

LUNG SLIDMG
Prevert an Abofited
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Figura 2. Protocolo BLUE para tomar decisiones diagndsticas. Lineas B: transversales a la pleura, indicativas de edema; Lineas

A: paralelas a la pleura.’

Los derrames se identifican como una estructura anecoica-hipoecoica bajo la pleura;
pudiendo medir su profundidad, asi como explorar la extension. En Modo M observaremos una
imagen en sinusoide producido por el movimiento de la pleura durante la inspiracién. En el derrame

. . . 34
es importante saber si debemos mantener una actitud conservadora o evacuarlo. ™

El neumotoérax (Figura 3), aire entre ambas hojas pleurales, a diferencia del derrame no se
encuentra en zonas mas declives; si no en las zonas altas. Se caracteriza por no presentar
deslizamiento pulmonar, “lung sliding”; su presencia descarta el neumotoérax con sensibilidad del
95% y valor predictivo negativo del 100%. Su ausencia, segln Lichtenstein, tiene una sensibilidad del
95% y una especificidad del 91,1% para diagnostico de neumotdrax, como ocurria en nuestro caso.
Aunque la especificidad varia entre 60-90% segun Turner, por lo que es necesario realizar un
diagnostico diferencial de otras causas: atelectasia masiva o consolidacion, intubacion selectiva,

contusién pulmonar, SDRA, etc. 45
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Figura 3. Neumotorax: Izq: Modo B: A. Parénquima pulmonar sin neumotorax; B: area de neumotérax; C: “lung point”: zona dénde se inicia el
neumotérax separando el parénquima normal del mismo. Derch. Arriba: Modo M: Neumotérax; Derch. Abajo: Modo M: Pulmén Normal. *
Quintana Gordon, F. B, y B. Nacarino Alcorta. Basic lung ultrasound. Part 1. Normal lung ultrasound and diseases of the chest wall and the

pleura. REDAR. 2015; 62 (6): 322-36.

CONCLUSION

He de concluir haciendo hincapié en la relevancia de la ecografia pulmonar en las
unidades de urgencias, criticos y reanimacién, dado que aporta mucha informacion rapidamente. No

obstante, debemos conocer sus limitaciones:
- El hueso limita los ultrasonidos.
- La obesidad limita la visibilidad
- Los apositos, el enfisema o el encamamiento hacen dificil la exploracion

Volviendo al caso, decir que la ecografia presenta una sensibilidad 85-100%, y una
especificidad de entre el 83- 100% para detectar un neumotérax, por lo que debemos considerarla
como una herramienta mas a pie de cama. Siendo la sonda méas adecuada para su deteccion la lineal,

ofreciendo mayor detalle de la pleura. *
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Capitulo 24. ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA DEL MIEMBRO SUPERIOR

Autores: Marti Navarro, A.; Méndez Martinez, M.J.; Castillo Garcia, A.; Flores Mufioz, A.B.; Jiménez

Sanchez, AF.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion
RESUMEN

La isquemia arterial aguda (IAA) del miembro superior es infrecuente, pero deber ser
sospechada en caso de dolor subito y frialdad de la extremidad. Si no es tratada con rapidez causara
dafio isquémico a los musculos, gangrena y la potencial pérdida del miembro afecto. Presentamos el
caso de un paciente con flutter auricular que sufrié una IAA de la arteria axilar izquierda, secundario
a enfermedad cardioembélica, subrayando asi la importancia de una adecuada anticoagulacién en la

prevencion de estos eventos.
Palabras Clave: Upper limb ischaemia, acute arterial ischaemia, revascularization.
CASO CLINICO

Varén de 78 afios derivado desde su centro de salud por dolor y frialdad del miembro
superior izquierdo (MSI) de 2 horas de evolucién, sin relacién con evento traumatico. El paciente
negaba alergias medicamentosas, era exfumador, hipertenso y presentaba una hipercolesterolemia
en tratamiento con estatinas. Tuvo varios episodios de fibrilacién auricular que fueron tratados
mediante ablacién del nodo sinusal y acenocumarol, que suspendié por episodios de sangrado.
Portador de marcapasos VVI desde 2007 por flutter auricular, en tratamiento con acido acetilsalicilico
100 mg. Presentaba insuficiencia adrtica y mitral moderadas y enfermedad renal crénica de probable
origen vascular.

A la exploracién fisica presentaba un buen estado general con TA 141/77 mmHg; FC 64
Ipm; FR 22 rpm y Sat.02 98%. Consciente y orientado, con Glasgow de 15 puntos y sin signos de
focalidad neurolégica. El MSI presentaba signos de mala perfusién: doloroso, frio, pélido, con mal
relleno y sin pulsos, aunque mantenia la sensibilidad. La analitica no mostré hallazgos patolégicos y
en el ECG se objetivd un registro compatible con ritmo de marcapasos y bloqueo de rama izquierda.

Ante la exploracidn fisica sugerente de isquemia arterial aguda se realizé una ecografia simple y con
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modo Doppler donde se evidenciaba una oclusion con repermeabilizacién distal por colaterales a
partir del tercio proximal de arteria axilar izquierda (Figura 1). En el modo Doppler espectral se
observo un flujo monofésico con morfologia parvus-tardus de la onda arterial de la arteria braquial

(Figura 2). No se detect6 flujo Doppler en las arterias radial ni cubital.

Figura 1. Ecografia en modo B del MSL. En el origen de la arteria axilar (flecha) se visualiza una interrupcién del lumen por material ecogénico

(*), en relacion probable con trombosis.

Figura 2. Ecografia en modo Doppler del MSL. Modo Doppler color (A) donde se observa flujo en la arteria braquial. Modo Doppler espectral
(B) donde vemos una onda monofasica de baja resistencia con morfologia parvus-tardus en la arteria braquial y sus ramas, distal a la

oclusién de la arteria axilar vista en la Figura 1.
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Ante estos hallazgos el servicio a cargo del paciente, Cirugia Cardiovascular, inicié
tratamiento con una perfusién de heparina no fraccionada (25.000 Ul). Se solicitd Angio-TC de
miembros superiores (Figura 3) ante la posibilidad de tratamiento mediante trombectomia mecanica
por parte de Radiologia Intervencionista, que no lleg6 a realizarse dada la mejoria clinica del
enfermo con el tratamiento anticoagulante. En este caso la presencia de colaterales, objetivadas en
el TC, posiblemente contribuyese a alargar la vida del tejido afecto, evitando el tratamiento
endovascular.
iR A CvOefea Sumer

Arwrs trazus

Figura 3. AngioTC de MSI. Reconstruccion multiplanar en coronal donde se visualiza un defecto de replecion en la arteria axilar, sugestiva de

trombosis (circulo), con repermeabilizacion distal y presencia de colaterales (flecha).

Tras constatar buena capacidad prensil y movilidad, con relleno capilar y temperatura
adecuados se retird la heparina y se realizé interconsulta a Hematologia para ajustar el tratamiento
anticoagulante con acenocumarol. Actualmente el paciente continua tratamiento con apixaban 5 mg

debido a intolerancia al acenocumarol por episodios de hematemesis.
DISCUSION

La IAA del miembro superior es infrecuente con respecto a la del miembro inferior,
siendo su incidencia cercana a 1.3 casos por cada 100.000 pacientes’. Supone aproximadamente el
17% del total de las IAA en miembros’. Esta entidad es generalmente secundaria a
tromboembolismos, traumatismos o factores iatrogénicos’. Nuestro caso hace referencia a la
primera causa, cuya localizacion mas frecuente es la oclusién de las arterias braquial (48%) y axilar

(15%)".
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La presentacion tipica de la IAA es referida en la literatura anglosajona como “Las 6 Ps"*:

dolor, parestesias, palidez, paralisis, poiquilotermia y ausencia de pulsos del miembro afecto.

Debemos distinguir entre tejido sano sin colaterales y tejido previamente dafiado, que a lo largo de

los afios desarrolla vasos colaterales que podrian asegurar un minimo aporte de oxigeno a la
extremidad pese a la oclusion. Por ello no todas las isquemias arteriales presentan la misma clinica.

El diagnodstico es clinico, a través de la anamnesis y la exploracién, pero podemos

objetivar el punto de oclusion mediante técnicas de imagen. En este caso fue se utilizé la ecografia

Doppler que ademas ayuda en la categorizacion de la gravedad de la isquemia (Tabla I).

Tabla I

Clasificacion de Rutherford para la insuficiencia arterial aguda5

e T [Perdidade | Debilidad | (Doppler audible? _
> ~ semibilidad musculsr | Arterial | Venoso
{iVisble | Nodrugla urgente | No | No si B
.7“737 inal 3 (‘uug\f pronto | M:ni@a/ﬂo | No | No | S ‘
:::“ fi n:" Cirugia urgente | Dolor en repaso ' Moderada . No - & ‘
I} irreversible O'K::Mm Sn sensibilidad | Pardlisis No No [

La revascularizacién de la extremidad va a depender del tiempo hasta el diagnéstico y de
la localizacién de la oclusion. En pacientes con sintomatologia leve, en aquellos con demasiada
comorbilidad para superar la cirugia o quienes la rechacen, puede optarse por un tratamiento
conservador con heparina a dosis anticoagulantes’. En aquellos pacientes con oclusion vascular
accesible, objetivada mediante Angio-TC o arteriografia es posible el tratamiento endovascular
mediante embolectomia mecéanica o trombolisis®. Utilicemos un abordaje u otro, serd esencial
mantener el tratamiento anticoagulante posterior en caso de IAA de origen cardioembdlico. Solo

una correcta anticoagulacién podra prevenir futuros episodios.

CONCLUSION

En la isquemia arterial aguda de cualquier extremidad, el diagndstico precoz va ser la
clave en el prondstico del paciente: el tiempo es vida. Todo facultativo en urgencias deberia

sospechar esta patologia a través de la historia clinica y la exploracion. El tratamiento en el momento
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agudo se realiza en el hospital y el rol de la anticoagulacion es indiscutible. Sin embargo, se debe
realizar un enfoque multidisciplinar para optimizar el tratamiento anticoagulante y concienciar al
enfermo en el mantenimiento de la medicacion y el cambio de los habitos de vida para asi minimizar

complicaciones y prevenir las recurrencias.
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Capitulo 25. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA: ATELECTASIA MASIVA EN PACIENTE
POSTQUIRURGICO

Autores: Garcia Recio, E; Mufioz Garcia, C.; Salmerén Martin, M.; Garcia Aznar, F. M.; Domenech-

Asensio, P.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Anestesiologia y Reanimacion

RESUMEN

Las complicaciones respiratorias constituyen una causa importante de morbimortalidad
en el paciente postquirdrgico. En concreto las atelectasias perioperatorias afectan hasta un 90% de
los pacientes siendo una de las causas mas frecuentes la retencion de secreciones. Cuando estas
secreciones son muy adherentes y no pueden ser aspiradas o expulsadas de manera satisfactoria,
impiden el intercambio gaseoso. Este colapso pulmonar es lo que se conoce como atelectasia, cuyo

manejo desarrollaremos a través de un caso clinico.

Palabras Clave: Pulmonary Atelectasis, Respitatory Insufficiency, Airway Obstruction.

CASO CLiNICO

Mujer de 65 afios programada para reseccion de carcinoma epidermoide de suelo de
boca, se realiza exéresis, vaciamiento cervical bilateral y reconstruccién con injerto libre de piel
hendida de muslo izquierdo. Sus antecedentes médicos incluyen enolismo crénico activo, sindrome
de Wernicke-Korsakoff y deterioro cognitivo secundario. También padece polineuropatia sensitivo
motora de tipo axonal severa, lesion radicular L4 izquierda e hipotiroidismo subclinico. Intervenida
por leucoplasia oral de suelo de la boca hace 18 afios, tumorectomia de carcinoma de mama y

cirugia de estenosis de columna lumbar. No presenta otra patologia conocida.

Ingres6 en la unidad de reanimacién con intubacion nasotraqueal y sedoanalgesiada
manteniendo buenas saturaciones y adecuada adaptacion al respirador. Permanecié estable en todo

momento sin precisar apoyo vasoactivo conservando la funcion renal. Previa exploracion laringea y
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de cavidad oral, la paciente fue extubada sin incidencias. Se realizaron controles analiticos y

radiolégicos con evoluciéon favorable y fue dada de alta a planta tras permanecer tres dias en

nuestra unidad.

Durante su ingreso en planta presenta insuficiencia respiratoria aguda con desaturacién
progresiva por lo que es trasladada de nuevo a reanimacion. A su llegada se encuentra en
ventilacion espontanea con mascarilla tipo venturi, hipoxémica y con gran trabajo respiratorio. Se
inicia ventilacion mecanica no invasiva sin éxito descendiendo la saturacion de oxigeno hasta el 66%.
Finalmente la paciente es intubada a pie de cama aspirando abundantes secreciones. Se canaliza
arteria radial derecha y catéter central de acceso periférico izquierdo, se objetiva caida tensional en
torno a 80/40mmHg no respondiendo a volumen y precisando apoyo con drogas vasoactivas. La

radiografia de térax al ingreso muestra atelectasia completa de hemitérax izquierdo (Figura 1).

Figura 1. Atelectasia masiva en hemitérax izquierdo.

La paciente permanecié intubada con dispositivo de humidificacién, se realizaron
cambios posturales, fisioterapia y se administraron nebulizaciones para favorecer la movilizacion de

las secreciones hasta resolver el cuadro.

Debido a la buena evolucién clinica se extubo a la paciente. A las pocas horas, presentd
nuevo episodio de desaturacién debido al mal manejo de secreciones, precisando una segunda
reintubacién por atelectasia masiva. Finalmente se realizé traqueostomia reglada. Desde entonces,

buena evolucioén clinica, analitica y radiolégica (Figura 2).
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Figura 2. Atelectasia en resolucion.

Al alta en planta, se decanula la traqueostomia y se realiza cierre de traqueostoma. Inicia
tolerancia oral y es dada de alta hospitalaria para posterior seguimiento en consultas externas de

cirugia maxilofacial.
DISCUSION

Las complicaciones respiratorias son las mas frecuentes en el postoperatorio inmediato, y
constituyen la segunda causa de tratamiento postquirdrgico después de las nauseas y vémitos®. La
etiologia es variada y puede deberse a alteraciones en la via respiratoria superior, inferior o en el
parénquima pulmonar, asi como a anomalias de los nervios periféricos y misculos que controlan la

. .. . . . . . 4
respiracion. Debido a esto, la sintomatologia de estos pacientes es muy variada ™.

Se requiere una rapida evaluacién y manejo para evitar complicaciones potencialmente
fatales en los pacientes que desarrollan insuficiencia respiratoria aguda. En el abordaje inicial debe
valorarse el estado conciencia, la permeabilidad de la via aérea, la frecuencia respiratoria y la

saturacién de oxigeno periférico. En el momento agudo la realizacién de una gasometria arterial
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puede ser de gran utilidad .

Simultdneamente, se debe administrar oxigeno suplementario. Si el aporte de oxigeno no es
suficiente, procederemos a la ventilacion mecanica no invasiva del paciente pudiendo llegar a la
intubacion del mismo en caso de fracasar las medidas anteriores (Figura 3). Una vez estabilizada la

situacion, se realizara una radiografia de térax’.

éExinte dificultad pars mantener la via

adred penmeatia?
Na ~
dExiste un fallo en lo oxiganacién o

ventilacion del pacierte? ntubacen
No L
iEx previsible Lo necessdad {Es candidoto
de tusacide dal para VN7
pecmnte?
. 5 e Y Ffective?
No =

Olservicion

voubacion | Observacion

Figura 3. Algoritmo terapéutico en la insuficiencia respiratoria aguda.

La administracion de oxigeno debe humidificarse siempre que sea posible para evitar la
obstruccién de las vias respiratorias por secreciones™. Los tapones de moco pueden provocar un
colapso del parénquima pulmonar originando pérdida de volumen®. Esta obstruccion de la via aérea
se denomina atelectasia, y aunque este fenémeno puede ser originado por distintas causas, una de

- . 23
las principales es ésta™.

La succion y la fisioterapia toracica son intervenciones de bajo coste con un
Ly . .2 .y . . , . -
potencial importante de beneficios”. La presion positiva continua en la via aérea, los mucoliticos o la
realizacion de broncoscopias no han demostrado eficacia en el tratamiento de rutina, aunque

.. 2
pueden ser beneficiosos”.
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CONCLUSION

La insuficiencia respiratoria es una emergencia médica. Se debe explorar la via aérea y

aportar oxigeno suplementario, en caso de no ser suficiente, se dara soporte con ventilacion

mecénica que podrad ser no invasiva o invasiva. Para realizar un tratamiento adecuado debemos

basarnos en la historia clinica y los antecedentes personales del paciente, ya que su etiologia es muy

diversa. En el periodo postoperatorio una de las complicaciones a tener en cuenta debido a su alta

incidencia son las atelectasias. Es fundamental conocer el manejo de esta entidad ya que el

diagnéstico tardio puede comprometer la vida del paciente.
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Capitulo 26. ;Y SI NO QUIERO INGRESAR NI ATENCION DE
CUIDADOS PALIATIVOS?

Autores: Sanchez Fernandez, M. M.; Martinez Vivas, M. J.; Quirante Melgarejo, A.; Puche Bolarin, T.;

Menarguez Arnaldos, M. A.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Atencién Primaria (CS La Nora)

RESUMEN

En el presente caso clinico se expone a una paciente en situacion terminal con
tumoracién avanzada con recaida por infeccién respiratoria y necesidad de ingreso. Tras la negacion
por parte de los familiares se habla con Cuidados Paliativos, aceptando ellos la paciente. Sin
embargo, la familia rechaza el estado de terminalidad y queda a cargo de Atencion Primaria.
Posteriormente, nos percatamos de un estado depresivo versus sindrome de desmoralizacion,

importante por su frecuencia y la utilizacion de tratamiento especifico.

Palabras Clave: Terminal, paliativos, desmoralizacion.

CASO CLiNICO

Mujer de 91 afios que solicita consulta a domicilio por disnea y deterioro del estado
general. Como antecedentes destaca: enfermedad coronaria severa de coronaria derecha
revascularizada con stent, tumor vesical diagnosticado en 2005 no intervenido, infarto mesentérico
en 2006 con reseccion de 1,5 m y anastomosis termino-terminal, AIT hemisférico izquierdo, ingreso
por Ulcera sacra en 2015 e ingreso en 2016 por caquexia y pérdida de 10 kg de peso. A nuestra
llegada al domicilio destaca de la exploracion fisica sibilantes espiratorios en ambos campos
pulmonares y un abdomen con protrusion de tumor vesical y vascularizacién colateral, sin ser
doloroso a la palpacion y con peristaltismo conservado. No hay signos de irritacion peritoneal. Resto
de exploracion fisica anodina. Proponemos ingreso a los familiares de la paciente por mal estado

general, caquexia y bronquitis, quienes rechazan la posibilidad de ingreso a pesar de la necesidad.
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Tras realizar interconsulta a Cuidados Paliativos quienes la valoran y deciden la atencion continuada

por su parte, la familia se niega a aceptar el estado de terminalidad.

Tras pautar tratamiento antibidtico y corticoideo mas medicamentos inhalados, mejora
con dificultad y precisa de hasta dos visitas domiciliarias diarias y asistencia por parte del 061, hasta
su total resolucién del cuadro. Realizamos anamnesis posterior, donde destaca un cierto
componente de estado de animo depresivo versus sindrome de desmoralizacion. Para detectar si se
trata realmente de un sindrome de desmoralizacién utilizamos la escala DS-II que podemos observar
en la Tabla I'. En esta escala se evaltian los sentimientos del paciente como si lo que puede ofrecer a
otros tiene o no valor, el sentido de su vida, si ha perdido su rol en la vida, tener control sobre sus

propias emociones, preferir no estar vivo, entre otras.

Tabla I

Escala DS-11

144



Servicios médicos|| 2019

De esta forma podemos reconocer qué pacientes tienen el sindrome de desmoralizacion
y poder ayudar a mejorar su cuidado con una atencién orientada a paliar los sintomas de este
sindrome. En el estudio de Belar et al. la frecuencia del mismo fue del 33%”. Diversos analisis han
revelado el uso de autoculparse para hacer frente al cancer y una tendencia a ver los estimulos en el
entorno como impredecibles, inmanejables y carentes de significado. Todos estos caracteres se

relacionan con el desarrollo del sindrome de desmoralizacion®.
DISCUSION

Estos pacientes se consideran terminales cuando presentan una enfermedad avanzada,
incurable y progresiva junto con una escasa respuesta al tratamiento activo y un prondstico vital
limitado. Esta enfermedad presenta sintomas intensos y cambiantes ademas de un impacto
emocional en el paciente y la familia relacionado con el proceso de morir. Este tipo de paciente
requiere un control exhaustivo de los sintomas que prevalezcan, ya sea dolor, disnea, astenia,
depresion, ansiedad, somnolencia, insomnio, nauseas o pérdida apetito. Estos suelen ser los
sintomas que pueden prevalecer en la etapa final de un paciente terminal y se pueden evaluar con la

Escala Edmonton que podemos apreciar en la Tabla II’.

Tabla II

Escala Edmonton

[SINTOMA MINIMO INTENSIDAD SINTOMA MAXIMO |
SN DOLOR 0-1.2-34.56789-10 MAXIMO DOLOR

SN CANSANCIO 0-1.234.56.784-10 MAXIMO CANSANCIO

SN NAUSEAS 0.1.2.34.556 78410 NAUSEAS MAXIMAS

I S0i DEPRESION 012345072010 WAKIMA DEPRESION

SN ANSIEOAD 0-1.2.34.567.89-10 MAXIMA ANSIEDAD

SN SOMNOLENCIA 0-1.2-34-646-780-10 SONLENCIA MAOOMA

BUEN APETITO 0-1.2-3436.75-0-10 SINAPETITO

MAGMO BIENESTAR 0-1.2.34-56-7.80-10 MAXMO MALESTAR

SN FALTA DE AIRE |0-1.2-3458T850-10 DIGNEA O FALTA DE AIRE |
(DISNEA) MAXIMA

SN OFICULTAD PARA |0-1-234-567-89-10 OWICULTAD PARA
DORMIR DORMIR MAXIMA
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Para controlar el dolor utilizaremos la conocida escala del dolor de la OMS utilizando
farmacos del primer escalén mas del segundo 6 tercer escalén, pudiendo afadir coanalgésicos como
antidepresivos, corticoides, anticonvulsivantes, neurolépticos, ansioliticos, bifosfonados, antagonistas

NMDA o fenotiazinas.

Otro sintoma muy frecuente en estos pacientes es la depresion, que no debe ser
confundida con el sindrome de desmoralizacion, lo cual podemos apreciar en la Tabla II*. La
principal diferencia radica en que la depresién presenta anhedonia, pérdida de motivacion,
incapacidad de disfrutar del presente o de anticipar placer futuro, asi como estar apatico sin animo
de realizar ningun acto. Sin embargo el paciente desmoralizado presenta impotencia, pérdida del
sentido y significado de la vida, incapaz de anticipar un futuro placentero, la no actuacion por el
bloqueo emocional, aunque si tiene la capacidad de disfrutar del presente®. Por lo tanto, es muy

importante saber diferenciarlas ya que cada una se beneficia de su tratamiento especifico.
Tabla Il

Diagnéstico diferencial entre desmoralizacién y depresion.

Desmoralizacion Depresion

Sentimiento de impotencia Anhedonia

Pérdida de sentido y Pérdida de motivacion
significado de la vida

Capacidad de disfrutar el Incapacidad de disfrutar
presente del presente

Incapaz de anticipar un Incapaz de anticipar placer
futuro placentero futuro

No actia porque no sabe Conoce como actuar y no lo
qué hacer hace

CONCLUSION

Existen pacientes complejos como es el caso de nuestra paciente. Los familiares no
desean ingreso ni Cuidados Paliativos, por lo que supone una alta dificultad para el médico de
atencion primaria atender correctamente a estos pacientes por la falta de tiempo y escasos recursos

disponibles en AP para este tipo de pacientes. Sobre todo es importante una colaboracién entre
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médicos, enfermeros, psicélogos, trabajadores sociales, etc., para un buen funcionamiento del
equipo y comunicacion, asi como el apoyo al paciente y familia, ya que el proceso final es la muerte

y en ocasiones un proceso dificil de aceptar.
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Capitulo 27. RESPUESTA ANGUSTIOSA A LA ADMINISTRACION DE ADENOSINA: UN CASO DE
FLUTTER AURICULAR PREEXCITADO

Autores: Leithold, B.G.; Fernandez Vazquez, D.; Veas Porlan, M,; Elvira Ruiz, G.; Rodriguez Serrano, AL
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Cardiologia

RESUMEN

Presentamos el caso de un paciente que presentd en el servicio de urgencias por clinica
de insuficiencia cardiaca descompensada con disfuncién sistélica biventricular severa por probable
taquimiocardiopatia en el contexto de un flutter auricular comun de inicio desconocido, preexcitado
por una via accesoria posteroseptal izquierda con aceleracién transitoria de la taquicardia por
conduccién auriculoventricular 1:1 tras la administracion de adenosina intravenosa. Se realizd
cardioversion eléctrica y posteriormente de forma eficaz ablacion de la via accesoria y del istmo

cavotricuspideo.

Palabras Clave: Atrial flutter, pre-excitation syndromes, adenosine.

CASO CLiNICO

Varén de 60 afos, fumador y ex-endlico, sin antecedentes de cardiopatia previa
conocida. Fue traido el dia 09 de marzo de 2018 a urgencias por clinica de astenia y disnea mas
edema escrotal y de miembros inferiores. El paciente negé clinica de palpitaciones, sincope o dolor
torécico. A su llegada presentd tensiones arteriales de 130/94 mm Hg, una frecuencia cardiaca de
166 latidos por minuto y una saturacion de oxigeno por pulsioximetria de 88%. El
electrocardiograma (ECG) realizado a su llegada mostrd una taquicardia regular de QRS ancho en
torno a 160 Ipm con onda R positiva en V1 y un eje superior izquierdo. No hubo respuesta a
maniobras vagales. Al administrar 12 mg de adenosina en bolo intravenoso, pudimos observar una
aceleracion transitoria de la taquicardia con una frecuencia cardiaca duplicada, de unos 9 segundos

de duracion (Figura 1).
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Figura 1. ECG a los pocos segundos de la administracion de un bolo de 12 mg de adenosina intravenosa. Se objetiva una aceleracion

transitoria de la taquicardia (320 Ipm) debido a conduccion auriculoventricular 1:1 del flutter auricular preexcitado.

Durante la prueba, el paciente notaba mareo sin llegar a perder el conocimiento. A
continuacion obtuvimos un ecocardiograma transtoracico que evidencié una disfuncion biventricular
severa por hipocinesia global con una fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) de 15%,
insuficiencia mitral funcional de grado severo y derrame pleural bilateral. Ingresamos al paciente con
juicio clinico de insuficiencia cardiaca descompensada por probable taquimiocardiopatia en el
contexto de un flutter auricular comdn de inicio indeterminado. Tras haber descartado la presencia
de trombos intracavitarios mediante ecocardiografia transesofagica, procedimos, bajo sedacion
profunda con propofol, a la cardioversion eléctrica (CVE) sincronizada, que resultd efectiva sin
complicaciones. El ECG post-CVE mostré ritmo sinusal (RS) a 67 Ipm, un intervalo PR corto y
presencia de ondas deltas, con polaridades negativas de las mismas en derivaciones inferiores y una
onda R positiva en V1, hallazgos compatibles con preexcitaciéon ventricular mediada por una via

accesoria de localizacion posteroseptal izquierda® (Figura 2).
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Figura 2. ECG tras la cardioversion eléctrica. Ritmo sinusal a 67 Ipm, PR 120 mseg., onda delta con polaridades negativas en I, Il y aVF, QRS
115 mseg. con eje -60°, onda R positiva en V1, compatible con presencia de via accesoria posteroseptal izquierda.

El paciente mejord clinicamente tras la cardioversion eléctrica y la instauracion del
tratamiento diurético, con descenso sucesivo de los niveles de NT-proBNP (5203 pg/mL al ingreso
frente a 357 pg/mL el dia 22.03). Durante su estancia hospitalaria presentd en varias ocasiones
episodios de FA paroxistica con conversion espontanea a RS o farmacoldgicamente con amiodarona.
El dia 20 de marzo realizamos un estudio electrofisiolégico en que se confirmé la presencia de una
via accesoria de localizacién posteroseptal izquierda, cuyas capacidades de conduccién anterégrada
como retrégrada se eliminaron de forma eficaz mediante la ablacién con energia de radiofrecuencia.
Durante la misma sesién se procedié a la ablacion del istmo cavotricuspideo como tratamiento de
eleccién para la interrupcién del circuito del flutter auricular’. En el ECG de control (en FA)
objetivamos desaparicion del patron de preexcitacién como signo de una ablacion exitosa de la via

accesoria (Figura 3).

e = r——ay ——y et W TRy

Figura 3. ECG tras la ablacion de la via accesoria posteroseptal izquierda y del istmo cavotricuspideo. Fibrilaciéon auricular con respuesta

ventricular en torno a 95 Ipm, QRS 85 mseg. con eje 90°.
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Dada la buena evolucion clinica, el dia 23 de marzo, estando ya de nuevo en RS, se le dio

el alta con betabloqueantes, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina,
antialdosterdnicos, amiodarona para control de ritmo y acenocumarol. A los 2 meses del alta
hospitalaria, el ecocardiograma de control mostré recuperacion de la funcion biventricular (FEVI

60%) e Unicamente una insuficiencia mitral leve.

DISCUSION

La disfuncion  biventricular severa del paciente fue interpretada como
taquimiocardiopatia, una patologia potencialmente reversible e inducida por periodos prolongados
de contraccién miocardica rapida, asincrénica o irregular’. La ablacién transcatéter suele ser el
tratamiento de eleccién, especialmente en el caso de taquicardias supraventriculares como el flutter
auricular o en taquicardias ventriculares (TV)*. Hasta un tercio de los pacientes con patrén
electrocardiografico de preexcitation presentan paroxismos de FA o flutter auricular®, lo cual es un
dato a tener en cuenta al enfrentarse a una taquicardia de QRS ancho, dado que en estos pacientes
la taquicardia suele ser supraventricular con posibles diagndsticos de taquicardia ortodrémica con
bloqueo de rama, taquicardia antidrémica, taquicardia auricular, FA o flutter auricular®. En nuestro
caso, ante la presencia de taquicardia regular de QRS ancho y dudas etiolégicas decidimos
administrar adenosina intravenosa como herramienta diagndstica’. El efecto de duplificacion
transitoria de la frecuencia cardiaca descart6 la presencia de un flutter auricular con conduccién
aberrante o de una TV idiopatica fascicular posterior®, y puso de manifiesto la presencia de un flutter
auricular preexcitado con conduccién transitoria 1:1 a través de una via accesoria, cuya localizacion
posteroseptal izquierda se confirmé en el estudio electrofisiolégico. Una explicacion de la respuesta
a la adenosina es su efecto estimulador del sistema simpatico con acortamiento de la refractariedad
anterégrada de la via accesoria®®. Aunque anecdéticos, se han descrito casos de fibrilacion
ventricular (FV) provocada por adenosina en FA preexcitada™, por lo que su administracién deberia
limitarse a entornos con acceso rapido a desfibriladores y/o otros agentes antiarritmicos’. En este
contexto, los farmacos bloqueadores del nédulo auriculoventricular estan contraindicados en casos
de FA o flutter auricular preexcitados por el posible efecto deletéreo al favorecer la conduccion a

través de la via accesoria con aumento de la respuesta ventricular y degeneracion en FV®.
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CONCLUSION

La taquimiocardiopatia es una patologia potencialmente reversible una vez que se haya
eliminado su causa desencadenante. En la mayoria de las veces, la taquicardia de QRS ancho es de
origen ventricular, no obstante el diagnéstico diferencial deberia incluir la posibilidad de la presencia
de un flutter auricular preexcitado mediado por una via accesoria, especialmente en el caso de
frecuencias cardiacas muy elevadas (> 250 Ipm) con un ritmo regular. En este contexto, farmacos
frenadores de la conduccion nodal deberian ser evitados por el posible aumento de la respuesta

ventricular con el consiguiente riesgo de degeneracion en fibrilacion ventricular.
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Capitulo 28. CUANDO LOS ARBOLES NO DEJAN VER EL BOSQUE...

Autores: Veas Porlan, M.; Leithold, G.; Mufioz Franco, F. M.; Marin Ortufio, F.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Cardiologia

RESUMEN

La membrana supravalvular adrtica es una malformaciéon congénita muy rara que se
engloba dentro de las lesiones obstructivas del tracto de salida del ventriculo izquierdo (LOTSVIs). Se
presenta el caso de una paciente de 58 afios en la que un cateteterismo urgente realizado en el seno
de un sindrome coronario agudo desvel6 de forma casual la existencia de esta patologia tan

infrecuente, lo que llevd a replantear el diagndstico previo de miocardiopatia hipertréfica.

Palabras Clave: Estenosis aértica supravalvular, cardiopatias congénitas, sindrome coronario agudo.

CASO CLiNICO

Mujer de 58 afios con antecedente destacable de miocardiopatia hipertrofica obstructiva
(MHO) de larga evolucion que, visualizada por ecocardiografia, condiciona una estenosis subvalvular
con fenémeno de movimiento sistélico anterior de la valvula mitral (SAM). La mafiana del ingreso, a
las 9:00, presenta mientras camina episodio de dolor toracico opresivo, no irradiado y sin cortejo
vegetativo, no mejorando con el reposo. Dos horas después es trasladada a su hospital de
referencia donde se realiza electrocardiograma que objetiva ascenso del ST de 4-5 mm de V1 a V4,
alteraciones eléctricas que inicialmente se interpretan en el contexto de los signos de hipertrofia
miocardica. Sin embargo, cuando llegan los resultados de la analitica solicitada se observa elevacion
de biomarcadores de dafio miocardico (troponina I 1,36), lo que lleva a replantear el caso y
establecer el diagnéstico de infarto agudo de miocardio con elevacién del ST (IAMCEST). Por ello, es
trasladada a nuestro centro para realizacién de angioplastia primaria, donde llega en situacién de
estabilidad hemodinamica. La canalizacién de los ostia coronarios resulta bastante dificultosa debido

a una estructura que lo impide. La hipdtesis inicial es la de una diseccion adrtica iatrégena, siendo el
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flap intimal el responsable de impedir la progresion del catéter. Finalmente se logra realizar la
coronariografia, mostrando una oclusién aguda a nivel de la arteria descendente anterior que se
trata con dos stents farmacoactivos. Las imagenes angiograficas acaban revelando la presencia de

una probable membrana adrtica supravalvular (Figura 1), descartandose la complicaciéon con una

diseccion adrtica.

4

Figura 1. A: Arteriografia a nivel de la raiz adrtica mostrando retencion de contraste por la existencia de una membrana adrtica supravalvular
(flecha). B: Angiografia del tronco coronario izquierdo donde se sefiala un stop de contraste a nivel proximal de la descendente anterior

debido a una oclusion trombética aguda.

A continuacién es trasladada a la Unidad de Cuidados Intensivos para monitorizacion
estrecha, permaneciendo alli 48 horas con cierta tendencia a la hipotension, pero asintomatica desde

el punto de vista cardiolégico y sin signos de insuficiencia cardiaca.

Continla los cuidados en planta de Cardiologia, donde se realiza ecocardiografia que
confirma la presencia de membrana supraadrtica a 2 cm del plano valvular adrtico desde un plano
apical modificado. Se identifica un gradiente pico supravalvular de 65 mmHg (cerca del limite inferior

de severidad), siendo la valvula estructural y funcionalmente normal.

La paciente es dada de alta y valorada posteriormente por Cirugia Cardiovascular. Dada
la dificultad técnica de una reseccién quirdrgica de la membrana por su proximidad a la vélvula
aortica y la preferencia de manejo conservador por parte de la paciente, se opta por seguimiento en
consulta de Cardiologia. En la evolucion ha presentado empeoramiento ligero del gradiente
supraadrtico, pero manteniendo buena capacidad funcional, ausencia de angina y adecuado control

de los factores de riesgo cardiovascular.
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DISCUSION

Las LOTSVIs agrupan una serie de patologias que suponen algun grado de obstruccion
en la regién comprendida entre el tracto de salida del ventriculo izquierdo y la porcion descendente
del arco adrtico. Segin su relacién con la valvula adrtica pueden clasificarse en subvalvulares,
valvulares o supravalvulares. Las estenosis adrticas supravalvulares (EAS) son el grupo mas raro
dentro de las LOTSVIs®. Dentro de éstas, se reconocen otras 3 variantes, correspondiendo % de los
casos a la forma “en reloj de arena”, debida a un engrosamiento de la capa media a nivel de la union
sinotubular, seguida en frecuencia por el estrechamiento difuso de la aorta ascendente. Mas raros
son los reportes (13% aproximadamente) del caso que nos ocupa, el de una membrana fibrosa en la
unién sinotubular®. Los 3 tipos de EAS se han relacionado con mutaciones en el gen de la elastina, a

. h 345
menudo formando parte del sindrome de Williams-Beuren™"”.

El estrés sistolico secundario a la obstruccion provoca hipertrofia del ventriculo izquierdo
que, como se demuestra con nuestro caso, puede incluso ser responsable de la aparicion de un
gradiente subvalvular e imitar una MHO. Al tratarse de una entidad tan infrecuente y localizada justo
en el limite de las proyecciones ecocardiograficas convencionales por via transtoracica, la membrana
nunca habia podido ser visualizada y las alteraciones fisiopatoldgicas secundarias que habia
desarrollado la paciente fueron atribuidas durante décadas a una supuesta MHO. Més aun, cuando la
paciente desarroll6 un sindrome coronario agudo, la hipertrofia miocérdica también confundié los
signos eléctricos de isquemia y el diagnodstico hubo de hacerse por la elevacién de troponinas.
Resulta claro que la interpretacion del dolor toracico en sujetos con electrocardiogramas
previamente patolégicos requiere un anélisis meticuloso para evitar el retraso en el tratamiento de la

oclusién coronaria aguda, tal y como ocurrié con esta paciente.
CONCLUSION

El interés del caso expuesto no sélo reside en la rareza de la membrana supravalvular,
sino en las circunstancias que condujeron a su diagnéstico. La infrecuencia y dificil visualizacion de
esta entidad hicieron que sélo observaramos su repercusion fisiopatoldgica, que durante afios se
etiquetd erroneamente de MHO. Fue un sindrome coronario agudo, también identificado algo
tardiamente, el que inicié la secuencia que llevo al diagnéstico final. En definitiva, se trata de un
ejemplo elocuente sobre la importancia de desconfiar de los diagnoésticos previos que se van

transmitiendo de profesional a profesional.
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Capitulo 29. UNA CAUSA NO TAN INFRECUENTE DE
SHOCK CARDIOGENICO
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Bravo, LP.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Cardiologia

RESUMEN

El sindrome de Tako-Tsubo (TS) es un miorcardiopatia producida por distintos eventos
estresantes que produce una disfuncion ventricular sistélica y diastélica transitoria de segmentos
miocérdicos irrigados por varias arterias. Su presentacion clinica es variada, pudiendo confundirse
con un sindrome coronario, diseccion adrtica (Tabla I) etc... El pronéstico es incierto ya que
previamente se consideraba una entidad benigna, aunque la presentaciéon clinica fulminante y las
recidivas ensombrecen la supervivencia de los pacientes. El tratamiento médico y de soporte

ionotrdpico son los pilares basicos de tratamiento.
Palabras Clave: Miocardiopatia, estrés, Tako-Tsubo.
CASO CLINICO

Paciente de 25 afios que ingresa por vomitos y disnea. Como antecedentes clinicos de
interés presenta sindrome de QT largo congénito diagnosticado a raiz de post-parto inmediato con
taquicardias ventriculares polimoérficas no sostenidas. Ingresada en varias ocasiones por episodios
recurrentes de hiperémesis en contexto de situaciones estresantes (psicogenos) con alteraciones
i6nicas asociadas y carga arritmica elevada. Ingresé por clinica de shock cardiogénico y disfuncion
ventricular severa por miocarditis secundaria a parvovirus B19 con recuperaciéon progresiva y
normalizacion de parametros al alta y resonancia en seguimiento con diagndstico de corazon
estructuralmente normal. Ultimo ingreso en planta de cardiologia en agosto 2017 por clinica de
insuficiencia cardiaca y shock cardiogénico con disfuncion ventricular severa, sin objetivarse signos
de miocarditis y con recuperacién y normalizacion de parametros posteriormente catalogada como

miocardiopatia de estrés.
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Acude a puerta de urgencias en marzo 2018 por vémitos y disnea de 5 dias de evolucion

con astenia y sintomas inespecificos, ademas referia pobre adherencia al tratamiento prescrito desde
el afio 2017 con varias tomas perdidas de sus farmacos crénicos. A su llegada a la exploracion
presentaba crepitantes bibasales pulmonares, un tercer ruido auscultatorio y cierta tendencia a la
hipertension ademas la saturacion basal era del 90% con mascarilla tipo venturi al 50%. El
electrocardiograma (Figura 1) presenta un ritmo sinusal a 48 Ipm con intervalos PR, QT y QT
corregido en rango normal con extrasistolia supraventricular aisladas. La radiografia de térax (Figura
2) presenta aumento de la trama intersticial sugestivo de edema de pulmén. Analiticamente la
paciente presentaba cifras normales de perfil renal, idnico, hematico, en test de placa era positivo
para cannabinoides y gasométricamente destacaba pH7,37, PCO2 33, PO2 60 Lactato 2,1 en el limite

de la normalidad.

Dados los antecedentes clinicos de la paciente y con la sospecha clinica se realizé
ecocardiografia transtoracica informada como cavidad ventricular izquierda dilatada con hipocinesia
medio-basal de todos los segmentos miocardicos comprometidos a excepcién de los segmentos
apicales que presentaban una contractilidad normal. La fraccion de eyeccion (FEVI) estaba calculada
en torno al 35-40%. La presion sistdlica de la arteria pulmonar calculada era de 50 mmHg con vena
cava inferior dilatada y colapso inspiratorio menor del 50% de su didmetro. El resto de pardmetros

estaban dentro de la normalidad.

La exploracion clinica y las exploraciones complementarias orientaban a una
miocardiopatia de estrés con disfuncion ventricular moderada y de presentacion atipica por la
localizacion invertida (Tabla 1I) (hipercontractilidad apical con hipocinesia global del resto de
segmentos), precipitada por abandono del tratamiento crénico con consumo de cannabis y

derivando en una situacién de congestion venosa y clinica de edema agudo de pulmén.

La paciente ingres6 a cargo de cardiologia y se instaurd tratamiento con beta-
bloqueantes (carvedilol) y diuréticos. Cuando la situacién clinica lo permitié se afiadié ramipril y
eplerenona. Al alta la paciente presenta en Gltima ecocardiografia una FEVI del 42%. La realizacién
posterior de una RMN cardiaca confirmo los hallazgos de miocardiopatia de estrés con distribucién

basal y FEVI del 47%.
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Figura 1. ECG con bradicardia sinusal a 48 lpm.

Figura 2. Radiografia de térax sugestivas de aumento de trama intersticial.
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Diagnéstico diferencial del sindrome de Tako-Tsubo®
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DISCUSION

El sindrome de Tako-Tsubo se observa en mujeres (el 95%) de los casos, y diabéticas !la
edad media es de 68 afios, en un contexto estresante fisico o emocional (positivo o negativo). Con
una incidencia de 15-30 casos/100.000 personas-afio. En el 80% de los casos se objetiva una
balonizacién apical del miocardio, con hipercontractilidad de los segmentos basales, dandole forma

de trampa de cazar pulpos o Tako-Tsubo™

, palabra japonesa que lo define y lugar de los primeros
casos publicados. El resto de formas mas atipicas son menos frecuentes y suelen asociarse a

individuos jovenes como en nuestro caso.

El diagndstico supone la evidencia por ecocardiografia o ventriculografia de alteraciones
de la contractilidad miocardica que sobrepasan el territorio irrigada de una arteria coronaria. Se ha
asociado a niveles elevados de catecolaminas enddgenas y sobretodo de neuropéptido Y (NPY), el
estrés que desencadena los cuadros es muy variado, y eleva los niveles de NPY : dolor, estrés

234

psicolégico, sepsis, ictus hemorragicos, ACV en general, EPOC, ELA etc.

La clinica es variada®, va desde dolor sugestivo de isquemia hasta el shock cardiogénico.
El manejo clinico en muchos casos precisa de una coronariografia para descartar el origen coronario.
El manejo médico con beta-bloqueantes, y drogas vasoactivas que no produzcan obstruccion del
tracto de salida ventricular es la primera eleccion, en algunos casos se ha precisado el implante de
asistencias ventriculares. El prondstico es controvertido®, tiene una mortalidad a 10 afios del 5%, el
riesgo de recaida posterior es de hasta el 20% a 10 afios. La recuperacion de la FEVI se ve en las
primeras 48 horas, puede llegar a tardar 6 semanas en resolverse. El abandono de tratamientos, y la
posibilidad de recaida condicionan el prondstico. El manejo psiquiatrico y psicolégico de estos

pacientes es fundamental y reduce el riesgo de recaidas.

CONCLUSION

El sindrome de Tako-Tsubo es una entidad infradiagnosticada y con un pronéstico no tan
favorable como previamente se creia. Suele darse en mujeres asociadas a un estrés o agresion que
condiciona una disfuncion ventricular transitoria visible por técnicas de imagen y de distribucion
caracteristica. La clinica es variada y puede llegar a debutar como shock cardiogénico, arritmias o
ictus. El diagnostico diferencial con la patologia coronaria es un reto clinico. El manejo médico y
soporte vasoactivos son fundamentales hasta la resolucion del cuadro. Las recidivas son frecuentes

sobretodo asociada a nuevos episodios de estrés y a abandono del tratamiento.
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Capitulo 30. TAKO-TSUBO COMPLICADO CON ICTUS ISQUéMICO: UNA MANIFESTACION
DRAMATICA E INUSUAL DE FEOCROMOCITOMA

Autores: Elvira Ruiz, G.; Canovas Iniesta, M.; Mufioz Franco, F.M,; Leithold, B.G.; Valero Lépez, G.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Cardiologia

RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente de 35 aflos que inicia estudio ambulatorio por
Cardiologia por palpitaciones con documentaciéon de extrasistolia ventricular politopica. Durante el
seguimiento la paciente ingresé por sindrome de Tako-tsubo, complicada con ictus isquémico
intrahospitalario de perfil cardioembdlico, siendo finalmente diagnosticada de feocromocitoma

suprarrenal izquierdo que fue extirpado por via laparoscépica.

Palabras Clave: Takotsubo cardiomyopathy, stroke, pheochromocytoma.

CASO CLINICO

Mujer de 35 afios sin antecedentes personales ni familiares de interés que inicia estudio
ambulatorio por Cardiologia por episodios no sostenidos de palpitaciones de segundos de duracion,
recurrentes con varios episodios mensuales, sin claros desencadenantes y en ocasiones
acompaiadas de cefalea opresiva. En los electrocardiogramas (ECG) realizados se documentd
ectopia ventricular politépica con rachas de bigeminismo como formas mas complejas. El estudio
analitico basico que incluyé hormonas tiroideas fue normal. Se inicié estudio ambulatorio con Holter
de 24 horas (ritmo sinusal sin ectopia, si bien habia permanecido asintomatica durante el tiempo
monitorizado), ergometria (completé 10 minutos de esfuerzo bajo el protocolo de Bruce,
asintomatica y sin arritmias), y ecocardiograma transtoracico (ETT) y resonancia magnética cardiaca
(RMC) rigurosamente normales. Se inici6 tratamiento con betabloqueantes para evaluar la respuesta
clinica. A los 4 meses la paciente consulta en urgencias por dolor toracico asociado a hipertension
arterial severa (200/130 mmHg), ECG en ritmo sinusal con alteraciones de la repolarizacion
consistentes en descenso difuso del segmento ST, elevacion de biomarcadores de dafio miocardico y
ecocardiograma con alteraciones de la contractilidad segmentaria de localizacion circunferencial

medioapical y fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) del 40% (Figura 1). Se realizd
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coronariografia que mostré coronarias sin lesiones, interpretdndose el cuadro, a la espera de la
evolucién de la funcién sistélica, como probable sindrome de Tako-tsubo. EI ECG evoluciond a
inversion generalizada de la onda T y alargamiento progresivo del intervalo QT, hallazgos
compatibles con el diagnoéstico de presuncion. A las 48 horas present6 focalidad neuroldgica brusca
(afasia, paresia facial y hemiplejia izquierda) con hallazgo en angio-tomografia computarizada
(angioTC) de oclusion aguda de la arteria cerebral media derecha (segmento M2). Presenté mejoria
rdpida y espontanea sin precisar terapia trombolitica. La RMC realizada tras el ictus mostré las
alteraciones de la contractilidad descritas en el ETT, realce tardio de gadolinio negativo y ausencia de
trombo intraventricular en ese momento. La paciente siguié presentando durante la hospitalizaciéon
crisis hipertensivas con cifras sistolicas de hasta 200 mmHg acompafiadas de cefalea y nauseas. Ante
la sospecha clinica de feocromocitoma se suspendié el betabloqueo y se solicitaron catecolaminas y
metanefrinas urinarias que se encontraron elevadas. La ecografia abdominal hall6 una masa
suprarrenal izquierda de 6 cm, confirmada mediante TC abdominal (Figura 2) y que mostré asimismo
hipercaptacion patoldgica en el estudio gammagrafico con metayodobencilguanidina (MIBG) (Figura
3). Se inici6 alfa-bloqueo con fenoxibenzamina y posterior reinicio de beta-bloqueo con bisoprolol
con excelente respuesta clinica. Fue alta hospitalaria tras 15 dias de ingreso sin focalidad neuroldgica
residual y con ETT de control con recuperacién completa de la contractilidad de ventriculo izquierdo.

2 semanas después se realizé suprarrenalectomia laparoscépica sin incidencias.

EJL EJC 4C ¢

l Indice punt = 132 % Noomal = 33

X - Ko pusde tztarprwes 1 - Soczal 2 3-A " P

Aseamamalisto

Figura 1. Ecocardiograma transtoracico: representacion esquematica de las alteraciones segmentarias de la contractilidad del ventriculo
izquierdo. Se observa hipocinesia de todos los segmentos medios y acinesia de todos los segmentos apicales. La FEVI estimada fue del 40%.

EJL, eje largo paraesternal; EJC, eje corto paraesternal; 4C, apical 4 camaras; 2C apical 2 camaras.
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Figura 2. TC abdomino-pélvico
con contraste. Lesion
suprarrenal izquierda de 6 cm
de diametro mayor, con realce
heterogéneo y éreas quistico-
necroticas, compatible con la

sospecha de feocromocitoma.

Figura 3. Estudio gammagrafico con **I-MIBG: hipercaptacion patoldgica del trazador, de notable intensidad, en masa heterogénea a nivel de
suprarrenal izquierda, con dimensiones aproximadas de 6 cm en su eje mayor. Estudio muy compatible con feocromocitoma suprarrenal

izquierdo. Izquierda, plano axial; derecha, plano frontal.
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DISCUSION

El sindrome de Tako-tsubo (STT), miocardiopatia aguda inducida por estrés o sindrome
de balonizacién/disinergia apical transitoria, se suele presentar con un cuadro clinico que mimetiza
un sindrome coronario agudo y que se caracteriza por la aparicion de alteraciones reversibles de la
contractilidad segmentaria ventricular (con mayor frecuencia localizadas a nivel apical y/o
medioventricular de ventriculo izquierdo) en ausencia de enfermedad coronaria que las justifique®.
Aunque la fisiopatologia no es bien conocida, parece mediada por cardiotoxicidad inducida por la
liberacién exagerada de catecolaminas al torrente circulatorio en respuesta a diversos estimulos
estresantes, tanto psicégenos como organicos™. Si bien una vez superada la fase aguda suele
presentar un buen pronéstico, esta enfermedad no estd exenta de mortalidad o complicaciones,
entre las que se encuentra la embolia cerebral o sistémica, documentada hasta en el 5% de los
casos’ y secundaria en la mayoria de los casos a la formacién de trombos intraventriculares en la
region apical aquinética, observados en el 2-8% de estos pacientes™ .

Si la sospecha clinica de feocromocitoma es elevada, debe iniciarse el estudio antes de
iniciar betabloqueantes, que por otro lado son el tratamiento de eleccién en el STT para el manejo
de la disfuncion ventricular o complicaciones como la obstruccion dinamica al tracto de salida de VI
o las arritmias. En nuestro caso, el tratamiento betabloqueante fue instaurado inicialmente para la
ectopia ventricular sintomética cuando la sospecha clinica de feocromocitoma (que por otro lado es
una patologia poco frecuente) no era tan elevada, y fue suspendido al iniciar su estudio. Su
diagnoéstico combina pruebas de laboratorio (fundamentalmente catecolaminas y metanefrinas en
orina o plasma) e imagen (ecografia, TC y gammagrafia *I-MIBG)’ y su tratamiento es quirdrgico
mediante adrenalectomia, previa preparacion con bloqueo secuencial alfa-adrenérgico

(fenoxibenzamina de eleccién), y posteriormente beta-adrenérgicos.
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CONCLUSION

El sindrome de Tako-tsubo mimetiza clinicamente a un sindrome coronario agudo. Se
caracteriza por alteraciones de la contractilidad segmentaria reversibles en ausencia de enfermedad
coronaria que las justifique. Superada la fase aguda la recuperacion suele ser completa y el
prondstico bueno, pero no estd exento de complicaciones entre las que se encuentra el embolismo
cerebral o sistémico. El feocromocitoma es una patologia infrecuente que requiere una alta sospecha
clinica. En nuestro caso las crisis hipertensivas, palpitaciones, extrasistolia y la miocardiopatia de
estrés arrojaban un alto nivel de sospecha, que acabé confirmandose permitiendo su tratamiento

definitivo.
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Capitulo 31. FIBRILACION VENTRICULAR POR VASOESPASMO CORONARIO

Autores: Fernandez Vazquez, D.; Leithold, B.G.; Vazquez Andrés, D.J; Cabrera Romero, E.; Flores

Blanco, P.J.
Servicio de trabajo: Médica

Especialidad: Cardiologia

RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente de 46 afios con angina vasoespastica que ingresa por
infarto anterior con fibrilacién ventricular de causa isquémica aguda. No presenta alteraciones
estructurales en las pruebas de imagen, no obstante dado el alto riesgo de volver a presentar

eventos se decide implante de desfibrilador automatico implantable (DAI) durante el ingreso.

Palabras Clave: Coronary vasoespasm, Ventricular fibrillation, Defibrillators.

CASO CLiNICO

Se trata el caso de un varén de 46 afios con antecedentes de angina vasoespastica
diagnosticada 2015 en el contexto de angina de esfuerzo con prueba de esfuerzo positiva y
coronariografia con placa 20% en descendente anterior media con vasoespasmo severo sobre placa
que se resolvid con nitroglicerina intracoronaria, quedando con ecocardiografia sin alteraciones y

FEVI conservada. En tratamiento ambulatorio con aspirina 100 mg y Diltiazem 300 mg retard.

Estando previamente asintomatico inicia episodio de dolor interescapular irradiado hacia
zona precordial en reposo, asociado a malestar general. Avisa a servicio de urgencias
extrahospitalarias que a su llegada realizan ECG y objetivan ritmo sinusal a 90 Ipm con ascenso del
ST en derivaciones de la cara anterior. Tras la administracién de cafinitrina sublingual ceden los
cambios eléctricos y el paciente queda sin dolor y posteriormente presenta fibrilacién ventricular
monitorizada que sale con una descarga bifasica de 200 J. Se traslada de forma urgente para
realizacion de coronariografia urgente en la que se observa descendente anterior larga y de buen

calibre con placa no significativa (20%) a nivel medio, se realiza estudio OCT de placa no significativa
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que muestra una placa con componente lipidico pero sin evidencia de rotura o trombos. Resto de

arterias sin lesiones.

Se traslada a unidad coronaria para monitorizacion y ajuste de tratamiento. A su llegada
se encuentra hemodindmicamente estable con perfusion de solinitrina a 10 mL/h con tensiones
mantenidas, exploracion fisica anodina, ECG en ritmo sinusal a 75 Ipm, eje QRS a +60° con QRS
estrecho, intervalo PR normal, ascenso del ST menor de Imm en II, Ill y aVF y V1-V3, y ondas T
negativas de V2-V4 (Figura 1). Analiticamente sin alteraciones significativas y con pico de Troponina
T de 745 ng/dL. Se realiza ecocardiografia en la que se observa FEVI conservada sin alteraciones
segmentarias de la contractilidad. Se inicia tratamiento con aspirina, diltiazem 360 mg/dia,
amlodipino, omeprazol, ramipril, simvastatina y nitratos que inicialmente son intravenosos y se
puede progresar a nitratos orales. Durante su estancia en la unidad coronaria presenta nuevo
episodio de dolor toracico con ascenso del ST de 2 mm en II, Il y aVF que mejora tras cafinitrina

sublingual, sin mas eventos.
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Figura 1. ECG del paciente al ingreso en la unidad coronaria.

Estando el paciente estable clinica y hemodinamicamente se decide alta a planta.
Estando el paciente en planta asintomatico se decide implante de DAI en prevencién secundaria
dado el elevado riesgo de recurrencias pese al tratamiento médico correcto con el consecuente

riesgo de muerte subita por fibrilacién ventricular. Tras comprobar correcto funcionamiento y sin
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complicaciones agudas tras el implante se decide alta a domicilio con diagndstico final de Infarto

agudo de miocardio (IAM) anterior por vasoespasmo coronario y parada cardiorrespiratoria por

fibrilacion ventricular.
DISCUSION

El vasoespasmo coronario es una de las posibles causas de IAM sin lesiones coronarias
significativas’. La angina vasoespastica es un tipo de cardiopatia caracterizada por episodios
espontdneos de dolor toracico acompafiados de elevacion transitoria del ST en el
electrocardiograma®. Los episodios de isquemia aguda causan inestabilidad eléctrica y pueden
inducir arritmias ventriculares en pacientes con sindrome coronario agudo®, especialmente en el
contexto de un vasoespasmo coronario. El tratamiento de las arritmias ventriculares en el seno de un
sindrome coronario agudo es la desfibrilacion eléctrica®. En contra de lo que se pensaba hace unos
afos, desarrollar una fibrilacion ventricular precoz (dentro de las primeras 48 horas del inicio de los
sintomas) durante un sindrome coronario agudo aumenta el riesgo de mortalidad intrahospitalaria
hasta 5 veces, no obstante se ha observado que no esta asociado con una mayor mortalidad a largo
plazo por muerte stbita cardiaca o por cualquier causa®, se necesitan mas estudios para corroborar

estos datos.

Pese a que la mayoria de DAI se implantan como prevencién primaria a partir de los 40
dias del IAM, este es un caso de prevencion secundaria y durante el ingreso. En base a las
recomendaciones de las guias de practica clinica de la ESC el implante de un DAI o el uso temporal
de un chaleco desfibrilador para prevenir la muerte subita puede ser considerado durante los
primeros 40 dias tras un infarto de miocardio en paciente seleccionados, siendo estos los que tengan
revascularizacion incompleta, disfuncién ventricular previa, arritmias ventriculares precoces,
taquicardia ventricular polimérfica o fibrilacion ventricular. Dado que los supervivientes de un infarto
por espasmo coronario tiene mayor riesgo de nuevas recurrencias, arritmias ventriculares y muerte
stbita pese al tratamiento médico correcto y funcién cardiaca normal®, en nuestro paciente se

decidié implante de DAI de forma precoz.
CONCLUSION

Como ilustra nuestro caso, en pacientes con angina vasoespastica el riesgo de presentar

arritmias ventriculares y muerte subita es elevado. En estos pacientes el implante precoz de un DAL
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es un tratamiento eficaz para prevenir la muerte subita y debe ser utilizado en pacientes que

desarrollen arritmias ventriculares malignas en el seno de un vasoespasmo coronario.
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Capitulo 32. SINDROME CORONARIO AGUDO: MAS ALLA DE LA ATEROSCLEROSIS

Autores: Lozano Caballero, M. O.; Pérez Navarro, V. M.; Morales de la Prida, M.; Canovas Iniesta, M.;

Marin Ortufio, F.; Garcia de Lara, J.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Cardiologia
RESUMEN

Se trata de un caso de sindrome coronario agudo por diseccién coronaria espontanea, en
una mujer de 54 afios de edad, sin antecedentes personales de interés y como Unico factor de riesgo
ser exfumadora. El interés de este caso radica, principalmente, en tratarse de una causa
extremadamente infrecuente de sindrome coronario agudo, que hay que tener en cuenta a la hora

de manejar un sindrome coronario agudo en mujeres jovenes sin factores de riesgo previos.
Palabras Clave: Coronary vessel anomalies, vascular disease, acute coronary syndrome.
CASO CLINICO

Mujer de 54 afios de edad que acudié a Urgencias por dolor torécico y sincope. No
antecedente de HTA, DLP ni DM. Exfumadora de 27 paquetes-afio hasta hace 15 afios y habito
endlico ocasional. Cuatro gestaciones con un aborto (en la primera gestacion a los 21 afos) y 3
partos eutécicos posteriores. Como Unico antecedente familiar, madre con cardiopatia isquémica.
Intervenida de hallux valgus bilateral y apendicectomizada. Sin tratamiento crénico. No otros
antecedentes de interés.El dia 24/11/18 presenta de forma subita, mientras cenaba con familiares,
dolor centrotoréacico opresivo tipico con cortejo vegetativo asociado, diaforesis y urgencia miccional.
Al levantarse para ir al bafo, sufre sincope con pérdida del control de esfinteres y amnesia posterior,
por lo que es llevada por su familiar a Urgencias de su hospital de referencia (H. Lorenzo Guirao de
Cieza). Alli realizan ECG, en el que objetivan ritmo sinusal a 70lpm alternando con rachas de bloqueo
auriculo-ventricular completo a 30lpm, en el marco de supradesnivelacion del segmento ST en cara
inferior (Figura 1). Ante la presencia de sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST, se
inicia doble antiagregacion con AAS 300mg + Clopidogrel 600mg y anticoagulacién con Heparina
sodica 5000 UL y se traslada a HUVA para realizacion de angioplastia primaria, tras contactar con el

servicio de Hemodinamica de este hospital.
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Figura 1. ECG realizado en el momento agudo, en el que se objetiva supradesnivelacion marcada del segmento ST en II, Il y aVF, y menos

marcada en V3-V6, asi como bloqueo auriculo-ventricular completo a 30lpm.

A su llegada a Urgencias, la paciente presenta TA 120/78mmHg (TAM 91mmHg), FC
77lpm y SatO2 99%. Normoperfundida y normocoloreada. A la auscultacion cardiopulmonar ritmica,
sin soplos ni extratonos, y pulmonar con murmullo vesicular conservado, sin roncus, crepitantes ni
sibilantes. Miembros inferiores sin edemas, frialdad ni palidez acras. La paciente permanece
asintomatica tras inicio de doble antiagregacion y anticoagulacion, y con normalizacion de ECG. Se
realiza cateterismo diagnostico, en el que se objetiva estenosis severa de arteria coronaria derecha
proximal de bordes limpios y aspecto compresivo muy sugestivo de hematoma subintimal, que se
extiende a lo largo de todo el vaso hasta segmento posterolateral, en que tras imagen de diseccién

autolimitada el vaso recupera calibre normal (Figura 2).

Figura 2. Imagen de coronariografia, en la que se observa la punta
del catéter en seno coronario derecho, una reduccién inicial del
calibre de la arteria coronaria derecha compatible con estenosis, asi
como irregularidades difusas de bordes netos y estrechamiento del
calibre a lo largo de toda la arteria, compatible con hematoma

subintimal. Imagen tipica de diseccion coronaria.
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Por tratarse de un hematoma extenso que implicaria implante de stents a lo largo de

todo el vaso se opta por manejo conservador y realizacién de control coronariografico a la semana.
Con el diagndstico de diseccion coronaria derecha espontanea, se retira doble antiagregacion
(manteniendo antiagregacion simple con Adiro 100mg/24h) y se reemplaza anticoagulacion por
dosis profilacticas. Ingresa en UCI para vigilancia estrecha durante 48h, donde se realiza seriacion de
enzimas cardiacas —TnT- con la siguiente evolucién: 34 pg/ml (Oh) -> 72 pg/ml (8h) -> 59 pg/ml
(24h) -> 53 pg/ml (48h). Dada la estabilidad clinica de la paciente, asi como la normalizacion del ECG
y la ausencia de nuevos episodios de dolor toracico, es trasladada a planta para completar estudio y

ajustar tratamiento.
DISCUSION

La diseccion coronaria espontanea (DCE) es una causa rara de patologia arterial
coronaria, mas frecuente en mujeres jévenes y que clinicamente se manifiesta como un sindrome
coronario agudo (SCA)'. Morfolégicamente consiste en la separacion de las capas de la pared
arterial, méas frecuentemente a nivel de la capa media, con formacion de dos luces: una verdadera y
una falsa, sin traumatismo ni causa iatrogénica previa. La prevalencia de DCE varia segun las series,
pero oscila entre el 0,1y el 1% de las coronariografias realizadas. Sin embargo, probablemente esta
cifra esté infraestimada, dadas las dificultades en su diagnéstico. Caracteristicamente, la mayoria de
pacientes afectados son mujeres en la mayoria de las series (58-82%)°. La edad de presentacion es
entre la quinta y la sexta décadas de la vida®, aunque se han comunicado casos aislados que afectan
a un amplio rango de edad. La etiologia de la DCE es desconocida®. Se ha relacionado con mltiples
enfermedades y situaciones clinicas, en concreto con el embarazo y puerperio, a enfermedades del
tejido conectivo (Marfan, Ehler-Danlos), al ejercicio fisico (que actia como factor desencadenante) y
a la enfermedad aterosclerética®. El diagndstico se realiza mediante coronariografia, acompafada o
no de técnicas de imagen intravasculares, como la ecografia intracoronaria (IVUS) o la tomografia de
coherencia optica (OCT)®. El tratamiento es aun hoy controvertido, ya que no existen
recomendaciones ni guias de practica clinica que aborden de forma especifica el tratamiento de la
DCE. En general, se recomienda tratamiento conservador en todos aquellos pacientes asintomaticos
y que presenten estabilidad hemodinamica’. En aquellos que exista isquemia persistente y/o
inestabilidad hemodinamica, deberd optarse por tratamiento revascularizador mediante
intervencionismo coronario percutaneo (ICP). La revascularizacion coronaria quirGrgica debera

reservarse para aquellos casos mas graves que afecten al tronco coronario izquierdo, la DCE
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multivaso o en pacientes con ICP fallida.

CONCLUSION

La diseccién coronaria espontdnea constituye una causa infrecuente de sindrome
coronario agudo, en la que hay que pensar ante un sindrome coronario agudo en una mujer joven
sin antecedentes de factores de riesgo. Es fundamental llegar al diagndstico lo mas precozmente
posible, dado que, si se interpreta como un SCA de etiologia aterotrombotica y se trata con la
terapéutica clasica de doble antiagregacién y anticoagulacion, aumenta el riesgo de sangrado

intramural y se favorece la extensién de la diseccion, empeorando el pronéstico a largo plazo.
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Capitulo 33. PRESENTACION CLINICA INFRECUENTE DE INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Autores: Mufoz Franco, F.M,; Arregui Montoya, F.; Veas Porlan, M.; Masso del Canto, J.A; Tello

Montoliu, A.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Cardiologia

RESUMEN

La rotura de la pared libre del ventriculo izquierdo es una complicacién mecénica grave
del infarto agudo de miocardio. Su incidencia ha disminuido significativamente con la aparicién de la
angioplastia primaria, pasando desde el 6% a menos del 1% Se trata de una complicacion
potencialmente mortal, requiriendo de deteccion y tratamiento inmediatos. Presentamos el caso de
una mujer con sindrome coronario agudo con elevacién del ST en shock cardiogénico profundo

producido por hemopericardio y taponamiento cardiaco secundarios a rotura cardiaca.

Palabras Clave: acute myocardial infarction, cardiac rupture, echocardiography.

CASO CLiNICO

Mujer de 67 afios con factores de riesgo cardiovascular de hipertension arterial, diabetes
mellitus, hipercolesterolemia y tabaquismo activo. Con antecedentes de cardiopatia isquémica
cronica de debut en 2009 como Infarto agudo de miocardio (IAM) tratado de forma percutanea
mediante el implante de dos stents farmacoactivos en arteria coronaria descendente anterior (DA).
Fibrilacion auricular permanente y enfermedad pulmonar obstructiva crénica. En tratamiento crénico
con diuréticos de asa, betabloqueantes, inhibidor de enzima convertidora de angiotensina,

antidiabéticos orales, estatinas, antivitamina K y broncodilatadores de accién prolongada.

Acudid a urgencias por dolor centrotoracico opresivo con irradiacién a ambos miembros
superiores, cortejo vegetativo y malestar general. Los dias previos habia presentado episodios
similares, autolimitados, por los que no consultd, pero aquella madrugada el dolor recurri6 de forma

mas intensa y persistente.
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Presentaba mal estado general, sudoracion y frialdad distal, impresionando de gravedad.

Tensién arterial 70/40 mmHg, frecuencia cardiaca a 75 latidos por minuto y saturaciéon de oxigeno
90%. Ingurgitacién yugular. A la auscultacion cardiaca estaba arritmica, sin soplos, con crepitantes
bibasales a la auscultacion pulmonar. En el electrocardiograma (ECG) se objetivaba fibrilacion
auricular con respuesta ventricular a 75 lpm, QRS ancho con morfologia de bloqueo completo de
rama derecha del Haz de His, onda Q en precordiales y ascenso del ST en [, aVL, V2 a V5 (Figura 1).
En la analitica destacaba deterioro de la funcién renal con niveles de creatinina de 2,3 mg/dl,

troponina T de 1340 pg/ml (normal hasta 14 pg/ml) y elevacion de lactato (15 mmol/L).

LTy == Tr— & = az 2 a 0

St
Figura 1. ECG: Fibrilacion auricular con respuesta ventricular a 75 Ipm. QRS ancho con morfologia de bloqueo completo de rama derecha del
Haz de His. Onda Q en precordiales. Ascenso del ST en ], aVL, V2-V5.

Con el diagnéstico de IAM anteroseptal (posiblemente evolucionado) se administré
doble carga de antiagregacion (300 mg de acido acetil salicilico y 600 mg de clopidogrel) y se

trasladd a la paciente a sala de hemodindmica para angioplastia primaria.

Dada la inestabilidad hemodinamica a pesar de fluidos e inicio de drogas vasoactivas e
inotrépicos, se realizd ecocardiograma urgente de forma previa al cateterismo para descartar
complicaciones mecanicas del IAM. Se observé derrame pericardico global severo, organizado, que
comprometia el llenado de cavidades derechas (Figura 2A), destacando una amplia zona de acinesia

en cara anterior y 4pex del ventriculo izquierdo (VI) con disfuncién sistélica severa del mismo.
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Con la sospecha de rotura cardiaca contenida por hematoma, se realizdé coronariografia
diagnostica. Se evidencié oclusion trombética del 100% de DA media y lesion severa de la arteria

circunfleja a nivel proximal (Figura 2B). Se intentd sin éxito la apertura del vaso ocluido,

implantandose balon intraadrtico de contrapulsacién por deterioro hemodinamico progresivo.

Figura 2. A: Derrame pericéardico severo con maxima separacion de hojas pericardicas de 2.2 cm en la cara anterior del ventriculo derecho
(VD). Ecos densos en contacto con la pared libre del VD (flecha roja). B: Imagen de la coronariografia que muestra la obstruccion total de la
arteria descendente anterior (DA) (flecha azul).

Se traslad6 a la paciente de forma emergente a quiréfano para reparacién quirrgica.
Tras esternotomia media se objetivd hemopericardio, extrayéndose sangre y coagulos del espacio
pericérdico, consiguiendo mejoria hemodinamica y confirmando la sospecha diagnéstica al visualizar
rotura del dpex del VI (Figura 3). Se suturd la solucién de continuidad mediante parche de dacron e
ingresé en unidad de cuidados intensivos respondiendo a sueroterapia y drogas vasoactivas e

inotrépicos.

Figura 3. Imagen tomada durante la cirugia. Tras la apertura del pericardio y
pericardiocentesis de sangre, se observa la zona de rotura con necrosis del miocardio en

apex de ventriculo izquierdo (VI).
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Pese a la mejoria inicial, la paciente presenté progresivamente datos de hipoperfusion

tisular con lactacidemia e hipotension. Desafortunadamente, dada la imposibilidad de

revascularizacion coronaria, fallecié a las 24 horas.
DISCUSION

La rotura de la pared libre del VI es una complicacion infrecuente, pero muy grave del
IAM y constituye una urgencia quirdrgica. Su cronologia tiene dos picos fundamentales: uno precoz,
dentro de las primeras 24 horas y que es independiente del desarrollo de una cicatriz, y uno

segundo, entre el tercer y quinto dias tras el IAM, mas en relacién con su extensién.

Se consideran factores predisponentes de rotura ventricular la edad avanzada, el sexo
femenino, la hipertension arterial, la enfermedad monovaso oclusiva con infarto transmural, la
localizacién anterior, el antecedente de IAM previo y el uso de fibrinoliticos de forma tardia®. Acudir
tarde al hospital es otro de los principales factores de riesgo. Las arterias DA y circunfleja son los

vasos mas frecuentemente comprometidos.

El cuadro clinico se caracteriza por deterioro hemodinamico subito con hipotension
persistente por hemopericardio masivo que produce rapidamente la muerte del paciente por
disociacion electromecénica. Aunque en un 25 % de los casos la presentacion del cuadro es
subaguda por la formacién de trombos que sellan la rotura, siendo los sintomas mas frecuentes

dolor torécico, hipotension o sincope’.

El ecocardiograma es la principal herramienta diagnéstica®, hallando derrame pericardico
masivo. La identificacién de trombo en el pericardio junto con el movimiento anormal de la pared

del ventriculo, aumenta la especificidad.

El tratamiento de eleccion es la cirugia®’, aunque el momento 4ptimo de la misma es
controvertido. Igualmente, siempre que sea posible hay que realizar revascularizacién coronaria
quirdrgica. En los casos en los que se produzca colapso hemodindmico, estaria indicada la
pericardiocentesis evacuadora inicial como puente a cirugia reparadora ulterior, ademas del empleo
de fuidoterapia y farmacos inotropicos. A pesar de todo, las tasas de mortalidad se encuentran entre

el 20-75%, dependiendo del estado del paciente, el tamafio y la morfologia de la rotura®.
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CONCLUSION

La rotura de pared libre de VI es una complicaciéon muy poco frecuente en nuestros dias
gracias al desarrollo y mejora de la angioplastia primaria. La paciente de nuestro caso presenta un
IAM posiblemente evolucionado, complicado con rotura subaguda de la pared libre, con
hemopericardio severo y taponamiento cardiaco, en la que se cumple la mayoria de factores de
riesgo mencionados para su desarrollo. Es de vital importancia el papel de la ecocardiografia ante
pacientes con IAM en situacion de shock cardiogénico para detectar de forma precoz

complicaciones mecanicas que, pese a intervencién emergente, son potencialmente letales.
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Capitulo 34. COMUNICACION INTERAURICULAR EN EL ADULTO: TRATAMIENTO
PERCUTANEO MEDIANTE DISPOSITIVO AMPLATZER
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Bermudez, E.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Cardiologia

RESUMEN

La comunicacion interauricular (CIA) es la cardiopatia congénita acianética mas frecuente
en el adulto. El cierre percutaneo es el tratamiento de eleccion siempre que sea factible, y para
valorar la indicacion de tratamiento debe tenerse en cuenta tanto la repercusion clinica como el
tamafio del defecto y su localizacion anatdémica. Presentamos el caso clinico de un paciente con
comunicacion interauricular tipo ostium secundum tratada mediante el implante de un dispositivo

Amplatzer, seguido de una breve revision sobre esta patologia.

Palabras Clave: Atrial septal defect, congenital heart defect, septal occluder device.
CASO CLINICO

Varén de 63 afios, residente en un centro de la fundacién "Jesis Abandonado” para
personas en riesgo de exclusion. Sin antecedentes médico-quirdrgicos exceptuando cataratas.
Tampoco presentaba factores de riesgo cardiovascular ni antecedentes familiares de
cardiopatia.Acudié a una consulta de pre-anestesia con motivo de una operacién de cataratas,
donde se le realizd un electrocardiograma que objetivd una fibrilacion auricular previamente
desconocida. Asi pues, fue remitido a consulta de cardiologia para la evaluacién inicial de la
fibrilaciéon auricular, donde se le realizé una ecocardiografia transtoracica que objetivd un defecto a
nivel medial del septo interauricular, con bordes no cuantificados, compatible con una CIA tipo
ostium secundum. El cortocircuito izquierda-derecha presentaba un cociente flujo pulmonar - flujo
sistémico de 2,9/1; es decir, con importante repercusion de camaras derechas. El ventriculo derecho
presentaba una dilatacion severa (62 mm), mientras que el izquierdo era de dimensiones y grosor

normales, sin alteraciones de la contractilidad global ni segmentaria y con una fracciéon de eyeccién
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del 60%. También se objetivd una auricula izquierda dilatada (49mm), una valvula mitral con ligero
prolapso del velo anterior e insuficiencia ligera-moderada, y una valvula tricispide con insuficiencia

moderada, que estimd una presion sistdlica de la arteria pulmonar de 38 mmHg.

En la anamnesis, como Unico sintoma refirié disnea de esfuerzo en un trabajo previo
como albafdil. La auscultacion cardiaca mostré un soplo sistélico en borde esternal izquierdo, y un
desdoblamiento fijo del segundo ruido dificil de apreciar. Por lo demas, la exploracion fisica fue
rigurosamente normal. Asi pues, el paciente fue remitido al Hospital Virgen de la Arrixaca para cierre

de CIA.

Para una evaluacién mas precisa, alli se realizd una ecocardiografia transesofagica (Figura
1), que confirmé el defecto tipo ostium secundum con eje mayor de 38 mm y eje menor de 22 mm.
Los bordes del defecto, mayores de 5 mm, y la distancia entre la pared posterior de la auricula

izquierda y la aorta (50 mm), fueron adecuados para la colocacién de un dispositivo Amplatzer.

Figura 1. Defecto visto por ecocardiografia transesofégica.

Por todo lo anterior, se programé al paciente para la intervencién, y se realizé otro
electrocardiograma que mostrd un ritmo sinusal a 80 latidos por minuto con bloqueo incompleto de

rama derecha y desviacion derecha del eje eléctrico del complejo QRS (Figura 2).
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Figura 2. ECG del paciente donde se observa un eje QRS desviado a la derecha y bloqueo incompleto de rama derecha.

El dispositivo se coloco sin incidentes (Figura 3) y el paciente fue dado de alta con un

tratamiento antiagregante con aspirina durante 6 meses.

Figura 3. Dispositivo normoposicionado y sonda de ecocardiografia trans-esoféagica intraoperatoria.
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El ecocardiograma de control a las 24h de la intervencion mostré el dispositivo
normoposicionado con minimo cortocircuito en el tercio anterior del mismo, y una presion sistélica
de la arteria pulmonar de 25 mmHg. El paciente se encontraba asintomatico y muy satisfecho con la

rapida recuperacion postoperatoria.

DISCUSION

La CIA tipo ostium secundum es el subtipo mas frecuente (80%), situdndose el defecto en
la region de la fosa oval. La fisiopatologia es compleja y multifactorial; la direccion del cortocircuito
tiene lugar de izquierda a derecha y predominantemente en diastole, por la mayor distensibilidad del
ventriculo derecho. Si el flujo a través del defecto es alto, se produce el desarrollo gradual de
hipertension pulmonar’. El cociente entre el flujo pulmonar con respecto al sistémico es una medida

util para cuantificar el cortocircuito neto.

Los pacientes suelen permanecer asintomaticos hasta la edad adulta. No obstante, la
mayoria presenta sintomas pasada la cuarta década, sobre todo disnea progresiva. También existe
riesgo de arritmias auriculares, embolismos paraddjicos, insuficiencia cardiaca derecha o infecciones
pulmonares de repeticién. La prevencién de la fibrilacion auricular a largo plazo es una de las
razones para reparar pronto la comunicacién interauricular en pacientes jévenes asintomaticos®En la
auscultacion los dos hallazgos principales son un soplo sistélico eyectivo en foco pulmonar por el
aumento de flujo y un desdoblamiento amplio y fijo del segundo ruido. La prueba diagnéstica de
eleccion es la ecocardiografia. Sin embargo, en pacientes en los que se plantee la reparacion con
dispositivo, es fundamental una evaluacion mas precisa mediante ecocardiografia transesofégica.
que también es fundamental durante el procedimiento de cierre percutaneo para el control de su
posicionamiento y posterior liberacion. Un electrocardiograma mostrara desviacion del eje eléctrico
a la derecha, signos de hipertrofia ventricular derecha, y en casi todos los casos, bloqueo incompleto
o completo de la rama derecha del haz de His. El tratamiento requiere el cierre del defecto; puede
realizarse por cirugia abierta o mediante cierre percutaneo, que es el método de eleccion siempre
que sea posible por su menor morbi-mortalidad®. Esta indicado en pacientes con cortocircuito

importante o sospecha de embolismos paraddjicos.
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CONCLUSION

Es fundamental conocer los aspectos basicos de la comunicacién interauricular. Como
hemos dicho, es la cardiopatia congénita aciandtica mas frecuente en la edad adulta. Ademas, su
diagnostico requiere un elevado nivel de sospecha clinica ya que es una cardiopatia en general poco
sintomatica. Su manejo actual es un ejemplo de las posibilidades de la cardiopatia intervencionista
para tratar de forma minimamente invasiva patologias que antes requerian una cirugia abierta, con

todos sus inconvenientes.
BIBLIOGRAFIiA

1. Sommer RJ, Hijazi ZM, Rodhes JF Jr.. Pathophysiology of congenital heart disease in the adult:
Part I shunt lesions. Circulation 2008;117:1090-9

2. Baumgartner H, Bonhoeffer P, De Groot NMS, de Haan F, Deanfield JE, Galie N et al.; Task Force
on the Management of Grown-up Congenital Heart Disease of the European Society of
Cardiology (ESC). ESC Guidelines for the management of grown-up congenital heart disease
(new version 2010). Eur Heart J 201031:2915-2957.

3. Esper Carrillo Raul, Zarate Vega Verdnica. Comunicacion interauricular tipo ostium secundum

con tratamiento percutaneo mediante amplatzer. Med Int Mex 2011; 27(5).

191






Servicios médicos|| 2019
——— ]
Capitulo 35. IMPORTANCIA DE LA EXPLORACION FiSICA EN LAS ENFERMEDADES
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RESUMEN

Se trata de un varén de 65 afios, operado de un aneurisma de arteria pulmonar, que
debuté con clinica de insuficiencia cardiaca con predominio de congestién sistémica. Durante el
seguimiento se descubrié una insuficiencia tricuspidea masiva por rotura de cuerda tendinosa con
una severa dilatacion del ventriculo derecho, que justificaba la clinica del paciente y la exploracion
fisica, destacando una gran ingurgitacién yugular con onda v del pulso venoso yugular, edemas en

miembros inferiores y palpacién del pulso venoso hepético.
Palabras Clave: Insuficiencia tricuspidea, pulso venoso yugular, ventriculo derecho.
CASO CLINICO

Se trata de un vardn de 65 afios, diagnosticado de hipertension arterial sistémica desde
hace mas de 20 afos. Del resto de antecedentes destaca la presencia de fibrilacién auricular
permanente anticoagulada con acenocumarol y el paciente fue intervenido quirdrgicamente en 2002
por un aneurisma en el tronco de arteria pulmonar y rama pulmonar izquierda, realizandose plicatura
de tronco y rama pulmonar izquierda con buen resultado y sin complicaciones posteriores. Ademas,
el paciente presenta enfermedad renal crénica estadio IIl en seguimiento por nefrologia. El paciente
es seguido en las consultas de cardiologia por hipertension pulmonar moderada e insuficiencia
tricuspidea moderada-severa, requiriendo varios cambios de medicacién, y precisando hace afios
ingreso hospitalario para tratamiento diurético intravenoso. Cuando acude a una de las revisiones
periddicas, presenta sintomas sugestivos de nueva descompensacion, con predominio de congestion
sistémica (presentando ascitis y edemas en miembros inferiores) y el paciente referia empeoramiento
de su clase funcional desde hace varias semanas con disnea progresiva hasta hacerse de reposo
encontrandose en disnea clase IV de la clasificacién de la New York Heart Association (NYHA). En la

exploracién llamaba la atencion la presencia de una clara ingurgitacion yugular como consecuencia
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de la hipervolemia que tenia el paciente (Figura I).

Figura 1. Vena yugular ingurgitada como consecuencia de la congestion sistémica que presenta el paciente. Traduce presiones venosas
centrales muy elevadas.

Dada la situacion clinica del paciente se decide ingreso hospitalario para ajuste de
tratamiento. Con intensificacién de tratamiento diurético con furosemida intravenosa el paciente
mejord clinicamente, con menos disnea. Durante el ingreso se realiza nueva ecocardiografia,
destacando una fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo normal, un ventriculo derecho
severamente dilatado y una valvula tricispide con prolapso de velo anterolateral a nivel posterior
por rotura de cuerda tendinosa de la valvula tricuspidea, lo que originaba una insuficiencia
tricuspidea masiva (Figura 2). Esta insuficiencia tricuspidea masiva justificaba que en la exploracién
fisica se apreciase la presion venosa central muy elevada y se notase de forma llamativa el pulso
venoso yugular con una onda V del pulso venoso prominente. También llamaba la atencién la
hepatomegalia de cuatro traveses de dedos y la palpacién de la pulsacién venosa hepatica como
consecuencia de la congestién hepatica. Ante la mejoria clinica se decidi6 alta hospitalaria y

seguimiento en las consultas de insuficiencia cardiaca avanzada.
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Figura 2. Imagen de ecocardiografia eje de cuatro camaras modificado donde se aprecia con doppler color la presencia de una insuficiencia
tricuspidea masiva y un ventriculo derecho severamente dilatado.

Posteriormente el paciente volvid a ingresa debido a la presencia de un bloqueo
auriculoventricular completo (Figura 3) en el contexto de toma de betabloqueantes e
hiperpotasemia. La hiperpotasemia fue probablemente desencadenada por el deterioro de la funcion
renal. Una vez corregidas las alteraciones i6nicas se resolvié el trastorno de conduccion, el paciente
pudo ser dado de alta y se suspendieron betabloqueantes y antagonistas del receptor de la

aldosterona.
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Figura 3. Fibrilacién auricular bloqueada. Se aprecia un ritmo de escape a 60 latidos por minuto, ritmico, con QRS con morfologia de bloqueo
de rama derecha similar al electrocardiograma basal.

El caso se comentd con la unidad de imagen cardiaca y hemodinamica, siendo inviable la
reparacion tricuspidea percutanea, de tal forma que se presento el caso en sesion médico-quirdrgica,
aceptandose para implante de protesis mecanica tricuspidea, asumiendo los riesgos que conlleva

dicha operacién teniendo en cuenta la severa dilatacion que presenta el ventriculo derecho.
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DISCUSION

La insuficiencia tricuspidea (IT) es una incompetencia de la valvula tricispide que
promueve el movimiento del flujo sanguineo procedente del ventriculo derecho hacia la auricula
derecha durante la sistole. Suele ser secundaria a la disfuncion del ventriculo derecho que se
produce por sobrecarga de presién o volumen en valvulas morfolégicamente normales’. Existen
varias causas primarias, entre las que destaca la endocarditis infecciosa, la enfermedad reumatica, el

. L . . - . - 2
sindrome carcinoide, la anomalia de Ebstein y el dafio valvular iatrogénico, entre otras”.

La IT no suele producir sintomas, pero algunos pacientes presentan pulsaciones
cervicales generadas por el aumento de las presiones yugulares. Los sintomas de la IT grave incluyen
disnea, distensién abdominal y anorexia. Los signos de la IT entre moderada y grave incluyen la
distension de la vena yugular, con una onda v prominente, y en ocasiones hepatomegalia y edema

periférico.

La ecocardiografia es la técnica ideal para evaluar la IT. En la IT primaria, normalmente la
etiologia puede identificarse a partir de anomalias especificas de la estructura valvular®. En la IT
secundaria, debe medirse el grado de dilatacion del anillo, la dimension y la funcién del ventriculo

derecho y el grado de deformacion de la valvula.

Decidir el mejor momento para la intervencion quirdrgica sigue siendo controvertido,
debido a los pocos datos disponibles y su naturaleza heterogénea®. En la IT primaria grave, la cirugia
estd recomendada para los pacientes sintomaticos y se debe considerar para los pacientes
asintomaticos si se observa una dilatacién progresiva del ventriculo derecho o una disminucién de la
fuerza del ventriculo derecho. En la IT secundaria, la combinacién de reparacion de la valvula, si esta
indicada, con la cirugia de lado izquierdo no aumenta el riesgo quirirgico. Finalmente, si es posible,

la reparacién valvular es preferible al reemplazo valvular®.

CONCLUSION

La trascendencia de este caso radica en la importancia de la exploracion fisica, en el que
diferentes signos y sintomas nos orientan hacia un diagnéstico, y posteriormente las pruebas
complementarias lo confirmaran. En nuestro caso, el conjunto de sintomas (disnea, edemas, ascitis) y

signos (ingurgitacion yugular con onda v llamativa, hepatomegalia con palpacion pulso venoso
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hepético) nos orientaban hacia el diagndstico de insuficiencia tricuspidea grave, que se comprobo
mediante ecocardiografia que se debia a una rotura de cuerda tendinosa de la valvula tricuspidea,

hecho que es raro y no se ve con frecuencia en la practica clinica habitual.
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Capitulo 36. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS: A CORRELACIONAR CON LA CLINICA

Autores: Vazquez Andrés, D.J; Elvira Ruiz, G.; Pérez Copete, J.; Leithold, B.G.; Gdmez Molina, M.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Cardiologia

RESUMEN

Se presenta el caso de un vardn joven que ingresé por un cuadro clinico compatible con
una miocarditis aguda. Se solicito una resonancia magnética que mostré hallazgos compatibles con
etiologia isquémica lo que llevé a un manejo inadecuado inicialmente. Durante un segundo ingreso

vista la evolucion se llegé al diagnéstico final y se realizé un tratamiento dirigido.

Palabras clave: Myocardial Infarction, Myocarditis, Magnetic Resonance Imaging.

CASO CLiNICO

Varén de 31 afios que acude a urgencias por dolor toracico. Hipertenso, diabético tipo 1
diagnosticada a los 19 afios, dislipémico y fumador. Hipotiroidismo secundario a Hashimoto. Visto
un afio antes en consultas externas de cardiologia por mareo y palpitaciones con ECG y Holter
normal. Se realizé ecocardiografia en aquel momento informada como normal salvo por una funcion
ventricular izquierda ligeramente deprimida. Se encontraba en tratamiento con insulina, levotiroxina,

antihipertensivos, hipolipemiantes y aspirina.

El paciente referia dolor toracico opresivo irradiado a miembro superior izquierdo que
aumenta con la respiracion y mejora con la sedestacién. Negaba disnea, palpitaciones u otros
sintomas. Como antecedente de interés afirma haber presentado un cuadro catarral que traté con
ibuprofeno la semana previa. Se solicitd un electrocardiograma como primera prueba diagnéstica

(Figura 1).
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Figura 1. ECG al ingreso. Destaca QRS en el limite (115 ms) con morfologia de BIRD. R alta en V2. Elevacién del ST en V4-6, onda Q en I1, III,
AVF, V4, V5 y V6, con T negativas en dichas derivaciones.

Dado el antecedente de cuadro catarral y el ECG anémalo se pensé en cuadro de
pericarditis como primera opcién diagndstica. Para apoyar este diagnostico se realizd un

ecocardiograma que mostraba acinesia de apex con fraccion de eyeccion del 40%.

Ante el hallazgo inesperado de anomalias segmentarias en la ecocardiografia, los
factores de riesgo cardiovascular del paciente y que la etiologia mas frecuente de disfuncion sistélica
es la patologia isquémica, surgieron dudas sobre la etiologia del cuadro y se comenzé a barajar la
causa coronaria del dolor. Se activé cédigo infarto y se trasladoé al paciente a la sala de
hemodinadmica para realizar la angioplastia primaria. La coronariografia no mostré lesiones

coronarias.

Se manejé inicialmente por el contexto clinico y los sintomas como una perimiocarditis,
iniciando tratamiento con analgesia, colchicina, betabloqueantes y ARA II que ya tomaba el paciente
previamente. Se solicité una resonancia magnética cardiaca para valorar el grado de afectacion

miocérdica (Figura 2).

Figura 2. Resonancia
magnética  cardiaca.
Secuencias de realce
tardio. Se observa
realce transmural en
segmentos basales de
septo inferior y apex.
Compatible con

etiologia isquémica.
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Vistos los hallazgos de la resonancia el diagndstico final al alta fue de infarto agudo de

miocardio inferoapical con coronarias normales. Se inicié6 doble antiagregacion, betabloqueantes,

estatinas e inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.

Un afio y medio mas tarde el paciente volvié a ingresar por disnea y edemas. Se realizd
un electrocardiograma que mostraba cambios respecto al electrocardiograma del ingreso previo.
Durante e ingreso se volvié a realizar un ecocardiograma que mostraba empeoramiento de la
funcién ventricular, con marcada discinesia apical y de segmentos mediobasales de septoinferior con
hipocinesia del resto de segmentos. No se realizé coronariografia dado que no presenté sintomas de
isquemia. Se repitid la resonancia magnética que mostraba disfuncion biventricular severa, que no
estaba presente previamente y aumento de las zonas de realce con afectacién del ventriculo derecho

(Figura 3).

Figura 3. Resonancia magnética cardiaca en secuencias de realce tardio con administracion de gadolinio que muestra hiperrealce transmural
de todo el apex cardiaco del ventriculo izquierdo e hiperrealce subendocérdico de septo de cortes basales. De nueva aparicion hiperrealce de

pared libre de ventriculo derecho de base a apex.
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Ante la sospecha de miocarditis se realizd una biopsia endomiocardica que mostré

infiltracion linfocitaria parcheada leve a moderada que sugeria miocarditis cronica linfocitaria

evolucionada. No se detectaron granulomas o células gigantes. La PCR para virus fue negativa.

Finalmente se llegé al diagndstico de miocardiopatia dilatada e insuficiencia cardiaca
avanzada con disfuncion sistdlica severa debido a miocardiopatia crénica linfocitica. Se suspendié la
antiagregacion y se afiadi6 antagonistas de la aldosterona, corticoides e inmunosupresores.
Posteriormente el paciente no ha precisado nuevos ingresos y en ecografias seriadas ha mejorado la

funcién ventricular.

DISCUSION

La miocarditis trata de una enfermedad inflamatoria del miocardio que se diagnostica
mediante criterios histolégicos, inmunolégicos e inmunohistoquimicos. Es causada por distintos
triggers. Las infecciones virales y la respuesta inmune posterior son la causa mas frecuente en el
mundo occidental. Se estima que es la causa responsable de entre el 10 y el 15% de la
miocardiopatia dilatada no isquémica®. El mecanismo de patogénesis suele iniciarse ante una noxa
externa en un corazdn predispuesto. El miocardio sufre dafio directo que se sigue de una activacion
exagerada contra el propio miocardio por exocitosis de antigenos normalmente no expuestos a las
células del sistema inmune o por la similitud de los antigenos viricos a antigenos propios. Se activan
linfocitos T y se induce formacién de anticuerpos que pueden perpetuar el dafio miocérdico una vez
desaparecido el virus®. El modo de presentacion puede asemejarse en su presentacién al sindrome
coronario agudo obligando en ocasiones a la realizacién de un estudio coronario invasivo como en
nuestro caso. El electrocardiograma y la ecocardiografia pueden orientar a su diagnéstico cuando
sus alteraciones no concuerdan con la distribucién coronaria. La resonancia magnética ha supuesto
una revolucién en el diagndstico. Suele mostrarse como edema y realce tardio subepicardico en
region inferolateral en distintas secuencias, acompafiado o no de derrame pericardico. Puede
presentarse de otras formas infrecuentes como en nuestro caso, sin poder excluir el diagnéstico®. La
biopsia endomiocardica constituye el gold standar y nos divide las miocarditis en distintos grupos
con implicaciones prondsticas y terapéuticas®. El caso expuesto correspondia a una miocarditis
croénica linfocitica sin evidencia de virus en la PCR del tejido. Se inicié tratamiento con esteroides e
inmunosupresores ya que han demostrado mejorar la funcién ventricular a 6 meses en este grupo de

. 5
pacientes’.
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Capitulo 37. ASCITIS TIPICA CON DIAGNOSTICO INFRECUENTE
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Pujante, P.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Aparato Digestivo
RESUMEN

Mujer de 27 afios en la cual tras objetivar ascitis y signos de hepatopatia crénica se
realiza estudio etiolégico, objetivando principalmente agenesia de una vena suprahepatica y
estenosis de las venas suprahepéticas restantes, con dificultad de retorno venoso a vena cava
inferior. Con el diagnostico de sindrome de Budd-chiari y tras descartar patologia hematolégica

subyacente, se realiza angioplastia de la estenosis con buenos resultados clinicos posteriores.
Palabras Clave: Ascitis, venas suprahepdticas, sindrome Budd-Chiari.
CASO CLINICO

Mujer de 27 afios procedente de Honduras que acude a Urgencias de Hospital Lorenzo
Guirao (Cieza) por aumento del perimetro abdominal, dolor abdominal y ortopnea. Como
antecedentes personales destaca que esta diagnosticada de sindrome de ovarios poliquisticos y
endometriosis. Se comienza estudio analitico en la que Unicamente destaca BT 1.37, GOT: 59, GPT:
36, GGT: 128, FAL: 264, AP: 63% y CA.125 de 552 (atribuido a la endometriosis y ascitis) y despistaje
de hemocromatosis, enfermedad de Wilson, hepatitis autoinmune, serologia con principales virus
hepatotropos, otros virus y parasitos dado su antecedente epidemioldgico, con resultados no
significativos. Se realiza ecografia abdominal (Figura 1) que informa de higado levemente
aumentado de tamafo, con parénquima heterogéneo y de bordes lobulados, esplenomegalia y

ascitis, hallazgos compatibles con hepatopatia crénica.
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Figura 1. Hepatomegalia con parénquima heterogéneo, bordes lobulados.

Se realiza paracentesis diagndstica la cual revela un gradiente compatible con
hipertension portal (GASA >1.1 g/dl), negativo para peritonitis bacteriana espontanea, cultivo en el
que no se aislan microorganismos y una citologia de liquido ascitico en el que no se observan células

malignas. Se realiza endoscopia digestiva alta la cual revela varices esofagicas de mediano tamaro.

La paciente en este contexto comienza con signos de encefalopatia hepatica y
oligoanuria, por lo que se comenta con UCI de HCUVA y se realiza el traslado. Una vez en nuestro
hospital, se solicita TC de abdomen con contraste (Figura 2) en el que se visualiza una hepatomegalia
global, con contornos lobulados e hipertrofia de I6bulo caudado, signos en relacién con
hepatopatia crénica y vena suprahepatica derecha aumentada de calibre, con ramas colaterales hacia
la vena suprahepéatica media. No se visualiza vena suprahepatica izquierda. Estos hallazgos son

compatibles con Sindrome de Budd-Chiari en estadio subagudo-crénico.

Figura 2. Hepatopatia cronica, dilatacion de venas suprahepaticas media y derecha, sin visualizacion de la vena izquierda.
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Se inicia tratamiento anticoagulante y se realiza interconsulta al servicio de Hematologia

para estudio etiolégico de sindrome de Budd-Chiari, descartdndose factor protrombético
subyacente. Se solicita flebografia de venas suprahepéticas, apreciandose gran dilatacion de venas
suprahepaticas media y derecha, con flujo lento y estatico, con existencia de una oclusién en su
uniéon con la vena cava inferior, con drenaje a vena cava por colaterales. Igualmente no se visualiza

vena suprahepatica izquierda (Figura 3).

Figura 3. Dilatacion de venas suprahepaticas media y derecha, sin visualizacion de vena suprahepatica

izquierda.

En este momento se decide dilatacion de la estenosis con baldn, apreciandose
posteriormente mejoria significativa del flujo hacia vena cava inferior, con presién previa de 46
mmHg y posterior a la dilatacion de 25 mmHg. Posteriormente tras confirmar mejoria clinica la
paciente es dada de alta con seguimiento en consultas externas de Aparato Digestivo, con buen

control clinico y tratamiento anticoagulante y diuréticos a dosis bajas.
DISCUSION

El sindrome de Budd-Chiari (SBC) es una enfermedad causada por la obstruccion al flujo
de salida venoso hepético. El nivel de la obstruccion se puede localizar desde las vénulas hepaticas
de pequefio tamafio hasta la entrada de la vena cava inferior en la auricula derecha. Se puede
clasificar en primario o secundario (invasion tumoral o compresion extrinseca por LOE). En el SBC
primario existe un proceso protrombético subyacente en el 90% de los casos, siendo las neoplasias
mieloproliferativas el factor etiolégico mas frecuente®. Las manifestaciones clinicas y la gravedad de

las mismas viene determinada por el nimero de venas suprahepaticas afectas, la extensién y la

207



Servicios médicos|| 2019
——— ]
velocidad de instauracion de la trombosis y la eficacia de los mecanismos compensatorios. Asi la
presentacion del SBC puede oscilar desde formas paucisintomaticas hasta insuficiencia hepatica
aguda grave, siendo lo mas frecuente un sindrome de hipertension portal®. El diagnéstico se realiza
al evidenciar la existencia de obstruccién al flujo venoso hepético. En la mayoria de los casos se
establece con técnicas radioldgicas no invasivas, como la ecografia doppler, angioTC o angio-RM;
reservandose la biopsia hepatica a aquellos casos con alta sospecha clinica y pruebas de imagen
negativas, pues es la Unica técnica que proporciona el diagndstico cuando se afectan las venas
hepéticas de pequefio calibre?. Una vez realizado el diagndstico debe investigarse la presencia de un
factor protromboético subyacente. Entre los mas frecuentes se hayan las neoplasias
mieloproliferativas, sindrome antifosfolipido, hemoglobinuria paroxistica nocturna, déficits de
antitrombina/proteina C o S, factor V de Leiden, hiperhomocisteinemia, etc. El tratamiento de SBC se

. 4
basa en tres pilares™:
1. Anticoagulacién indefinida en todos los pacientes, incluidos asintomaticos.

2. Tratamiento de la enfermedad protrombética subyacente y manejo de hipertension

portal.

3. Correccion de la obstruccion del flujo venoso hepético, siguiendo un esquema

escalonado progresivo (angioplastia, TIPS, trasplante hepético).
CONCLUSION

Se trata de una paciente joven que se diagnostica de una patologia no frecuente en
estadio avanzado, con una malformacién venosa probablemente congénita como etiologia. Entre las
opciones terapéuticas se decidi® manejo conservador con angioplastia mediante radiologia
intervencionista, dadas las condiciones favorables de la estenosis, reservandose por el buen estado

actual medidas mas agresivas como pueden ser TIPS o el trasplante hepético.
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Capitulo 38. SINDROME DE BUDD-CHIARI
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RESUMEN

Mujer de 27 afios en la cual tras objetivar ascitis y signos de hepatopatia crénica se
realiza estudio etiolégico, objetivando principalmente agenesia de una vena suprahepatica y
estenosis de las venas suprahepéticas restantes, con dificultad de retorno venoso a vena cava
inferior. Con el diagnostico de sindrome de Budd-chiari y tras descartar patologia hematolégica

subyacente, se realiza angioplastia de la estenosis con buenos resultados clinicos posteriores.
Palabras Clave: Ascitis, venas suprahepdticas, sindrome Budd-Chiari.
CASO CLINICO

Mujer de 27 afios procedente de Honduras que acude a Urgencias de Hospital Lorenzo
Guirao (Cieza) por aumento del perimetro abdominal, dolor abdominal y ortopnea. Como
antecedentes personales destaca que esta diagnosticada de sindrome de ovarios poliquisticos y
endometriosis. Se comienza estudio analitico en la que Unicamente destaca BT 1.37, GOT: 59, GPT:
36, GGT: 128, FAL: 264, AP: 63% y CA.125 de 552 (atribuido a la endometriosis y ascitis) y despistaje
de hemocromatosis, enfermedad de Wilson, hepatitis autoinmune, serologia con principales virus
hepatotropos, otros virus y parasitos dado su antecedente epidemioldgico, con resultados no
significativos. Se realiza ecografia abdominal (Figura 1) que informa de higado levemente
aumentado de tamafo, con parénquima heterogéneo y de bordes lobulados, esplenomegalia y

ascitis, hallazgos compatibles con hepatopatia crénica.
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Figura 1. Hepatomegalia con parénquima heterogéneo, bordes lobulados.

Se realiza paracentesis diagndstica la cual revela un gradiente compatible con
hipertension portal (GASA >1.1 g/dl), negativo para peritonitis bacteriana espontanea, cultivo en el
que no se aislan microorganismos y una citologia de liquido ascitico en el que no se observan células
malignas. Se realiza endoscopia digestiva alta la cual revela varices esofagicas de mediano tamafio.
La paciente en este contexto comienza con signos de encefalopatia hepatica y oligoanuria, por lo
que se comenta con UCI de HCUVA y se realiza el traslado. Una vez en nuestro hospital, se solicita TC
de abdomen con contraste (Figura 2) en el que se visualiza una hepatomegalia global, con contornos
lobulados e hipertrofia de I6bulo caudado, signos en relaciéon con hepatopatia crénica y vena
suprahepatica derecha aumentada de calibre, con ramas colaterales hacia la vena suprahepatica
media. No se visualiza vena suprahepatica izquierda. Estos hallazgos son compatibles con Sindrome

de Budd-Chiari en estadio subagudo-crénico.
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Figura 2. Hepatopatia cronica, dilatacion de venas suprahepaticas media y derecha, sin visualizacion de la vena izquierda.

Se inicia tratamiento anticoagulante y se realiza interconsulta al servicio de Hematologia
para estudio etiolégico de sindrome de Budd-Chiari, descartandose factor protrombético
subyacente. Se solicita flebografia de venas suprahepaticas, apreciandose gran dilatacion de venas
suprahepaticas media y derecha, con flujo lento y estético, con existencia de una oclusion en su
unién con la vena cava inferior, con drenaje a vena cava por colaterales. Igualmente no se visualiza

vena suprahepética izquierda (Figura 3).

Figura 3. Dilatacion de venas suprahepaticas media y derecha, sin visualizacion de vena suprahepatica izquierda.
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En este momento se decide dilatacién de la estenosis con baldn, apreciandose
posteriormente mejoria significativa del flujo hacia vena cava inferior, con presién previa de 46
mmHg y posterior a la dilatacion de 25 mmHg. Posteriormente tras confirmar mejoria clinica la
paciente es dada de alta con seguimiento en consultas externas de Aparato Digestivo, con buen

control clinico y tratamiento anticoagulante y diuréticos a dosis bajas.
DISCUSION

El sindrome de Budd-Chiari (SBC) es una enfermedad causada por la obstruccién al flujo
de salida venoso hepatico. El nivel de la obstruccion se puede localizar desde las vénulas hepaticas
de pequefio tamafio hasta la entrada de la vena cava inferior en la auricula derecha. Se puede
clasificar en primario o secundario (invasién tumoral o compresién extrinseca por LOE). En el SBC
primario existe un proceso protrombético subyacente en el 90% de los casos, siendo las neoplasias

. . . R z 1
mieloproliferativas el factor etiolégico mas frecuente™.

Las manifestaciones clinicas y la gravedad de las mismas, viene determinada por el
numero de venas suprahepéticas afectas, la extension y la velocidad de instauracién de la trombosis
y la eficacia de los mecanismos compensatorios. Asi la presentacién del SBC puede oscilar desde
formas paucisintomaticas hasta insuficiencia hepatica aguda grave, siendo lo mas frecuente un

sindrome de hipertension portal’.

El diagnostico se realiza al evidenciar la existencia de obstruccion al flujo venoso
hepatico. En la mayoria de los casos se establece con técnicas radioldgicas no invasivas, como la
ecografia doppler, angioTC o angio-RM; reservandose la biopsia hepatica a aquellos casos con alta
sospecha clinica y pruebas de imagen negativas, pues es la Unica técnica que proporciona el
diagnostico cuando se afectan las venas hepéticas de pequefio calibre’. Una vez realizado el
diagnostico debe investigarse la presencia de un factor protrombético subyacente. Entre los mas
frecuentes se hayan las neoplasias mieloproliferativas, sindrome antifosfolipido, hemoglobinuria
paroxistica nocturna, déficits de antitrombina/proteina C o S, factor V de Leiden,

hiperhomocisteinemia, etc.
El tratamiento de SBC se basa en tres pilares™:
1. Anticoagulacién indefinida en todos los pacientes, incluidos asintomaticos.

2. Tratamiento de la enfermedad protrombética subyacente y manejo de hipertension portal.
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3. Correccion de la obstruccién del flujo venoso hepatico, siguiendo un esquema escalonado

progresivo (angioplastia, TIPS, trasplante hepatico).
CONCLUSION

Se trata de una paciente joven que se diagnostica de una patologia no frecuente en
estadio avanzado, con una malformacion venosa probablemente congénita como etiologia. Entre las
opciones terapéuticas se decidi6 manejo conservador con angioplastia mediante radiologia
intervencionista, dadas las condiciones favorables de la estenosis, reservandose por el buen estado

actual medidas mas agresivas como pueden ser TIPS o el trasplante hepatico.
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Capitulo 39. INSUFICIENCIA RENAL GRAVE: LEISHMANIASIS VISCERAL EN TRASPLANTADO
HEPATICO

Autores: Fernandez Llamas, T.; Garcia Marin, A. V.; Sdnchez Martinez, A ; Morilla Fernandez, J. A.;
Ortiz Sanchez, M. L.

Especialidad: Médica

Servicio: Servicio de Aparato Digestivo

RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente trasplantado hepatico con leishmaniasis visceral que

debuta con un cuadro de insuficiencia renal aguda, fiebre y esplenomegalia.
Palabras clave: insuficiencia renal aguda, trasplante hepatico, leishmaniasis visceral.
INTRODUCCION

La leishmaniasis visceral es una enfermedad parasitaria endémica del area mediterranea.
La infeccion suele ser asintomatica y manifestarse con clinica en un 10%. La forma mas comdn de
presentacién en nuestro medio es la leishmaniasis visceral que afecta a individuos con

. .. . 1
inmunodeficiencia celular .

El cuadro tipico consta de fiebre, sindrome constitucional, hepatoesplenomegalia y
pancitopenia. En menor frecuencia puede manifestarse mediante insuficiencia renal aguda, como es
el caso de nuestro paciente. Es debido a un mecanismo de produccion de inmunocomplejos
formados por inmunoglobulinas (IgG, IgM) y antigeno de Leishmania o autoantigenos que circulan y

. s . o z 2
se depositan en los glomérulos. Es uno de los mecanismos patogénicos mas graves “.
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CASO CLiNICO

Presentamos a un paciente trasplantado hepatico hace 9 meses que ingresé por fiebre e
insuficiencia renal aguda. Durante el ingreso persiste fiebre alta, oligoanuria y sindrome

constitucional.

En los controles analiticos presentd creatinina de hasta 5, hipoalbuminemia, pancitopenia
y coagulopatia. Se realizaron las siguientes pruebas de imagen: tomografia computarizada toraco-
abdominal y ecografia abdominal con el Unico hallazgo de esplenomegalia de novo (Figura 1);

ncolangio-resonancia, ecografia renal y ecocardiografia sin hallazgos.

Las pruebas de microbiologia dieron como resultado hemocultivos, urocultivos y
coprocultivos negativos, carga viral para citomegalovirus y parvovirus negativa, serologia para
toxoplasma, ricketsia y leishmania negativa. Se realiz6 puncion de médula 6sea por alta sospecha de
leishmaniasis visceral pese a serologia negativa que informé de médula normocelular, con
numerosas leishmanias intramacrofagicas y extracelulares (Figura 2). Con el diagndstico de
leishmaniasis visceral se inicié tratamiento con anfotericina B liposomal con desaparicién de fiebre y

. s Py s . TPy . . e 3
normalizacién analitica, resolviéndose la insuficiencia renal con apoyo de diuréticos °.

Figura 1. Esplenomegalia de novo. Figura 2. Extendido de médula 6sea donde se
observan células reticulares con inclusiones

i aticas por itosis de amastigotes
de Leishmania.
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CONCLUSION

La leishmaniasis visceral es una complicacién infecciosa infrecuente en trasplantados
hepaticos. Se han descrito hasta la fecha, con nuestro caso, 12 pacientes. Es una enfermedad
potencialmente mortal si no se instaura el tratamiento adecuado precozmente, por ello es un cuadro

que debe de descartarse ante fiebre y pancitopenia en un paciente trasplantado hepatico *.
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Capitulo 40. DOBLE BEZOAR COMO CAUSA DE OBSTRUCCION INTESTINAL

Autores: Martinez Camacho, C.; Martinez Oton, J. A,; Nieto Lopez, A; Fernandez Llamas, T.; Calatayud
Vidal, G.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Aparato Digestivo

RESUMEN

La obstruccion intestinal aguda es una inusual forma de presentacion del bezoar, mas
aun secundaria a doble bezoar de localizacion gastroduodenal. De etiologia multifactorial,
frecuentemente existen factores predisponentes relacionados con la dismotilidad gastrica.
Presentamos el caso de un varén de 85 afos sometido a vagotomia troncular bilateral, piloroplastia y
posteriormente gastrectomia distal Billroth I por ulcus péptico perforado, que refiere vomitos de
repeticion y dolor abdominal. El TC abdominal mostré dos grandes fitobezoares gastroduodenales,
que se trataron de forma quirdrgica.

Palabras Clave: Bezoar, gastroduodenal, obstruccién intestinal.

CASO CLINICO

Vardn de 85 afios que acude a Urgencias por dolor abdominal y vomitos alimenticios de
repeticion. Es un paciente diabético bien controlado, hipertenso, con insuficiencia renal crénica leve
y diagnosticado de cirrosis etandlica con hipertension portal por la que era seguido en consultas
externas de Digestivo. Mdltiples intervenciones quirdrgicas: apendicectomizado en la juventud,
vagotomia troncular bilateral con piloroplastia por ulcus duodenal y posteriormente gastrectomia
distal tipo Billroth I Tras la cirugia presenté cuadros suboclusivos secundarios a bezoares de

localizacién gastrica resueltos de forma conservadora.

A su llegada a Urgencias se realiza radiografia de abdomen que muestra niveles
hidroaéreos aislados, sin datos concluyentes de obstruccion intestinal. La situacion y el estado
general del paciente son buenos, por lo que inicialmente se trata de forma conservadora mediante

dieta absoluta y colocacién de sonda nasogéstrica.

En planta el paciente muestra mejoria clinica e inicia tolerancia oral. No obstante, al
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segundo dia de ingreso vuelve a deteriorarse y a realizar vémitos en posos de café. Se realiza
gastroscopia sin sedacion por riesgo de broncoaspiracion, lo que impide realizar retroversion para
observacién del fundus gastrico. Se objetiva anastomosis gastroentérica permeable sin otros

hallazgos de obstruccién.

Ante la persistencia de los sintomas de obstruccién y empeoramiento clinico se realiza TC
abdominal urgente que muestra una gran dilatacién de la cavidad gastrica y duodenal, hallandose
un cambio de calibre en el angulo de Treitz. Se observa ocupacién de la luz del tercio distal
duodenal por una imagen hipodensa no homogénea de 5.15 cm asociandose dilatacion retrégrada a
partir de dicho punto. Existe otra imagen de similares caracteristicas en el interior del estémago de
7.46 cm. Los hallazgos descritos son compatibles con obstruccion intestinal alta en tercera porcién

duodenal secundaria a dos fitobezoares (Figuras 1y 2).

Es sometido a cirugia urgente con extraccion de ambos bezoares, con desenlace fatal
debido a la complejidad de la intervencion por la existencia de adherencias postquirdrgicas previas y

el mal estado clinico del paciente.

Figuras 1 y 2. TC abdominal en que se aprecian dos bezoares, uno gastrico (A) y el otro en tercera porcién duodenal (B).
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DISCUSION

Los bezoares son masas de material extrafio ingerido que se clasifican seglin su

composicion en fitobezoares, tricobezoares, farmacobezoares y lactobezoares™.

Su incidencia es <1% y su localizacion suele ser gastrica, siendo la localizacion duodenal
extremadamente rara y procedentes la mayoria del estémago. Pese a su baja incidencia suponen la
quinta causa de obstruccién aguda de intestino delgado (0.8%), asociando en estos casos una alta

mortalidad.

Aunque su etiologia es multifactorial, existen factores que predisponen a su formacién,
relacionados con la dismotilidad gastrica’. El factor mas importante es la cirugia gastrica previa,
siendo la cirugia méas predisponente la vagotomia troncal o selectiva mas piloroplastia o

gastrectomia subtotal mas gastroenterostomia™ % 3

. Otros factores: cirugias abdominales (bypass
gastrico®), adherencias postquirdrgicas, alteraciones en la denticién, consumo excesivo de fibra,

trastornos psiquiatricos...

Clinicamente, la mayoria suelen ser asintomaticos durante afios y el inicio de los sintomas
suele ser insidioso e inespecifico: dolor abdominal, dispepsia, saciedad temprana, nauseas, vomitos,

anorexia, pérdida de peso...

El sangrado gastrointestinal debido a Ulceras gastricas concurrentes es una presentaciéon comun
mientras que la obstruccion de la salida gastrica/intestinal es inusual. Rara vez se asocian con

complicaciones gastrointestinales™.

Aunqgue no existe un protocolo diagnoéstico establecido, la mayoria recomiendan una
endoscopia digestiva alta para establecer el diagndstico y determinar la composicion, pudiéndose
ser diagnosticado por otras vias (radiografia abdomen con o sin bario, ecografia abdominal, TC de

abdomen).

Su manejo es controvertido en ausencia de estudios que comparen diferentes
modalidades. Dependiendo del estado del paciente y la localizacion del bezoar se llevaran a cabo
. . . s . 5 . . ;. T 1
medidas conservadoras (disolucién quimica”) asociadas o no a terapia endoscopica, o quirirgicas

(Figura 3).
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Figura 3. Esquema sobre el manejo terapéutico de los bezoares.

CONCLUSION

El bezoar es una entidad infrecuente y normalmente asintomatica. Su presentacién como
causa de obstruccién intestinal es inusual, asociando en estos casos una alta mortalidad. Por ello
debemos tenerlo en cuenta dentro del diagnostico diferencial; requiere un alto indice de sospecha,
para lo que nos valdremos de la existencia de factores predisponentes. No existe consenso para su
diagnostico ni tratamiento, por lo que el manejo debe adaptarse al paciente, la composicion del

bezoar y al proceso fisiopatoldgico subyacente.
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Capitulo 41. El GORRION SANGUINARIO
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Valenzuela, J.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Aparato Digestivo

RESUMEN

La hemorragia digestiva alta es una causa frecuente de emergencia médica a la que se
asocia una considerable morbilidad y mortalidad. Normalmente diferenciamos entre hemorragia
digestiva varicosa (rotura de variz secundaria a la hipertension portal en pacientes cirréticos) y no
varicosa la cual supone el 90% de los casos siendo la Ulcera péptica la etiologia mas frecuente. El
caso que presentamos se clasificaria dentro de este Ultimo grupo siendo la etiologia del mismo una

impactacion de cuerpo extrafio en duodeno.

Palabras Clave: Hemorragia digestiva alta no varicosa, gastroscopia, cuerpo extrafio.

CASO CLiNICO

Varén de 63 aflos que consultdé por presentar tres deposiciones de caracteristicas
melénicas desde hace 48 horas. Referia dolor abdominal difuso y sensacién de mareo sin
acompafiarse de nauseas ni vomitos. Hace dos afios habia presentado un cuadro similar siendo
diagnosticado de Ulcera duodenal. Como antecedente relevante el paciente presentaba una
fibrilacién auricular anticoagulada con Apixaban y referia haber comido gorriones asados los cuales

habia ingerido sin deshuesar.

El paciente se encontraba estable clinica y hemodindmicamente. A la exploraciéon
presentaba en el tacto rectal restos de heces melénicas en el dedil. Analitica: Creatinina 0.65, Urea
129, Hemoglobina 11,6 g/dl (previa 14.2), hematocrito 35.4%, plaquetas 207.000, actividad de

protrombina 80%, INR 1.20. Ante la clinica y los datos analiticos se decidié realizar gastroscopia
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urgente. Gastroscopia: Eséfago de calibre, mucosa y motilidad normal. Cardias abierto. Lago
gastrico claro. Mucosa y pliegues de fundus y cuerpo sin alteraciones, vistos en retroflexion. Antro
presenta varias erosiones mucosas de pequefio tamafo. Piloro normal, centrado y permeable. Bulbo
y segunda porcion duodenales sin hallazgos. En tercera porciéon observamos trazas hematicas.
Avanzamos unos pocos centimetros mas, observando un hueso enclavado contra las paredes, uno
de sus extremos situado en la boca de un gran diverticulo duodenal y el otro en la pared,
produciendo una lesién mucosa a ese nivel, responsable del sangrado (Figura 1). El diverticulo esta
ocupado por abundantes restos alimenticios mezclados con un gran coagulo. El hueso se ha
movilizado con la insuflacién y los movimientos del gastroscopio, transitando a zonas distales, tras lo
cual la lesién ha comenzado a sangrar de forma leve. Se realiza hemostasia mediante inyeccion de

adrenalina diluida en la zona afecta.

Figura 1. Diverticulo duodenal con hueso en su interior causa del sangrado.

Tras la realizacion de la gastroscopia, se realizéd un TAC para descartar perforacion por el
hallazgo del cuerpo extrafio. El TAC abdominal con contraste informé de: Diverticulo en tercera
porcién duodenal con contenido en su interior, sin evidencia de signos inflamatorios locorregionales.
Se identifican escasas burbujas de aire intraabdominal en flanco izquierdo subyacente a la
musculatura oblicua izquierda. No se observan cambios inflamatorios en la grasa locorregional ni
liquido libre intraperitoneal. Dados los antecedentes del paciente se recomienda correlacion con

clinica para descartar perforacion (Figura 2).
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Figura 2. Diverticulo en tercera porcion duodenal con contenido y burbujas de aire intraabdominal en flanco izquierdo subyacente a la
musculatura oblicua izquierda.

El paciente se encontraba asintomatico por lo que se decidié iniciar antibioterapia
empirica con con piperacilina/tazobactan y observacién. Durante su estancia en planta el paciente
present6é dos nuevos episodios de melenas y anemizacion en rango transfusional realizandose una
gastroscopia tras el segundo episodio observandose una cicatrizacién de la zona lesionada (Figuras 3

y4.

Figuras 3 y 4. Zona de lesion traumatica con mucosa que muestra aspecto reparativo.

Tras la realizacion de la segunda gastroscopia el paciente permanecio estable por lo que

se decidi6 alta.
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DISCUSION

La ingesta de cuerpos extrafios es un importante problema de salud tanto por la
frecuencia como por su morbilidad y potencial mortalidad. En cuanto a la frecuencia actualmente
constituye la asegunda causa de urgencia endoscopica en nuestros hospitales siendo los nifios la
poblacién mas afectada’. Entre los adultos, los colectivos con mas incidencia son personas con
retraso mental, alteraciones psiquidtricas y reclusos. La ingesta involuntaria es la mas frecuentes,
especialmente en el anciano debido a la mala denticion, la inadecuada masticacion y la utilizacién de
protesis dentarias que comprometen la sensibilidad tactil discriminativa de la cavidad bucal.
Globalmente el 80-90% de los cuerpos extrafios atraviesan todo el tubo digestivo y seran expulsados
por via rectal sin producir ningin problema pero si el cuerpo extrafio posee capacidad lesiva
(objetos punzantes, cortantes, de gran tamafio), pueden aparecer complicaciones inherentes al

cuerpo extrafio mismo o a las maniobras de extraccion®.
CONCLUSION

A pesar de que las impactaciones en duodeno son muy infrecuentes, en esta zona la
extraccion de cuerpos punzantes es compleja ya que la “C” rigida que forma el duodeno con sus dos
rodillas hace que un cuerpo extrafio largo y rigido como el de nuestro caso tenga dificil atravesarlo
con el riesgo de complicaciones que esto conlleva. En el caso que nos ocupa tras la desimpactacion
el hueso progreso sin producir nuevas complicaciones pero siempre tenemos que tener presente
que la presencia de un cuerpo extrafio no es una circunstancia banal y su gravedad potencial debe

ser justamente ponderada.
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Capitulo 42. COLITIS ISQUEMICA EN PACIENTE SOMETIDA A HEMODIALISIS

Autores: Sanchez Martinez, A.; Ortega Sabater, A.; Fernandez Llamas, T.; Garcia Marin, A. V.; Anton

Rédenas, G.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Aparato Digestivo

RESUMEN

La colitis isquémica es la forma mas comun de isquemia intestinal, afectando mas a
mujeres y pacientes afiosos’. Se debe a la reduccién transitoria del flujo sanguineo mesentérico, que
determina un aporte de oxigeno y nutrientes insuficiente para las necesidades metabdlicas del
colon?. Este compromiso vascular puede tener un origen oclusivo (por embolia arterial o trombosis
arterial/venosa) o, mas frecuentemente, no oclusivo (por hipoperfusién mesentérica) ** siendo este

Gltimo maés habitual en pacientes con diabetes, hipertension arterial o en hemodialisis®.
Palabras Clave: Colitis, isquemia, hemodidlisis.
CASO CLINICO

Se presenta el caso de una mujer de 61 afios que acude a urgencias por dolor abdominal
de 6 horas de evolucion. Entre sus antecedentes médicos destacan multiples factores de riesgo
cardiovascular: hipertension arterial con miocardiopatia hipertensiva secundaria, dislipemia, diabetes
mellitus tipo II insulinodependiente, obesidad mérbida y tabaquismo activo. Ademas, se encuentra
en hemodialisis por enfermedad renal crénica secundaria a glomerulonefritis por cambios minimos,
recibe tratamiento anticoagulante oral con warfarina por antecedente de trombosis venosa profunda
y precisa CPAP nocturna por sindrome de apnea del suefio. La paciente comienza, tras una sesion de
hemodialisis, con dolor abdominal intenso de localizacién difusa, nauseas con vomitos alimenticios y
sensacion distérmica. A la exploracion fisica se encuentra hemodinamicamente estable, febril (T2
38,5°C) y con dolor abdominal a la palpacion difusa mas intenso en flancos con defensa voluntaria,
pero sin signos de irritacion peritoneal. En el primer control analitico, destaca anemia leve (Hb 11,8
g/dL), leucocitosis con neutrofilia y elevacion de reactantes de fase aguda (PCR 3,4 mg/dL). Se indica

dieta absoluta, sueroterapia intravenosa y perfusion analgésica con metamizol. Pese al tratamiento la
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paciente persiste febril y con dolor abdominal, aunque sin peritonismo a la exploracion. Ante la
sospecha clinica de abdomen agudo con posibles etiologias tras estudio inicial en urgencias, se

solicita TC abdominal con contraste que informa de probable colitis isquémica limitada a

transverso/angulo hepatico del colon con neumatosis portal asociada (Figura 1).

Figura 1. TAC Abdominal con contraste urgente. Hallazgos: engrosamiento concéntrico (de hasta 1 cm) de un segmento de colon transverso
y angulo hepatico con leve alteracion de la grasa regional con neumatosis portal asociada, pero sin evidencia de neumoperitoneo ni liquido

libre. Arteria mesentérica superior sin defectos de replecion identificables hasta niveles distales.

Ante estos hallazgos, es valorada por los servicios de Aparato Digestivo y Cirugia General.
Dada la afectacion segmentaria con ausencia de peritonismo o signos de perforacién colénica, se
decide inicialmente manejo conservador: reposo digestivo, hidratacion intravenosa, antibiéticos de
amplio espectro (en nuestro caso, piperacilina tazobactan ajustado a funcién renal) junto con
tratamiento sintomatico (analgesia y antitérmicos). Permanece ingresada en nuestro servicio durante
una semana con buena evolucion clinica (desaparicion del dolor y la fiebre) y buena tolerancia oral
junto con mejoria analitica progresiva. Durante el ingreso acude a sus sesiones de hemodiélisis
donde establecen un perfil de ultrafiltracién mas conservador para evitar episodios de hipotensién
durante la dialisis *°. Ante la mejoria, se decide alta con control ambulatorio. Sin embargo, la
paciente reingresa dos semanas después por nuevo episodio de dolor abdominal de caracteristicas

semejantes al episodio previo, vomitos y despefo diarreico sin productos patoldgicos durante otra
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sesion de hemodidlisis. Se encuentra hemodinamicamente estable y afebril. Abdomen blando y
depresible, doloroso a la palpacion difusa sin signos de irritacién peritoneal. Analiticamente persiste
anemia leve (Hb 10,5 mg/dL) con resto de analitica normal. Se extraen coprocultivos que son
negativos. Se realiza ecografia de control (Figura 2) y colonoscopia con preparaciéon anterégrada

(Figura 3).

Figura 2. Ecografia abdominal de control. Hallazgos en ecografia simple y doppler color: Engrosamiento de colon derecho con pared de hasta

9 mm (foto izquierda) e hiperemia muy leve (foto derecha), sin liquido libre.

Figura 3. Colonoscopia. Se explora recto y colon que presenta una mucosa normal hasta 110 cm de margen anal, en lo que impresiona de
colon ascendente, donde presenta una estenosis circunferencial que impide el paso del endoscopio (arriba izquierda). Desde este punto y
hasta 80 cm de margen anal a la retirada del endoscopio vemos mucosa friable y eritematosa con ulceraciones cubiertas de fibrina (arriba

derecha y abajo).
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Se toman biopsias de zonas patoldgicas que muestran tejido de granulacion exuberante

con exudado fibrinoide con inflamacién aguda intraepitelial y inmunotincion para citomegalovirus
negativa. Como en ingreso previo, se inicia tratamiento conservador con mejoria clinica posterior
decidiendo seguimiento ambulatorio por parte de Digestivo ante riesgo de complicaciones tardias
(estenosis, colitis isquémica crénica, etc)® y ajuste estricto de volumen de filtracion en sesiones de

hemodialisis para evitar hipotensiones *°.
DISCUSION

Una minoria de pacientes con colitis isquémica (15%) desarrollara necrosis gangrenosa o
colitis universal fulminante, asociando mayor mortalidad. En contraposicién, la mayoria sufre
isquemia transitoria no gangrenosa que se resuelve sin secuelas, aunque si la isquemia es larga o
recurrente pueden desarrollarse colitis ulcerativa crénica o estenosis . El colon, vascularizado por la
arteria mesentérica superior e inferior, presenta 3 puntos vulnerables a los accidentes isquémicos:
colon derecho, flexura esplénica (punto de Griffith) y unién rectosigmoidea (punto de Sudek)’.
Tipicamente, la colitis isquémica aguda se manifiesta por dolor abdominal célico de intensidad
moderada, urgencia defecatoria y diarrea sanguinolenta’.

Los pacientes en hemodialisis presentan una mayor incidencia de colitis isquémica no
oclusiva, por disminuciéon del flujo mesentérico con la ultrafiltracion, sumado a mayores lesiones
arterioesclerdticas y alteraciones microvasculares*®. Mientras que en la poblacion general las lesiones
isquémicas suelen aparecer en colon descendente, en pacientes en hemodialisis se afecta
principalmente colon derecho por la mayor sensibilidad de los vasos rectos a la vasoconstriccion y
bajo flujo*’. Esta diferente localizacién tiene implicaciones clinicas y pronésticas. Se manifiesta con
dolor abdominal durante o inmediatamente tras la dialisis con anemia, siendo menos frecuente la
rectorragia y diarrea y asociandose a mayor severidad de las lesiones y peor prondstico >*.

El diagndstico debe sospecharse tras la anamnesis y exploracion fisica. No hay
marcadores de laboratorio especificos para isquemia. El TC abdominal es importante en las primeras
horas para excluir diagndsticos alternativos mientras que la colonoscopia, recomendada en las
primeras 48 horas, nos permite visualizar la mucosa y tomar biopsias pudiendo confirmar el
diagnéstico 3. El tratamiento variara segln la severidad del cuadro, teniendo indicacion quirtrgica
si hay signos de perforacion colénica o ausencia de mejoria con tratamiento conservador, aunque la
mayoria de casos se resuelve sin secuelas, siendo importante la supresion de factores de riesgo si los

hubiera **.
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CONCLUSION

El dolor abdominal agudo, uno de los sintomas por el que mas frecuentemente acude el
paciente a Urgencias, es considerado un desafio clinico ya que suele ser dificil establecer un
diagnostico etioldgico correcto en el momento agudo. A la hora de enfrentarse a este sintoma
debemos conocer cuéles son los mecanismos responsables del dolor, los patrones tipicos de
presentacion y también aquellos posibles factores precipitantes®. Asi pues, la colitis isquémica,
enfermedad isquémica intestinal mas frecuente, debe estar siempre presente en como diagndstico

diferencial ante el dolor abdominal agudo, sobre todo si asocia rectorragia y diarrea.
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Capitulo 43. HIPERPROLACTINEMIA FARMACOLOGICA
Autores: Pérez Andreu, M.; Mufioz Ruiz, M.C.; Marin Talavera, M.S.; Aragén Alonso, A.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Endocrinologia, Metabolismo y Nutricién

RESUMEN

Determinar la causa de la hiperprolactinemia exige un exhaustivo diagnoéstico diferencial
por parte del Endocrinélogo. Es preciso constatar la presencia de sintomas de hiperprolactinemia,
confirmar analiticamente la misma, descartar causas secundarias y, en ocasiones, realizar pruebas de
imagen. Presentamos a continuacién un caso clinico ilustrativo. Mujer de 31 afios derivada por
amenorrea e hiperprolactinemia. Tras la suspensién farmacoléliga y la determinacion de prolactina

en reposo, se normalizaron los niveles de prolactina y se normalizé la menstruacion de la paciente.
Palabras Clave: Prolactin, drug, medication.

CASO CLiNICO

Mujer de 31 afios derivada a consultas externas de Endocrinologia por
Hiperprolactinemia en analitica realizada en el contexto de estudio de amenorrea secundaria por
Ginecologia. Antecedentes personales: No AMC. FRCV no conocidos. En seguimiento por
Neurocirugia por hidrocefalia triventricular debida a lesién sélido-quistica en tercio superior de
acueducto de Silvio sin tratamiento en la actualidad. Sindrome ansioso- depresivo. Tratamiento
crénico: Ansium (Diazepam + Sulpirida). Antecedentes quiridrgicos: Quiste pilonidal, Quiste de
glandulas salivares, Adenomas fibroquisticos mamas. Exploraciones Complementarias: RMN
(Neurocirugia) Enero 2018: Lesion de tectum mesencefélico de similar tamafio y sin captacion de
contraste. Analitica 25/07/18: FSH 3.1; LH 1.2; Testosterona 0.24; Prolactina 5969; AMH 6.32; T4L
0.91; T3L 2.5; TSH 3.04. Hb 11.9; Hto 34.9; VCM 92.6; Vit D 19.5. Analitica 26/10/18: FSH 1.8; LH 9.9;
T4L 0.96; TSH 2.31; ACTH 25.5; IGF-1 379. Prolactina en reposo: 401.2- 333- 281 mUI/L (0-20-40
minutos, respectivamente). RMN 11/10/18: Hipdfisis normal, sin signos concluyentes para

microadenoma hipofisario.
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La paciente es remitida por amenorrea de 7 meses de evolucién. Previamente
metrorragia, pautandole distintos ACHO, que suspendié en Enero. Reglas en Enero y Febrero,
después amenorrea hasta la actualidad. Acné leve facial. No hirsutismo. No mastodinia ni
galactorrea. No cefalea ni alteraciones visuales. Revisando analiticas previas, en 2015 ya presentaba
hiperprolactinemia (FSH 2; LH 7.1; Progesterona 20.59; Estrégenos; Testosterona 0.31; PRL 1173).
Noviembre 18 Normoprolactinemia tras suspender Ansium y determinacién en reposo. RMN
normal. Basales hipofisarias normales. El 03/11/18, menstruacion. El juicio clinico definitivo fue de
hiperprolactinemia secundaria a psicofarmacos.

DISCUSION

Ante el hallazgo analitico de hiperprolactinemia, es preciso realizar una historia clinica y
una exploracion fisica minuciosas (Figura 1), De este modo, podremos diferenciar causas
fisiolégicas, patologicas y farmacoldgicas de elevacion de prolactina (Tabla I) (Causas que afectan a
la regién hipotalamo- hipofisaria, insuficiencia renal o hepética, lesiones de la pared toracica como

herpes zoster, hipotiroidismo marcado, SOP...)z.

Figura 1. Sintomas de hiperprolactinemia.
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TablaI

Causas de hiperprolactinemia.

CAUSAS FISIOLOGICAS Estimuio del pezon

CAUSAS FARMACOLOGICAS Gastrontestinaios

CAUSAS PATOLOGICAS

Prolactinoma
Tumcres mixios (GHPRL, ACTHPRL)
Enformedades hpofisanas Adenomas no funcionanios

Sita turca vacies

Mook brfocitca
Sindrome de ovarko poligulstico
Hootrodamo prenario

nsfcenca real

Crronis hepatica
o Lositn en pared krdcics
Lesicn medular

La causa mas frecuente de Hiperprolactinemia no tumoral son los farmacos (Tabla II).
Cualquiera que interfiera en la secrecién, transporte o accién de la dopamina puede causarla.
Fundamentalmente se encuentran los antipsicéticos por su accion antagonista en los receptores de
dopamina®. Los niveles de aumento de la prolactina se relacionan con el tipo de farmaco. Otros
muchos farmacos de uso habitual, como antidepresivos, medicacién gastro- intestinal y opiaceos,

pueden elevar los niveles de prolactina.

Tabla II

Fdrmacos relacionados con hiperprolactinemia.

ANTIPSICOTICOS ANTIDEPRESIVOS ANTIHIPERTENSIVOS GASTROINTESTINALES OPIACEOS OTROS

Fenotiazi Tricics Verapamik > . Mofina  Estrogenos
Inhibidores
Butirofenonas IMAO A P Dx dona :;WF de
protoasa
Tioxantenos ISRS Reserpina Cocaina
Benzamidas Labetalol i.v. Marihuana
Motales
Alipicos
pesados
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Para establecer el diagndstico de hiperprolactinemia, se recomienda una determinacién
de la misma sin excesivo estrés por venopuncion (Determinacion de prolactina en reposo, a los 20 y
40 minutos). Es preciso realizar una analitica que incluya funcién hepatica, renal, diagndstico de
embarazo y TSH (Figura 2).

Macrupnsanina flopen mosern Canm e
\ i
Hiperprolactinomia H* chrioa y esplomoon
Confrmadas y patologica Farmacos
Araltica: test embararn,
1 roratl. hapdtics, tah
RN hipolisana
[ l :
Noermad Ak <lem Macrosdencen > 1 o
[ . ] |
] .
Funcidn hpofisana
Simomas Campo visudd
. l
Ausencis Prosencia

Figura 2. Diagnostico diferencial y manejo de hiperprolactinemia.

MANEJO DE LA HIPERPROLACTINEMIA PRODUCIDA POR FARMACOS® Una vez se han
descartado otras causas que puedan ser las causantes de hiperprolactinemia nos podremos plantear
su manejo. En un paciente sintomatico con sospecha de hiperprolactinemia farmacoldgica, se debe
como primer paso suspender la medicacion (Si no es posible suspender, se debe sustitur por
medicacién alternativa que no cause hiperprolactinemia) durante al menos 5 dias, seguido de una

nueva determinacion de prolactina en sangre.
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CONCLUSION

La Hiperprolactinemia es un motivo de derivaciéon frecuente a Endocrinologia. La causa
mas frecuente de Hiperprolactinemia no tumoral es la farmacoldgica. Es preciso conocer tanto qué
tipo de farmacos pueden producirla como el nivel de hiperprolactinemia que se suele asociar a cada
medicacion. Si es posible, se debe retirar el farmaco que puede estar produciendo
hiperprolactinemia y re-evaluar los niveles de prolactina. Si no es posible, se debe intentar sustituir el
farmaco por otro que produzca menor elevacion de la prolactina, y si estamos ante un paciente con

tratamiento neuroléptico, se deben consensuar los cambios con el especialista en Psiquiatria.
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Capitulo 44. LO QUE PUEDE OCURRIR CON UN FARMACO COMUN... LA IMPORTANCIA DE
LAS TECNICAS DIAGNOSTICAS

Autores: Mufioz Ruiz, M.C; Pérez Andreu, M.; Marin Talavera, M.S.; Hernandez Martinez, A.M.

Especialidad: Médica
Servicio de trabajo: Servicio de Endocrinologia
RESUMEN

El feocromocitoma es un tumor raro, de tipo neuroendocrino que aparece en la médula
suprarrenal que libera catecolaminas al organismo. Su diagndstico no siempre es facil, puesto que las

pruebas diagndsticas se pueden ver artefactadas por distintos factores %

En este caso clinico se valora como se llegd al diagnostico de feocromocitoma en una paciente
ingresada en UCI en situacion de necesitar drogas vasoactivas, con la interaccion de estas en los

andlisis y las técnicas de medicina nuclear.

Palabras clave: Feocromocitoma. choque. hipertension.

CASO CLiNICO

La paciente es una mujer de 49 afios que acude a urgencias por cuadro vertiginoso con
nauseas. En urgencias se interpreta como vértigo periférico y se trata con sulpiride intramuscular.
Seguidamente comienza con cefalea, disnea, taquicardia en torno a 200lpm, deterioro de
conciencia y en gasometria se evidencia acidosis metabdlica con pH 7.02. Se ingresa en UCI para

mejor control.

En UCI evoluciona a fracaso multiorganico, presentando deterioro respiratorio que
precisa de ventilacién mecanica y posteriormente traqueotomia, insuficiencia cardiaca con edema
agudo de pulmoén, fallo hepatico agudo y renal con necesidad de dilisis. En esta situacion,
ocasionalmente presentd crisis hipertensivas controladas con calcioantagonistas. También

presento6 dos episodios de melenas con endoscopia alta sin hallazgos. Debido a la evolucion de la
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paciente se solicité Radiografia de térax, ecocardiografia, y ecografia abdomino-pélvica, ademas de
pruebas de laboratorio. Los hallazgos a destacar son: En la ecografia abdomino-pélvica se halla una
masa a nivel suprarrenal derecha de unos 4cm. Ante los hallazgos de imagen y la clinica de la
paciente se pensd en el feocromocitoma como parte del diagndstico diferencial. Por ello se
solicitaron catecolaminas en orina de 24 horas a pesar de estar en tratamiento con noradrenalina y
adrenalina iv por el shock multiorganico. Se realiza un TAC abdominal para especificar con mayor

precision la masa suprarrenal.Los resultados obtenidos son:
- Catecolaminas en orina 24horas:

L] Noradrenalina: 761 (VN: 12-86).

L] Adrenalina: 422 (VN: 2-23).
L] Dopamina: 321 (VN: 80-600).

L] Catecolaminas totales: 1163 (VN: 14-109).

- TAC abdomen: masa suprarrenal derecha de 4cm de didmetro con extension retrocava. Presenta
areas de necrosis. Unidades de Hounsfield de 45. No infiltra estructuras vecinas ni presenta

calcificaciones. Diagndstico: masa suprarrenal a correlacionar con feocromocitoma.

- MIBG: muy ligera captacién a nivel de suprarrenal derecha en comparacién con izquierda, a

correlacionar con clinica y otras pruebas diagnésticas.

Con estos hallazgos en las exploraciones complementarias, se atribuye el cuadro de la
paciente a la presencia de un feocromocitoma con descarga catecolaminérgica, por lo que se
decide comenzar con tratamiento especifico preoperatorio. Durante una semana es tratada con
Fenoxibenzamina a dosis de 10mg/dia y a los dos dias de introducir el alfabloqueo se afiaden

betabloqueantes.

Como tratamiento definitivo, fue intervenida mediante incisién subcostal derecha,
encontrandose masa de 5cm de diametro con extension retrocava sin infiltrar estructuras
adyacentes. No encontraron adenopatias. Durante la cirugia, presenté dos crisis hipertensivas que

se manejaron de forma habitual, sin otras complicaciones. Se ingresa de nuevo en la UCI para
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control postoperatorio. El periodo postquirdrgico se complica por varias infecciones y debido al
gran tiempo de ingreso en UCI desarrolla polineuropatia axonal sensitivo-motora secundaria y

escara sacra grado IIl. Una vez estabilizada tanto hemodinamica como respiratoriamente, se sube a

planta para continuar cuidados. La anatomia patoldgica fue compatible con feocromocitoma con
un Ki67<5%.

La paciente actualmente tiene como secuelas la marcha con muletas por la
polineuropatia axonal, sin otra complicacion. No ha presentado recidivas de feocromocitoma y
abandond la medicacion antihipertensiva. Estd pendiente de estudio genético de posibles

mutaciones que cursen con feocromocitoma de forma sindrémica.

DISCUSION

Lo llamativo del caso son el desencadenante de la crisis catecolaminérgica y la dificultad
diagnéstica que supusieron las drogas vasoactivas. El sulpiride que se administré actia como
antagonista de la dopamina en los receptores D2 y D3 Tiene implicaciones en la clinica de la

paciente:

1. La activacion de los receptores D2 produce inhibiciéon de la liberacién de adrenalina y
noradrenalina; sulpiride, al ser antagonista del receptor D2 neutraliza la inhibiciéon y da lugar a

aumento de produccién de ambas®.

2. Sulpiride, al antagonizar con los receptores de dopamina, aumenta la concentracién de ésta en
sangre, y siendo precursora de noradrenalina y adrenalina hara que éstas también aumenten®. Por
tanto, sulpiride pudo agravar la clinica de la paciente y desencadenar una crisis

catecolaminérgica®’.

Ante un shock inexplicable, el feocromocitoma debe formar parte del diagnéstico diferencial®.
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Inclusién del feocromocitoma en el diagndstico diferencial®

Hipertensos jovenes

Pacientes hipertensos con:

Sintomas relacionados con alteraciéon en vasos sanguineas como
HTA o vasoespasmo, con crisis multisistémica, con alteraciones
cardiovasculares, con sintomas gastrointestinales, con
hiperglucemia, con acidosis metabdlica, con sintomas
neurolégicos pudiendo incluir el ictus, con disnea, con distrés
respiratorio, con manifestaciones renales, con manifestaciones
psiquiatricas, con manifestaciones psiquidtricas. Ademas,
sintomas relacionados con la secrecion de otras hormonas
como ACTH, VIP, PTHrP.

Pérdida de peso Crisis convulsivas

Hipotensién ortostatica

Shock inexplicable

Antecedentes familiares de feocromocitoma o de carcinoma
medular de tiroides Neurofibromatosis y otros sintomas
neurocutaneos

Neuromas de mucosas Hiperglucemia Cardiomiopatia

Labilidad de la presion arterial

Antecedentes familiar de feocromocitoma

0 respuestas presoras graves con: Induccion de anestesia
Parto
Intervencion quirurgica

Procedimientos invasivos

Evidencia radiografica de masa renal

Evidencia radiogréfica de masa en el &rea de los paraganglios.

Los analisis no fueron concluyentes, a pesar de las elevadas cifras, debido al tratamiento

con drogas vasoactivas. EI TAC abdominal es fundamental ante la sospecha de feocromocitoma,
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ya que presenta unas caracteristicas radioldgicas diferenciales. El tamafio del feocromocitoma es
variable y la existencia de areas de necrosis es un dato muy frecuente. También presenta elevadas
unidades de Hounsfield (45 UH el caso), las cuales son una escala cuantitativa utilizada en el TAC
para describir niveles de radiodensidad de los tejidos, en los feocromocitomas no son menores de
1078 (Figura 1). Ademas, suele mostrar valor de atenuacion precontraste mayor que los adenomas y
marcado realce tras administrar contraste (Figura 2). En este caso no se utilizé contraste por el fallo
renal, ademas, la mayoria de tumores suprarrenales se visualizan bien sin contraste ya que la propia

grasa perirrenal sirve de contraste realzando las imagenes.

.
Area: 300.31'mm*
5 HU

Figura 1. Ejemplo de TAC en el que se observa un feocromocitoma con mas de 10 UH.
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Figura 2. TC con contraste en fase arterial (a), portal (b) que muestran una gran masa en la suprarrenal derecha con marcado realce con el contraste y

una zona hipodensa central, correspondiente a un area necrotica.

La MIBG es de gran utilidad en el diagnostico de feocromocitoma®’. Este caso fue

escasamente captador, muy probablemente por interferencia de los farmacos utilizados en UCI®.

CONCLUSIONES

Destacar lo que nos ensefia la clinica de un feocromocitoma. Presenta una clinica variable
que puede dar multiples sintomas y signos que ademas se enmascaran o exacerban si existe
interaccion farmacolégica, por lo que hay que hacer una recogida minuciosa de los datos del
paciente. También que ademas de las técnicas especificas del feocromocitoma como es las
catecolaminas urinarias y el MIBG, la TAC es una técnica de mucha ayuda y que aporta una gran
informacion para el diagndstico del feocromocitoma. En el caso del feocromatoma sigamos el

aforismo médico que dice “Si no piensas en algo no lo diagnosticas”.
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Capitulo 45. LINFOMA DE BURKITT EN PACIENTE VIH POSITIVO

Autores: Navarro Almenzar, B.; Leal Rubio, J. D.; Fernandez Poveda, E.; Garcia Garay, M.C.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Hematologia y Hemoterapia

RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente joven al que se diagnosticé concomitantemente de VIH
y de linfoma de Burkitt en estadio avanzado. Se inicié tratamiento antirretroviral y quimioterapico,
consiguiendo descenso de las copias de VIH pero sin alcanzar respuesta de la enfermedad
hematoldgica a pesar de recibir hasta tres lineas de quimioterapia diferentes. Ademas el paciente
presentd numerosas complicaciones infecciosas durante el tratamiento. Este caso refleja las peores
tasas de respuesta y mayor toxicidad que presentan los pacientes con VIH a los tratamientos

quimioterapicos con respecto a los pacientes sin VIH.
Palabras clave: HIV, Burkitt lymphoma, Bone marrow transplantation.

CASO CLiNICO

Varén de 35 afios con antecedentes de sifilis primaria en 2010, GEA enteroinvasiva en
Marzo 2017 y fisura anal crénica que consulté en febrero de 2018 por cuadro constitucional
consistente en pérdida de 10 kg durante el dltimo afio asociando en las Ultimas semanas debilidad
de miembros inferiores. A la exploracion presentaba adenopatias laterocervicales y sensibilidad
disminuida en cara interna de ambos muslos y periné, junto con disminuciéon de la fuerza en ambos
miembros inferiores. En la resonancia magnética se objetivaron multiples lesiones en columna
lumbar, sacro, pelvis bilateral y ambos cuellos femorales. Ademas presentaba serologia positiva de
VIH desde hacia un afio que el paciente desconocia, por lo que no habia recibido tratamiento
antirretroviral (TAR). Ante la sospecha de enfermedad hematoldgica, se realizé estudio medular,

siendo el resultado compatible con linfoma de Burkitt (Figura 1). El estudio de extensién con PET-TC
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mostré multiples captaciones diseminadas, incluyendo captacién hepatica y medular, y en la puncién
lumbar se objetivo infiltracion del liquido cefalorraquideo. En este momento se trataba de un
paciente con VIH estadio C3 y linfoma de Burkitt estadio IV-B (higado, sistema nervioso central,
médula 6sea), IPI (international prognostic index) 4, por lo que inicié TAR con Descovy (Emtricitabina
y Tenofovir) e Isentress (Raltegravir) y, concomitantemente tratamiento quimioterdpico con

protocolo PETHEMA BURKIMAB 2013 con quimioterapia intratecal.

Figura 1. Aspirado de médula 6sea: células de mediano tamafio, con cromatina semimadura, citoplasma basofilo y abundantes vacuolas que

reflejan la infiltracion en médula 6sea por el linfoma de Burkitt. Adviértase la coexistencia de proeritroblastos vacuolados.

La carga viral disminuyé de 78.464 copias/ml al diagnéstico a 62 copias/ml a los tres meses
de tratamiento antirretroviral. Sin embargo, la respuesta al tratamiento quimioterapico no fue tan
buena. Tras la administracion de cada ciclo de quimioterapia el paciente presentaba respuesta clinica
favorable con desaparicién del dolor en las zonas donde presentaba enfermedad, pero antes de
iniciar el siguiente ciclo reaparecia la clinica de dolor en dichas zonas. Este patron se repetia ciclo tras
ciclo. Ademas, durante el tratamiento quimioterapico presentd multiples complicaciones infecciosas

coincidiendo con el nadir de neutrofilos a pesar de administracion profilactica de G-CSF:
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- Tras el primer ciclo: shock séptico por E coli resistente a quinolonas con fallo
multiorganico (hepatico, cardiaco y renal) que precisé ingreso en UCL

- Tras el tercer ciclo: Infeccién respiratoria por Rhinovirus.

- Tras el cuarto ciclo: Sepsis por pseudomonas aeruginosa.

- Tras el quinto ciclo: Sepsis de foco respiratorio (Bocavirus y Parainfluenza 3).

- Tras el sexto ciclo: Fiebre neutropénica de foco abdominal sin documentacion

microbioldgica.

Al finalizar protocolo BURKIMAB se objetivd progresion clinica y radioldgica, por lo que
inicié segunda linea de quimioterapia con R-GEMOXD. Tras un ciclo, el paciente no tuvo respuesta
clinica, ademas de presentar tiflitis por Clostridium difficile, por lo que se decidié cambiar a una
tercera linea con R-ICE. En este momento se contactd con el Hospital Puerta del Hierro para valorar
la posibilidad de que el paciente entrara en un ensayo clinico para realizarle un trasplante alogénico
de corddn umbilical portador de la mutacién CCR5 delta 32 (que posee un efecto protector frente a
la infeccion de las células por parte del VIH), con un doble objetivo, por un lado consolidar la
respuesta quimioterapica y conseguir la curacion del linfoma, y por otro lado intentar lograr la

erradicacion del VIH en este paciente.
DISCUSION

El linfoma de Burkitt es un linfoma muy agresivo, con una tasa de proliferacién muy elevada
pero extremadamente quimiosensible, consiguiendo respuestas completas en 65-95% de los
pacientes™”. Las recaidas son poco frecuentes y ocurren generalmente antes de un afio. En
comparacién con la poblacién general en la que el linfoma de Burkitt representa del 1% al 2% de los
linfomas no Hodgkin, en el paciente con VIH constituye el 10% al 35% de los linfomas definidores
del SIDA, segln la literatura®. Estos pacientes presentan peores respuestas, mayor mortalidad y
mayor toxicidad al tratamiento quimioterapico (Figura 2) como podemos observar en nuestro

paciente, que ademas, presentaba un IPI elevado que per se otorga un peor prondstico.

251



Servicios médicos|| 2019

. bt RAL R

POV 40, 53 & T

Prepertian shive

Years from dagneshs

Figura 2. Supervivencia VIH vs no VIH.

Actualmente el trasplante de progenitores hematopoyéticos en el linfoma de Burkitt queda
relegado a pacientes refractarios o en recaida.” En los pacientes con VIH adquiere especial interés el
estudio de la mutacién CCR delta 32 en las células del donante, la cual confiere resistencia a la
entrada del VIH a la célula.

B

El conocido como el “paciente Berlin” demostré por primera vez la posibilidad de erradicar
el VIH del organismo humano. Este paciente en tratamiento con terapia antirretroviral desde hacia
11 afos, fue diagnosticado de una leucemia mielobléstica aguda en 2008, por lo que se realizd un
trasplante alogénico de donante no emparentado el cual era portador de la mutacion CCR5 delta 32
en homocigosis®. Diez afios después de suspender la terapia antirretroviral, no hay indicios de

presencia del virus®.

Ademas de esta mutacion, se ha visto que el trasplante alogénico ayuda a erradicar el
reservorio viral mediante la enfermedad injerto contra huésped y un quimerismo completo. Sin
embargo, los mecanismos todavia no estdn completamente desarrollados, y se necesitan mas

. . . P . . 7
estudios para determinar la terapia mas idonea capaz de erradicar el virus'.
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Por Ultimo, recalcar la importancia de revisar siempre las serologias de nuestros
pacientes, pues un paciente con VIH sin tratamiento durante un afio puede tener unas consecuencias

fatales como en este caso.
CONCLUSION

Este caso refleja las peores tasas de respuesta asi como la mayor toxicidad que presentan
los pacientes con VIH al tratamiento quimioterapico. Es importante individualizar los tratamientos,
asi como buscar alternativas como ensayos clinicos cuando nuestro arsenal terapéutico no es
efectivo. Ademas, este caso sirve también para darnos cuenta de las consecuencias que puede tener
un paciente con VIH sin tratar, de ahi la importancia de comprobar siempre las serologias de los

pacientes.
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Capitulo 46. NEONATO CON ANEMIA SEVERA E INCOMPATIBILIDAD EN LAS PRUEBAS
CRUZADAS

Autores: Ferndndez Poveda, E.l; Bafios Lopez, L.z; Navarro Almenzar, B.l; Leal Rubio, J.D. 1; Salido

Fiérrez, E.!
Especialidad: Médica

Servicios de trabajo: Servicio de Hematologia® y Servicio de Pediatria®.

RESUMEN

La enfermedad hemolitica del recién nacido (EHRN) es un subtipo de anemia hemolitica
inmune que se produce durante la gestacion y que puede afectar al feto y al neonato. Las técnicas
inmunohematolégicas disponibles, permiten detectar los anticuerpos maternos responsables y
estimar la gravedad y riesgo de hemdlisis. El anticuerpo implicado con mayor frecuencia en la EHRN
es el anti-D que desarrollan las gestantes RH negativas, y en algunos casos, como en el que se
presenta a continuacién, aparece mas de un anticuerpo involucrado.
Palabras Clave: Enfermedad hemolitica del recién nacido, anemia hemolitica autoinmune, anticuerpo

anti-D.

CASO CLiNICO

Acudié a urgencias un neonato de 14 dias desde otro centro por ictericia y anemia tras
diagnostico de isoinmunizacién por aloanticuerpo anti-D. Recibié fototerapia 3 dias y 10 dias
después lo remitieron por necesidad transfusional. Se realizé un hemograma urgente donde destacé
hemoglobina 8.2 g/dl, hematocrito 24.2%, volumen corpuscular medio 88fL, reticulocitos 95.700 u/L
con plaquetas y leucocitos en rango de normalidad. Se solicité a banco de sangre un concentrado de
hematies y en las pruebas pre-transfusionales se detectaron anticuerpos irregulares y un test de
Coombs directo positivo con un score 4+/4+. Su grupo sanguineo era 0 positivo y su fenotipo RH y
Kell C (+), ¢ (+), E (+), e (+), K indeterminado. Puesto que los anticuerpos en el neonato son de
origen materno, se solicita una muestra materna para proceder a su identificacién. El grupo
sanguineo materno era 0 negativo y su fenotipo RH y Kell C (-), ¢ (+), E (-), e (+), K (-), descartandose

una incompatibilidad ABO. Los anticuerpos irregulares fueron previsiblemente positivos. La madre
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refiere que en su centro nunca administraron la profilaxis con gammaglobulina anti-D en sus 4
gestaciones.

Realizamos un panel de identificacion de anticuerpos en fase de Coombs, en el que se
enfrentan 11 hematies comerciales (que expresan diferentes combinaciones de antigenos conocidas)
con el suero materno (donde estan los anticuerpos). Se observo positividad en todas las células salvo
en las nimeros 7 y 10 (Figura 1), lo que indicaba que existian mas anticuerpos ademas del anti-D. En
este panel no era posible identificarlos, ya que las combinaciones eran mdltiples. Se optd por realizar
el panel en fase de bromelina (enzima capaz de inhibir la reaccién antigeno-anticuerpo en algunos
casos) y se observo que la intensidad de la reaccién de las células 5, 6 y 11 disminuia de 3+/4+ a
2+/4+ y en la célula 9 se hacia negativa. El resto de células no modificaron su positivad y permitieron

identificar los anticuerpos D y C del sistema RH.
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Los anticuerpos que pierden fuerza en bromelina son los del sistema Duffy y MNS. Los dos
anticuerpos Duffy (Fya y Fyb) son positivos en las células 7 y 10 por lo que quedaron descartados.
Decidimos realizar un segundo panel que discrimine los anticuerpos MNSs entre ellos sin la
interferencia de los ya conocidos D y C. En la Figura 2 se observa como se evidenciaron entonces los

anticuerpos D, Cy S.
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Para confirmar que anticuerpo causaba la hemdlisis se realizé una elucion éacida de los
hematies del neonato. Esta técnica consigue separar los anticuerpos “pegados” a los hematies fetales
para poder realizar con ellos paneles de identificacion (Figura 3). Se observé que los anticuerpos

responsables eran D y C (positividad 4+/4+) y que S contribuia de forma muy leve (positividad

1+/4+).
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Con los anticuerpos identificados, seleccionamos un concentrado de hematies
compatible -0 RH (D) negativo, C y S negativos- y se realizaron pruebas cruzadas tanto con el
neonato como con la madre. La unidad cruzé y se transfundid sin incidencias. La nifia fue dada de

alta dos dias después.
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DISCUSION
La EHRN es una anemia hemolitica que se produce en el feto y neonato mediada por
anticuerpos maternos IgG que atraviesan la placenta y actuan frente a antigenos de herencia paterna
en el hematie del nifio. Los anticuerpos frente al grupo ABO estan presentes en todos los individuos
de forma natural pero son mayormente IgM y no suelen causar EHRN®. El resto se conocen como
anticuerpos irregulares porque no estan presentes en todos los individuos, se desarrollan por
exposiciones previas a hematies “no propios” en transfusiones o embarazos, como en este caso. El
espectro clinico es variable, yendo desde casos asintomaticos, hasta formas graves de hidrops fetalis
que requieren transfusion intra-ttero o incluso muertes fetales”. La EHRN clinicamente significativa
maés frecuente es debida al anticuerpo anti-D, le siguen anti-K, anti-c y el resto del RH®. Muy
raramente se produce por anti-S* y se ha descrito mayor incidencia cuando se asocian varios
anticuerpos®. En nuestro caso se hallaron hasta 3 anticuerpos que causaban EHRN, siendo la clinica
moderada, pues no precisé exanguinotransfusion. Cuando se indica la transfusion (feto <32 semanas
y hematocrito <30%), es obligatorio transfundir hematies compatibles con madre y nifio y realizar la

. . 6
prueba cruzada a ambos, puesto que los anticuerpos son producidos por la madre”.

La prevalencia ha descendido desde el 5/1000 a 1/1000 recién nacidos vivos debido a la
administracion de gammaglobulina anti-D para la prevencion de la aloinmunizacion en las gestantes
Rh(D) negativo’ en la semana 28 de gestacion y en las primeras 72 horas tras el parto. Por esto, es
fundamental conocer el grupo materno en el primer trimestre y realizar el screening de anticuerpos
irregulares. Si en nuestro caso se hubiera administrado la profilaxis, se habria reducido el riesgo de
desarrollar el anti-D, pero no habriamos evitado la presencia de anti-C, anti-S ni la EHRN, aunque

probablemente la presentacion clinica habria sido mas leve.

CONCLUSION

La EHRN es una enfermedad que puede causar morbimortalidad en el feto y el recién
nacido. Debido a la profilaxis con gammaglobulina anti-D, su incidencia y gravedad ha disminuido
notablemente y se debe administrar en toda gestante Rh (D) negativo no sensibilizada. Disponemos
de técnicas de inmunohematologia excelentes para detectar los anticuerpos maternos y el riesgo de
EHRN y debemos realizarlas a todas las gestantes. De esta forma podemos anticiparnos y preparar
las unidades compatibles antes del parto, lo que permite ahorrar tiempo que en ocasiones puede

resultar vital para el neonato.
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Capitulo 47. CASO DE SEINDROME DE OBSTRUCCION SINUSOIDAL EN PACIENTE TRATADO
CON TRASPLANTE HEMATOPOYETICO DOS ANOS ANTES. UNA COMPLICACION
INESPERADA PARA SU TIEMPO

Autores: Sanchez Martinez, D. A,; Sanchez Lafuente, B, Leal Rubio, J. D.; Martinez Martin, I;

Monserrat Coll, J. L.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Hematologia

RESUMEN

Se presenta un caso de paciente con Linfoma Folicular Grado III, estadio IV-A sometido a
trasplante haploidéntico de progenitores hematopoyéticos (haploTPH) dos afos antes. Ingresa por
diarrea, intolerancia oral y malestar general por rebrote de enfermedad injerto contra huésped.
Durante el ingreso comienza con hipertransaminemia, ascitis y ganancia de 20 kg de peso. En la
manometria venosa se observa un gradiente de presion supra-intrahepatico elevado de 22 mmHg.

Con sospecha de sindrome veno-oclusivo, se inicia tratamiento con Defibrétido, con clara mejoria.

Palabras Clave: Sindrome de Obstruccién Sinusoidal, trasplante de progenitores hematopoyéticos,

defibrétido.

CASO CLiNICO

Varén de 62 afios con antecedentes de DM-2, hiperuricemia vy litiasis renal. En 2009 se
diagnostica de Linfoma Folicular grado histolégico 1II, estadio IVA con FLIPI2. Recibié induccion
quimioterapica con R-CHOP x6 ciclos alcanzando respuesta completa (RC). Incluido en ensayo clinico
ZAR2007, recibe consolidacion con Ibrutimumab-Tiuxetano en julio/2010, permaneciendo en RC
hasta noviembre/2015. Tras recaida confirmada histolégicamente, recibe de diciembre/2015 a
mayo/2016 6 ciclos de R-Bendamustina alcanzando segunda RC. Por elevado riesgo de recaida se
realiza haploTPH de un hermano, en octubre/2016. El haploTPH se acondiciona con Fludarabina-

Ciclofosfamida-Melfalan70-ICT. Como complicaciones relevantes presentd Enfermedad Injerto
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Contra Huésped (EICH) aguda grado II cutanea tratada con Ciclosporina y corticoides; y las
siguientes infecciones: Herpes Zoster oculofacial, reactivacién de CMV, y Neumonia por Nocardia en
agosto/2018, recibiendo antibioterapia prolongada con Levofloxacino, Piperacilina-Tazobactam,

Cotrimoxazol, Imipenem, Ceftriaxona y Amikacina.

En octubre/2018 consulta por diarrea, intolerancia oral y malestar general. Al ingreso
destaca Creatinina 2.1mg/dl, Calcio 9,8mg/dI, PCR:3,1mg/dI, procalcitonina:0,57ng/ml, CiclosporinaA
89ng/ml, Hb 8g/dL, Hematocrito: 22.5%, VCM:92.6fL, Plaquetas:15.000/mcL. Leucocitos
1380/mcL(N1090/ul, L180/ul, M100/ul), sin Proteinuria y con transaminasas normales.

Se interpreta el cuadro clinico como brote de EICH con deterioro de funcién renal y pancitopenia.
Recibe hidratacion intensa, aumento de corticoides y se suspende antibioterapia con Linezolid. Los

estudios microbiolégicos fueron negativos.

Tras dos dias de ingreso comienza con tumefaccién e inflamacion mandibular izquierda con
ecografia compatible con parotiditis aguda. Un TAC posterior no evidencia dilatacion de conductos
ni signos de sialolitiasis. Se inicia tratamiento empirico antibiético con ceftriaxona, clindamicina e
inmunoglobulinas humanas inespecificas con resoluciéon de la clinica gastrointestinal y de la
tumefaccion parotidea. Durante la convalecencia, comienza con ganancia de peso progresiva de
hasta 20 Kg, edemas en miembros inferiores, ascitis con edema de pared, sin signos de insuficiencia
cardiaca y respuesta parcial a diuréticos. Paralelamente se asocié alteracion de enzimas hepaticas
con cifras pico de GOT:371u/L, GPT:678p/L,FA: 655p/L, GGT:1387p/L, LDH:554 p/L. En este contexto
se solicita estudio ecografico doppler abdominal que informa de hepatomegalia, aumento del
calibre portal y disminucién del calibre de venas suprahepaticas con engrosamiento parietal vesicular
y moderada ascitis, sugestivo de obstruccion sinusoidal con posible EICH crénica hepatica asociada.
La elastografia hepéatica mostr6 valores de FO (Metavir). Ante tales hallazgos se suspenden farmacos
hepatotdxicos y se realiza una manometria venosa de presién de enclavamiento hepatica
evidenciando un gradiente de 22 mmHg; resultado muy patoldgico y coincidente con un Sindrome

Obstructivo Sinusoidal (SOS) (Figura 1).
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Se inicia defibrétido a 6.25 mg/kg ¢/6 horas durante tres semanas con mejoria progresiva
de la retencién hidrica (pérdida de 15 kg en 10 dias) y disminucién progresiva de transaminasas. Tras
dicho periodo se reinicia ciclosporina por signos de EICH crénico leve en mucosa oral con resolucion
del mismo y progresiva mejoria en las cifras de transaminasas. No se realiza biopsia hepatica por
plaquetopenia severa (4.000/ul) el dia de la manometria y tras la mejoria clinica y analitica tras

instaurarse tratamiento con defibrétido.

Figura 1. Imagenes ecograficas durante la manometria venosa realizada que evidencié un gradiente de 22 mmHg (normal

gradiente inferior a 10 mmHg).

DISCUSION

El SOS se caracteriza por una pérdida de la integridad de la pared sinusoidal hepatica con
obstruccion de las venas centrolobulillares y fibrosis subendotelial. Segln su severidad, se producen
diversos grados de necrosis hepatocelular con hipertransaminemia®. Su incidencia se relaciona con la
intensidad del régimen de acondicionamiento utilizado en el TPH, asi como a la presencia de
factores de riesgo previos del paciente. Para su sospecha se usan los criterios definidos por
McDonald”. En el contexto del TPH suele ser una complicacion precoz, ocurriendo generalmente en
los primeros 20 dias.Si bien el SOS tiene una relacién muy estrecha con los mencionados regimenes

. . 3 . . . . .
mieloablativos de los TPH’, existen otras posibles etiologias de este cuadro infrecuente como
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diferentes farmacos y toxinas.

Ante la clinica de ganancia ponderal por retencién hidrosalina con o sin ascitis,

hepatomegalia dolorosa e ictericia, se debe hacer un diagnéstico diferencial amplio donde se vea

incluida la entidad comentada (Tabla I).

Un aumento de la bilirrubina sérica es un marcador sensible pero no especifico del SOS.
Si bien la presentacion clinica del SOS puede variar desde la ausencia completa de sintomas hasta
hipertension portal y fallo multiorganico grave®. En el caso que presentamos si bien el paciente no
presento hiperbilirrubinemia, ante la importante ascitis que presentaba, asociada a fallo hepatico con
hipertransaminemia, nos llevé a la realizacion de una primera ecografia abdominal que evidencidé
hepatomegalia y aumento del calibre portal y disminucién de flujo en las venas suprahepéticas. Por
ello, se decidid la realizacion de la manometria venosa que sugirié el diagnéstico de SOS, iniciandose
tratamiento con defibrotido que esta indicado en profilaxis® en regiménes mieloablativos vy,

especialmente en el tratamiento de SOS severos instaurados®”.

En nuestro paciente la instauracién de este tratamiento condujo a mejoria clinica y

analitica progresiva hasta su resolucién en tres semanas.
Tablal

Diagnéstico diferencial principal del Sindrome de Obstruccion Sinusoidal®

- Enfermedad del injerto contra el huésped (EICH)

- Infecciones hepéticas (virus, hongos)

- Sepsis asociadas a colestasis

- Otros farmacos que inducen enfermedades hepéticas
- Enfermedades cardiacas

- Otras causas de ascitis

- Nutricion parenteral

- Hemolisis

Insuficiencia renal
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CONCLUSION

El SOS es una entidad frecuente en pacientes sometidos a trasplante de progenitores
hematopoyéticos, principalmente durante el primer mes del procedimiento. Posiblemente otros
factores que supongan potenciales noxas hepaticas puedan afectar a su aparicion. En nuestro caso,
la parotiditis viral, el uso previo de farmacos como el ibritumomab tiuxetan y la antibioterapia
prolongada podrian haber favorecido el desarrollo tardio del SOS, obligando a tener en

consideracién este sindrome entre los diagndsticos diferenciales incluso afios después de un TPH.
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Capitulo 48. ABORDAJE TERAPEUTICO DE LA NECROSIS AVASCULAR DE CADERA MEDIANTE
ONDAS DE CHOQUE FOCALES, A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Juarez Roig, M.; Garcia Hernandez, G.; Gongora Rodriguez, E.; Alcaiiiz Alberola, M.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Rehabilitacién y Medicina Fisica

RESUMEN

La cadera es asiento de multiples patologias cuya manifestacion principal es el dolor,
entre ellas la necrosis avascular de cadera. Puede ser de causa idiopatica o secundaria a
traumatismos o a corticoterapia prolongada. Es necesario para su diagnostico el apoyo en pruebas
complementarias. El objetivo del tratamiento es mantener la cabeza femoral y evitar la artroplastia
de cadera. En estadios menos severos podemos utilizar las ondas de choque focales, capaces de

. . . .. . Py 1
favorecer la angiogenesis y la proliferacion y diferenciacion de osteoblastos.

Palabras Clave: Necrosis avascular de cadera, ondas de choque, osteoblastos.

CASO CLiNICO

Paciente de sexo femenino de 44 afios remitida por médico de atencién primaria por
dolor lumbar que se irradia hacia la ingle. El dolor aumenta al subir escaleras y la marcha
prolongada, siendo mas intenso por la noche, llegando a impedir el descanso nocturno. El dolor lo
refiere a modo de presion a nivel paralumbar y centro-gliteo. En tratamiento hasta la fecha con
diversos farmacos antiinflamatorios sin mejoria de la clinica. Como antecedentes personales la
paciente presenta epidermdlisis ampollosa que ha precisado tratamiento con corticoterapia
prolongada asociado a otros farmacos para esta enfermedad y asma. A la exploracion fisica, presenta
raquis lumbar con espinopercusion negativa, se aprecia punto gatillo a nivel de piramidal y cresta
iliaca derecha. Balance articular libre en todos sus ejes con dolor sobretodo a la extension.
Maniobras facetarias positivas, Maniobra de Lassegue negativa, no focalidad neuroldgica. Respecto a
la exploracién de caderas observamos un balance articular limitado de ambas caderas, con dolor

sobretodo a la flexién y rotacion interna a nivel inguinal bilateral, signo de Fabere positivo bilateral,
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test de Pace positivo. Decidimos solicitar pruebas complementarias de cadera , Radiografia y
Resonancia magnética de pelvis , y tratamos puntos gatillo de cresta iliaca y piramidal mediante
infiltracion ecoguiada con anestésico local (mepicavaina). En la consulta siguiente la paciente refiere
mejoria del dolor lumbar pero persiste dolor inguinal sobretodo con la marcha prolongada y

escaleras. Aporta pruebas complementarias:

En la radiografia (Figura 1) se aprecia esclerosis en la cabeza humeral de forma bilateral

junto con leve aplanamiento de cadera derecha(colapso del hueso subcondral)

Figura 1. Radiofrafia AP de pelvis: de forma bilateral aparacen signos de esclerosis, es en la cadera derecha donde se observa colapso de

hueso subcondral -signo de semiluna (flecha).

En la RMN de pelvis (Figuras 2 y 3) observamos area de necrosis avascular en la vertiente
anterosuperior y craneal de la cabeza femoral derecha, con extenso edema de cabeza femoral y
cuello. Se aprecia minimo colapso articular cortical en la vertiente anterosuperior. La lesidén se
extiende menos del 30% del didmetro de la cabeza femoral. Se asocia extenso derrame articular.
Area de necrosis avascular focal en la vertiente anterosuperior y craneal de la cabeza femoral
izquierda. No se aprecia edema 6seo. No se aprecia derrame articular. Resulta compatible con una

lesién crénica. No hay signos de colapso articular cortical.
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Figuras 2 y 3. Corte coronal RMN pelvis. Area de necrosis avascular de ambas cadera, acompafado en la derecha de derrame tanto en cabeza
como cuello femoral, con discreto colapso del hueso subcondral.

Ante el diagnostico de necrosis avascular de cadera bilateral proponemos a la paciente
iniciar tratamiento con magnetoterapia y derivar a traumatologia para valoraciéon de tratamiento
definitivo con artroplastia. El servicio de traumatologia valora el caso en comité clinico y dado la
edad de la paciente y los hallazgos radiograficos deciden tratamiento conservador. La paciente
comenta que la magnetoterapia alivia levemente los sintomas, por lo que proponemos tratamiento
con ondas de choque focales , 1 sesién/semanal durante 3 semanas , aplicando una dosis de 2000
pulsos en cada cadera a una frecuencia de 5 Hz, intensidad 0.20 jul/mm2, aplicando un total de 26
julios. Tras 1 mes de la Ultima sesién la paciente presento mejoria sintomatica completa, por lo que

se desestimo por el momento el tratamiento definitivo con artroplastia bilateral.
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DISCUSION

La articulacién de la cadera es asiento de multiples patologias cuya manifestacion
principal es el dolor, sintoma inespecifico que requiere un diagnostico diferencial entre distintas
afecciones de origen intraarticular (pinzamiento femoroacetabular, enfermedades inflamatorias o
metabdlicas, artritis séptica de cadera, tumores, hemartros, necrosis avascular de cadera),
extraarticular (bursitis, trocanteritis...), o incluso referido desde otras estructuras proximas (patologia
de la columna dorsolumbar: sindrome del piramidal...,patologia de estructuras intraabdominales).
Aparece habitualmente entre los 45-65 afios y predomina en hombres (4:1). Suele ser unilateral
aunque hay casos bilaterales. Puede ser idiopética o secundaria a traumatismos y fracturas o a

tratamientos corticoideos prolongados. 2

Clinicamente se caracteriza por dolor, especialmente en la regién inguinal. El dolor suele
irradiarse a la cara anterior del muslo y la rodilla, y en ocasiones, hacia el trocanter mayor. Asocia
dolor con la marcha por lo que aparece cojera y marcha en Trendelenburg por insuficiencia del

gliteo medio. A la exploracion, se objetiva disminucion global de la amplitud de los movimientos.?

Es necesario para el diagnodstico el apoyo en pruebas complementarias como la

radiologia simple, gammagrafia dsea o resonancia magnética:

. En radiologia se puede ver el area de esclerosis subcondral y/o colapso, asi como la linea

de fractura en forma de semiluna, aunque en las fases iniciales es un estudio anodino.

. La gammagrafia mostrara, en estadios iniciales, una hiperemia y proceso inflamatorio

reparador.

La resonancia magnética revelara la existencia de necrosis avascular de la cabeza femoral,

. . e 4
incluso en los estadios iniciales.

El objetivo principal del tratamiento es mantener la cabeza femoral y evitar la artroplastia de la
cadera. En estadios menos severos, se indicara la descarga de la extremidad afecta y tratamiento
farmacoldgico para el dolor, asi como se puede probar con electroterapia (magnetoterapia) o ondas
de choque focales. Las ondas de choque son un dispositivo que emite ondas acusticas capaces de
provocar una respuesta biolégica en el tejido tratado mediante un proceso llamado

mecanotransduccion.®
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Sus efectos biolégicos méas importantes son:
° Vasculares (neoangiogénesis).
° Nerviosos (disminucién de las terminaciones nerviosas nociceptivas patoldgicas).

° Celulares (aumento y liberacion de los factores de crecimiento y estimulacién de la

diferenciacion de las células mesenquimales).

o Bioquimicos (incremento de secrecién de eNOS, Sustancia P, BMP2, PCNA y

Prostaglandina E2).

Las indicaciones de los tratamientos con Ondas de Choque se centran en aquellas
enfermedades que precisan una regeneracion de los tejidos, entre las que se encuentra la necrosis
avascular de cadera. En estadios de mayor extension y afectacion de la cabeza femoral se recurrira a

la artroplastia total de la cadera.
CONCLUSION

La necrosis avascular de cadera debe ser sospechada ante pacientes que han seguido un
tratamiento con corticoides de forma prolongada y debe ser diagnostica a partir de una rigurosa
exploracion fisica y apoyandonos en las pruebas complementarias. Parece que existe mejoria de los
pacientes con necrosis avascular de cadera menos severa mediante la aplicaciéon de 3 sesiones de
ondas de choque focales, retrasando de este modo la realizacion de una artroplastia de cadera en

personas jovenes como tratamiento definitivo.
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Capitulo 49. LA ESCLEROSIS MULTIPLE OCULTA

Autores: Gongora Rodriguez, E; Garcia Hernandez, G.; Juarez Roig, M, Olmedo Gonzéilez, E.;

Sanchez Adell, R.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Medicina Fisica y Rehabilitacién

RESUMEN

Varén de 43 afos intervenido para extirpacion quirdrgica de adenoma de hipdfisis
productor de ACTH con sindrome de Cushing asociado. Meses después del episodio presenta clinica
persistente y progresiva de astenia y paresia progresiva mas visible en hemicuerpo derecho. Aunque
inicialmente se sospech6 una miopatia corticoidea, los sintomas y evolucién clinica progresiva con
gran deterioro fisico del paciente, pese a tratamiento endocrino adecuado y tratamiento
rehabilitador, llevaron a realizar pruebas complementarias que finalmente confirmaron el diagnéstico

de Esclerosis Mdltiple.
Palabras Clave: Esclerosis Mdltiple, Diagnéstico, Rehabilitacion.
CASO CLINICO

Varén de 43 afios, intervenido quirdrgicamente en septiembre de 2017 por Neurocirugia para
extirpacion de microadenoma hipofisario (9x10mm), con sindrome de Cushing asociado. Ademas,
tiene diagnosticado un Trastorno obsesivo-compulsivo. En Enero de 2018, pese a disminucion de
cifras de cortisol de forma favorable y postoperatorio adecuado, el paciente presenta astenia,
dolores osteomusculares inespecificos y sintomatologia motora crecientes, ademas de
empeoramiento psiquiatrico con un perfil depresivo. Pese a que retrasa comentar esta
sintomatologia debido a su TOC, finalmente acude a Urgencias. Es remitido entonces a
Rehabilitacion, con sospecha de miopatia secundaria. En la exploracion fisica inicial en Rehabilitacion
destaca hemiparesia derecha espastica con balance global 4/5 también con equino-varo
estructurado en pie afecto, marcha inestable con rotacién externa y varo de retropié. Precisa de
ayudas técnicas para caminar. No integra el miembro superior derecho en las actividades de la vida

diaria.
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Ante la sospecha de afectacion neurolégica de origen central se cursa peticion de
Resonancia magnética (RM) de columna total e iniciamos Hidrocinesiterapia. En las RM lumbar y
cervical no se encuentran lesiones y en la dorsal aprecian lesiones medulares en D9 y D11, de

probable origen desmielinizante. Se deriva entonces a Neurologia.

Persiste empeoramiento progresivo, por lo que finalmente en abril decide acudir a
Urgencias antes de poder ser estudiado en consultas de externas de Neurologia. El neurélogo de

guardia lo ingresa para poder completar estudio:
. En EMG se descarta polineuropatia y enfermedad de la motoneurona.

. En RM cerebral y de columna cervical y dorsal con contraste: multiples lesiones
infra y supratentoriales inflamato/desmielinizantes con signos de hipercaptacion.
Lesiones desmielinizantes/inflamatorias en cordén medular cervical y dorsal. Los
hallazgos en las imagenes junto a la clinica compatible confirman el diagnéstico

(Figuras 1 y 2).

. En potenciales evocados audiovisuales se aprecia disfuncién de la via visual

prequiasmatica izquierda. Fue revisado también por Oftalmologia.

Figura 1. RM Cervical con contraste con placa desmielinizante Figura 2. RM Cerebral con contraste con multiples lesiones.

Tras completar estudio diagnodstico se procede a tratamiento corticoideo intravenoso en
bolos. Después el paciente requiere plasmaféresis y Natalizumab debido a resistencia a
tratamiento™. Finalmente podemos reiniciar tratamiento rehabilitador con cinesiterapia en julio.
Comienza a presentar leve mejoria de la espasticidad de la mano, pudiéndola integrar en sus

actividades cotidianas, y reinicio de la marcha con andador.
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Actualmente el paciente continla en tratamiento y revisiones. En Neurologia recibe
tratamiento especifico para Esclerosis Multiple Recurrente Remitente, y es revisado por Neurocirugia

y Endocrinologia para control del microadenoma. También precisa control por Psiquiatria.

Acude también a gimnasio de Rehabilitacion para reeduacién de la marcha, con
potenciacién de musculatura de tronco y miembros inferiores y trabajo del balance articular. Ante
persistencia de pie equino-varo debe llevar un dispositivo ortésico tipo ‘SERVO’ (Figura 3). En la
exploracion fisica presenta marcha asistida por andador o por baston (Figura 4) y acompafante, pese
a ortesis se aprecia equino de pie derecho que provoca marcha inestable. Persiste también
tetraparesia eleve, mas franca en hemicuerpo derecho. En la escala de la EDDS tiene una puntacion

de 6, que implica una dependencia considerable aun.

Figura 3. Dispositivo ortopédico antiequino tipo SERVO. Figura 4. Baston de 4 apoyos.

DISCUSION

La esclerosis multiple (EM) se caracteriza por su anatomia patoldgica, consistente en la
aparicion de lesiones focales, multiples y distribuidas en la sustancia blanca de todo el sistema
nervioso central, denominadas placas, en las que los mas llamativito es la desmielinizaciéon con
preservacion relativa de los axones. La caracteristica clinica mas llamativa de la EM es su gran
variabilidad: los sintomas y signos determinados por la localizacién de las lesiones desmielinizantes
que pueden ocurrir a todo lo largo del neuroeje’. Este hecho, unido a los antecedentes del paciente
de adenoma hipofisario con sindrome de Cushing secundario junto al perfil psicolégico de perfil

depresivo del paciente hicieron el diagndstico mas dificultoso, haciendo que se tardara mas tiempo
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en llegar a conclusiones definitivas. Curiosamente el hecho de haberle realizado pruebas cerebrales
para el adenoma no ayudo al diagnéstico, ya que el tipo de prueba de imagen realizado era con una

ventana especifica para la hipofisis®.

Dentro del hecho de que el paciente fue inicialmente remitido a Rehabilitacién por otra
sospecha diagndstica, nos parece importante comentar a raiz del caso el hecho de que, aunque la
rehabilitacion no tiene influencia directa en la progresion de la enfermedad, los estudios realizados
hasta la fecha han demostrado que este tipo de intervencién mejora las actividades personales y la
capacidad de participar en actividades sociales, lo que mejora la calidad de vida®. El tratamiento
debe adaptarse en funcién de: las necesidades individuales del paciente, las demandas de su

entorno, el tipo y grado de discapacidad y los objetivos del tratamiento.
CONCLUSION

Para finalizar, resumiremos en dos puntos lo mas interesante de este caso: Por un lado, el
enfoque multidisciplinar diagnéstico terapéutico de este paciente, implicando a un gran elenco de
médicos y también de otros profesionales como enfermeros, fisioterapeutas y psicélogos. Por el
otro, el hecho en este paciente de que una gran patologia cerebral previa junto a lo anodino de la
sintomatologia neuroldgica propias de la Esclerosis Multiple hizo su diagnéstico mas dificultoso. Por
ello concluimos que hay que estar alerta siempre ante sintomas inespecificos en pacientes complejos

con pluripatologia, siendo clave un diagnostico diferencial minucioso.
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Capitulo 50. PNEUMOCYSTIS: UN ENEMIGO MUY A TENER EN CUENTA

Autores: Manso Murcia, C.; Encarnacion Navarro, J.A; Garrido Bravo, LP.; Mateos Llosa, M.; Sanchez

Cémara, S.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Medicina Intensiva

RESUMEN

Mujer trasplantada cardiaca que a consecuencia de rechazo del injerto recibe un
aumento de dosis de inmunosupresion, ingresando 2 meses después por clinica de fiebre sin foco
con cultivos y pruebas de imagen negativas inicialmente. Clinica de insuficiencia respiratoria aguda y
hallazgo de infiltrados bilaterales tardios compatibles con neumonia por pneumocystis, confirmado
mediante microbiologia. Se instaura tratamiento con trimetoprim-sulfametoxazol, que en un
principio es efectivo, pero dadas las comorbilidades de la paciente, acaba falleciendo por fallo

multiorganico.
Palabras Clave: Inmunodeprimido, trasplante, pneumocystis.
CASO CLINICO

Mujer de 57 afios diabética tipo I diagnosticada a los 12 afios con irregular control
glucémico con metadiabetes (arteriopatia periférica revascularizada e insuficiencia renal croénica
estadio I) y trasplantada cardiaca en Noviembre 2015 por cardiopatia isquémica no revascularizable
y fraccién de eyeccidn del ventriculo izquierdo severamente deprimida. Ingreso en Mayo 2018 por
deterioro brusco de la funcién sistdlica (coronariografia sin lesiones) y positivizacién de anticuerpos
anti-HLA, instaurando tratamiento inmunosupresor intensivo y timoglobulina, sin éxito. Finalmente
se asocia plamaféresis y rituximab consiguiendo al alta negativizacién de anticuerpos y mejoria de la
funcién del injerto, manteniendo inmunosupresion con 3 farmacos y profilaxis antivirica, habiendo

abandonado antifingicos por toxicidad medular.

Dos meses tras el alta, la paciente ingresa de nuevo por episodios matutinos de fiebre
con escalofrios sin foco aparente. Analiticamente PCR 8,6 mg/dL, sin leucocitosis y procalcitonina

negativa. Es dada de alta con antibioterapia de amplio espectro tras estudios de imagen, carga viral
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CMV indetectable y cultivos multiples siempre con resultado negativo, con control estrecho por

parte de sus médicos.

Un mes mas tarde nuevo ingreso por persistencia de fiebre de alto grado con escalofrios
y tos seca. Estudios radioldgicos iniciales en planta y cultivos seriados de esputo, sangre y orina
negativos. Citomegalovirus de nuevo indetectable. Se instaura tratamiento empirico con
ceftriaxona, clindamicina y vancomicina, junto con Valganciclovir. Durante la inserciéon de CVC en
radiografia de control postprocedimiento se observan infiltrados bilaterales no conocidos
previamente y se realiza TC toracico (Figura 1) con contraste en el que se observa infiltrados
bilaterales en vidrio deslustrado perihiliares con engrosamiento septal con opacidades
micronodulares sugestivas de bronquiolitis infecciosa, que en este momento no se traducen en
empeoramiento clinico de la paciente, que persiste asintomatica. Se sustituye everélimus por otro
inmunosupresor ante sospecha de neumonitis farmacolégica. 24 horas después avisan por
presincope, trabajo respiratorio y SatO2 75%. ECG y ecocardiografia sin cambios con respecto a

previos.

A la valoracion por UCI, hemodinamicamente estable con TA 117/65 mmHg sin apoyo de
drogas vasoactivas, Saturacion O2 100% con mascarilla reservorio y ligero trabajo respiratorio,
afebril, diuresis adecuada. Se decide ingreso en la unidad, inicidandose soporte ventilatorio con gafas
nasales de alto flujo y manteniendo mismo tratamiento farmacolégico que en planta, sustituyendo
ceftriaxona por meropenem para maximizar cobertura antibidtica. Se inicia profilaxis con

cotrimoxazol dado el nivel de inmunosupresion.

A las 72 horas empeoramiento respiratorio que obliga a intubacion e inicio de ventilacion
mecénica invasiva y se solicita nuevo TC donde sugieren patrén radiolégico compatible con
neumonia por pneumocystis jirovecci, que se confirma en cultivo de lavado broncoalveolar. Se
desescala tratamiento antibiético y se instaura hemofiltracién forzando balance negativo de liquidos,
con mejoria del intercambio gaseoso. Se intenta destete de la ventilacidn mecanica, que no se

consigue, quedando con miopatia muy marcada.

Tras 15 dias estable, empeoramiento hemodinamico, con aumento de reactantes de fase
aguda a pesar de linezolid y piperacilina-tazobactam empiricos y situacién de fracaso multiorganico,
con marcada distensién abdominal. Isquemia de arteria mesentérica superior en TC abdominal. La

paciente acaba falleciendo.
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Figura 1. TC toracico: infiltrados bilaterales y engrosamiento septal.

DISCUSION

La neumonia por pneumocystis es potencialmente mortal y afecta a individuos
inmunodeprimidos’. Tienen mayor susceptibilidad pacientes VIH, trasplantados, oncohematolégicos
y aquellos con tratamiento inmunosupresor. Se trata de hongos ascomicetos?, con varias especies
descritas, que incluyen P. carinii, que infecta ratas, y P. jirovecii, que infecta a humanos, de
transmision aérea. La clinica es poco especifica e incluye insuficiencia respiratoria aguda®* asociada
a fiebre y tos seca, que suele coincidir con un aumento de inmunosupresores. Radiolégicamente es
caracteristico encontrar infiltrados intersticiales, bilaterales, difusos, que pueden convertirse en
cavitados®’. El diagnéstico definitivo se lleva a cabo con muestra de esputo o lavado broncoalveolar,
con cultivo del hongo. En el diagnodstico seroldgico se utiliza el Beta-D-glucano y la elevacion de la
LDH (poco especificos). En ocasiones no se puede realizar un diagnoéstico definitivo por carecer de
muestra para estudio, debiéndose valorar iniciar tratamiento empirico si la sospecha es alta tras

integrar los hallazgos clinicos y radiograficos en pacientes con factores de riesgo.

El tratamiento de eleccién es el trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX) (15-20 mg/kg) 3
veces/dia (riesgo hiperpotasemia y neutropenia)®®. En alergia a TMP-SMX, realizar idealmente la
desensibilizacién. Se considera un fracaso del tratamiento cuando superados 7 dias no hay mejoria,

debiendo considerar regimenes alternativos que incluyen dapsona, atovaquona o clindamicina.
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Se debe recibir profilaxis’ si CD4+ <200 cél/microlitro, uso de determinados biologicos y
quimioterapicos, receptores o6rgano sélido (6 meses a 1 afio y en periodo de mayor
inmunosupresion, lo padecen 5-15% sin profilaxis) e inmunodeficiencias primarias, siendo altamente
efectiva con TMP-SMX (primera linea), asociandose con una reduccion del 85 % en la aparicién de
neumonia por pneumocystis. Los efectos adversos que conllevan retirada del farmaco se dan en un

3%.

Sin antibioterapia adecuada, la tasa de mortalidad en pacientes no VIH es 90-100%

mientras que en VIH es aproximadamente 10-20%.
CONCLUSION

Dada la alta mortalidad que conlleva la neumonia por pneumocystis, ante cualquier
paciente inmuncomprometido que presente fiebre sin un claro foco es ésta una de las causas que se
debe descartar, instaurando si es preciso tratamiento para el mismo en caso de no haber recibido la
profilaxis adecuada. Varios estudios sugieren que la tasa de mortalidad mas elevada en estos
pacientes en comparacién con los VIH es debido a un retraso en el diagnéstico por un bajo nivel de
sospecha de esta entidad, debido a su menor prevalencia en comparacién con otras enfermedades

oportunistas, pero de mortalidad incluso mayor.
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Capitulo 51. FIEBRE Y FRACASO RENAL AGUDO

Autores: Mateos Llosa, M.; Sdnchez Camara, S.; Sdnchez Pérez, M.; Manso Murcia, C.

Especialidad: Médica
Servicio de trabajo: Medicina intensiva
RESUMEN

Varén de 77 afios con antecedentes de diabetes mellitus y pseudoaneurisma de arteria
braquial derecha embolizado recientemente, que consulta por fiebre, anuria y edematizacion del
brazo derecho. A su llegada presenta bajo nivel de consciencia, inestabilidad hemodinamica, fracaso
renal agudo y alteraciones gasométricas compatibles con acidosis lactica. La ecografia realizada
informa de celulitis en brazo derecho. El paciente ingresa en UCI por sepsis de origen en miembro
superior derecho y acidosis lactica secundaria a metformina necesitando hemodilisis para la

resolucién del cuadro.
Palabras clave: Lactic acidosis, metformin, hemodialysis.
CASO CLINICO

Varén de 77 afios con antecedentes de hipertension arterial (HTA), diabetes mellitus tipo
2 (DM2), dislipemia, enfermedad renal crénica (ERC) grado 3Db, fibrilacién auricular anticoagulada con
sintrom, portador de marcapasos por sindrome bradicardia-taquicardia, enfermedad de Parkinson y
pseudoaneurisma de arteria braquial con embolizacién exitosa en octubre de 2018, tomador de
multiples farmacos entre los que destaca la toma de jentadueto (linagliptina/metformina) a dosis de
2.5/1000 cada 12h, que acude al servicio de Urgencias por pico febril de 38°C, anuria de 24h de

evolucién, edematizacion del miembro superior derecho (MSD) y malestar general.

A la exploracién destaca una alteracion del nivel de consciencia, MSD edematizado sin
claros signos infecciosos, inestabilidad hemodinamica con tensién arterial (TA) de 99/53, taquicardia
de 145lpm, taquipnea de 30, fiebre de 38°C y una saturacién de oxigeno basal del 71%. En la
analitica observamos un aumento de su creatinina (Cr) basal (Cr.1.8), glucemia de 136, potasio y

cloro normales (4.7 y 112 respectivamente), no presenta elevacion de reactantes de fase aguda ni

287



Servicios médicos|| 2019

leucocitosis, si bien encontramos una coagulacién alterada con INR de 3 y tiempo de protrombina
de 33%. En la gasometria venosa observamos un pH acido de 7.26, bicarbonato de 13.4 y un lactato
de 6, compatible con acidosis lactica. Se realiza ecografia de MSD que informa de celulitis a dicho
nivel. Ante la gravedad del cuadro se comenta caso con UCl y se decide ingreso a su cargo con juicio
clinico de probable sepsis secundaria a celulitis de MSD, ERC reagudizada y acidosis lactica

secundaria a toma crénica de metformina.

Durante su estancia en UCI el paciente mantiene tratamiento con oxigenoterapia con
VMK pasandose posteriormente a gafas nasales, fluidoterapia y noradrenalina a dosis bajas
manteniendo TA estables, se comienza antibioterapia empirica con piperacilina-Tazobactam
asociada a clindamicina por sospecha de sepsis de origen en MSD, que se suspenden tres dias
después tras resultados microbiolégicos negativos y ausencia de fiebre durante el ingreso. Desde el
punto de vista renal buena respuesta inicial a la fluidoterapia y drogas vasoactivas pero a las 72h
presenta de nuevo oliguria y fracaso renal agudo con Cr pico de 6 y cifras de lactato en torno a 10,
por lo que se comenta caso con nefrologia para inicio de hemodialisis. La primera sesion de
hemodialisis transcurre sin incidencias con un balance negativo de 1.500cc y con mejoria clinica y
analitica no precisando posteriormente nuevas sesiones, pudiendo retirar la noradrenalina, asi como
la oxigenoterapia siendo trasladado a planta de Nefrologia clinicamente estable con Cr similares a la
suyas previas (1.3.-1.6) y buena diuresis esponténea. En planta evoluciona favorablemente siendo

dado de alta posteriormente con retirada de la metformina de su tratamiento ambulatorio.
DISCUSION

En nuestro caso dado los antecedentes del paciente y el pico febril que presenté al inicio
del cuadro la primera sospecha diagndstica fue una sepsis de origen en MSD, que descompensd su
funcién renal provocando un fracaso renal agudo y una disminucién de la eliminacién de

metformina ocasionando una acidosis lactica secundaria.

Recordemos que el paciente presentaba como antecedentes una ERC estadio 3b que
indica que su filtrado glomerular es menor de 45 ml/min/1,73 m2. Las Ultimas guias del tratamiento
de la DM2 en el enfermo renal recomiendan ajuste de la dosis en pacientes que presenten un

) . . . o1 .
filtrado menor al comentado, reduciendo la dosis de metformina a la mitad ~. Nuestro paciente no
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presentaba su tratamiento ajustado a la funcion renal, lo cual contribuye también a la génesis del

cuadro®.

Para el diagnodstico de esta patologia es importante sospecharla y realizar una analitica
general y una gasometria con niveles de lactato para confirmar que la acidosis que presenta el

paciente es realmente una acidosis lactica.

El tratamiento de base consiste principalmente en el mantenimiento de la estabilidad
hemodinamica del paciente. Encontramos otras terapias dirigidas a la mejoria de la acidosis lactica,
como puede ser la administracion de bicarbonato sédico” y la hemodiélisis que produce a su vez una

. s z . 4
depuracién del farmaco en el organismo™.

Hay que destacar que el tratamiento con bicarbonato no esta exento de riesgo, ya que
produce una serie de alteraciones iénicas (gran aporte de sodio, alteraciones del sodio y potasio) y

gasométricas (alcalosis de rebote) que pueden empeorar la situacién clinica del paciente.

Como alternativa a los pacientes que presentan inestabilidad hemodinamica se encuentra

el hemofiltro, menos eficaz que la dialisis convencional, pero con mayor tolerancia®.
CONCLUSION

La intoxicacion por metformina es una condicién grave que precisa tratamiento
temprano y monitorizacion invasiva. Queremos recordar la importancia de la monitorizacién de la
funcién renal antes del inicio del tratamiento con metformina y posteriormente de forma periddica,
asi como el ajuste de dosis segun el aclaramiento renal del paciente, reduciendo a la mitad la dosis si
el FG es menor de 45 y no utilizarla cuando éste sea inferior a 30, y su suspension ante circunstancias

que pongan en riesgo la funcién renal (vomitos, diarrea, radiocontrastes, cirugia mayor).
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Capitulo 52. TROMBOEMBOLISMO PULMONAR DE REPETICION CON PARADA
CARDIORRESPIRATORIA. ABORDAJE DIAGNOSTICO-TERAPEUTICO

Autores: Gomez del Pulgar Villanueva, A. M,; Victoria Rodenas, M. D.; Lopez Dominguez, A,; Rego
Hermida, P.; Sdnchez Cadmara, S.

Especialidad: Médica
Servicio de trabajo: Servicio de Medicina Intensiva
RESUMEN

Mujer de 47 afos con antecedente de tromboembolismo pulmonar de repeticién con
estudio de trombofilia sin hallazgos. Ingresa en situacion de parada cardiorrespiratoria por
tromboembolismo pulmonar estando anticoagulada de forma crénica. Ante inestabilidad de la
paciente se realiza fibrindlisis sistémica consiguiendo la estabilizacion progresiva hasta poder
suspender las drogas vasoactivas. Durante el ingreso precisa reajustes de anticoagulacion por

episodio de trombosis venosa profunda.
Palabras clave: Tromboembolismo pulmonar, fibrindlisis, parada cardiorrespiratoria.
CASO CLINICO

Paciente mujer de 47 afios con antecedentes de dislipemia, sincopes en la adolescencia
en relacién a periodo menstrual, migrafia, anemia ferropénica de probable origen ginecolégico y sin
antecedentes familiares de trombosis venosa profunda. Presentd dos ingresos previos por

tromboembolismo pulmonar:

-Primer episodio en 2015 con parada cardiorrespiratoria (PCR), fibrinolisandose, con
estudio de trombofilia negativo y dada de alta con Apixaban como anticoagulante. Durante el
estudio etioldgico se objetivd masa ovarica por lo que se colocd filtro de vena cava y se realizd
ooferectomia izquierda y salpinguectomia bilateral resultando un quiste hemorragico de tipo

funcional. Por lo que se retird posteriormente el filtro de vena cava.

-Segundo episodio en 2017 presentando un tromboembolismo de riesgo intermedio

mientras estaba anticoagulada con apixaban. Tratamiento crénico con apixaban 2.5 cada 12 horas. La
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paciente ingresa en nuestra Unidad traida por el 061 en situacién de PCR tras un episodio de disnea
subita en su domicilio y PCR iniciando maniobras de reanimacién cardopulmonar (RCP) por parte de

los servicios de emergencias con colocacion de mascarilla laringea.

En la Hemodindmica de UCI se realiza RCP y tras dos minutos mas de masaje y
administracion de adrenalina se recupera ritmo. Se realiza intubacién orotraqueal. Se obtiene pH de
6.7 y lactato de 13. Troponina T de 29pg/ml. Se realiza ecocardiografia donde se muestra dilatacion
importante de cavidades derechas. Se comenta el caso con Radiologia intervencionista para valorar
trombectomia, aceptan el caso. Sin embargo, la paciente vuelve a inestabilizarse por lo que se decide
trombolisis sistémica con Alteplasa. Tras fibrindlisis y mayor estabilizacion de la paciente se realiza
TC de arterias pulmonares (Figura 1. Derecha) donde se describe hallazgos compatibles con
tromboembolismo pulmonar agudo bilateral.La paciente evoluciona en UCI favorablemente desde el
punto de vista respiratorio pudiendo extubarse en las primeras 24 horas precisando posteriormente
oxigenoterapia con gafas nasales de alto flujo. Inicialmente requiri6 apoyo vasoactivo con
noradrenalina y dobutamina pudiendo ser retiradas en los primeros dias. Tras la fibrindlisis a su
ingreso se pautd tratamiento anticoagulante con bemiparina, posteriormente con enoxaparina 0.7

ml cada 12 horas; ademas se decidié colocacion de filtro de vena cava inferior (Figura 1. Izquierda).

Figura 1. Izquierda: correspondiente a colocacion de filtro de vena cava inferior; Derecha: AngioTC de arterias pulmonares donde se objetiva
tromboembolismo pulmonar agudo bilateral de predominio izquierdo con camara trombética intermedia y repercusion sobre ambas

cémaras.

Tras varios dias de ingreso y pese a tratamiento anticoagulante la paciente comienza con

cuadro de dolor, calor y aumento de didametro de miembro inferior derecho, se realiza ecodoppler
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donde se describe trombosis venosa poplitea y tibial posterior derecha por lo que se incrementa

dosis de enoxaparina un 25% a 100 mg cada 12 horas con niveles de antiXa 1.2.

Finalmente la paciente es dada de alta a la Unidad de corta estancia estando estable

clinica y hemodinamicamente. Pendiente de continuar cuidados hasta el alta a domicilio.
DISCUSION

Las ultimas guias sobre diagnostico y tratamiento de la embolia pulmonar aguda
establecen una nueva clasificacion del tromboembolismo pulmonar (TEP) segun el riesgo de muerte
precoz que presenta el paciente a causa del TEP, describiendo riesgo bajo, riesgo intermedio (alto o
bajo) y riesgo alto de muerte precoz (Tabla I)". Se clasifica el riesgo intermedio alto o intermedio
bajo dependiendo de la afectacion de funcién del ventriculo derecho por imagen, por marcadores
bioquimicos de disfuncion o ambos; el riesgo de muerte alto corresponde a la situacion de

inestabilidad o shock secundario al mismo, incluida PCR.
Tablal

Nueva clasificacién del tromboembolismo pulmonar segtin el riesgo de muerte precoz a causa del

tromboembolismo que presente el paciente *

En cuanto al manejo agudo, una PCR secundaria al TEP, lo clasificariamos de alto riesgo.
Este grupo son candidatos a fibrindlisis sistémica salvo contraindicaciéon absoluta; incluso, en casos
de riesgo vital (como el que presentamos), las contraindicaciones absolutas pueden pasar a
considerarse relativas. Los agentes mas empleados son principalmente Alteplasa (rTPA),
estreptocinasa y urocinasa, prefiriéndose los regimenes de administracién acelerados (en 2 horas). El
beneficio es mayor si se administra en las primeras 48 horas, Util hasta los primeros 6-14 dias. Es
importante afiadir que en la PCR secundaria a TEP, que fibrinolisamos, los tiempos de reanimacion

deben de ser prolongados. *?
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En casos de contraindicacion absoluta no asumible en alto riesgo, las guias
recomendarian la embolectomia quirlrgica; en centros con experiencia la embolectomia percutanea
puede también ser una opcién a considerar. En las guias, la RCP traumatica se considera como
contraindicacion relativa para la fibrindlisis sistémica; por ello, se contactd inicialmente con
radiologia intervencionista. Sin embargo, la inestabilidad de la paciente finalmente nos hizo
decantarnos por la fibrindlisis sistémica, asumiendo el riesgo de sangrado que, finalmente, no se

produjo. *

Por otro lado, en cuanto al diagndstico etioldgico de la enfermedad, la paciente ya
contaba con estudio de factores de riesgo para la enfermedad tromboembdlica venosa con estudio
de trombofilia negativo, despistaje de neoplasias y no es obesa, no fumadora, sin tratamientos
procoagulantes, no embarazo ni reposo prolongado o cirugia; por lo tanto, nos encontramos ante

un tromboembolismo de repeticion sin causa etioldgica conocida (Tabla II).
Tabla I

Factores de riesgo adicionales e independientes para la enfermedad tromboemboélica venosa®

Factores de neago fuertes (OR >10)
® Frocturn o codars O mesndio piidos
* Reemplazn de cadern o rodia
* Clrugia mayor
* Trauma mayr
® Letion de la meduls saping

Factores de mesgo moderados (DR 2-0)
. gia orvoscipica de rocila

1SS WN0eNs Carales

* Quimintrapia

© Fals cardisca o respratonis cdoice

* Tumores malignos

© Terapia antoonceptive otal

* ENC parallico

* Embarass'pusrpeno

* Embokemo prevo

« Trombefia

Factores de resgo debiles (0R «<2)
* Faposo on cama por mas de 3 das
* Fapooo profongado
* Aot
* Qbeaidad
* Verss varcosss
* Emtarany/antspano
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CONCLUSIONES

Las ultimas guias de diagnostico y tratamiento de TEP lo clasifican en relacién al riesgo

de muerte precoz secundaria al evento '

. En TEP de alto riesgo de muerte precoz, salvo
contraindicacion absoluta inasumible, se indica fibrindlisis sistémica como primera linea de
tratamiento. Si contraindicaciéon o fibrindlisis fallida se indica embolectomia quirdrgica y
embolectomia percutdnea como alternativa. El tratamiento fibrinolitico de eleccién es la pauta de
infusion acelerada en 2 horas de Alteplasa presentando mayor beneficio en las primeras 24 horas 2.

En estos casos esta indicada la reanimacion cardiopulmonar prolongada.
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Capitulo 53. EL DIAGNOSTICO POR IMAGEN EN LA COLECISTITIS ENFISEMATOSA
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RESUMEN

La colecistitis enfisematosa es un tipo de colecistitis aguda poco frecuente, cuya
importancia radica en su elevada mortalidad y posibles complicaciones. Suele presentarse en
pacientes con comorbilidades importantes como la diabetes mellitus o la edad avanzada. La clinicay
los hallazgos analiticos son indistinguibles de la colecistitis de etiologia litidsica pero los hallazgos
identificados en ecografia y tomografia computarizada resultan bastante caracteristicos y se

relacionan con la evolucion de la enfermedad.
Palabras Clave: Colecistitis enfisematosa, tomografia computarizada, ecografia.
CASO CLINICO

Se presenta el caso de un paciente varén de 85 afios, hipertenso, diabético tipo I y dislipémico;
portador de un marcapasos tipo VVI desde Noviembre de 2016 por bloqueo auriculo-ventricular, y
con insuficiencia renal leve. En octubre de 2018 acudié a Urgencias del Hospital Clinico Universitario
Virgen de la Arrixaca por mareo y caida sin prédromos con rapida recuperacion posterior. El paciente
present6é dolor abdominal difuso tipo célico acompafiado de deposiciones diarreicas al inicio y
nauseas sin vomitos de una semana de evolucion. A la exploracion clinica destacé fiebre de 38.5 °C
con tensiones conservadas, dolor localizado en hemiabdomen superior, acompafiado a la
exploracién fisica de signo de Murphy positivo y ruidos hidroaéreos sin alteraciones. Tras la
anamnesis y la exploracion fisica se realizd una TC cerebral de urgencia para descartar patologia

intracraneal responsable o consecuente a la caida.
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En la analitica se observaron criterios de infeccion (Leucocitos: 28.94 10e3/ul, Neutrdfilos: 93.4,
PCR: 17.45 mg/dL) y aumento de la bilirrubina (Bilirrubina total: 1.79 mg/dL) sin elevacién de enzimas
hepaéticas. Ante la sospecha de patologia abdominal se solicité una ecografia de urgencia (Figura 1).
Tras la exploracién ecogréfica se decidié6 completar el estudio mediante una TC de abdomen con
contraste intravenoso, que informé de vesicula aumentada de tamafio con engrosamiento parietal,
con abundante aire en su interior y alteracion de la grasa perivesicular (Figura 2). En el segmento IVb
hepatico se aprecié6 una zona hipodensa de margenes mal definidos, compatible con area
flemonosa, ademas de gas en regiones periféricas hepéaticas compatibles con neumatosis portal de

ramas distales. El diagndstico radiolégico fue de colecistitis enfisematosa.

Dist 0.284 em
Dist 0,679 ¢n

Figura 1. Ecografia simple de abdomen. Engrosamiento parietal de vesicula biliar y escaso liquido perivesicular, con
discreta sombra acUstica posterior y artefacto de reverberacion (flecha amarilla). En S.VII del parénquima hepético se

aprecia un pequefio foco hiperiecogénico atribuible a area flemonosa (flecha blanca).
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Figura 2. Corte axial de TC abdominal. Aumento de tamafio de vesicula biliar, con engrosamiento parietal y gas intramural (flecha blanca),
que asocia moderados cambios inflamatorios perivesiculares, compatible con colecistitis enfisematosa. Quistes corticales renales simples de

distribucion bilateral (flecha amarilla).

Posteriormente, se decidi6 realizar una intervencién quirirgica urgente. Mediante laparotomia
subcostal derecha se hallé una colecistitis necrética-enfisematosa, sin signos de peritonitis aguda. Se
realizd una colecistectomia con diseccién de vesicula retrégrada, con ligadura de arteria y conductos
cisticos. Dada la necrosis de la mucosa, se realizé sutura de dichos conductos, y se procedié a un
lavado de la cavidad abdominal, hemostasia y cierre de la herida quirdrgica por planos. Al finalizar,

se dejé un drenaje tipo Blake en el lecho quirdrgico.

Como parte del diagndstico anatomopatoldgico, se tomaron muestras intraoperatorias para
cultivo de liquido ascitico y biliar. En este Ultimo, se informé la presencia de Clostridium perfringens,

sensible a metronidazol y cefuroxima.

Tras la intervencion quirdrgica, el paciente permanecié tanto en Reanimacién como
posteriormente en planta de cirugia, estable clinica y hemodinamicante, afebril en todo momento y
sin signos de infeccion. Ante la favorable evolucion el paciente fue dado de alta a los dos dias de

ingreso manteniendo tratamiento antibiético oral al alta.
DISCUSION

La colecistitis enfisematosa (CE) se trata de una variante poco comin de colecistitis aguda
caracterizada por la presencia de gas en la vesicula biliar. Esta presencia de gas fue descrita por
primera vez en 1901 por A. Stolz. Sin embargo, hasta 1931 Hegner no describié los hallazgos
radioldgicos'. La importancia del diagndstico y tratamiento precoz de esta entidad radica en su

elevada mortalidad. Mientras que la colecistitis aguda litidsica tiene una mortalidad en torno a 1-4%,
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la CE muestra unos niveles en torno al 15-20% debido a complicaciones como perforacién o
gangrena’. Esta patologia y sus complicaciones son mas frecuentes en edades comprendidas entre

~ . . . . . .3
50-70 afios, en pacientes varones, diabéticos tipo 2 o en presencia de arterioesclerosis’.

A diferencia de la colecistitis de etiologia litidsica, la anatomia patolégica muestra endarteritis
obliterante y oclusiéon de la arteria cistica con secundaria isquemia de la pared vesicular, generando
un ambiente favorecedor para la reproduccion de microorganismos productores de gas, como
Clostridium spp, E.coli, y Klebsiella spp **. Su sintomatologia mas frecuente se caracteriza por dolor
en hemiabdomen superior, fiebre, nduseas y vomitos. Como hallazgos de laboratorio destacan

leucocitosis, PCR elevada y aumento de la bilirrubina directa®.

A pesar de que la clinica y la analitica de la CE son inespecificas, los hallazgos radiolégicos son

caracteristicos .

La radiografia simple no suele utilizarse como prueba diagnostica, siendo
actualmente la ecografia abdominal la prueba radiolégica inicial®. Tanto la ecografia como la
tomografia computarizada (TC) permiten observar la presencia de gas intramural. Sin embargo, la
sensibilidad de la ecografia puede variar debido a diversos factores como la cantidad de gas o la

Y67 La TC muestra mayor sensibilidad, permitiendo su clasificacién en

posicion del paciente
diferentes grados evolutivos y la deteccion de posibles complicaciones®. Al igual que la colecistitis

litidsica, su tratamiento se basa principalmente en la colecistectomia®.
CONCLUSION

La colecistitis enfisematosa se trata de una forma poco comin pero potencialmente
grave de colecistitis aguda. Tanto su clinica como sus hallazgos de laboratorio son inespecificos. De
acuerdo con la practica médica actual, para su correcto diagnéstico nos debemos apoyar en la
realizacion de pruebas de imagen radioldgicas. Presentamos un caso tipico de colecistitis
enfisematosa, sefialando los hallazgos radioldgicos caracteristicos de esta entidad identificados en
ecografia y tomografia computarizada. El diagnéstico precoz de este proceso permite un adecuado

tratamiento y una importante reducciéon de la incidencia de complicaciones.
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Capitulo 54. EMBOLIA GRASA CEREBRAL: UN RETO DIAGNOSTICO, UN DESAFiO
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RESUMEN

El sindrome de embolia grasa (SEG) es una complicacién rara, pero potencialmente letal,
que puede surgir tras fracturas de huesos largos o procedimientos de cirugia ortopédica. Esta
causado por la embolizacién de particulas grasas en multiples 6rganos, incluido el cerebro. La triada
clinica clésica consiste en la aparicion de insuficiencia respiratoria, disfuncién neurolégica y rash
petequial. El diagnéstico es fundamentalmente clinico y de exclusion. El tratamiento se basa en

medidas de soporte y en la fijacién temprana de las fracturas.

Palabras Clave: Fat embolism syndrome, cerebral fat embolism, long bone fractures.

CASO CLiNICO

Varén de 33 afios remitido al servicio de Urgencias por politraumatismo, sin trauma
craneal, secundario a accidente de trafico. Es atendido inicialmente por servicio de emergencias
extrahospitalarias que lo encuentra con un valor en la escala de coma de Glasgow (GCS) de 15
puntos, habiéndose retirado el casco de moto por si mismo. Presentaba fracturas abiertas de ambas
tibias y fractura-luxacion de himero derecho por lo que es trasladado de forma urgente a nuestro
centro. A su llegada a Urgencias se encuentra estable clinica y hemodindmicamente, alerta, sin
presentar focalidad neuroldgica. Se realiza TC total body que confirma fracturas abiertas tibial y
peronea bilaterales y fractura-luxacion de hombro derecho, descartando otras complicaciones. Se
estabilizan fracturas y pasa la noche monitorizado en area de observacion de Urgencias a la espera
de ser ingresado en planta de hospitalizacién de Traumatologia. La mafiana siguiente al accidente, el
paciente presenta deterioro neurolégico progresivo, inicialmente confuso, con tendencia al suefio y

episodios amnésicos. Es valorado por Neurologia, realizando protocolo de imagen cerebral que
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incluye TC simple, angioTC y TC de perfusion, en las que no se observan anomalias (Figura 1.A).
Posteriormente, el paciente experimenta cuadro de desconexién del medio y arreactividad con GCS
de 7 puntos, localizando estimulos dolorosos, sin respuesta verbal ni ocular y con discreta hipertonia
en extremidades superiores; sin otros hallazgos relevantes. Se procede a intubacién orotraqueal y
conexion a ventilacibn mecéanica invasiva y se decide ingreso urgente en Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI). En una exploracion fisica mas minuciosa se observa la presencia de lesiones
petequiales en tdérax anterior y region axilar. Se realiza electroencefalograma (EEG) urgente
observandose lentificacion generalizada de actividad de fondo leve-moderada sin actividad
epileptégena, y fondo de ojo en el que se describen multiples exudados algodonosos por dentro de
arcadas vasculares temporales. Se efectia Resonancia Magnética Nuclear (RMN) de manera
preferente en la que se objetivan multiples lesiones puntiformes no confluyentes, hiperintensas en
T2 y FLAIR, de distribuciéon parcheada y con marcada restriccion a la difusion (“campo de estrellas”),
que no realzan tras la administracion de contraste (Figuras 1.B, 1.C y 1.D). Los hallazgos descritos son
compatibles con microinfartos por embolismo graso cerebral con afectacion principal de sustancia

blanca profunda supra e infratentorial.
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Figura 1. A: Corte axial de TC simple cerebral inicial en el que no se observan anomalias. B: Técnica de difusion por RMN (DWI) en la que se

observan multiples lesiones hiperintensas periventriculares (“campo de estrellas”). C: Corte coronal de RMN cerebral en secuencia T2 en el
que se pueden observar lesiones hiperintensas de predominio en ganglios de la base bilaterales. D: Corte axial de RMN cerebral en
secuencia FLAIR en la que pueden observarse miiltiples lesiones puntiformes no confluyentes, hiperintensas con mayor afectacion en

ganglios de la base bilaterales. E: Fracturas tibio-peroneas diafisarias bilaterales.

Durante su ingreso se realiza ecocardiografia transesofagica con suero agitado que
descarta comunicacién interauricular. El paciente presenté ingreso prolongado en UCI con
complicaciones que incluyeron destete de ventilacion mecanica dificultoso y neumonia asociada a
ventilaciéon mecanica causada por gérmenes multirresistentes, cumpliendo ciclo de antibioterapia de
forma adecuada con buen resultado. En el dia 20 de ingreso se realiza osteosintesis tibial bilateral
con clavo intramedular y tornillos proximales y distales, como tratamiento de las fracturas abiertas
tibiales bilaterales (Figura 1.E). Permanece ingresado en UCI durante 22 dias, tras los que puede irse
de alta a planta de hospitalizacion respirando de forma espontanea por traqueostoma, con situacion
clinica desde el punto de vista neuroldgico limitada con apertura ocular espontanea, dirigiendo la

mirada en ocasiones, sin movilizar extremidades ni obedecer érdenes sencillas.
DISCUSION

Una serie de causas traumaticas e incluso no traumaticas pueden determinar el paso de
componentes 6seos, tales como grasa o tejido hematopoyético, al torrente sanguineo. Estos
embolismos grasos (EG) con frecuencia se acumulan en regiones con abundante microvasculatura,
como los pulmones y el cerebro. El SEG se caracteriza por la triada clasica formada por compromiso
pulmonar, lesiones petequiales y manifestaciones neuroldgicas, que aparecen hasta en mas del 86%

de los casos." Se habla de embolia grasa cerebral (EGC) cuando predominan los signos y sintomas
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neuroldgicos. Su diagnostico puede suponer un reto, y no es de extrafiar que se trate de una entidad
infradiagnosticada con una incidencia variable, estimada entre un 0,9 hasta un 11%.? El diagnostico
es clinico y requiere un alto indice de sospecha. Existen algunas herramientas diagnosticas que
pueden guiarnos, aunque su utilidad practica es limitada y no se puede recomendar su uso de

manera rutinaria’ (Tabla I).

Tablal’

Sistemas de puntuacién usados como orientacion para el diagnéstico de SEG. CNS: sistema nervioso

central; ESR: sedimento eritrocitario

Asther Teatares

\ EweS
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Miasr Crivra

La prueba mas sensible para establecer el diagnéstico es la técnica de difusién por
resonancia magnética (DWI), que caracteristicamente muestra mdltiples lesiones hiperintensas
distribuidas a lo largo de la sustancia blanca de territorios frontera, formando el llamado patrén en
“campo de estrellas”. La fisiopatologia del cuadro es desconocida, aunque se teoriza que incluye una

fase mecanica embolica seguida de una respuesta bioquimica (Figura 2).
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MECHANICAL

BIOCHEMCAL

Figura 2 . Posibles mecanismos responsables de SEG. Teoria mecéanica: postula que fuerzas mecanicas externas (herida traumatica, cirugia
invasiva), causan embolismos grasos de tejido graso y hematopoyético que entran en la circulacion sanguinea y acaban en la
microvasculatura de multiples érganos (cerebro, pulmones, rifiones...) causando disfuncién organica y desencadenando las manifestaciones
clinicas del SEG. Teoria bioquimica: una vez que los émbolos grasos entran en la circulacion, se liberan écidos grasos libres y se desencadena
una cascada inflamatoria y eventos trombéticos. AL, lesién aguda pulmonar; ARDS, sindrome de distrés respiratorio agudo; AV shunt, shunt
arterio-venoso; MI, infarto de miocardio; PFO, foramen oval permeable; RV, ventriculo derecho.

Pese a que su prondstico suele ser favorable, tiene una mortalidad no despreciable que
varia entre un 5 y un 15%. El manejo de esta patologia se basa en el soporte hemodinamico, el
tratamiento de la hipoxemia, y en prevenir e identificar de forma precoz complicaciones sistémicas o
neuroldgicas secundarias. La Unica medida que ha demostrado un impacto beneficioso en prevenir

este cuadro es la inmovilizacion precoz, la estabilizacion y fijacidén externa o interna de la fractura.
CONCLUSION

El SEG, y mas concretamente la EGC, es una complicacién poco comun, pero
potencialmente fatal asociada a las fracturas de huesos largos. Se debe sospechar en pacientes con
fracturas de huesos largos o tras procedimientos quirirgicos ortopédicos que presenten fallo
respiratorio agudo, rash petequial y deterioro del nivel de conciencia. El patron “en campo de
estrellas” de la RMN en el contexto de una fractura reciente apoya fuertemente el diagndstico.
Actualmente el mejor tratamiento pasa por realizar un diagndstico precoz y aplicar medidas de

prevencion que incluyen la estabilizacion y fijacion de las fracturas para evitar dafios secundarios.
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Capitulo 55. DISFAGIA Y DETERIORO GENERAL EN PACIENTE CON MASA MEDIASTINICA

Autores: Lopez Hernandez, N.; Rivera Sanchez, P.; Granados Madero, M.; Ruiz Garcia, S.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Medicina Interna

RESUMEN

Varén de 88 afios ingresa por deterioro del estado general, disfagia y disnea. Como
antecedente destaca un aneurisma de aorta ascendente diagnosticado hace seis afios y subsidiario
de tratamiento conservador debido a su tamario, inicialmente cumpli6 el seguimiento anual indicado
pero lo abandoné hace al menos 4 afios. En la radiografia de térax se observa gran ensanchamiento
mediastinico, que desplaza estructuras de la linea media y mediante TC se confirma la presencia de

gran aneurisma de 10 cm en cayado y aorta descendente ademas de otro infrarrenal.
Palabras Clave: Aortic Aneurysm, thoracic, ascending aorta.
CASO CLiNICO

Varén de 88 afos derivado por su MAP por deterioro progresivo de su estado general.
Desde hace 8 meses debilidad progresiva en MMII necesitando inicialmente bastén, después
andador y desde hace 3 semanas vida cama-sillén por incapacidad para la deambulacion. También
en los Ultimos 8 meses ha necesitado progresivamente ayuda para las ABVD (que previamente
realizaba solo) siendo desde hace unas semanas totalmente dependiente. A nivel cognitivo la familia
no ha advertido ningun deterioro. Refiere disfagia inicialmente para sélidos que ha progresado a
liquidos, junto con odinofagia, atragantamientos y tos frecuente por lo que su MAP pautd
amoxicilina-clavulanico (7 dias) que terminé 2 dias antes del ingreso. Cuenta pérdida de peso intensa
no cuantificada en los 8 meses previos, astenia y anorexia. No refiere cambios en el habito
deposicional, ni otros sintomas. Antecedentes personales: HTA. DLP. ERC IV en seguimiento por
Nefrologia, pendiente de inicio de TRS. Anemia multifactorial e HPT secundario. Aneurisma de Aorta
ascendente (4cm) diagnosticado de forma incidental (asintomatico) por TAC en 2012 y solicitado al
observar ensanchamiento mediastinico en una radiografia de térax realizada en el contexto de una
neumonia (no constan informes ya que el paciente procede de otra comunidad auténoma,

informacion procedente de los familiares). Seguimiento en consultas externas de Cardiologia con
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A su ingreso presenta mal estado general: Constantes TA 126/87, Febricular. SatO2 95%

sin O2. Taquipneico en reposo. Exploracién fisica destaca soplo sistélico IV/VI y crepitantes bibasales.
Exploracion neurolégica: posible facial derecho, fuerza disminuida de forma simétrica en EESS (algo
mas disminuido en EIl: no levanta contra resistencia) y EEIl. Analitica destaca Cr 4.19 mg/dl (similar a
su basal), iones normales (excepto leve hipocalcemia), PCR 20, Hb 8.5 (similar a previas), leucocitos
15.45x10° con desviacion izquierda, VSG 120. Coagulacién cancelada. Radiografia de térax: opacidad

de todo el hemitérax izquierdo. Ensanchamiento mediastinico (Figura 1).

N

Figura 1. Radiografia de térax en dectibito, donde se observa gran ensanchamiento mediastinico.

Ante la posibilidad de Ictus isquémico subagudo se solicita TAC craneal urgente que

descarta patologia aguda intracraneal. Se realiza Interconsulta a Otorrinolaringologia que mediante

faringoscopia y nasofibroscopia descarta lesiones en via aero-digestiva superior.

Para descartar patologia tumoral/estudio de masa mediastinica se solicita TAC toraco-
abdominal sin contraste: gran aneurisma sacular en el cayado y la aorta descendente de 10 cm de
didmetro (Figuras 2 y 3) con hematoma intramural o pseudoaneurisma (precisaria angioTAC) que
comprime es6fago. Resto de la aorta muestra una elongacion importante, con una dilatacion
aneurismatica infrarrenal de 4.9 cm de diametro y 5.5 cm de longitud, justo antes de su bifurcacion
en las arterias iliacas. Derrame pleural izquierdo de 2.5 cm vy atelectasia pasiva del parénquima

adyacente al aneurisma y al mismo derrame.
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Figura 4. TAC torax: aneurisma de aorta descendente de 10cm de didmetro.

Tras el hallazgo se comenta el caso con CCV que valora al paciente y desestima actitud
terapéutica dado el elevado riesgo y la mala situacion del paciente. Se comenta el caso con Unidad
de Cuidados Paliativos que habla con la familia, explica la situacién e implementan medidas de

confort para el paciente.

DISCUSION

Aungque el diagnostico final es de aneurisma del cayado y aorta descendente, se revisara
el aneurisma de aorta ascendente (antecedente del paciente) para comprender por qué no se repard
y cual hubiera sido el seguimiento adecuado. Actualmente se recomienda la reparacion quirtrgica de
todos los aneurismas de aorta ascendente que sean sintomaticos asi como los asintomaticos con

tamario igual o superior a 5,5cm que sean esporadicos, si estan en relacién con patologias como

311



Servicios médicos|| 2019

—————————/—/¢ ]
Sindrome de Marfan (MFS), Sindrome de Loeys-Dietz (LDS) o vélvula adrtica bicuspide (BAV) se

acepta la reparacién con diametros menores (Tabla I).

Tablal

Criterios de reparacién de aneurismas de aorta ascendente asintomdticos®

TIPO DE ANEURISMA Y CONDICIONES
ASOCIADAS

TAMARNO DEL ANEURISMA

Esporadico
Ascendente >55cm
Arco aodrtico >55cm

Asociado a Sindrome de Marfan o historia familiar de aneurismas toracicos®

Sin factores de riesgo

>5.0cm

Con factores de riesgo (historia familiar de
diseccion adrtica, regurgitacion adrtica

progresiva, crecimiento >0.5 cm por afio)

24.5cm

Asociado al Sindrome de Loeys-Dietz

Sin factores de riesgo

24.5cm

Con factores de riesgo (historia familiar de
diseccion adrtica, regusrgitacion adrtica
progresiva, crecimiento >0.5 cm por afio, LDS

con sexo femenino o mutacién TGFBR2)

24.0 cm

Valvula aértica bicuspide®

Sin factores de riesgo

>55cm

Con factores de riesgo (historia familiar de
diseccion adrtica, regurgitacion adrtica

progresiva, crecimiento >0.5 cm por afo)

>5.0 cm

Otras procesos que afecten a la valvula

aodrtica

>4.5cm
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Una vez diagnosticado el aneurisma de aorta ascendente deben realizarse estudios para

descartar patologias subyacentes como MFS, LDS, BAV o Sindrome de Turner. Ademas, otras
alteraciones genéticas explican hasta el 20% de casos de aneurisma de aorta ascendente familiar (no
sindr()mica)z. El aneurisma de aorta toracico (TAA) se asocia también con aneurismas en otros lechos
vasculares. El aneurisma de aorta abdominal, por ejemplo, esta presente hasta en el 20% de los casos
de TAA®. Por tanto deben valorarse examenes complementarios para el screening de aneurismas de
aorta abdominal, intracraneales® y de extremidades inferiores. En cuanto al seguimiento del
aneurisma de aorta ascendente esporadico y sin criterios de reparacion, se recomienda®: seguimiento
anual mediante TC o AngioResonancia si el tamafio del aneurisma estad entre 3.5 y 45cm. Y
seguimiento semestral si el tamafio del aneurisma esta entre 4.5 y 5.4cm. Una vez decidida la actitud
conservadora, esta indicada la reduccion del riesgo cardiovascular especialmente el cese del habito
tabaquico®. Es fundamental el control de la tension arterial con objetivos de sistolica entre 105 y 120
mmHg. Para ello los beta-bloqueantes han demostrado eficacia, especialmente en pacientes con
MFSE. También los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y los antagonistas de los
receptores de aldosterona son vélidos para dicha indicacion’. Las estatinas no han demostrado

reduccion de la tasa de expansion del aneurisma.
CONCLUSION

El aneurisma de aorta toracico ascendente puede diagnosticarse por la presencia de
sintomas compresivos en cuyo caso esta indicada la reparacién, o de forma incidental en radiografias
o TC torécicos realizados por otra indicacion, en cuyo caso la actitud depende del tamafio. Es
necesario el screening de enfermedades genéticas asociadas a patologia aneurismatica asi como de
aneurismas en otras localizaciones. También se debe instaurar un plan de seguimiento mediante
técnicas de imagen asi como disminuir el riesgo cardiovascular a través de cambios en el estilo de

vida y de farmacos para el control de la tensién arterial y el perfil lipidico.
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Capitulo 56. ISQUEMIA MESENTERICA Y CLAUDICACION INTERMITENTE EN PACIENTE
MAYOR. MAS ALLA DE LA ARTERIOSCLEROSIS

Autores: Martin Romero, M.; Navarro Rodriguez, M.; Valda de Miguel, M. T,; Castillo Navarro, AM.;
Poza Cisneros, G.

Especialidad: Médica
Servicio de trabajo: Servicio de Medicina Interna

RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente de 72 afios que ingresa para estudio de sindrome
general, claudicacion intermitente y dolor abdominal postpandrial, siendo diagnosticado de arteritis
de células gigantes con afectacion extensa de grandes vasos. A pesar de tratamiento médico con
glucocorticoides, metotrexate y tocilizumab la evolucién es térpida, presentando grave complicacion
en forma de isquemia mesentérica. La gran complejidad del caso requiere valoracion multidisciplinar,
optando finalmente por tratamiento endovascular mediante angioplastia en arteria mesentérica
superior a pesar del cual no se consigue evitar el fatal desenlace.

Palabras Clave: Giant cell arteritis, Tocilizumab, Mesenteric ischemia.

CASO CLINICO

Vardn de 72 afios sin antecedentes de interés. En febrero de 2018 presenté cuadro febril
y sintomatologia pseudogripal autolimitada en una semana, refiriendo desde entonces hiporexia,
astenia, pérdida progresiva de peso y disminucion de masa muscular, inicialmente atribuido a
situacion familiar estresante. Un mes mas tarde comenzé con dolor gemelar bilateral tras caminar
200 metros y frialdad en ambos pies, compatible con claudicacion intermitente. A los cinco meses se
sumé dolor epigastrico postpandrial de tipo cdlico, alcanzando 16kg de pérdida ponderal desde el
inicio del cuadro, por lo que se decidi6 ingreso en Medicina Interna para estudio.

En la exploracion fisica destacaba soplo carotideo izquierdo, disminucién de pulsos
radiales y pedios sobre todo izquierdos y signos de malnutricién (peso 53kg). Analitica: elevacion de
reactantes de fase aguda (PCR 3,20mg/dL y VSG 55mm/h) y anemia normocitica (Hb 12,1mg/d|,
VCM 87). Marcadores tumorales, serologias de VIH, VHB y VHC y estudio de autoinmunidad
negativos. Se solicitdé TC con contraste que mostré engrosamiento de paredes de aorta toracica y

abdominal, troncos supraadrticos, arterias renales, iliacas y mesentérica superior (AMS), compatible
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con vasculitis de grandes vasos; y trombosis cronica de AMS en su porcién proximal. El PET-TAC
confirmé incremento metabodlico en las arterias previamente mencionadas, sin evidencia de
enfermedad neoplasica. Ante la clinica y pruebas de imagen se diagnosticé de vasculitis de grandes
vasos tipo arteritis de células gigantes, y se realizo biopsia de la arteria temporal previo al inicio de
tratamiento, en la que presentaba infiltrado linfocitario perivascular. Se inicié tratamiento con bolos
de metilprednisolona 500mg durante 3 dias, asociando Metotrexate (MTX) y anticoagulacién con
bemiparina por trombosis mesentérica; ademas se mantiene nutricién parenteral para mejorar la
situacion nutricional. Tras un mes de ingreso hospitalario con tratamiento esteroideo a dosis altas (1
mg/kg/dia) y aumento progresivo de MTX hasta 15mg/semana se logré mejoria clinica,
desapareciendo la claudicacion en miembros inferiores, con mejoria del dolor abdominal que
permitia la ingesta oral y normalizacién de parametros inflamatorios de laboratorio, por lo que se
decidié el alta.

Tras varios dias asintomatico en domicilio, ingresé nuevamente en MI por recurrencia de
dolor abdominal postpandrial de intensidad ascendente con leve aumento de reactantes de fase
aguda. Se mantuvo tratamiento con metilprednisolona 1mg/kg/dia y MTX, reiniciandose nutricion
parenteral. Tres dias méas tarde presenté empeoramiento brusco con dolor abdominal intenso, mal
estado general y sudoracion profusa, con signos de irritacion peritoneal a la exploracion fisica. Se
realiz6 angioTC abdominal urgente con hallazgo de cambios inflamatorios peritoneales y en asas
intestinales compatibles con isquemia mesentérica. Se comentd con Cirugia General optando por
manejo conservador dado el elevado riesgo quirirgico y la mejoria clinica en las horas posteriores.
Ante el empeoramiento clinico se decidio, tras valoracidon conjunta con Reumatologia, iniciar
tratamiento con Tocilizumab, antagonista del receptor de la interleukina-6 (IL-6), que se administré
sin complicaciones. A los dos dias se produjo nuevo episodio de dolor abdominal refractario, por lo
que se decidio, tras reunién conjunta con Radiologia Vascular Intervencionista, y a pesar de la alta
incertidumbre, tratamiento endovascular mesentérico. Se realizd angioplastia con colocaciéon de
stent autoexpandible en la AMS con buen resultado angiografico inmediato y sin complicaciones. Se
trasladé a UCI para mejor control tras el procedimiento, con mejoria en las primeras 24 horas. No
obstante el segundo dia presenté cuadro confusional, oligoanuria y deterioro clinico, falleciendo

finalmente.
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DISCUSION

La ACG es considerada la vasculitis sistémica mas comun en mayores de 50 afios, con una
incidencia anual en nuestro medio de 15-20/100.000 individuos. Afecta a arterias de medio y gran
tamano, especialmente a las ramas de la carétida externa. La presentacion clinica mas habitual es la
presencia de cuadro constitucional con fiebre, anorexia y pérdida de peso, asi como cefalea,
claudicacién mandibular, hiperestesia del cuero cabelludo y polimialgia reumatica®. La complicacién
mas grave es la neuropatia isquémica dptica anterior. Como forma clinica menos frecuente, existe
una segunda categoria que afecta a la aorta y sus ramas principales con afectacion de grandes vasos,
como el caso de nuestro paciente, en que la afectacion de las ramas carotideas es menos frecuente y

la biopsia de la arteria temporal puede ser normal.

Hasta la fecha no existen criterios diagnosticos para la ACG. El American College of
Rheumatology ha establecido 5 criterios clasificatorios, de los cuales la presencia de al menos 3 de
ellos permite establecer el diagnéstico con sensibilidad y especificidad >90%: edad de inicio >50
anos; cefalea; hipersensibilidad o disminucién del pulso de la arteria temporal; elevacion de VSG
>50mm/h; y biopsia de arteria temporal compatible (infiltrado de predominio mononuclear o
inflamacién granulomatosa)z. La base del tratamiento son los corticoides sistémicos a dosis altas. En
casos con recidivas continuas o bien como mecanismo ahorrador de esteroides estad indicada la
asociacion con inmunosupresores, siendo el Metotrexate el que dispone de mayor grado de
evidencia®. En caso de refractariedad o recaida esta indicado el uso de Tocilizumab, un anticuerpo
monoclonal humanizado dirigido frente al receptor de IL-6, una citocina secretada por multiples
células del sistema inmunitario que se encuentra elevada en la ACG, se relaciona con la inflamacion
sistémica y con la respuesta a esteroides”’. La afectacion mesentérica es muy infrecuente en la ACG y
existen pocos casos de tratamiento endovascular publicados en la literatura, estando indicado sobre

todo cuando la enfermedad esté controlada y persisten sintomas isquémicos.
CONCLUSION

La ACG es una vasculitis sistémica que afecta a arterias de mediano y gran tamario,
habitualmente las ramas extracraneales de la carétida. No obstante existe una variedad menos
conocida que afecta fundamentalmente a la aorta y sus ramas principales, causando sintomas

isquémicos en los territorios afectados como ocurria en nuestro paciente, en el que la enfermedad se
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manifestaba como claudicacion intermitente e isquemia mesentérica, sin cefalea y con leve reaccion
inflamatoria. La afectacion mesentérica es poco frecuente pero de mal pronodstico, y en ocasiones
precisa tratamiento de revascularizaciéon, endovascular o quirdrgico, descrito hasta la fecha en fases
crénicas de la enfermedad, cuando ha pasado la fase inflamatoria. El tratamiento médico aconsejado
esta basado en esteroides a dosis altas, metotrexato, y en casos de refractariedad o recaida estaria
indicado como primera eleccion el tocilizumab, anticuerpo frente al receptor de la IL-6, que se ha
mostrado eficaz en diversos estudios. En nuestro paciente, dada la gravedad de la afectacion
mesentérica y a pesar del riesgo, decidimos de forma consensuada, con abordaje multidisciplinar, el
tratamiento endovascular mediante angioplastia y stent, con buenos resultados. No obstante la mala

situacion clinica, con isquemia intestinal mantenida en el tiempo, condicion6 el fatal desenlace.
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Capitulo 57. MAL DE POTT A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Roura Piloto, A. E; Garcia Vasquez, E.; Hernandez Torres, A,; Hernandez Contreras, M. E.;

Sanchez Lafuente, B.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Medicina Interna (Enfermedades Infecciosas)
RESUMEN

La tuberculosis vertebral, también conocida como espondilitis tuberculosa, enfermedad
de Pott o mal de Pott, es una presentacion de la tuberculosis extrapulmonar. Se presenta el caso de
una paciente de origen subsahariano de 37 afios de edad, consulta por un cuadro subagudo de
dolor dorsal que asocia pérdida de peso y debilidad en miembros inferiores. Al realizarle estudio
complementarios ( Tc y RM de columna dorso-lumbar), se le diagnosticé mal de Pott. El mal de Pott,
al no ser frecuente, debera tomarse en cuenta ante cuadros persistentes de dolor dorso-lumbar. Es
importante diagnosticar la enfermedad de manera oportuna a fin de administrar el tratamiento
especifico durante las primeras manifestaciones y evitar inestabilidad vertebral, compromiso

neurolégico o deformidad cifética vertebral.
Palabras Clave: Mal de pott, tuberculosis espinal, espondilitis tuberculosa.

CASO CLINICO

Se trata de un hombre natural de Senegal residente en Espafia (Murcia) desde hace 4
meses, donde trabaja como jornalero en la agricultura. Ya habia trabajado 8 meses antes en Italia. En
su pais de origen se dedicaba al comercio; no refiere haber tenido contacto con animales y estaba
sano, sin antecedentes personales de interés hasta 2 meses antes, fecha en que comienza a
presentar dolor dorsal cada vez mas incapacitante, que aumenta con la actividad fisica para hacerse
finalmente continuo y sin mejoria a pesar de tratamiento con AINES. El paciente consulta varias
veces en urgencias hasta que finalmente ingresa por presentar ya debilidad en ambos miembros
inferiores. No ha presentado escalofrios ni tiritona ni otra clinica excepto pérdida de peso que no ha

podido cuantificar.
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En nuestro caso, el paciente presentd constantes vitales normales, estaba afebril y

eupneico y normotenso. El paciente tiene una complexién leptosémica, estd demacrado y se nota
por su vestimenta que ha perdido peso; el paciente estad afectado por el dolor, que le limita la
movilizacion. No se observan lesiones en piel ni mucosas y tampoco se palpan adenopatias; la
auscultacion CP fue normal y el abdomen blando, depresible, no doloroso a la palpacién, sin
visceromegalias y sin signos de irritacién peritoneal. Desde el punto de vista neuroldgico presenta
una paraparesia espastica con fuerza 3/5 en iliopsoas derecho y 4/5 en izquierdo; cuadriceps 4/5
bilateral; flexion dorsal 4/5 bilateral; flexion plantar 4/5 bilateral. En cuanto a la exploracion
neuroldgica, tiene un nivel sensitivo tactoalgésico inframamario. En la marcha, presenta ataxia de
miembros inferiores con alteracion de pruebas talén-rodilla bilateral. ROTs: patelar 4/4 derecho, 3/4
izquierdo; Aquileo 3/4 bilateral. RCP indiferente bilateral. Consigue bipedestacion dificultosa,

inestable, precisando apoyos. Marcha muy dificultosa con pasos cortos y arrastrando los pies.

A la vista de esta exploracion neuroldgica es evidente que el paciente presenta una
lesion medular a nivel dorsal. Es imprescindible realizar una prueba de imagen.

En nuestro enfermo, el hemograma mostré6 hemoglobina 14,4 g/dl, hematocrito 43%,
leucocitos  4.39x 1073/ul (27,80% N, 53.50% L), VSG 2 mm/h. Bioquimica con reactantes de fase

aguda normales (proteina C reactiva y procalcitonina normales) y funcién renal conservada.

Se realizo6 una Rx de térax que no mostrd lesiones significativas y Rx simple de columna
dorsal, antero-posterior y lateral que mostré una linea de fractura en D3. Ante estos hallazgos se
realizé de urgencia un TC de columna dorsal que confirmé la presencia de una fractura patolégica en
D3 con importante pérdida de altura y acuflamiento anterior, con componente de lesion
abscesificada de partes blandas prevertebral en interior del canal vertebral que condiciona una

estenosis con compromiso medular de D2 a D4 (Figuras 1y 2).
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Figuras 1y 2. TC de columna lumbar con reconstruccion MPR en el plano sagital. En el TC se aprecia una pérdida de altura y acuiiamiento del
cuerpo vertebral de D3, con voluminosa masa de partes blandas, destruccion del cuerpo vertebral y masa pre y paravertebral, que invade el

canal raquideo. Se observan otras lesiones liticas en cuerpos vertebrales de D2, D4 y D5.

DISCUSION

Con estos datos, es necesario su ingreso para completar estudio, y la Unica manera de
documentar la etiologia del proceso es la toma de biopsias. En definitiva este tipo de lesiones
pueden ser de etiologia tumoral o infecciosa. Dentro de la etiologia infecciona®®’, hay que
considerar tuberculosis, brucelosis o en pacientes con espondilodiscitis-absceso paravertebral de
etiologia bacteriana de curso mas agudo y florido desde el punto de vista infeccioso (fiebre elevada,
aumento de reactantes de fase aguda...), sobre todo por Staphylococcus aureus, Streptococcus spp.,
0 mas raramente por bacilos gramnegativos. En general, la afectacion del disco intervertebral en
adultos habla a favor de un proceso infeccioso, pues en las metastasis neoplasicas no hay afectacion
del disco, que en los adultos es avascular. En general los procesos infecciosos de la columna
vertebral cursan con poca repercusion desde el punto de vista de sepsis (poca fiebre y poco

aumento de los reactantes de fase aguda).

Nuestro paciente se ingresé y se solicitd6 una RMN con caracter urgente para poder

aportar mas datos y programar el acto quirdrgico. La RMN confirmé los datos del TC (Figura 3).
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Figura 3. RM de columna con secuencia sagital T1 con contraste, STIR y T2. Se observan cambios post-quirirgicos secundarios a
corporectomia D3, con placa y tornillos en D2, D3 y D4. El tornillo localizado en D4 se encuentra mal posicionado, sobrepasando la cortical
del platillo vertebral inferior. Asocia minima coleccién laminar extra-axial posterior D2-D4. Se observa cambios inflamatorios en segmento
vertebral D2-D4 con masa de partes blandas paravertebral bilateral con extension foraminal bilateral y al espacio subaracnoideo anterior
izquierdo, con estenosis del canal central y compresién medular. Asocia tumefaccion medular con éreas de hipersefial cordonal desde D2
hasta D4, atribuible a mielopatia por compresion. Tras la administracion de contraste intravenoso se observa un realce homogéneo de la
masa de partes blandas. Estos hallazgos son compatibles con espondilitis que condiciona estenosis de canal con mielopatia compresiva
asociada. Cuerpos vertebrales de D5, D11 y L1 se identifican lesiones focales hipointensas en T1 e hiperintensas en T2 y STIR, sin masa de

partes blandas asociada, en probable relacion con espondilitis.

Se solicitd serologia de Brucella (negativa), hemocultivos (2 parejas, ambas negativas) y
un test de deteccién de interferén gamma o IGRA que resulto positivo. Esta prueba solo nos informa
de que el paciente ha tenido contacto con Mycobacterium tuberculosis, no pudiendo discriminar

entre infeccién o enfermedad.

¢Qué ocurrié con nuestro enfermo? Las lesiones en la RMN sugerian la posibilidad como primera

opcion diagnostica espondil

is tuberculosa. Dada la sintomatologia neuroldgica del paciente y en
espera de toma de muestras quirlrgicas, se decidié iniciar tratamiento con esteroides y
tuberculostaticos (cuadruple terapia, rifampicina, isoniazida, pirazinamida y levofloxacino). Por lo
general es aconsejable esperar a la toma de muestras antes de iniciar tratamiento especifico de la
espondilodiscitis, pero en nuestro caso, dada la dificultad para contar con un quiréfano para realizar

el procedimiento, que se tuvo que demorar 3-4 dias, decidimos para evitar riesgos iniciar terapia. El
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paciente fue intervenido realizando corporectomia D3, con evacuacion de colecciones prevertebral e
intracanal y obteniéndose abundante material necrético; se procedié a fijacion D2-D4 con placa
anterior. En nuestro ejemplo, los estudios microbiolégicos de las muestras remitidas fueron
positivos para M. tuberculosis (1-3 bacilos acido-alcohol resistentes por cada 300 campos
microscopicos) y se detecté también la presencia de una especie del complejo M. tuberculosis
mediante la técnica de deteccién de ADN (sin identificacion mediante test rapidos de cepas con
mutaciones génicas asociadas con resistencia a isoniazida ni a rifampicina). El informe de anatomia
patoldgica informé de la presencia de fragmentos de tejido conectivo fibrocartilaginoso y éseo con

extensa necrosis e inflamacion granulomatosa.

Con el diagnostico de tuberculosis vertebral (enfermedad de Pott), se continud
tratamiento antituberculoso con esquema triple terapia (isoniazida, rifampicina y pirazinamida),
dexametasona y piridoxina, ademas de analgésicos. Tras 2 meses de fase de induccion, al tercer mes
se sustituye por pauta de mantenimiento con isoniazida y rifampicina durante 7 meses, para
completar un total de 9 meses. En las fases iniciales el paciente precisa un corsé dorsal para

estabilidad de columna.

Paralelamente el paciente comienza programa de rehabilitacién y al final del tratamiento
la evoluciéon es buena, siendo capaz de deambular sin apoyos y habiendo recuperado fuerza en
extremidades, aunque necesita aun muleta para estabilidad y analgésicos ocasionales por molestias
dorsales. Pasadas 3 semanas el cultivo fue informado como positivo para M. tuberculosis sin
resistencia a rifampicina, isoniazida ni pirazinamida.
¢Cuales son las manifestaciones clinicas habituales? El dolor local es la manifestacion mas
frecuente de la enfermedad, en ocasiones asociado a espasmo y rigidez muscular. En 76% de casos
hay un déficit neurolégico de diferente magnitud y 40% de los pacientes manifiestan fiebre y
compromiso del estado general. La cifosis de la columna constituye un dato contundente al
momento de evaluar el diagnéstico; se trata de un hallazgo tardio que generalmente se asocia a
paresia o paralisis de miembros pélvicos, como dato inequivoco de compresion medular; otros

hallazgos inconstantes son disfuncion vesical e intestinal.
La formacion de abscesos tuberculosos en estructuras blandas puede provocar

compresién de la medula 6sea y/o erosién de las estructuras vecinas y de forma progresiva

detraccion y desorganizacion de la arquitectura articular y como consecuencia ultima deformidad. La
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complicacién mas importante de TB espinal es la compresion medular que resulta en paraplejia
(paraplejia de Pott). Los hallazgos radiograficos asociados con la enfermedad de Pott se presentan
de forma tardia e incluyen destruccion litica de la porcion anterior del cuerpo vertebral, colapso del
cuerpo vertebral, esclerosis reactiva al proceso litico y agrandamiento de la silueta del psoas con o
sin calcificacion. La tomografia computarizada (TC)? mejora la informacion sobre las lesiones liticas,
escleroticas, evidencia colapso del disco intervertebral y disrupcion de la circunferencia ésea. La RMN
permite evaluar de mejor manera el tejido blando, en particular zonas epidurales y paraespinales,
identificando lesiones tempranas, siendo mas efectiva para definir calcificaciones y abscesos en las
partes blandas.La cirugia estad indicada cuando existe déficit neurolégico (deterioro neurolégico
agudo, paraparesia, paraplejia), presencia de abscesos paravertebrales o cuando la biopsia por
aspiracion no es concluyente. La descompresion quirdrgica, escision de tejido muerto y la fusion

vertebral, se reserva para los pacientes que presentan inestabilidad estructural.

CONCLUSION

La infeccién por M. tuberculosis continia siendo un problema de salud publica
importante, que en algunos casos no se manifiesta como una enfermedad pulmonar. En estas
circunstancias el diagnostico es dificil, ya que la infeccién extrapulmonar, como en el caso descrito,
tiene una evolucién lenta siendo el impacto para los pacientes, en términos de morbilidad, muy
importante. Es necesario sospechar esta entidad para poder orientar el estudio de nuestros pacientes

y no retrasar el diagnéstico ni el tratamiento.
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Capitulo 58. LO QUE LA PIEL ESCONDE

Autores: Carpena Carrasco, I ¥; Hernandez Gonzalez, A. N. ; Castillo Guardiola, B “; Rivera Garcia,
M.D®

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: " Servicio de Medicina Interna; ® Servicio de Nefrologia

RESUMEN

Nuestro paciente es un varén de 77 afos que ingresa en Medicina Interna por dolor
lumbar refractario, sindrome constitucional y unas lesiones cuténeas sugestivas de metastasis.
Estamos ante un caso de dificil diagndstico si tenemos en cuenta la inespecificidad de los sintomas
que presentaba el paciente y la normalidad de las pruebas al inicio, presentandose ademas un
proceso agudo interrecurrente que entorpecié el diagndstico. Finalmente llegamos al diagnéstico de
leucemia mieloide aguda, tratandose las lesiones cutaneas antes mencionadas de cloromas, es decir,
de la infiltracién cutanea por dicha leucemia. Se trata asi de una forma de presentacién de la
leucemia fuera de lo habitual, siendo la principal manifestacion en nuestro paciente estos cloromas,

entidad por otro lado, rara y que requiere de una alta sospecha clinica para su diagnéstico.
Palabras clave: Skin lesions, acute myeloid leukemia, chloroma.
CASO CLIiNICO

Varén de 77 afios que consulta en Urgencias por dolor lumbar, pérdida de peso y
estrefiimiento. Entre los antecedentes personales destacaban: tabaquismo activo, HTA, fibrilacion
auricular anticoagulada y cardiopatia isquémica revascularizada. El paciente referia aumento de su
dolor lumbar habitual, que despierta por la noche y se irradia hacia miembro inferior izquierdo,
acompafado de parestesias y que es refractario a multiples tratamientos analgésicos, impidiéndole
incluso la deambulacion. Se realizd por ello RMN de columna lumbar (en centro concertado) que
Unicamente objetivaba varias protusiones discales con estenosis del canal e imagen sugestiva de
hemangioma en L4. Asocia pérdida de peso no cuantificada pero evidente, astenia, pérdida de

apetito y estrefiimiento de dos meses de evolucién (con habito intestinal previo normal). En la
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exploracion fisica en urgencias destaca hallazgo de dos lesiones cutaneas (Figura I). en costado y
flanco izquierdos por las que el paciente no habia consultado y de las que no sabia precisar tiempo

de evolucion.

Figura 1. Lesiones cutaneas objetivabas en la exploracion fisica.

Se solicita en urgencias analitica, Rx de térax y abdomen. Destaca Unicamente PCR de
3.17 y leucocitosis de 15000 con neutrofilia. El paciente es valorado por Dermatologia, informando
que las lesiones cutaneas impresionan de metastasis. Se decide ingreso para estudio diagndstico en
Medicina Interna y queda programada para el primer dia de ingreso la biopsia de dichas lesiones.
Una vez en planta de Medicina Interna y realizando una exploracién fisica mas minuciosa
objetivamos varias lesiones cutdneas mas en dorso, de menor tamafio, pero de similares
caracteristicas a las ya descritas. El resto de la exploracion fisica era normal, a excepcion de discreta
molestia a la palpacion de epigastrio. Sospechando proceso neoplésico avanzado, se solicita TAC
total body y gastroscopia. Se realiza también una segunda analitica donde llama la atencion
aumento de la PCR (de 3 a 17) y de la leucocitosis (de 15000 a 26000). Se solicitaron también
marcadores tumorales obteniendo Unicamente Ca 19.9, CYFRA y enolasa muy discretamente
elevados. El paciente desarrolla en su segundo dia de ingreso intenso dolor en fosa iliaca izquierda,
que no habia presentado previamente. La gastroscopia fue normal y el TAC informaba Unicamente
de signos compatibles con diverticulitis aguda, no encontrando proceso neoproliferativo.
Interpretamos la diverticulitis como proceso interrecurrente, atribuyendo pues el empeoramiento

analitico descrito a ello.

En analiticas sucesivas se observaba un aumento progresivo de leucocitosis llegando
hasta 48000, pese a evolucion favorable del proceso de diverticulitis , con un TAC de control que asi
lo confirmaba y disminucién de la PCR. A su vez, el paciente presentaba un marcado y rapido
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empeoramiento del estado general a lo que se sumaba un répido crecimiento de las lesiones
cuténeas y aparicion de otras nuevas (Figura 2).

Figura 2. Lesiones cutaneas que contintian apareciendo y creciendo progresivamente.

Por otro lado, presentaba ademas aumento del dolor lumbar, pese a ajuste repetido de la
pauta analgésica, por lo que solicitamos RMN de columna lumbar en la que se informaba de
infiltracion de la totalidad de los huesos de la columna lumbosacra, sugestivo de metastasis o

mieloma (Figura 3).

Figura 3. RMN donde se objetiva infiltracion 6sea.

Un primer diagnostico anatomopatoldgico nos informa de un probable linfoma cutaneo

primario, por lo que sospechando que estemos ante una fase de leucemizacion se interconsulta con
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Hematologia y se realiza aspirado de médula ésea. El resultado del aspirado de médula 6sea es el de
una leucemia mieloide aguda de diferenciacién monocitica, confirmando un segundo informe de

anatomia patoldgica la infiltracion cutanea por leucemia mieloide.

DISCUSION

Con la primera sospecha diagndstica de metastasis cutaneas comenzamos a barajar las
distintas posibilidades de origen del tumor primario. Valoramos el origen pulmonar, teniendo en
cuenta el antecedente de tabaquismo y que éste se trata del tumor que mas metastatiza a piel. Otra
opcidon a tener en cuenta seria el origen gastrointestinal, por la clinica que referia el paciente de
plenitud gastrointestinal y cambio en el habito intestinal; en este caso el porcentaje de tumores que
metastatiza a piel es inferior. Las metastasis cutaneas ocurren entre el 0.7 al 9% de todos los
pacientes con cancer, siendo mas frecuentes en varones y edad mas avanzada. Infieren en general
mal prondstico. Pueden tener multiples formas de presentacion, aunque la mas frecuente es la forma
nodular y la localizacion mas habitual es en la pared abdominal, como ocurria en nuestro paciente *.
La biopsia de médula ésea y la anatomia patoldgica de las lesiones cutaneas revelaron que se

trataba de una leucemia mieloide aguda con infiltracién cuténea.

La leucemia mieloide aguda tiene una incidencia de 3.5 por cada 100000 habitantes. Es
mas frecuente en varones, con una edad media de presentacién de 67 afios. Son multiples los
agentes etioldgicos: radiacion, farmacos, sindromes hereditarios, etc. . Respecto a la clinica podemos
clasificarla en tres grupos: sintomas inespecificos o generales, sintomas derivados de la insuficiencia
medular secundaria y sintomas por infiltracion de 6rganos y tejidos. El cloroma o sarcoma
granulocitico cutaneo se define como un tumor sélido formado por células inmaduras de la serie
granulocitica de localizacion extramedular. Puede presentarse como una lesién Unica o ser multiple.
Tiene la misma prevalencia en hombres y mujeres, aunque cabe destacar que mucho mas. Esta
entidad es caracteristica de subtipos monociticos de leucemia y de paciente con anomalias
cromosomicas en 11g23. Lo mas habitual es que se presente de forma simultanea a la leucemia
aguda, aunque también puede precederla, cursar como una entidad independiente o ser un signo de
recaida. Afecta al 2.5% -9.1% de los pacientes con AML y 4.5% de aquellos con CML. Otras

. . . Y 23,4
localizaciones en las que se puede presentar son huesos, SNC, ganglios linfaticos y mamas. 2**.
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CONCLUSION

Se trata de un caso y una entidad de diagnostico complejo, en la que hay que resaltar la
importancia de un manejo multidisciplinar. Por otro lado, queda patente en este caso la importancia
de una historia clinica y exploracion fisica completa, haciendo especial hincapié en la inspeccion de
la piel, a menudo olvidada. A pesar de la rareza de las metastasis cutdneas y mas en concreto de los
cloromas deben tenerse en cuenta, pues su deteccion pueden ser la clave para in diagndstico rapido

y por tanto un tratamiento precoz.
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Capitulo 59. DESCRIPCION CASO CLINICO SINDROME DE DRESS EN RELACION CON EL
ALOPURINOL

Autores: Valda de Miguel, M.T.; Martin Romero, M.; Clavero Martinez, D.; Ruiz Martinez, S.Y.

Especialidad: Médica
Servicio de trabajo: Servicio de Medicina Interna
RESUMEN

El Sindrome de Dress (Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptoms) se ha
relacionado con mas de 40 farmacos, entre ellos el Alopurinol. Se ha identificado el alelo HLA-B5801
como inductor, proponiéndose su identificacion previo inicio de tratamiento. Clinicamente se
caracteriza por rash cutaneo, eosinofilia, alteraciones hepaticas, renales y pulmonares entre otras,
ante su falta de especificidad, el Registro Europeo de Reacciones Adversas Cutaneas Severas ha
clasificado la posibilidad de Dress segun algunos criterios. El tratamiento inicial es la retirada del

farmaco y esteroides, cuya dosis depende del grado de afectacion sistémica.
Palabras Clave: Sindrome de Dress, alopurinol, eosinofilia.
CASO CLINICO

Mujer de 83 afios que ingresa en el servicio de Medicina Interna por deterioro del estado
general, hiperpotasemia y lesiones cutaneas eritematosas generalizadas. Como antecedentes
personales la paciente no habia presentado reacciones alérgicas a farmacos previamente.
Hipertension arterial de larga evolucién, diabetes mellitus tipo 2 no insulinodependiente, dislipemia
en tratamiento con estatinas, cardiopatia isquémica revacularizada con 3 stents, insuficiencia
cardiaca con FEVI preservada, estenosis adrtica moderada asintomatica, fibrilacién auricular
paroxistica no anticoagulada, enfermedad renal crénica con Creatinina entorno a 1.7 mgr/dl,
psoriasis cutanea estable sin tratamiento, hipertiroidismo secundario a tiroiditis por amiodarona tipo
II. A la anamnesis la hija refiere que las dos semanas previas inicié Alopurinol 100mgr al dia prescrito
por su médico de familia al objetivar cifras de acido de Urico de 9 mgr/dl. Los dos dias previos a

consultar en Urgencias la paciente presenta febricula (37.5°C) y rinorrea, asociando eritema cutaneo
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pruriginoso con afectacion del 80% de la superficie corporal no incluyendo palmas y plantas. Su hija
lo relaciona con el inicio de Alopurinol por lo que decide suspenderlo y ante la no remisiéon del
cuadro y aumento de la temperatura mayor de 38°C acude a Urgencias. En Urgencias la paciente
presenta hipotensién 90/50 mmHg, frecuencia cardiaca 91 Ipm y temperatura de 37.1°C. En analitica
se objetiva Urea de 158 mgr/d|, elevacion de creatinina a 3.26 mgr/dl, potasio: 6.4 mEqg/dl, PCR de
15.34 mgr/dl y leucocitosis 19.010 con eosinofilia del 21%. Solicitaron ecografia abdominal para
descartar una causa obstructiva de insuficiencia renal aguda que no mostré hallazgos significativos.
El electrocardiograma no mostraba alteraciones a pesar de la hiperpotasemia, no obstante se llevan
a cabo medidas antipotasio llegando a 4.9 mEqg/l. En planta se extrajo analitica completa siendo
llamativa la elevacion de enzimas hepéticas con predominio colestasico GOT 54 U/L GPT 88 U/L,
GAMMA GT 683 U/L, fosfatasa alcalina 677 UI/L, creatin quinasa 72 U/L, LDH 304 U/L. Ante el inicio
reciente de tratamiento con Alopurinol como Unico farmaco de nueva introduccién, aparicién de
fiebre, exantema cutaneo pruriginoso, eosinofilia, deterioro renal agudo y alteracion hepética se
establece el diagndstico de Sindrome de Dress por lo que se inicia tratamiento con corticoides
sistémicos (metilprednisolona 20mg/8h) y antihistaminicos pautados consiguiendo mejoria franca
del prurito y eritema cutaneo de forma mas significativa en las extremidades pero persistente en cara
y tronco, sin volver a presentar fiebre tras el segundo dia de ingreso. Hubo mejoria progresiva de la
funcién renal junto con descenso de las cifras de potasio con resinas de intercambio i6nico, asi como
mejoria discreta pero progresiva de las enzimas hepaticas por lo que se decide alta a los 7 dias de
ingreso manteniendo tratamiento esteroideo a mitad de dosis hasta préximo control en 2 semanas.
En analitica de control la funcién renal es practicamente la suya basal, creatinina de 1,82 mgr/d|,
eosindfilos de 0.07x10"%, normalizacién de transaminasas pero con GAMMA GT vy fosfatasa alcalina
aun elevadas por lo que se mantuvo tratamiento con esteroides pero en la menor dosis posible dada

la mejoria hasta suspension.

DISCUSION

El Sindrome de Dress (Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptons) tiene una
incidencia de 1 a 1.000 por cada 10.000 exposiciones. Su presentacion se relaciona con mas de 40
farmacos, algunos de uso extendido como los anticonvulsivantes, con mayor frecuencia los

et . Y B . 1 . . z . ’
aromaticos: carbamazepina, lamotrigina y fenitoina™ asi como alopurinol (formaco de primera linea
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para reducir los niveles de urato sérico, por su eficacia, seguridad, disponibilidad y coste) 2El periodo
de latencia varia de 2 a 6 semanas y la fisiopatologia parece relacionarse con fallos en la
detoxificacion de los farmacos produciendo acimulo de metabolitos reactivos. En algunos casos,
estos metabolitos reactivan los virus de la familia Herpes viridae, el mas frecuente el Virus Herpes

Humano tipo 6. >

En 2005 se identificé el HLA-B58:01 como inductor de SCARs (Reacciones Adversas
Cuténeas Graves), si bien no todos los portadores desencadenan la reaccion °. En 2012 el Colegio
Americano de Reumatologia recomendé la deteccion del alelo, previo inicio de tratamiento en
determinadas poblaciones portadoras del alelo con mayor frecuencia como chinos, tailandeses y

coreanos 46

Clinicamente presenta rash, fiebre, alteraciones hematoldgicas (eosinofilia o linfocitos
atipicos) y de mayor a menor frecuencia: afectacion hepatica (elevacién de transaminasas, colestasis
o hepatitis fulminante), afectacion renal (nefropatia tubulointersticial) y pulmonar (neumonitis
eosinofilica). Al tratarse de manifestaciones inespecificas el Registro Europeo de Reacciones Adversas

Cutaneas Severas clasifico la posibilidad de Dress de acuerdo a algunos criterios (Tabla I).
TablaI

Criterios regiSCAR para Sindrome de Dress ’

El tratamiento inicial es descontinuar el farmaco. Casos que no muestren alteracion de

6rganos internos pueden tratarse con esteroides topicos y antihistaminicos. Se considera que un
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aumento de las enzimas hepéticas 5 veces el limite superior u otra afectacion organica deben
manejarse con corticoides sistémicos por 8 semanas, en algunos casos también se ha utilizado

ciclosporina.
CONCLUSION

Ante el inicio reciente de Alopurinol y aparicion de exantema cutaneo, eosonifilia,
afectacion hepatica, renal, pulmonar u otras menos frecuentes debemos tener presente el Sindrome
de Dress como posibilidad diagnéstica. El periodo de latencia de 2 a 6 semanas es orientativo a la
hora de realizar el diagnéstico diferencial aunque pueden existir variaciones, para ello es util el
empleo de tablas segun el RegiSCAR grado de probabilidad de Dress, en nuestra paciente a pesar de
no haber realizado biopsia cutanea ni serologias figura como probable por lo que iniciamos

tratamiento de forma precoz con mejoria evidente a corto plazo.
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Capitulo 60. LINFOMATOSIS PERITONEAL EN PACIENTE INMUNODEPRIMIDO POR
TRASPLANTE RENAL

Autores: Sanchez Lafuente, B.; Martinez Martin, I.; Rivera Garcia, M.D.; Sanchez

Martinez, D.A.; Roura Piloto, A.E.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Medicina interna

RESUMEN
Se presenta caso clinico de un paciente de mediana edad trasplantado renal ingresado
por dolor abdominal y masas abdominales, siendo diagnosticado finalmente de linfomatosis
peritoneal tipo Burkitt con implantes peritoneales macroscopicos. La ascitis neoplasica con tumor
primario linfatico se denomina linfomatosis peritoneal, con citologia distinta al resto de ascitis. El
linfoma Burkitt puede ser endémico, esporadico o relacionado con inmunosupresion, siendo la
afectacion peritoneal rara y menos frecuente que el linfoma B difuso de células grandes como

proceso linfoproliferativo post-trasplante.
Palabras Clave: Linfomatosis, Burkitt, post-trasplante.

CASO CLINICO
Varén de 66 afios que ingresa en Medicina Interna desde Urgencias por dolor abdominal
y masas abdominales. Como antecedentes personales, presenta factores de riesgo cardiovascular,
como hipertension arterial y dislipemia. Destaca el curso de una colitis ulcerosa en rectosigma,
diagnosticado en 1991, actualmente estable. En 2005 precisé trasplante renal por insuficiencia renal
cronica secundaria a tratamiento inmunosupresor para la enfermedad inflamatoria intestinal.
Ademas, fue diagnosticado en 2011 del sindrome de Muir Torre, con exéresis de varias lesiones

cutaneas.

El paciente acude al servicio de Urgencias por clinica de dolor en fosa iliaca derecha
continuo, no irradiado, sin alteraciones de su habito intestinal habitual, presente desde hace unos

seis meses, con empeoramiento en la Ultima semana. Refiere leve disuria con tenesmo vesical.
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Asimismo, presenta cierto malestar general, con sudoracién profusa, sin tiritona ni sensacion
distérmica ni fiebre termometrada en el domicilio. Niega cualquier otra sintomatologia como
pérdida de peso, hiporexia, rectorragia, nauseas o vomitos, asi como cambios recientes en la

medicacion.

A la exploracion fisica, tiene constantes dentro de la normalidad, afebril, con regular
estado general e hidratacion adecuada. La auscultacion cardiopulmonar y la exploracion de cabeza y
cuello son normales. El abdomen es blando y depresible, con peristaltismo conservado, doloroso a la
palpacién en ambas fosas iliacas sin signos de irritacion peritoneal. Ademas de la palpaciéon de una
masa en fosa iliaca derecha compatible con trasplante heterotépico renal, en fosa iliaca izquierda y
region periumbilical se palpan diversas masas dolorosas aparentemente duras y adheridas. Resto de

la exploracién no tuvo mayor interés.

Entre las pruebas complementarias, la analitica en Urgencias solamente muestra una PCR
3.03 mg/dL, con anormal y sedimento urinario anodino. En las pruebas de imagen se consiguié
objetivar la presencia de masas abdomino-pélvicas confluentes sugestivas de adenopatias o de
implantes peritoneales, que en la prueba de Medicina Nuclear se confirmé como multiples néddulos y
masas infra y supradiafragmaticas descritas de caracteristicas malignas. La rectocolonoscopia
mostraba la presencia de diverticulosis colonica ya conocida y el hallazgo de una probable

compresién extrinseca.

Se obtuvieron muestras mediante puncién-aspiracion con aguja fina guiada con
ecografia, que fueron analizados con resultados cito-morfolégicos e inmunofenotipicos de linfoma B
agresivo. Esto fue confirmado a partir de biopsia con aguja gruesa de masa intraperitoneal (Figura 1)
obtenida en el mismo proceso diagndstico, asi como citologia del liquido ascitico, con resultado final

de neoplasia maligna de alto grado, encuadrable desde la citologia con linfoma B tipo Burkitt.
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Figura 1. Muestra histoldgica tefiida con hematoxilina-eosina de biopsia peritoneal obtenida de un articulo. Se aprecian las células con poco

citoplasma y nucléolos redondos y pequefios, tipica del linfoma tipo Burkitt.8

Completado el proceso de estatificacion y con informe preliminar de PAAF, se derivé al
servicio de Hematologia, donde iniciaron hidratacion, profilaxis de sindrome de lisis tumoral con
Rasburicasa y prefase protocolo Burkimab (prednisona 100mg/24h durante 5 dias y ciclofosfamida
330mg/24h durante 5 dias). Después, se decide continuar tratamiento con R-CHOP (Rituximab-
Ciclofosfamida-Adriamicina-Vincristina-Prednisona). Asi, se diagnosticé sindrome linfoproliferativo

post-trasplante monomorfo con histologia de linfoma difuso de células grandes tipo Burkitt.

DISCUSION
La ascitis es la acumulacién patolégica de liquido en la cavidad peritoneal; existen
muchas causas (Tabla I), entre las que destacamos la ascitis neoplasica en un 10% de los casos, con
mas de 2.5 g/dL proteinas, gradiente entre la albimina sérica y la ascitica inferior a 1.1 g/dL y
celularidad mayor a 500 por mm?® (méas de un 70% de monomorfonucleares). EI diagndstico se

confirma con la citologia del liquido ascitico, la citometria de flujo e inmunohistoquimica. 1

Tiene varios mecanismos de actuacion3: carcinomatosis peritoneal, por aumento de
permeabilidad vascular y presencia de células malignas en forma de implantes; hipertensién portal
secundaria a metastasis hepaticas; y linfomatosis peritoneal, por invasion neoplasica, que obstruye el

drenaje linfatico.
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Entidades clinicas y diagnéstico de ascitis2

Proteinas < 2.5 g/dL

GASA >1.1 g/dL

Células <500/mm’

Aumento de leucocitos y PMN
por infeccion.

Proteinas > 2.5 g/dL

GASA <1.1 g/dL

Células >500/mm?

(>70% MN)

Proteinas > 2.5 g/dL

GASA <1.1 g/dL

Células >500/mm?

(>70% MN)

Proteinas > 2.5 g/dL

GASA >1.1 g/dL

Células <500/mm?

(<50% PMN)

Albumina >3 g/dL

Amilasa >2000 Ul/I

Células >500/mm>  con
predominio de PMN

Aspecto lechoso

PT 2.5-7g/dL

Proteinas < 2.5 g/dL

GASA <1.1 g/dL

Color marronaceo

Bilirrubina >6 mg/dL y mayor

que sérico

342

Estudio de hepatopatia

Citologia LA
Citometria de flujo

Inmunohistoquimica

Baciloscopia, ADA, IFN-gamma,
PCR, biopsia peritoneal y cultivo.

TC y Mantoux

Rx térax
ECG

Ecocardiograma

Amilasa en LA.

CPRE y/o colangioRM

TG, tincion de Sudan en LA

Estudio nefropatia
Descartar hepatopatia
Bilirrubina en LA

Ecografia y TC
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Por otro lado, el linfoma tipo Burkitt es un subtipo de linfoma no Hodgkin B altamente
agresivo. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) reconoce tres formas clinicas: la endémica,
tipica de nifios africanos que afecta huesos faciales; la esporadica, mas habitual en nifios y jovenes; y
la relacionada con inmunodeficiencias, normalmente en infectados por el virus de la
inmunodeficiencia en humanos (VIH), con linfoadenopatias difusas5 En cualquiera de sus formas
clinicas, la presencia de linfomatosis peritoneal es rara, a menudo asociado a linfoma B difuso de

células grandes67

Radiolégicamente, es dificil distinguirlo de carcinomatosis peritoneal, peritonitis
tuberculosa y mesotelioma peritoneal maligno7; lo mas caracteristico es el engrosamiento peritoneal
generalizado con realce heterogéneo y afectacién del omento de forma aplanada o bien en

conglomerados nodulares.8'9

En cuando a los inmunodeprimidos, como el paciente del caso, ademas de la mayor
frecuencia de casos de VIH, estaria dentro de los procesos linfoproliferativos post-transplante,
siendo en éstos el linfoma Burkitt una causa menos frecuente que otras como el linfoma B difuso de

células gigantes.™

CONCLUSION
El linfoma tipo Burkitt se presenta rara vez como linfomatosis peritoneal, pero, dada la
forma clinica relacionada con los inmunodeprimidos, el paciente trasplantado como el caso clinico

descrito constituye un ejemplo tipico de los llamados procesos linfoproliferativos post-trasplante.
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Capitulo 61. ANGIOEDEMA MENSTRUAL
Autores: Molina Cifuentes, M.; Navarro Rodriguez, M. ; Ortega Lépez, N.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Medicina Interna

RESUMEN

Paciente de 46 afios con episodios alérgicos ciclicos en relacion con el periodo menstrual.
Se trata de una patologia reconocida en la literatura cientifica pero muy poco comun, con un
espectro de afectacion clinica desde la urticaria a la anafilaxia, pudiendo resultar grave. El mecanismo
causal no estd del todo claro y el tratamiento es la interrupcion del ciclo menstrual mediante

medicacion oral o cirugia.
Palabras clave: Angioedema, urticaria, menstruacién.
CASO CLINICO

Mujer de 46 afios, con antecedentes de rinoconjuntivitis y asma bronquial extrinseco leve,
sin otra patologia resefiable, estudiada en consulta por aparicion repetida en los Ultimos tres meses
de lesiones urticariformes, pruriginosas, acompafiadas de edema labial y palpebral, autolimitadas en
pocos dias. No tomaba medicacién crénica ni relacionaba los episodios con ningun tipo de alimento
o contacto con agente externo. El resto de exploracidn fisica y la analitica general resultaron
anodinas, siendo remitida a Alergologia para completar estudio. Semanas después y previo a la
valoracion en Alergia, volvié a repetir el cuadro de angioedema labial y palpebral y lesiones
habonosas diseminadas. En esa ocasién reconoci6 la ingesta de nueces previo a la aparicion de las
lesiones, negando consumo de farmacos u otros productos. Como dato clinico relevante observaba
que los episodios le ocurrian siempre unos dias antes de comenzar con la menstruacion. Se le pautd
un antihistaminico y prednisona oral que tomé hasta la desaparicion de las lesiones, quedando

asintomatica.
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En consultas de Alergia se realizdé finalmente el estudio de pruebas cutaneas con
neumoalergenos y panalergenos vegetales, frutos secos y anisakis simplex negativos, inmunidad y
CAP negativos para Ascaris, Echinococcus, Anisakis, cacahuete, soja, avellana, almendra, nuez, semilla
de girasol y pistacho. La analitica general seguia sin mostrar alteraciones y fue diagnosticada de

Urticaria Aguda Recidivante. Se pauté tratamiento con Bilastina oral diaria y fue alta.

Al mes siguiente y nuevamente coincidiendo con los dias premenstruales repitid el
cuadro mucocutaneo, aunque en esta ocasidon mas larvado, probablemente debido al uso de
antihistaminicos. Ante la evidencia de encontrarnos ante una urticaria ciclica premenstrual se decide
pautar tratamiento anticonceptivo a fin de interrumpir la menstruacién, con respuesta clinica
excelente y ausencia de nuevos episodios de urticaria o angioedema durante el afio de seguimiento

en consulta.
DISCUSION

La repeticion ciclica premenstrual del cuadro urticariforme acompafiado de angioedema
nos llevd a investigar en la literatura médica, encontrando la existencia de reacciones alérgicas
agudas o exacerbaciones de alergias crénicas en relacion con el ciclo menstrual, descritas desde los
afios 70" Se tratan de cuadros muy poco frecuentes, que suelen cursar en forma de urticaria,
eritema, eccema o angiodema, pudiendo llegar a provocar reacciones anafilacticas®. La etiologia
causal no esta del todo clara y puede estar relacionada con una hipersensibilidad a la progesterona,

234 No existe una prueba diagnéstica

prostaglandinas o prostaciclinas en personas susceptibles
clara. Los test cutaneos de provocacion con progesterona resultan negativos en muchas ocasiones®.
El diagndstico sigue basandose en la sospecha clinica ante la repeticion ciclica perimenstrual de los
episodios, y la respuesta al tratamiento. Los episodios desaparecen con la menopausia, aunque en
ocasiones pueden hacerlo de forma espontanea”. La interrupcion del ciclo menstrual mediante

tratamiento médico es la eleccion principal, reservandose el tratamiento quirdrgico para los casos en

que este fracase o no se toleren sus efectos secundarios.
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CONCLUSION

Aunque se trate de una patologia poco frecuente, hay que tener en cuenta este cuadro
de hipersensibilidad a progesterona y/o prostaglandinas en pacientes con urticarias cronicas
recidivantes de forma ciclica. El cuadro clinico puede oscilar desde un eccema leve a un shock
anafilactico. El diagnostico se basa en la sospecha clinica y la respuesta al tratamiento, que consiste

en provocar el cese del ciclo menstrual mediante medicacién o cirugia.
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Capitulo 62. HIPERTENSION ARTERIAL MALIGNA, UN HALLAZGO CASUAL EN
UN PACIENTE CON ANTICUERPOS ANTIFOSFOLIPIDOS POSITIVOS

Autores: Sanchez Villalobos, M.; Granados Madero, M.% Ortega Lopez, N.> Hematologia y
Hemoterapia’, Unidad de Cuidados Intensivos?, Medicina Interna®

Especialidad: Médica
Servicio de trabajo: Servicio de Medicina Interna
RESUMEN

Varén de 32 afios con antecedente de anticuerpos antifosfolipidos (AAF) que consulta
por clinica abdominal inespecifica con hallazgo casual de cifras tensionales elevadas. Durante el
estudio se objetiva retinopatia hipertensiva bilateral grado III, proteinuria, hipertrofia ventricular
concéntrica (HVC) y encefalopatia hipertensiva, diagnosticandose finalmente de hipertensién arterial

maligna (HTA maligna) posiblemente relacionada con la presencia de AAF.
Palabras Clave: Sindrome antifosfolipido, hipertension arterial, hipertension arterial maligna.
CASO CLINICO

Se presenta el caso de un varén de 32 afios cuyo Unico factor de riesgo cardiovascular es
ser fumador de 20 cigarrillos al dia desde la adolescencia. En el momento de la consulta, se
encontraba en seguimiento por Hematologia por AAF (anticoagulante Ilupico, anticuerpo
anticardiolipina y anti-p2-glicoproteina) positivos. Entre otros antecedentes médicos destacan, una
ambliopia anisometropica en ojo derecho diagnosticada en la infancia y un trastorno de ansiedad en

tratamiento con paroxetina. Sin antecedentes familiares de interés.

Acudi6é a urgencias por dolor intenso en hipocondrio derecho (HD) de predominio
postpandrial de un dia de evolucion. A su llegada, se explord al paciente presentando dolor a la
palpacién en HD con Murphy positivo y se tomaron las constantes, permaneciendo afebril pero con
una tension arterial de 220/124mmHg. Se pauté medicacion antihipertensiva y analgesia, y se solicito
analitica con perfil hepatico y pancreatico, objetivandose como Unicos hallazgos de interés un

sedimento con proteinuria, Creatinina (Cr) de 1.3, Hemoglobina (Hb) de 12.6 y plaquetas de 89000
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(ya existentes en estudios analiticos previos) (Tabla I). Ante el elevado riesgo tromboético del
paciente, se realizé Angio TC de abdomen que descarté trombosis u oclusién arteriovenosa como
origen de la clinica. Finalmente, tras la optimizacion de tratamiento analgésico y antihipertensivo se

consigui6 control del dolor y tension arterial de 165/96mmHg, decidiéndose ingreso en Medicina

interna.

En planta de hospitalizacion el paciente presentd resolucion completa de la clinica
abdominal y se inici6 estudio de la Hipertension arterial no conocida. Se interrogé al paciente, quien
negd alteraciones previas de las cifras tensionales tanto en domicilio como en reconocimientos
laborales previos. Unicamente refirié episodios de cefalea holocraneal opresiva desde hacia tres-
cuatro meses que mejoraban tras la ingesta de ibuprofeno, y la disminuciéon concomitante de la
agudeza visual del ojo izquierdo, por la que precis6 de graduacién ocular por parte de optometrista
(sin realizacion de fondo de 0jo) sin mejoria posterior. A la exploracién fisica se objetivd maniobra
de Miller Fisher alterada en ambas manos, bradicinesia y minima rigidez de predominio en miembro

superior derecho.

Se amplié estudio analitico, sin objetivarse alteraciones significativas del eje
corticoadrenal y se valor6 la posible afectaciéon de érganos diana, objetivando: una retinopatia
hipertensiva grado III bilateral en el fondo de ojo, una HVC con Fraccién de eyeccién de ventriculo
izquierdo (FEVI) del 53% y microalbuminuria en orina recogida en 24h. Se ampli6 estudio con RM
cerebral observandose lesiones hiperintensas en secuencias T2 y Flair de localizacion cortico-
subcortical en ambos lébulos occipitales, compatible con encefalopatia posterior reversible (PRES)

secundaria a hipertension arterial (Tabla I).

En este caso, no fue necesario ampliar estudio de despistaje de trombosis o estenosis de

arterias renales porque ya se descarto en estudio realizado en urgencias.

Tabla I

Pruebas complementarias realizadas
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‘ PRUEBAS COMPLEMENTARIAS REALIZADAS

Analitica Urea 36, Cr 1.3, Proteina C Reactiva (PCR) 2.52, iones, enzimas
hepaticas y Amilasa normales. Hb 12.6 Hematocrito (HTC) 35.6%,
Volumen Corpuscular Medio (VCM) 78.9%, Hemoglobina
Corpuscular Media (HCM) 27.9, Plaguetas 89000. Sin leucocitosis.
Sedimento: proteinuria 100.

Rx abdomen Sin hallazgos patoldgicos.

Angio TC de abdomen

Analitica

No se observan trombosis/oclusién en los grandes vasos de la

circulacion arterial de visceras abdominales.

Cr 1.21, Urea 46, PCR 2.8, Hb 128, plaquetas 91000, Resto de
hemograma, bioquimica, iones, enzimas hepaticas normales,
Hormonas Tiroideas, ACTH basal, Cortisol basal, Actividad de

Renina plasmatica, Aldosterona normales.

Bioquimica orina

Albuminuria  6.31mg/dl, Albuminuria 24h 694 mg/24h,

Catecolaminas en orina negativas.

Serologia VIH

Negativa.

Fondo de ojo

OD: hemorragias en llama y redondas de mediano y pequefio
tamario en numero de 5 o 6, signos de cruce marcados.
-OL hemorragias redondas de tamafio mediano y pequefio con

algin exudado algodonoso, con signos de cruce marcados

ECG

Hemibloqueo de rama derecha.

Ecocardiografia

HVC izquierda. Hipertrofia de musculos papilares. FEVI en el limite

bajo de la normalidad (53%). Flujo transmitral Doppler normal.

Eco abdominal

Sin hallazgos patoldgicos.

RM Cerebral

Lesiones hiperintensas en secuencias T2 y Flair de localizacion

cortico-subcortical en ambos I6bulos occipitales
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Tras la administracion de tres farmacos (ARA II, calcioantagonista, betabloqueante) se
consigui6 control de la tensién con cifras promedio en registro Holter de 117/79mmHg;
123/85mmHg; 109/73mmHg. Finalmente, el paciente fue diagnosticado de HTA maligna en posible
relacion con la presencia de AAF siendo dado de alta con tratamiento antihipertensivo y
antiagregacion a recomendacion de neurologia y hematologia por posible riesgo trombético (triple

positividad para AAF) y afectacion neurolégica.
DISCUSION

El sindrome antifosfolipido (SAF) es un trastorno autoinmune definido por la presencia de
AAF (inmunoglobulinas capaces de unirse a complejos proteina-fosfolipido), trombosis arteriales o

venosas y/o complicaciones gestacionales de repeticic’)nl’2 (Tabla II).
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Tabla I

Resumen de los criterios diagndsticos del sindrome antifosfo[ipidol

RESUMEN DE LOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL SINDROME ANTIFOSFOL{PIDO

Criterios clinicos, al menos uno de:
«  Trombosis vascular.
- Uno o mas episodios de trombosis venosa, arterial o de pequefios vasos (sin vasculitis).
La trombosis superficial se excluye.
%  Enfermedad gestacional.
- Una o mas muertes fetales (> 10 @ semana) con morfologia fetal normal (ecografia o
examen directo).
- Uno o mas prematuros (< 34 @ semana) por eclampsia, preeclampsia o insuficiencia
placentaria.

- Tres 0 mas abortos espontaneos (< 10 @ semana) consecutivos con exclusion de otras

causas.

Criterios bioldgicos, al menos uno de:
%  Anticoagulante lGpico:
- En dos o mas ocasiones, separadas 12 semanas.
- Titulos altos/medios en mas de dos determinaciones al menos separadas 12 semanas
con ELISA estandarizado.
- Anti B2-glicoproteina IgG o IgM en mas de dos determinaciones separadas 12 semanas

con ELISA estandarizado.

Puede ser primario o asociarse a otras patologias autoinmunes. Clinicamente puede
manifestarse de muchas maneras, pudiendo debutar con HTA cuando existe una afectacion
concomitante a nivel renal, ya sea por trombosis arterial, venosa, de pequefio vaso o afectacién
glomerular sin evidencia trombética’. Aunque aun esta en estudio, este compromiso renal, explicaria
por qué pacientes con AAF pueden presentar HTA de dificil control farmacolégico e incluso puedan

llegar a desarrollar HTA maligna®*.

La HTA maligna se define como un aumento de la presion arterial, con cifras en torno a

229 + 30 mmHg y 142 + 19 mmHg, con una retinopatia grado M-IV en el fondo de ojo’. No es
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infrecuente, que estos pacientes (indistintamente de la etiologia subyacente) presenten inicialmente
sintomas inespecificos, como cefalea o alteraciones visuales, o incluso puedan permanecer
asintomaticos, demorando en muchas ocasiones el diagnésticos. En consecuencia, se suele
establecer un tratamiento antihipertensivo o6ptimo cuando ya hay afectacion multiorgéanica
establecida, incrementandose la morbimortalidad asociada™®. Por esta razén, aunque en la mayoria
de las ocasiones la HTA maligna suele ser la consecuencia de una HTA esencial no tratada, es
necesario, sobre todo en un rango poblacional mas joven donde las formas de HTA secundarias son

mas frecuentes, hacer un estudio etiolégico mas amplio que incluya entre otras posibles causas la

presencia de AAF 6(Tabla 100).
Tabla III

Etiologia de la HTA maligna®

ETIOLOGIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL MALIGNA

Hipertension arterial esencial maligna.

Hipertension arterial maligna secundaria.

X3

R

Enfermedad vasculorrenal.

X3

o

Patologia renal.

X3

o

Glomerulopatias:

Primarias: nefropatia mesangial IgA, glomerulonefritis membranoproliferativa,
glomerulonefritis membranosa.
- Secundarias: glomeronefritis postinfecciosa, glomerulonefritis asociada a infeccion por

virus (virus de la inmunodeficiencia humana y virus de la hepatitis C).

X3

o

Otras: nefropatia por reflujo, pielonefritis cronicas, malformaciones renales.

Enfermedades sistémicas: sindrome antifosfolipido, microangiopatia trombética, lupus eritematoso

sistémico, esclerodermia, crioglobulinemia, vasculitis,

Endrocrinoldgicas: feocromocitoma, hiperaldosteronismo primario, sindrome de cushing

Tumores: carcinoma de células renales, linfoma, tumor de Wilms

Eclampsia

Farmacoldgicas: simpaticomiméticos, anticonceptivos hormonales, anticalcineurinicos,

antineoplasicos (antiangiogénesis), consumo de regaliz.

354



Servicios médicos|| 2019

CONCLUSION

La HTA maligna puede pasar desapercibida en ocasiones por su baja expresividad, no
siendo infrecuente que cuando se llegue al diagnostico el paciente presente ya afectacion
multiorganica. Por ello, es fundamental un diagndstico y tratamiento antihipertensivo precoz para
evitar complicaciones futuras. Aunque frecuentemente es la consecuencia de una HTA esencial mal
controlada, es conveniente descartar causas secundarias menos frecuentes entre las que se

encuentra el SAF.
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Capitulo 63. PACIENTE CON LIVEDO RETICULAR DE CURSO CRONICO. LA IMPORTANCIA DE
PERSEGUIR AL CULPABLE

Autores: Castillo Guardiola, B.; Galidn Ramirez, J.D.; Navarro Rodriguez, M.; Carpena Carrasco, I; Poza

Cisneros, G.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Medicina Interna

RESUMEN

Presentamos el caso de un varén de 71 afios que consulta por lesiones cutaneas de larga
evolucién compatibles con livedo reticular. A pesar de amplio estudio diagnéstico durante varios
aflos en otro hospital no se encontré causa subyacente, con empeoramiento progresivo de las
lesiones. El estudio realizado durante su ingreso en el servicio de Medicina Interna revel6 la
presencia de crioglobulinas de tipo IgG monoclonales en sangre con presencia de microtrombos
vasculares en la biopsia cutanea, por lo que se diagnosticé de crioglobulinemia tipo I La insistencia
en la determinacion de las crioglobulinas en sangre, cuyos resultados habian sido negativos de

forma repetida en estudios previos, fue clave en el diagndstico.
Palabras Clave: Livedo reticularis, cryoglobulinemia, monoclonal gammopathy.
CASO CLINICO

Vardn de 71 afios que consulta por lesiones cutaneas de 4 afos de evolucion que en los
Ultimos 6 meses habian empeorado. Inicialmente las lesiones eran eritematosas con un patrén de
distribucién reticular y se situaban principalmente en ambos miembros inferiores. Posteriormente
estas lesiones habian evolucionado a purpuricas con aparicién de pequefias Ulceras costrosas muy
dolorosas extendiéndose ademas a abdomen, pabellones auriculares y dorso de las manos (Figura

1).
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Figura 1. Lesiones cutaneas en miembros inferiores.

Como antecedentes personales el paciente presentaba hipertensién arterial, dislipemia,
cardiopatia isquémica estable tras IAM revascularizado en 2013, osteoporosis severa con varios
aplastamientos vertebrales, SAHS leve en tratamiento con CPAP y una paraproteinemia IgG kappa

diagnosticada de forma incidental durante el estudio de su osteoporosis.

El paciente habia sido ampliamente estudiado por su cuadro cutdneo en su hospital de
origen en diversos servicios. El estudio diagndstico realizado incluia analisis con bioquimica,
hemograma, perfil tiroideo y orina; serologia para VIH, VHB, VHC; estudio de autoinmunidad con
ANAs y ANCAs; crioglobulinas en dos ocasiones (2015 y febrero 2018); biopsia cutanea en dos
ocasiones (marzo 2016 y enero 2018); ecografia doppler arterio-venosa de miembros inferiores en
febrero 2018 y pruebas de alergia en febrero 2018. Todas estas pruebas complementarias fueron
normales. Ante el empeoramiento de las lesiones ingresa en nuestro hospital. A su llegada,
analiticamente presentaba creatinina 1.96 mg/dl, potasio 5.9 mEq/l y PCR 1.92 mg/dl como Unicos
hallazgos relevantes. Se cursé ingreso a Medicina Interna donde se realiza estudio que incluia:
serologia, proteinograma, perfil de autoinmunidad, crioglobulinas, complemento y estudio de
trombofilia. La biopsia cutdnea mostré trombosis no séptica a nivel de pequefio y mediano vaso sin
infiltrado inflamatorio tipo vasculitis. Se confirma la existencia de paraproteinemia IgG kappa y
finalmente, recibimos el resultado de la determinacién de crioglobulinas en sangre que resulté
claramente positivo con inmunoglobulinas de tipo monoclonal IgG kappa, compatible con

crioglobulinemia tipo L.

358



Servicios médicos|| 2019

——— ]
Se completd estudio diagnostico de discrasia de células plasmaticas y sindrome
linfoproliferativo con estudio de médula 6sea, TAC 6seo y PET/TAC, siendo compatible con
gammapatia monoclonal de significado incierto. Asimismo, se decide realizar biopsia renal, por
trascendencia en manejo terapéutico del paciente, que no mostré hallazgos patoldgicos, estando
pendiente resultados de microscopia electrénica. Tras estudio, ante la existencia de crioglobulinemia
tipo I con afectacion cutanea, se decide iniciar tratamiento con corticoides y evitar exposicion al frio

con mejoria progresiva de las lesiones.
DISCUSION

La crioglobulinemia es una entidad clinica que se define por la presencia de
crioglobulinas en suero. Las crioglobulinas son inmunoglobulinas que precipitan de forma reversible
con la exposicién al frio. Segun la clasificacion de Brouet® existen tres tipos de crioglobulinemia: la
tipo I en la que existe un solo isotipo de inmunoglobulina (IgM o IgG); la tipo II en la que hay una
mezcla de IgG policlonal e IgM monoclonal, ésta ultima habitualmente con actividad de factor

reumatoide; y por Gltimo, la tipo IIl compuesta por inmunoglobulinas policlonales.

La crioglobulinemia tipo I es la menos frecuente y consecuentemente la menos
estudiada. Esto supone un reto en su diagndstico y sobre todo en su manejo posterior. Clasicamente
se ha descrito su asociacion con las discrasias de células sanguineas. En un estudio retrospectivo que
incluyé 64 pacientes’, el 40% presentaba una gammapatia monoclonal de significado incierto, al

igual que nuestro paciente, y el 60% restante presentaba un trastorno linfoproliferativo.

Respecto a las manifestaciones clinicas, la mas frecuente es la afectacion cutanea estando
presente en el 51-58% de los pacientes®’. Concretamente, la manifestacion en forma de livedo
reticular ocurri6 en 11 de los 64 pacientes en el estudio previamente mencionado’. Otras
manifestaciones también descritas son las renales, principalmente en las formas IgG, y las

neuroldgicas sobre todo a nivel de sistema nervioso periférico™.

El diagnéstico de la crioglobulinemia es complejo debido a que la deteccién de
crioglobulinas en sangre presenta una alta tasa de falsos negativos en relacion principalmente con

- i 4
errores en la fase preanalitica (recoleccion y transporte de las muestras)”.

En cuanto al tratamiento, esté4 todavia en discusion debido a que la evidencia existente es
escasa. El tipo de afectacion clinica asi como la presencia de una patologia subyacente parecen

. . . . 5
claros determinantes a la hora de seleccionar el tratamiento mas adecuado’.
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CONCLUSION

Nuestro paciente presentaba una manifestacién cutdnea poco frecuente de la
crioglobulinemia consistente en lesiones de livedo reticular, de evoluciéon prolongada y que habia
sido estudiada de forma exhaustiva previamente, sin llegar a encontrar la causa. Ante estas lesiones
cuténeas, la presencia de un pico monoclonal en sangre debe alertarnos sobre la existencia de una
crioglobulinemia como agente etiolégico. No son infrecuentes los resultados falsos negativos por lo
que debe insistirse en el adecuado manejo de la muestra y repetir su determinacién. Es importante
conocer las caracteristicas y rendimiento de los diferentes estudios de laboratorio para un uso
adecuado en la practica clinica y buscar siempre el diagndstico mas probable. Respecto al

tratamiento existe todavia gran controversia debido a la escasa evidencia disponible en la literatura.
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Capitulo 64. CORAZON LATINO: UNA SITUACION INESPERADA

Autores: Galidn Ramirez, J. D.; Rodriguez Locarno, T.,; Martin Romero, M.; Mira Bleda, E.; Pérez Lujan,

R.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Medicina interna

RESUMEN

La ascitis es la acumulacién de liquido en el interior de la cavidad abdominal. Suele
asociarse a enfermedades hepaticas y a malignidad, pero existen otras causas menos conocidas y de
similar morbi-mortalidad, con consecuencias catastréficas como las que se reflejan en el caso que se
presenta: una mujer de 54 afios que, tras un hallazgo ecogréfico e incidental de ascitis, es llevada a

un diagnostico totalmente inesperado.
Palabras Clave: Pericarditis constrictiva, pericardio, ascitis.
CASO CLINICO

Mujer de 54 afios, natural de Bolivia y en Espafia desde 2006, de quien destaca que tenia
osteopenia, hipotiroidismo, que pasé y traté una enfermedad de Chagas en 2015 sin afectacion
cardiolégica ni digestiva, y que fue colecistectomizada en marzo de 2017. Su tratamiento crénico
constaba de carbonato calcico/colecalciferol y L-tiroxina, aunque ésta ultima no la tomaba desde la

operacion.

Acude a Urgencias en mayo de 2017 por una clinica de dos semanas de evolucion
consistente en dolor y distension abdominal difusos, asi como edema facial y en miembros inferiores
de aparicién progresiva. La exploracion fisica mostré6 edema palpebral y aumento del perimetro
facial, dolor abdominal focalizado en ambas fosas iliacas sin irritacién peritoneal ni otros hallazgos, y
edemas en miembros inferiores hasta tercio medio; la vena yugular no era posible de identificar
debido a la morfologia picnica de la paciente. Las constantes vitales estaban en rango de
normalidad, y se inicié el estudio con una analitica sanguinea, una radiografia de térax y una
ecografia abdominal. Las dos primeras fueron normales, pero la ultima sefial6 la presencia de ascitis

de escasa cuantia. Tras descartarse correlacion con la cirugia reciente, se realizd una exploracion
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ginecoldgica, que no evidencié patologia. Asi, se decidié ingreso en Medicina interna para estudio.
En este proceso, se inicié tratamiento depletivo con furosemida intravenosa cada 8 h y analgésico

con nolotil a peticion.

El estudio en planta se continué con una analitica mas completa que incluyé: bioquimica
(con interferén-y para tuberculosis), hemograma, coagulacién, orina, autoinmunidad y serologia
(virus hepatotropos y de la inmunodeficiencia humana).; también se procedié a una ecocardiografia
y una tomografia computarizada (TC) abdominal con contraste. Salvo la presencia de un patrén de
colestasis relacionada con el post-operatorio, el resto de la analitica fue normal, incluidas las
hormonas tiroideas y NT-proBNP. La ecocardiografia sélo sefialé signos de congestion venosa

sistémica, pero la TC mostré ascitis multicompartimental y signos de hepatopatia crénica.

Con la intencién de descartar patologia hepatica como causa principal de la clinica, se
procedié a una paracentesis guiada por ecografia. El liquido ascitico tuvo un aspecto normal, y en su
andlisis destacaron unas proteinas elevadas, asi como un gradiente sero-ascitico de albdmina > 1,1
(Tabla I); el resto no fue significativo. Ademas, se enviaron muestras para microbiologia y anatomia
patoldgica, con resultado negativos. De esta forma se evidencid una ascitis hemodinamica y, con
motivo de filiacién de ésta, se hizo una medicion de presiones en la via venosa hepética, con
resultado de hipertensién portal post-hepatica. En el mismo tiempo, se obtuvo una biopsia de tejido

hepatocelular, siendo los resultados compatibles con higado de estasis.

Descartada la causa hepética, se pensd en el corazon como etiologia a pesar de los
resultados previos. Se consulta entonces con Cardiologia quienes, finalmente, piden una resonancia
magnética (RMN) cardiaca que describié hallazgos compatibles con una pericarditis constrictiva
(Figura 1), patologia que explicaba la sintomatologia acontecida.La paciente evoluciond
favorablemente en planta y fue dada de alta con furosemida y espironolactona, siendo seguida en

consultas externas.

DISCUSION

El diagnostico diferencial de una ascitis, y mas si se acompafia de edemas, es amplio y
complejo (Tabla II), siendo la més frecuente la etiologia hepatica’. No obstante, la pericarditis

.. L . . , .2
constrictiva es la principal causa de ascitis hemodinamica no hepatolégica“.
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En nuestro caso resultdé ser debida a un fallo cardiaco secundario a una pericarditis
constrictiva, enfermedad causada por un engrosamiento patolégico del pericardio secundario a un
proceso cicatricial’. La etiologia se agrupa segun la procedencia del paciente, siendo la idiopatica y/o

virica la mas frecuente en los paises desarrollados; y la tuberculosis en aquellos en vias de

3 . - o
desarrollo”. Por ello, al proceder nuestra paciente a Bolivia, se realizé una prueba tuberculosa.

La clinica es la propia de la insuficiencia cardiaca derecha diastdlica, cursando con disnea,

e . L34
edemas periféricos y molestias o dolor abdominal

. En la exploracién fisica se podra evidenciar
derrame pleural, edemas con févea, hepato-esplenomegalia y, en ocasiones, ascitis; ésta Ultima

ocurrira cuando exista hipertensién portal, situacién en la que se encontraba el caso descrito®*.

El diagndstico sera de exclusion, aunque se confirmard mediante técnicas de imagen. La
mas usada es la ecocardiografia, que mostrard aumento de la interdependencia ventricular y
disociacion intracardiaca de presiones, con una sensibilidad y especificidad del 87% y 91%,
respectivamente®®. Sin embargo, ninguna prueba de imagen es superior a otra®. En esta ocasién, la

ecocardiografia resulté normal y se debié completar el estudio con una RMN cardiaca.

Aunque la terapia médica puede resultar Util en aquellas circunstancias en las que se
conoce la etiologia causante (evitando la progresién) o como terapia puente hasta la realizacion de
la cirugia (contrarrestando la sintomatologia congestiva), el tratamiento definitivo es la
pericardiectomia®>. Nuestra paciente pudo controlarse con medicacién depletiva; no obstante, debi6

tener un seguimiento para retrasar, en la medida de lo posible, la intervencién quirdrgica.

CONCLUSION

Aunqgue un gran porcentaje de pacientes con ascitis tiene enfermedad hepatica de base,
conocer la existencia de otras patologias que la provocan no sélo amplia nuestros horizontes
diagnosticos, sino que mejora la atencidn hacia nuestros pacientes, asi como la resolucién més eficaz
y éptima del problema por el que nos consultan. La pericarditis constrictiva es una de esas entidades

a tener en cuenta, sobre todo por su elevada frecuencia entre la ascitis de etiologia no hepatica.
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TABLAS
Tablal

. e L]
Gradiente sero-ascitico de albumina

Diagndstico diferencial de ascitis segin GAAS'

Clrronis

Carelnomatosis peritoneal

Hapatitis alcohdlion

Tuberoulosis

Ascitis cardinen

Methstasis haphtions masivas

Insuficlencia hepatica fulminante

Sindrome de Budd-Chiar|

Asclitis pancradticn

Aseltin bilinr

Sindrome nefrético

Saronitis

Trombosis vanosa portal

Mixedama

Obstrucelédn de vena cava Inferlor

Fuente: Runyon B. Evaluation of adults with ascites. UptoDate. Oct 2018.
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Tablall

Diagnéstico diferencial de la ascitis: PBE": peritonitis bacteriana espontdnea; PBS®: peritonitis
bacteriana secundaria; EPF: enfermedad pélvica inflamatoria

Diagnéstico dif ial de asciti
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Fuente: R.C. Oey, H.R. van Buuren, RA. de Man. The diagnostic work-up in patients with ascites: current guidelines and future prospect. Neth J
Med. 2016 Oct; 74(8):330-335
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FIGURAS

Figura 1. RMN que muestra un engrosamiento pericardico difuso (flecha roja) con realce
positivo tardio, visualizandose como una linea de color negro.
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Capitulo 65. UNA RABDOMIOLISIS DE ETIOLOGIA INFRECUENTE

Autores: Mira Bleda, E.; Hernandez Contreras, M.E.; Martinez Sanchez, A.L.; Galian Ramirez, J.D.;

Navarro Rodriguez, M.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Medicina Interna, Unidad de Corta Estancia

RESUMEN

Se presenta un caso clinico con mialgias generalizadas como sintoma cardinal y valores
elevados de creatin fosfoquinasa (CPK) como consecuencia del inicio de tratamiento con ezetimiba y
omacor para una hipertrigliceridemia de reciente diagnéstico. Se diagnostica de rabdomidlisis
asociada a insuficiencia renal aguda, acidosis metabdlica e hiperpotasemia, secundaria a tratamiento
hipolipemiante con ezetimiba probablemente potenciado por quetiapina. El interés del caso radica
en su etiologia, ya que la rabdomidlisis no suele asociarse al tratamiento con ezetimiba en

monoterapia.
Palabras Clave: Rabdomidlisis, ezetimiba, hiperpotasemia.
CASO CLINICO

A continuacion, se describe el caso de un vardon de 49 afios. Como antecedentes médicos
destacaron un posible trastorno bipolar en tratamiento con quetiapina y oxcarbazepina, alopecia
areata de 10 afios de evolucién, una poliglobulia en estudio e hipotiroidismo en tratamiento
sustitutivo. El paciente consulté en el Servicio de Urgencias por un cuadro de unos 10 dias de
evolucién consistente en mialgias generalizadas, hiporexia y decaimiento, asociando de manera
autolimitada impotencia funcional de miembros inferiores. También presenté heces blandas de
escasa cuantia y nauseas sin vomitos. Negd traumatismos o ejercicio fisico intenso. El enfermo
relaciond el inicio de los sintomas con la adicion de 2 farmacos nuevos 3 dias antes, Ezetrol 10 mg y
Omacor 1000 mg, prescritos por su médico de atencion primaria para el tratamiento de una

hipertigliceridemia (341 mg/dL) de reciente diagndstico.

En el Servicio de Urgencias se solicité una analitica donde destacaron creatina CPK 667
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U/L (valor normal 34-171 U/L), mioglobina 352 ng/dL (valor normal 0-85 ng/dL), creatinina (Cr) 1,78
mg/dL (valor normal 0,7-1,2 ng/dL), Hb 18,1 mg/dL (valor normal 13,8-17,7 mg/dL), sodio 128 mEq/L
(valor normal 135-145 mEg/L) y potasio (K) 7,1 mEqg/L (valor normal 3,5-5 mEq/L). Por su parte, la
gasometria venosa mostré un patrén de acidosis metabdlica, con un pH 7,31, pCO2 44 y cHCO3
21,9. En la exploracion fisica Gnicamente llamé la atencion cierta febricula (T2 37,4°C), resultando el
resto rigurosamente normal. En el ECG no se evidenciaron alteraciones. Ante el cuadro clinico y los
hallazgos de laboratorio, se diagnosticé de rabdomidlisis probablemente secundaria a tratamiento
con Ezetimiba, con insuficiencia renal y trastornos hidroelectroliticos asociados (hiperpotasemia e
hiponatremia). Cabe afiadir que el enfermo se mantuvo hemodindmicamente estable en todo
momento, con diuresis conservada y sintomas de caracter leve-moderado.Se decidié su ingreso
hospitalario en la Unidad de Corta Estancia donde, inicialmente, la prioridad fue la correccién de la
hiperpotasemia grave; recibi6 tratamiento con suero glucosado al 20% acompafiado de insulina
rapida, gluconato célcico, bicarbonato sédico, furosemida y salbutamol.De forma progresiva, los
valores de Ky la funcion renal mejoraron (Figura 1), asi como el resto de los parametros analiticos: al

alta presentd6 Cr 1,24 mg/dL, K 5,3 mEq/L, CPK 86 U/L, pH 7,37 y cHCO3 24,7.

Evolucién potasio y creatinina

séricos
8
6 -\
, —
2 —
0

Dia1l Dia 2 Dia 3 Dia 4 Dia 5 Dia 6

——  e— Cr

Figura 1. Evolucion de los valores de potasio y creatinina séricos durante el ingreso.

Finalmente, permanecié 6 dias ingresado en el hospital. En el informe de alta se indicé la
suspension de Ezetrol y Omacor, por su probable relacién con la patologia sufrida, y se pautaron

resinas intercambiadoras de iones (resincalcio) durante 7 dias mas, ya que persistia una
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hiperpotasemia leve, aunque completamente asintomatica. El resto de su tratamiento psiquiatrico y
endocrinolégico habitual se mantuvo sin cambios. Un mes mas tarde, el enfermo acudié para
revision en consultas externas de Medicina Interna, comprobando entonces la total normalizacion de

las cifras de potasio y creatinina, elevadas de forma leve al alta hospitalaria (K 4,5 mEqg/L y Cr 0,99

mg/dL).

DISCUSION

Las estatinas, farmacos hipolipemiantes usualmente empleados en la prevencion primaria
y secundaria de enfermedades cardiovasculares, puede inducir toxicidad muscular con relativa
frecuencia, motivando, en ocasiones, la mala adherencia terapéutica o, incluso, la suspensic’)nl.
Existen diversas teorias sin confirmar que tratan de explicar la fisiopatologia por la que provocan
miotoxicidad; se postula que al inhibir la enzima HMG-CoA reductasa, se reduce la sintesis de la
coenzima Q10 o ubiquinona, implicada en la funcién mitocondrial®. Ademas, parece que la propia
disminucién de lipidos generada produce cambios en la membrana celular de individuos
predispuestos, lo que explicaria la intolerancia de estos pacientes a otros hipolipemiantes como
ezetimiba®. Por otro lado, el tratamiento concomitante con farmacos inhibidores del complejo
CYP450 también podria incrementar el riesgol. Con una menor incidencia (1 caso cada 100000
pacientes/afio) y, generalmente, en enfermos que presentan otros factores de riesgo, la
administracion de estatinas puede llegar a provocar rabdomidlisis, considerado como uno de los
efectos adversos mas graves'. En la rabdomiolisis, la destruccion de fibras musculares genera
cantidades elevadas de mioglobina circulantes que al alcanzar el riién pueden provocar una
insuficiencia renal aguda. Dentro de los trastornos hidroelectroliticos la hipopotasemia es una causa
reconocida de este cuadro. Por otro lado, cuando se establece la rabdomidlisis y se asocia fallo renal,
puede producirse hiperpotasemia severa. Ezetimiba inhibe la absorcidn intestinal de colesterol. Los
principales efectos adversos descritos son gastrointestinales y musculares, pero con una incidencia
menor que las estatinas®. La rabdomidlisis es una complicacién extremadamente rara del tratamiento

aislado con ezetimiba, aumentando notablemente cuando se asocia a estatinas’.

En el caso descrito, la asociacion de ezetimiba con quetiapina, un inhibidor débil del
complejo CYP450, unida a la predisposicion del sujeto, dio lugar a una destruccion muscular masiva

que condiciond un deterioro agudo de la funcién renal y una hiperpotasemia grave secundaria.
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CONCLUSION

La rabdomidlisis es una patologia grave y potencialmente mortal. Los productos
derivados de la destruccion muscular generalizada, como la mioglobina y el potasio, pueden inducir
una insuficiencia renal aguda y una hiperpotasemia severa, entre otras, que tendremos que corregir
de manera agresiva. Este cuadro tradicionalmente se ha asociado con el gjercicio fisico extenuante,
los traumatismos y, dentro de los farmacos, se ha descrito ampliamente su relacion con las estatinas.
Sin embargo, debemos tener en cuenta que hipolipemiantes a priori menos miotdxicos como
ezetimiba, en combinacion con otros farmacos y en pacientes predispuestos, pueden desencadenar

una rabdomidlisis grave.
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Capitulo 66. DETRAS DE UNA INSUFICIENCIA CARDIACA: UN CASO DE TAPONAMIENTO
CARDIACO

Autores: Rivera Sanchez, P.; Navarro Fuentes, J.; Lopez Hernandez, N.; Puche Bolarin, T.; Salazar

Nicolas, A.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Medicina Interna

RESUMEN

Paciente que consulta a su médico de atenciéon primaria por disnea y edemas hasta
muslos y genitales de mas de una semana de evolucién. Con la sospecha de insuficiencia cardiaca se
remite al hospital para estudio. Durante su ingreso presenta buen estado general y estabilidad
clinica y hemodinamica, pero tras el hallazgo inesperado de un derrame pericardico severo con
compromiso de llenado ventricular (taponamiento), se hace preceptivo proceder al drenaje de la

cavidad pericardica.

Palabras Clave: Taponamiento, pericardiocentesis, disnea.

CASO CLiNICO

Varén de 87 afios que consulta en el servicio urgencias del HCUVA, derivado por su
médico de atencion primaria, por disnea de moderados esfuerzos y edemas en MMII, abdomen y
escroto desde hace 10 dias. El paciente refiere un aumento de peso de 7 Kg. No refiere dolor
toracico ni ortopnea ni fiebre. Comenta que presenta tos seca desde hace 3 meses, sin

expectoracion.

Como antecedentes médicos destaca: hipertension arterial esencial de afios de evolucion
con buen control, diabetes mellitus tipo 2 tratada con ADOs, exfumador desde hace méas de 20 afios,
enolismo leve (una cerveza en las comidas) y un sindrome prostatico pendiente de valoracién por
Urologia. Refiere como antecedentes quirdrgicos: fimosis, fisura anal y cataratas. Presenta buena

situacion basal, siendo independiente para todas las ABVD, sin deterioro cognitivo.
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En tratamiento crénico con Rabeprazol 20 mg 1 comprimido al dia, Ramipril 2.5 mg 1

comprimido cada 12 horas, Vildagliptina/Metformina 50/850 mg 1 comprimido cada 12 horas,

Repaglinida 2 mg 1 comprimido cada 8 horas, Tamsulosina 0,4 mg 1 comprimido al dia.

A su ingreso presenta BEG, con TA 104/62 mmHg, FC 94 Ipm, T2 35,8°C, y saturacion de
oxigeno al 96% a aire ambiente. A la exploracion fisica destaca: auscultacion con tonos cardiacos
ritmicos apagados, sin soplos; buena ventilacion bilateral con crepitantes en ambos campos medios
y bases pulmonares; ingurgitacién yugular; abdomen globuloso, doloroso a la palpacién profunda en
hipocondrio derecho, sin signos de irritacién peritoneal y signo de la oleada positivo; edemas con

fovea hasta muslo y genitales.

En la analitica destaca: urea 63 mg/dL, creatinina 1,64 mg/dL, potasio 58 mEq/L, PCR 1,21
mg/dL, NT-proBNP 306 pg/mL; hemograma, coagulacién y gasometria arterial dentro de valores de
normalidad. ECG: ritmo sinusal a 85 Ipm, QRS ancho con voltajes disminuidos, eje izquierdo sin
alteraciones agudas de la repolarizacién. Radiografia de térax: cardiomegalia, infiltrado reticular

bilateral (presente en previas), senos costofrénicos libres.

Ante los hallazgos descritos pensamos en un debut de insuficiencia cardiaca derecha
junto con una insuficiencia renal crénica no filiada anteriormente, por lo que se ajusta tratamiento
con sueroterapia y diuréticos y solicitamos una ecografia abdominal (informada como liquido libre
intraperitoneal perihepatico, periesplénico y entre asas) y una ecocardiografia transtoracica (Figura 1)

que concluye taponamiento cardiaco™.

Tras recibir resultados de pruebas complementarias se procede a disminuir diuréticos de
forma progresiva y se consulta a UCI para realizar una pericardiocentesis, siendo el liquido
pericérdico anodino (Figura 2). Se realiza analitica de control donde destaca creatinina 1,52 mg/dL,
NT-proBNP 3066 pg/mL, PCR 6,97 mg/dL, amplidndose el estudio con marcadores tumorales,
inmunoquimica, inmunoalergia, serologias y autoinmunidad, no observando ningln parametro
alterado. El mantoux resulta negativo y en el TC toraco-abdomino-pélvico (una vez extraido el

liquido) se informa como derrame pericardico leve (6mm) con realce de serosas.

El paciente se mantiene afebril y con buen estado general en todo momento,
encontrandose clinica y hemodindmicamente estable, por lo que se decide alta a domicilio con

posterior control en consultas externas.
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Figura 1. Derrame pericardico global, de maximo grosor apical donde llega a 2 cm, con signos de compromiso al llenado

derecho. Taponamiento cardiaco.

Bicquimica | Aspecto hematico

Leucocitos 5521, polimarfonucieares 6,
mononucieares 94, hematies 2130000,
glucosa 164.2, proteinas 5.3, ADA 44

Ciologis Negativo para células malignas.
Unfoctos
Cultivo Negatvwo

Figura 2. Estudio del liquido pericardico.

DISCUSION

El diagndstico del taponamiento cardiaco puede resultar un desafio clinico, y en caso de
inestabilidad hemodindmica, su tratamiento debe ser aplicado con la mayor rapidez y eficacia
posible®. El estudio de la etiologia y efectos a largo plazo se apoyan en estudios complementarios,
con el objetivo de administrar un tratamiento definitivo y de esta manera evitar complicaciones y

posibles recurrencias. Se trata de un sindrome clinico en el que se produce una compresién cardiaca
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por la acumulacién en el pericardio de liquido, coagulos, pus o sangre’. Las causas son muy variables

(Figura 3).

Hemorragicas
Trauma
Trauma toracico penetrante y contuso
Cateterizacidn cardiaca, insercidn de catéter venoso central,
insercion de marcapasos, angioplastia coronaria percutédnea
Postoperatorio de toracotomia
Pericardiocentesis
Masaje cardiaco
Infarto de Miocardio
Diseccidn de adrtica
Tratamiento anticoagulante
Serosas y sanguinolentas
Meoplasicas
Céncer de pulman, de mama, linfomas
Enfermedades del tejido conectivo
Lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide
Fiebre reumatica, poliarteritis
Purpura trombocitopénica idoipatica
Uremia
Radioterapia
Idiopatica
Purulentas
Infecciosa
Bacteriana
Viral
Micobacterias, hongos

Figura 3. Causas del taponamiento cardiaco.

La cantidad de volumen tolerado por el saco pericardico esta en relacién a la rapidez de
instauracion (a mayor rapidez peor tolerancia). El hallazgo de la conocida como “triada de Beck”
(hipotensién y sonidos cardiacos amortiguados con ingurgitacion yugular acompafante) debe
alertarnos sobre la posibilidad de taponamiento, sospecha que se reforzaria en caso de existir pulso
paraddjico.Es un diagnéstico esencialmente clinico, existiendo diferentes exdmenes complementarios
que lo corroboran: el electrocardiograma (voltajes disminuidos con alternancia eléctrica), la
radiografia de torax (una silueta cardiaca agrandada), y sobre todo la ecocardiografia,

. z . 7
considerandose la piedra angular’.
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Los pacientes con derrames grandes pero con minimo o sin compromiso hemodinamico

pueden tratarse de forma conservadora, con un seguimiento y monitorizacion cuidadosos, y un
tratamiento dirigido a la causa subyacente. Sin embargo, si existe repercusién hemodindmica se
considera un cuadro agudo, y por tanto la pericardiocentesis debe realizarse sin demora.
Alternativamente, el drenaje se realiza mediante un abordaje quirdrgico, especialmente en
situaciones como pericarditis purulenta o hemorragia en el pericardio. En nuestro caso concluimos
que, tras los estudios realizados, la etiologia méas probable es la idiopatica, lo que concuerda con lo

descrito en la literatura, pues en la mayoria de los casos no se encuentra una causa subyacente.
CONCLUSION

El derrame pericardico con taponamiento cardiaco es poco frecuente en la practica diaria,
pero representa una emergencia médica vital que requiere diagnéstico y tratamiento inmediato para
evitar un desenlace fatal, asi como manejo de la enfermedad de base con el fin de evitar recurrencias

y disminuir las complicaciones asociadas.
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Capitulo 67. CASO CLINICO DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR BILATERAL EN PACIENTE
CON CANCER DE PANCREAS

Autores: Martinez Martin, I; Sanchez Lafuente, B.; Sanchez Martinez, D.A,; Quirante Melgarejo, M.A;;
Martinez Garcia, J.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Medicina Interna

RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente que acude a Urgencias por nauseas y estrefiimiento
de dias de evolucién, diagnosticado mediante pruebas de imagen y anatomia patolégica de
adenocarcinoma de péancreas moderadamente diferenciado, estadio IV. Como complicacion,
presenta trombroembolismo pulmonar bilateral, completamente asintomético. El cancer de
pancreas, a pesar de ser poco frecuente, es la tercera causa de muerte por cancer en Espafia’. Entre

30-50% pacientes con cancer de pancreas presenta complicaciones tromboembolicas®
Palabras clave: Cdncer de pancreas, tromboembolismo pulmonar, adenocarcinoma.
CASO CLINICO

Paciente de 57 afios que acude a Urgencias del HCUVA por nauseas y estrefiimiento de
4-5 dias de evolucién. Como antecedentes personales destaca Unicamente la presencia de
hipertension arterial esencial de larga evolucion y dislipemia. El paciente no presenta alergias
medicamentosas, ni patologia cardiorrespiratoria previa. Fumador de 10 cigarros/dia. Enolismo

cronico 1-2 cervezas/dia.

Asociado a este cuadro de nauseas y estrefimiento, presenta aumento del perimetro
abdominal, febricula, anorexia y aumento de sudoracion sin predominio por ningin momento del
dia, y que relaciona con esfuerzos. Niega dolor abdominal, anorexia y pérdida de peso, asi como

cualquier otra sintomatologia.
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A la exploracién fisica, se evidencia una buena situacién del paciente, con adecuada
hidratacion y estado general. Se encuentra afebril, manteniendo constantes adecuadas. La
auscultacién cardiorrespiratoria es anodina. El abdomen es blando y depresible, aunque ligeramente
distendido, doloroso a la palpacién en hipocondrio derecho, con signo de Murphy negativo. A la
palpacion superficial impresiona de masa a nivel de epigastrio de aproximadamente 3 cm de
didmetro. Presenta una ascitis leve-moderada. No palpamos hepatomegalia ni esplenomegalia.

Mantiene peristaltismo conservado. No presenta signos de irritacion peritoneal.

Durante su estancia en Urgencias, se realiza una ecografia abdominal, donde se objetiva
ascitis y multiples lesiones hepaticas, por lo que se decide ingreso a cargo de Medicina Interna para

estudio.

El 8 de octubre de 2018 ingresa en Medicina Interna. Solicitamos TC toraco-abdomino-
pélvico con contraste, donde se objetiva lesion compatible con neoplasia de cuerpo-cola de
pancreas (Figura 1), con carcinomatosis peritoneal, ascitis y metastasis hepaticas. Ademas se
evidencia gran tromboembolismo pulmonar bilateral (Figura 2), completamente asintomatico

(Unicamente destaca presencia de intensa sudoracion), por lo que se inicia anticoagulacion con

heparina de bajo peso molecular.

Figura 1. Neoplasia en cuerpo-cola de pancreas Figura 2. Trombo acabalgado en ambas

(fase arterial). arterias pulmonares.

Tras estos hallazgos, se solicita biopsia peritoneal, sin complicaciones inmediatas. A los
pocos dias, el paciente presenta un empeoramiento de la ascitis, con deterioro de la funcién renal,
por lo que tras descartar en ecografia la presencia de hidronefrosis, se realiza paracentesis

evacuadora tras marcar punto de puncién, obteniendo 6 litros de liquido ascitico. Se recibe el
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resultado de la biopsia, donde se objetiva la presencia de adenocarcinoma moderadamente

diferenciado de origen pancreatico.

A los diez dias de su ingreso, se decide traslado a Servicio de Oncologia Médica para
valoracién del tratamiento. Tras objetivar un deterioro rapidamente progresivo, decidimos en Sesion
clinica la abstencién de tratamiento oncoldgico especifico y la valoracién por Cuidados paliativos. Se
encuentra en situacién irreversible y con sintomatologia refractaria a tratamiento sintomatico,
disnea, disfagia, ascitis con gran distension abdominal y obnubilaciéon. De acuerdo con sus

familiares, se inicia sedacion paliativa. Tras 21 dias de ingreso, el paciente fallece.
DISCUSION

El subtipo histolégico de adenocarcinoma constituye la neoplasia maligna mas frecuente
del pancreas, se origina en las células epiteliales ductales del pancreas exocrino, caracterizandose

por presentar una elevada mortalidad y aumento de su incidencia en los Gltimos afios.

En 2017, se estimd un nimero de 6760 de casos nuevos en Espafia de cancer de
pancreas, representando aproximadamente 2.5% de los tumores’. Es el octavo tumor més
frecuentemente diagnosticado’, y se caracteriza por presentar una elevada mortalidad debida al
dificil diagnéstico y gran agresividad, de manera que el 85% de los pacientes, como en nuestro caso,
presentan una enfermedad diseminada en el momento del diagnoéstico, siendo Unicamente

subsidiario de tratamiento paliativo’.

Su incidencia es mayor en varones, aumentando con la edad, siendo mas frecuente a
partir de la sexta década. Su etiologia es desconocida, la mayoria presentan alteraciones genéticas,
siendo la mutacién de KRAS la més frecuente®. Entre los factores de riesgo® destacan edad avanzada,
tabaco, obesidad, alimentacion inadecuada, pancreatitis cronica, antecedentes familiares de cancer
de pancreas y sindromes hereditarios de alta penetrancia asociados a este® (Sindrome Peutz-Jeghers,
cancer de mama hereditario asociado a BRCA, poliposis adenomatosa familiar, Sd. melanoma

multifocal familiar atipico).

La relacién entre el adenocarcinoma de pancreas y el tromboembolismo esta establecida.
Los mecanismos fisiopatoldgicos exactos sélo son conocidos en parte. El cancer pancreético induce

un estado protrombotico e hipercoagulable junto con eventos genéticos involucrados en la
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transformacion neoplasica (KRAS, c-MET, p53...), factores procoagulantes (por ejemplo, factor tisular:
TF), factor plaquetario 4 (PF4), inhibidor del activador del plasminégeno tipo 1 (PAI-1), produccién
de mucina a través de la activacién de selectina P y L y factores proinflamatorios como citoquinas,
ciclooxigenasa-2 (COX-2)’. En la actualidad se estan identificando posibles biomarcadores para

establecer el nivel de riesgo en estos pacientes®.
CONCLUSION

Este cancer suele ser asintomatico en fases iniciales, siendo la clinica mas frecuentemente
asociada pérdida de peso, ictericia y dolor abdominal. Esto dificulta el planteamiento de estrategias
para diagndstico precoz para la poblacion general ya que los sintomas son inespecificos.Destaca por
ser uno de los tumores mas procoagulantes, presentando una incidencia de tromboembolismo
venoso cuatro veces mayor al resto de adenocarcinomas’. Como se ve reflejado en nuestro caso, no
siempre produce clinica, siendo importante la valoracion del facultativo por el posible

enmascaramiento del cuadro para su tratamiento precoz.
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Capitulo 68. INFILTRADOS PULMONARES EN PACIENTE CON CARDIOPATIA GRAVE. NO ES
ORO TODO LO QUE RELUCE

Autores: Navarro Rodriguez, M.; Molina Cifuentes, M.; Castillo Guardiola, B.; Martin Romero, M.;
Poza Cisneros, G.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Medicina Interna

RESUMEN

Los pacientes con cardiopatia grave presentan hospitalizaciones recurrentes por
insuficiencia cardiaca, cuya manifestacion radiolégica mas frecuente es la aparicién de infiltrados
pulmonares bilaterales. No obstante, es preciso valorar otras entidades que producen un cuadro
clinico similar, que pueden pasar por alto, con el consecuente retraso diagnostico y terapéutico, con
posibles consecuencias fatales. Presentamos un caso de neumonitis por amiodarona, con ingresos

repetidos atribuidos a fallo cardiaco, diagnosticado al cabo de varios meses, con buena evolucién.
Palabras clave: Amiodarone, pulmonary toxicity, pulmonary Infiltrates.
CASO CLINICO

Varén 72 afios con antecedentes de hipertension arterial (HTA), dislipemia, tabaquismo,
miocardiopatia dilatada de origen isquémico con disfuncion sistdlica severa (FEVI 25%), fibrilacion
auricular (FA) paroxistica anticoagulada con acenocumarol y dosis bajas de amiodarona para control
de ritmo, enfermedad renal crénica estadio IIl. Ingresos repetidos por insuficiencia cardiaca en el
ultimo afio. Consulta en urgencias por fiebre, tos seca y disnea de esfuerzo de 10 dias de evolucion.
A su llegada regular estado general, taquipneico, TA 110/49 FC:108 T2 38°C SatO2 85%, destacando
a la exploracion fisica crepitantes hasta campo medio derecho y base izquierda, sin otros hallazgos.
No ingurgitacion yugular ni edemas en miembros inferiores. La analitica muestra empeoramiento de

funcién renal y leve aumento de reactantes de fases aguda (RFA) (PCR 15.3, leucocitos 9.240, PCT
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negativa) con NT-proBNP 5.270, ECG sin hallazgos significativos y en radiografia térax, infiltrados

pulmonares bilaterales, cardiomegalia.

Con la sospecha de insuficiencia cardiaca y neumonia bilateral adquirida en la
comunidad, se inicia tratamiento antibidtico de amplio espectro, oxigenoterapia, diuréticos,
esteroides y nebulizacion con broncodilatadores, con mala repuesta inicial por deterioro respiratorio,
precisando de soporte ventilatorio y finalmente ingreso en unidad cuidados intensivos (UCI) para
administracion de drogas vasoactivas. Tras 72 horas de estancia, se consigue estabilidad
hemodindmica y sube a planta de Medicina Interna. Los estudios microbiolégicos son negativos
(incluidos hemocultivos, antigenuria en orina de neumococo y legionella, test de la gripe, cultivo y
zhiel-neelsen de esputo), asi como serologia tanto de neumonia atipica como de VIH, VHC, VHB y
LUEs. El paciente mejora clinica y radiolégicamente y es dado de alta a domicilio con oxigenoterapia

y pauta descendente de esteroides.

Varias semanas después, coincidiendo con la suspension de esteroides, consulta de
nuevo por cuadro de mayor severidad, consistente en fiebre, astenia, empeoramiento de disnea
junto a tos y cifras tensionales bajas, objetivandose nuevamente fallo respiratorio y reaparicién de
infiltrados pulmonares, que precisa soporte ventilatorio y de drogas vasoactivas durante 48 horas en
UCL Ya en planta de medicina interna, ante la sospecha de infiltrados pulmonares no secundarios a
edema cardiogénico y la posibilidad de toxicidad pulmonar por amiodarona, se suspende ésta, se
aumenta corticoesteroides a dosis de 1mg/kg y se amplia estudio diagnéstico. Los resultados
cultivos microbiolégico vuelven a ser negativos, incluido estudio de micobacterias, asi como
autoinmunidad. La tomografia computarizada (TC) térax muestra patrén de enfisema pulmonar con
fibrosis difusa de predominio periférico y basal con infiltrados bilaterales. Se realiza broncoscopia
descartandose origen neoplasico e infeccioso (tanto para virus como bacterias) en broncoaspirado
(BAS) y lavado broncoalveolar (BAL), confirmandose en biopsia transbronquial hallazgos compatibles
con neumonitis por amiodarona. Tras la suspensién del farmaco y tratamiento con esteroides

presenta mejoria clinica con resolucién progresiva de los infiltrados pulmonares.
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DISCUSION

La toxicidad pulmonar es uno de los efectos adversos mas graves de la amiodarona, e
incluye diferentes tipos de manifestacién como son, el SDRA, masa pulmonar solitaria, neumonia

organizada y el mas frecuente, como nuestro caso, neumonitis intersticial .

Su incidencia no se conoce con precision pero se estima que es 1-5%. Los principales factores de
riesgo para su desarrollo son: dosis acumulativa, apareciendo el cuadro meses o afios después del

inicio del tratamiento, y la ingesta de dosis elevadas (sobre todo a partir 400 mg/dia).

El cuadro de presentacion tipico es de disnea, tos seca y fiebre; la radiografia de térax
revela tipicamente opacidades en vidrio reticular bilateral, manifestdndose en casos severos como
insuficiencia respiratoria aguda, lo que dificulta en muchas ocasiones el diagnéstico diferencial con
insuficiencia cardiaca”. El diagnodstico a menudo se realiza por exclusién. Para ello, recomiendan
ampliar el estudio con TC que ofrece una capacidad Unica para evaluar el aumento de la densidad
pulmonar, pero sin poder excluir una acumulo normal; la realizacién de pruebas de funcion
pulmonar que van a mostrar un patrén restrictivo con una disminucién de la capacidad pulmonar de
difusion (DLCO). Si los resultados de estas pruebas y el cuadro clinico es compatible, podria ser
suficiente para establecer el diagnostico. Para descartar otras etiologias, como infecciosa o de
malignidad, se emplean la broncoscopia con BAL donde tipicamente se visualizarian macréfagos
espumosos, no patognémonico de la enfermedad y la biopsia transbronquial, cuya histologia
mostraria infiltrado de células mononucleares, hiperplasia de células tipo II, fibrosis y macréfagos
alveolares cargados de lipidos; hallazgos que confirmarian el diagnéstico. El tratamiento se basa en
la interrupcion de la amiodarona y la administracion de corticoesteroides sistémicos con una
duracion 4-12 meses. El pronostico generalmente es favorable, con resolucion o mejoria en mas del

75% de los casos®.
CONCLUSION

La neumonitis por amiodarona debe incluirse en el diagnostico diferencial de la
insuficiencia respiratoria e infiltrados pulmonares bilaterales, atribuida con frecuencia a fallo cardiaco
o causas infecciosas, sobre todo en pacientes con cardiopatia. No siempre aparece al inicio del

tratamiento ni con dosis altas y un retraso en su diagnostico puede tener consecuencias fatales. La
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evolucidn suele ser favorable tras la suspension del farmaco, aunque precisa tratamiento prolongado

con esteroides, por la acumulacién y lenta eliminacién de la amiodarona.
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Capitulo 69. QUISTES RENALES, HAMARTOMAS Y DILATACION AORTICA. UN CASO DIFICIL DE
RESOLVER

Autores: Alonso Garcia, A.; Martinez Jiménez, V.; Lopez Jiménez, 1; Arnedo Garcia, C.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Nefrologia

RESUMEN

Los quistes renales nos pueden orientar a la poliquistosis renal, asi como los hamartomas a
una esclerosis tuberosa o la dilataciéon de la raiz adrtica al sindrome de Marfan. En estas
enfermedades hereditarias se pueden solapar ciertas manifestaciones clinicas, siendo de especial
utilidad el estudio genético que apoye nuestra sospecha. Pese a ello hay ocasiones en las que nos
encontramos con pruebas complementarias contradictorias o confusas que hacen el diagnéstico ain

mas dificil.

Palabras Clave: Polycystic Kidney, Tuberous sclerosis, Marfan Syndrome.

CASO CLiNICO

Se trata de un varén de 57 afios. Como antecedentes personales destaca hipertension arterial
diagnosticada en 2013, con crisis hipertensiva en 2014 y posterior buen control con un ARA-IL
Ademas esta en seguimiento por Oftalmologia tras desgarro de retina inferior del ojo izquierdo hace
mas de 12 afios, fotocoagulado. No presenta antecedentes familiares de interés y a la exploracion

fisica sélo destaca la existencia de pectum excavatum.

A raiz de la crisis hipertensiva, se realiza el siguiente estudio en medicina interna para
descartar causas secundarias: Catecolaminas en orina, estudio hormonal (Cortisol, aldosterona y
actividad renina plasmatica) y fondo de ojo, normales. Se realiza angio-TAC de arterias renales para
descartar estenosis a este nivel que se informa como mdltiples quistes renales bilaterales con

tamario renal conservado y presencia de un quiste hepatico tnico (Figura 1).
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Figura 2. Hamartomas renales segun ecografia abdominal.

Tras estos hallazgos, se deriva al paciente a nuestro servicio para valoracion. En este momento
la funcion renal es normal (Creatinina 0,9mg/dl y sedimento de orina sin microhematuria, proteinuria
o leucocituria). Se solicita ecografia abdominal que informa de alteracién parcheada de la
ecogenicidad en relacion con hamartomatosis, escasos quistes corticales y abundantes colas de

cometa en relacién con depésitos hamartomatoso (Figura 2).
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Con estos datos, parece que nuestro paciente pudiera estar afecto de esclerosis tuberosa, por

lo que solicitamos estudio de genes TSC1 y TSC2 al Hospital Vall d'Hebron (Barcelona)
identificindose la variante c413C>T, p.THr138Ile en gen TSCl. Esto provoca un cambio de
aminoacido en la secuencia de la proteina TSC1, tratdndose de una variante no descrita pero de
probable significacién patogénica. Con el fin de descartar afectacion en otros érganos, solicitamos
ECO cardio transtoracico en donde nos informan de un nuevo hallazgo casual: Dilatacion del cayado
de la aorta de 52 mm. Y se repite angioTAC que informan Unicamente de anulectasia valvular y
supravalvular adrtica con multitud de quistes renales bilaterales de tamafio uniforme, sin ningln
hallazgo radiolégico de los hamartomas descritos previamente. Tras los datos de la ecocardiografia,
se deriva al paciente a Cardiologia, que plantean un nuevo diagnéstico a descartar: Sindrome de
Marfan. Llegados a este punto se nos plantean tres entidades principales: Sindrome de Marfan,
poliquistosis renal y esclerosis tuberosa, sin un claro diagnéstico definitivo. Finalmente, se decide
repetir el estudio genético en la fundacién Puigvert (Centro de referencia), estudiandose los genes
PKD1 y PKD2 para poliquistosis renal, TSC1 y TSC2 para esclerosis tuberosa y FBN1, TGFBR1 y
TGFBR2 para Marfan y Marfan-like. Encontrandose la siguiente variante: c. 7735_7737del,
p.Gly2579del en heterocigosis en el exon 20 del gen PKD1. Esta alteracion provoca una deleccién de
aminoacido glicina en dicha posicion. Esta variante ya habia sido descrita y catalogada como
probable patogénica. Respecto al resto de genes no se han encontrado alteraciones, sin poder
corroborar los hallazgos iniciales en el gen TSC1. Estos datos junto con la informacion clinica, hacen
muy probable que nuestro paciente se encuentre afecto de poliquistosis renal autosémica

dominante (PQRAD).

DISCUSION

Nuestro paciente ha tenido varios factores que han complicado y retrasado el diagnéstico

final. Previo al Gltimo estudio genético nos plantedbamos tres entidades:

e  Poliquistosis renal autosémica dominante: Como datos a favor tenemos la
presencia de quistes renales e hipertension arterial. En contra estaria la funcién renal
normal, ya que es caracteristico de esta afectacion la enfermedad renal croénica y
necesidad de tratamiento renal sustitutivo en torno a la sexta década de la vida. Ademas
el tamafio de los riflones suele estar aumentado y hay afectacion hepatica con multiples

quistes. > 23"
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e Sindrome de Marfan: En nuestro caso, con ausencia de antecedentes
familiares, necesitamos que junto con la dilatacion de la raiz adrtica haya ectopia lentis,
score sistémico mayor o igual a siete puntos (S6lo tendriamos un punto por pectum

excavatum) o mutaciones en el gen FBN1, para poder diagnosticar de sindrome de

Marfan.’

e Esclerosis tuberosa: Salvo por la afectacion quistica renal, no tenemos otras
manifestaciones de esta enfermedad. Interpretamos los hallazgos de la ecografia inicial
como error ya que esas imagenes no se volvieron a informar en estudios con contraste y
en ecografias posteriores. Pese a ello, la seguiamos teniendo presente ya que tenemos

una variante genética compatible con esta enfermedad.®”

Con los resultados del nuevo estudio genético, parece que nuestro paciente esté afecto de
PQRAD pero; ;que pasa con lo anterior?. Respecto a la enfermedad de Marfan la podemos descartar
ya que no presenta ningun criterio diagnostico, justificando la dilatacion adrtica como un signo
relacionado con la PQRAD hasta en el 20%. En cuanto a la esclerosis tuberosa, al no confirmarse la
variante descrita en el estudio previo ni los hamartomas renales, no hay ningin dato que la apoye.
Interpretandose los resultados del primer estudio como un artefacto en la técnica usada para la

secuenciacion genémica.
CONCLUSION

Muchas veces, las enfermedades hereditarias pueden manifestarse atipicamente, habiéndose
convertido el estudio genético en una herramienta de gran utilidad que est4 ganando cada vez mas
fuerza. Permite filiar este tipo de enfermedades de una forma precisa, ayudandonos en la toma de
decisiones y en consejo genético. Sin embargo no es un método infalible y la informacién que nos
da, debe ser englobada con el resto de exploraciones complementarias y sometida a juicio critico.

Nuestro caso es un ejemplo de ello.
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Capitulo 70. MASA MEDIASTINICA EN PACIENTE CON NEUMONITIS POR
HIPERSENSIBILIDAD

Autores: Aparicio Vicente, M,; Ruiz Martinez, S.Y.; Parra Parra, M.L; Ros Lucas, J.A,; Roca Calvo, MJJ.
Especialidad: Médica

Servicios de trabajo: Servicio de Neumologia y Servicio de Cirugia Toréacica

RESUMEN

Varén de 38 afos diagnosticado de neumonitis por hipersensibilidad a proteinas de
paloma. Como hallazgo incidental se encuentra masa en mediastino anterior, con calcificacién en su
interior. Tras realizar las pruebas de imagen correspondientes se decide realizar extirpacion
quirdrgica de la masa, llegando al diagnéstico definitivo de enfermedad de Castleman subtipo

hialino vascular con sarcoma de células dendriticas foliculares asociado.
Palabras Clave: Masa mediastinica, enfermedad de Castleman, sarcoma de células foliculares.
CASO CLINICO

Varén de 38 afios que ingresa a cargo de Neumologia para estudio de masa
mediastinica.  Antecedentes personales: no alergias medicamentosas ni factores de riesgo
cardiovascular. No fumador. Vive en &mbito rural, cuidador de palomas. En seguimiento en Consultas
Externas de Neumologia diagnosticado de neumonitis por hipersensibilidad a proteinas de paloma.
En analitica presenta inmunoglobulina G (IgG) especificas frente proteinas de paloma elevadas y
estudio de otros neumoalérgenos ambientales y vegetales negativos. Como antecedentes
quirdrgicos habia sido adenoidectomizado. Si bien en la radiografia de térax inicial (Figura 1) ya
destacaba un ensanchamiento mediastinico a expensas del hilio pulmonar izquierdo, en la
tomografia computarizada (TC) realizada para mejor valoracién pulmonar de la neumonitis (Figura
2), obtenemos el siguiente informe: "hallazgos sugestivos de neumonitis por hipersensibilidad en
fase subaguda. Masa mediastinica anterior (en espacio prevascular) de densidad heterogénea,
calcificacién central, areas periféricas hipodensas en probable relacién con necrosis/componente

quistico. Mide 7,4 por 4,5 por 9 cm (didmetro anteroposterior, transversal y longitudinal). Sus bordes
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estan bien definidos y presenta abundante vascularizacién. A valorar, entre otros, lesién de estirpe

timica o neoplasia de células germinales”.

Figura 1. Radiografia de térax: Ensanchamiento mediastinico (hiliar izquierdo

Figura 2. TC toracico (corte axial y coronal): Masa en mediastino anterior calcificada.

Se decidié ingreso hospitalario para completar estudio del hallazgo de la masa
mediastinica. Se realiz6 tomografia por emision de positrones-tomografia computarizada (PET-TC)
de cuerpo entero con administracion de fluordesoxiglucosa (Figura 3) con el siguiente informe como
resultado: “leve incremento metabdlico que no descarta etiologia maligna de bajo grado. Sin

evidencia de enfermedad maligna macroscépica en otras localizaciones”.
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Figura 3. PET-TC: incremento metabdlico de la masa.

Posteriormente se llevé a cabo la biopsia de la lesion guiada por TC, obteniendo los
siguientes resultados de anatomia patoldgica (AP): "hallazgos morfoldgicos y resultados
inmunofenotipicos consistentes con pertenecer a fragmentos de ganglio linfatico y, por la no
identificacién de celularidad epitelial alguna, no los hacen consistentes con un origen en timo. A
valorar una enfermedad de Castleman que asocia una proliferacion de células mesenquimales y/o
dendriticas”. Sin un diagnéstico histopatoldgico definitivo concluyente, se decide la extirpacion total
de la masa. A través de un abordaje por esternotomia media se visualiza mediastino anterior, donde
se encuentra una tumoracién hipervascularizada con rama arterial a partir de mamaria interna. Se
extirpa la masa y se toma una biopsia en cufia de pulmén para el diagnéstico definitivo de la
neumonitis por hipersensibilidad. Los resultados de AP definitivos: “hallazgos morfoldgicos y
resultados inmunofenotipicos encuadrables en enfermedad de Castleman subtipo hialino vascular,
asociado a tumor de células dendriticas foliculares, también denominado sarcoma de células
dendriticas foliculares. No se identifica expresion para el virus herpes humano 8 (VHHS8) ni virus de
Ebstein Barr (VEB). Se trata de una neoplasia con grado de malignidad intermedio, sin presentar
como caracteristicas malignas la necrosis coagulativa ni el indice proliferativo alto (mas de 5 mitosis
en 2 mm). En el fragmento de parénquima pulmonar obtenido los hallazgos son consistentes en

neumonitis por hipersensibilidad”.
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DISCUSION

El mediastino anterior es el lugar donde mas frecuentemente encontramos masas
mediastinicas en adultos, cominmente conocidas como “las terribles Ts": timoma, teratoma/tumor
de células germinales, (terrible) linfoma y tiroideos’. Pueden ser un hallazgo incidental en pacientes
sin clinica o que se realizan una radiografia o una TC de térax por otros motivos, como es el caso de
nuestro paciente. Sin embargo, estas masas también pueden causar sintomatologia por compresién
de estructuras vecinas (tos, disnea, disfagia, ronquera) o sintomas sistémicos (fiebre, sudoracién
nocturna, pérdida de peso), mas frecuentes en el caso de linfoma. Un diagnostico definitivo requiere
una muestra de tejido, que puede ser obtenido por biopsia o como parte del tratamiento llevando a
cabo una reseccién completa de la masa’. En nuestro caso, en primer lugar, se realizd una biopsia
percutanea, pero dada la sospecha de malignidad y unos resultados no concluyentes (en parte por el

tamario y la heterogeneidad de la masa), se decidié llevar a cabo la reseccion total.

La enfermedad de Castleman (hiperplasia angiofolicular de nédulo linfatico) abarca un
heterogéneo grupo de sindromes linfoproliferativos que comparten hallazgos histopatologicos®®. En
nuestro caso estamos ante una enfermedad de Castleman unicéntrica ya que involucra solo una
region linfatica, con VHH-8 negativo (descarta sarcoma de Kaposi asociado a herpes virus)®. Para su
caracterizacion se realizaran pruebas de imagen como TC y PET-TC, y posterior obtencién de
material histopatologico®. Si bien el subtipo hialino vascular esta bien descrito en la literatura, en
nuestro caso encontramos un componente de sarcoma de células dendriticas asociado. Se trata de
un raro sarcoma de bajo grado que presenta un lento crecimiento y una apariencia de células
fusiformes’. Suelen cursar asintomaticos o presentar sintomas sistémicos como fiebre y pérdida de
peso. El manejo de un sarcoma folicular localizado implica la resecciéon quirdrgica, pudiendo

complementarse con quimioterapia o radioterapia®,
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Capitulo 71. FRACASO MULTIORGANICO SECUNDARIO A NEUMONIA NEUMOCOCICA
ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

Autores: Parraga Pagan, F.; Cafiizares Aguilar, P.; Juan Vergara, J.

Especialidad: Médica
Servicio de trabajo: Servicio de Neumologia
RESUMEN

Varén de 66 afos con enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) que presenta
fracaso multiorganico secundario a neumonia neumocdcica adquirida en la comunidad que requirid
su ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) con necesidad de intubacién orotraqueal (I0T)
y ventilacidon mecanica invasiva (VMI). El paciente evolucion6é favorablemente con tratamiento
antibiotico y soporte con ventilacion mecanica no invasiva (VMNI) y terapia de alto flujo de oxigeno

con cénulas nasales.
Palabras Clave: Neumonia, Respiracién Artificial, Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica.
CASO CLiNICO

Varén de 66 afios en el que destacan como antecedentes la hipertension arterial,
dislipemia, y obesidad. Fumador activo (40 paquetes-afio) con habito etilico activo. Criterios clinicos
de bronquitis crénica, EPOC fenotipo A de la GesEPOC . Sin antecendentes de neumonia, que acude
a Urgencias por un cuadro de disnea con sibilancias y saturacion arterial de oxigeno (SatO2) del 87%.
En los dias previos habia presentado un cuadro diarreico ya resuelto persistiendo el paciente con
importante astenia e intolerancia a la ingesta. Fiebre de 38,7°C, a la auscultacion pulmonar presenta
sibilantes inspiratorios y espiratorios generalizados con crepitantes en base izquierda. En la analitica
destaca leucocitosis con desviacion izquierda, elevacion de creatinina y urea sugestivas de
insuficiencia renal aguda. En la radiografia térax presenta infiltrados pulmonares que ocupan la
mayor parte del campo pulmonar derecho (Figura 1). En la gasometria arterial presenta acidosis

metabdlica e hipopotasemia asociada. Se cursan antigenos de Legionella pneumophila y
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Streptococcus pneumoniae, iniciando tratamiento con VMNI en modo BiPAP y tratamiento antibiético

empirico con Ceftriaxona y Levofloxacino junto con sueroterapia y KCl para correccidn electrolitica.

Figura 1. Se aprecia gran infiltrado en campo pulmonar derecho.

Es trasladado a UCI por aumento del trabajo respiratorio, destacando taquipnea a 35 rpm
con mascarilla tipo Venturi con FiO2 de 50%, se realiza gasometria arterial que objetiva acidosis
metabdlica e insuficiencia respiratoria normocépnica. Se inicia terapia de alto flujo de oxigeno con
canulas nasales pero persiste con trabajo respiratorio por lo que se decide IOT con mejoria de la
insuficiencia respiratoria, manteniendo acidosis metabdlica. La antigenuria resulta positiva para
Streptococcus pneumoniae por lo que se mantiene tratamiento antibiético, con buenos resultados.

Los hemocultivos y cultivos de esputo fueron negativos.

Ante la evolucién favorable en los planos hemodinamico, respiratorio y renal se procede
a la retirada de la sedacién para destete de la ventilacion mecénica, con marcada agitacién
psicomotriz que condiciona el inicio de dexmedetomidina. Episodio transitorio de hipotensién que
precisa de volumen y apoyo vasoactivo durante 48 horas. Posteriormente tendencia a la hipertension
que requiere de varios hipotensores para su control. Tras evolucién adecuada el paciente puede ser
extubado, aunque en las jornadas siguientes requiere por taquipnea soporte con alto flujo nasal
diurno con muy buena tolerancia y VMNI nocturna. También presenta episodio de disfuncion renal
autolimitado sin repercusion clinica con persistencia de adecuados niveles de gasto urinario.
También precisa de transfusion de tres concentrados de hematies sin signos objetivos de sangrado,
interpretandose en el marco de anemia del paciente critico % Apirético, movilizandose al sillon y

estable se decide su traslado a planta de neumologia para continuar tratamiento y evolucion.
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Durante su estancia en planta presenta mejoria evolucién clinica con tratamiento con
diuréticos, broncodilatadores, antibidticos y VMNI que se sustituye por oxigeno con gafas nasales
que se ha podido retirar permaneciendo el paciente estable, con SatO2 de 94-99% y gasometrias
arteriales en rango de normalidad. Ante la mejoria persistente, clinica, analitica y radioldgica (Figura

2) el paciente recibe el alta a domicilio.

Figura 2. Mejoria con respecto a estudios iniciales. Persiste leve pinzamiento de senos costofrénicos bilaterales.

DISCUSION

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC) se define como una infeccion aguda del
parénquima pulmonar en un paciente que ha adquirido la infeccién en la comunidad. Es una
enfermedad comuln y potencialmente grave. Se asocia con una considerable morbilidad y

mortalidad.>*

Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica tienen mayores tasas de
hospitalizacién debido a neumonia neumocécica®. También se asocié el acto de fumar con una tasa

. . . . 7 . . .z
mayor de enfermedad neumocdcica invasiva® asi como el acohol” con un mayor riesgo de infeccién.

La mayoria de los pacientes se tratan de forma empirica, pero cuando S. pneumoniae se
identifica con la tincién de Gram y el cultivo de esputo, hemocultivo o antigeno neumocécico en
orina es Gtil para reducir el tratamiento para atacar a este organismo.® No hay que olvidar que en los

pacientes requieren ingreso en una UCI S.pneumoniae es mas comun, pero también son importantes
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la Legionella, los BGN, el SARM y el virus influenza a la hora de decidir la eleccion de tratamiento;

las pautas de IDSA/ATS recomiendan betalactamicos ( Ej:ceftriaxona) mas azitromicina intravenosa o

fluoroquinolona antineumocécica (Levofloxacina).” En cuanto a la necesidad de ventilacién mecanica
no invasiva puede reducir el riesgo de muerte en la UCl y la intubacién endotraqueal y puede acortar
la estancia en la UCI y la duracién de la intubacion.’® Cabe destacar la aparicién de nuevos
dispositivos respiratorios que permiten calentar y humidificar el aire para su administracién a través
de una canula nasal, que permiten tolerar flujos mas altos y ofrecen una oxigenacion eficaz, sobre
todo en los casos de hipoxemia o disnea refractaria al tratamiento con las tradicionales mascaras con
efecto Venturi, ya que aportan un fraccién mas constante y elevada de oxigeno, reducen el espacio

muerto, generan presién positiva y ofrecen altos indices de comodidad y tolerabilidad.™ *?
CONCLUSION

Ante un paciente con multiples factores de riesgo para neumonia por S.Pneumoniae es
de gran importancia el inicio precoz de las medidas diagnésticas y terapéuticas necesarias para

optimizar los resultados. Al ser la rentabilidad diagnéstica limitada ®

es de vital importancia el
tratamiento empirico, teniendo en cuenta los antecedentes y factores de riesgo del paciente a la

hora de tomar la decisién de la eleccion de agentes antibiéticos. °

Por Ultimo cabe resaltar la importancia de las distintas modalidades de ventilacion
mecénica, asi como de conocer las indicaciones, algo que incluye de forma decisiva en la

morbimortalidad. *
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Capitulo 72. PACIENTE KENNEDY

Autores: Cabrera Maqueda, J.M.; Fuentes Rumi, L.; Pérez Navarro, V.; Lozano Caballero, M. O.; Valero

Lopez, G.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Neurologia

RESUMEN

La Enfermedad de Kennedy o Atrofia muscular bulboespinal (BSMA) consiste en cuadro
de debilidad muscular generalizada lentamente progresiva con atrofia y afectacién de la musculatura
bulbar, a veces asociado a hipogonadismo. Es una enfermedad neurodegenerativa rara de herencia
recesiva ligada al X que afecta a varones de edad adulta como consecuencia de la expansion del
triplete CAG en el exdn 1 del gen del receptor de andrégenos (RA). Presentamos un caso clinico

ilustrativo y realizamos una revision sobre su diagnoéstico diferencial.

Palabras Clave: Atrofia bulboespinal ligada al X, resistencia androgénica, enfermedad de

motoneurona.

CASO CLiNICO

Varén de 54 afios fumador, con habito endlico ocasional y dislipemia sin tratamiento
farmacolégico. Actualmente en tratamiento con citalopram por trastorno del &nimo y de baja laboral
al haber sido inicialmente diagnosticado de estenosis de canal lumbar. Como antecedentes
familiares, a destacar, su padre fallecié de una neumonia y un hermano presenta una alteracion de la
marcha no estudiada; tiene dos hijas sanas. El paciente refiere calambres frecuentes desde la
juventud y desde hace aproximadamente 4 afios, un cuadro progresivo consistente en debilidad de
predominio proximal en miembros inferiores que afectan al patron normal de la marcha, alteracion
del habla y parestesias ocasionales distales en ambos pies. En la exploracién general, llamaba la
atencion la presencia de ginecomastia (Figura 1). A nivel neurolégico: debilidad facial inferior

izquierda, fasciculaciones en mentén (“quivering chin”)” con ligera atrofia lingual y peribucal, fuerza
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4/5 en psoas, cuadriceps y gliteos, hipopalestesia moderada hasta tobillos junto con arreflexia
aquilea. Se realizo estudio analitico general junto con CK, autoinmunidad y serologia que resultaron
normales y RM de neuroeje sin hallazgos. El electroneurograma (ENG) mostré una disminucion de la
amplitud del potencial de accién con velocidad de conduccién conservadas en los nervios sensitivos
estudiados (Tabla I). El electromiograma (EMG) puso de manifiesto un patron reducido de
reclutamiento de unidades motoras con ondas polifasicas de gran amplitud (Tabla II). Se solicité
estudio genético de la enfermedad de Kennedy (Xqll-12) con resultados positivo (CAG>37
repeticiones). Se trata de una enfermedad neurodegenerativa en la que la expresiéon del gen mutado
del receptor androgénico daria lugar a proteinas disfuncionales que se traslocan al nuacleo
provocando la disregulacién en otros genes que conllevan al acimulo de agregados proteicos y a la
muerte neuronal. La expresion del RA es particularmente abundante en la neurona motora, donde
los andrégenos juegan un papel importante en la regeneracién axonal’. El paciente recibe
seguimiento clinico ante la ausencia de tratamiento modificador de la enfermedad, se recomendd

ejercicio aerdbico moderado y se le ha ofrecido consejo genético familiar.

Figura 1. Ligera atrofial de bordes linguales y ginecomastia asimétrica.
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Tabla I

Electroneurograma. Neurografia sensitiva: Disminucidn de las amplitudes del potencial de accién en los

nervios sensitivos en extremidades superiores e inferiores con velocidades de conduccién conservadas.

Sensory NCS
Nervio / Lugares l Rec, Site [ Lat, I Amp. | Durathon [ Distance | Lat DT | Velocity
ms | pV L] &= 18 s

D ULNAR - dedo £ antidr

W [ ER Y 1,60] 14/ 3.15] a4
TULNAR - dedo 5 untidr == = =

Wrist T VI SR SR Si| ] SR
D RADIAL - Thumb

Forearm | Thumb| 1,751 34 1,85] 10] 1,75] 57,1
I SURAL . sntidromico it

“wow’ | maleolo exi| | 5R 14,50 l 0.0 |
D SURAL - astidromico

2 | malecloens] 3907 059 1,55} | 1

Tabla Il

Electromiograma. Abundantes signos de denervacion activa en todos los musculos explorados con
presencia de abundantes descargas de alta frecuencia, ondas polifdsicas de gran amplitud y patrones

de reclutamiento severamente reducidos.

EMG Semmary Vable

0. TIB ANTERIOR
. QU

DISCUSION

El cuadro de debilidad muscular de predominio proximal, fasciculaciones mentonianas y
neuropatia axonal sensitiva asociada en un paciente varén de mediana edad debe hacernos pensar
en la atrofia bulboespinal ligada al X dentro del diagnéstico diferencial. El 80% de los pacientes
muestran clinica de residencia androgénica incluso antes de manifestarse la debilidad (ginecomastia,
atrofia testicular, disfuncién eréctil, infertilidad) asi como alteraciones endocrinas (DMII, dislipemia,

higado graso)’. El cuadro de estenosis del canal lumbar quedé descartado ante la ausencia de clinica
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tipica de claudicacion neurdgena, la demostracion de neuropatia sensitiva axonal y la RM normal. La
esclerosis lateral amiotrofica es el principal diagndstico diferencial, sobre todo en las formas de
paralisis bulbar progresiva en las que no sean evidentes signos de primera motoneurona, aunque
suelen tener mas compromiso respiratorio y la evolucién es mucho mas térpida. Las atrofias
musculares espinales tipo III y IV pueden diagnosticarse a la edad adulta, no siendo frecuente la
asociacion a enfermedades endocrinas ni explicable la neuropatia sensitiva. Dado que es frecuente la
elevacion de CKy el patrén de debilidad muscular proximal, el EMG sera fundamental para distinguir
este patron neurdégeno de uno miopatico. En cuanto a las enfermedades de la uniéon neuromuscular,
se deberia tener en cuenta particularmente a la miastenia gravis antiMusk, por el cuadro de
afectacion bulbar con mayor atrofia muscular que disfagia. El prondstico es la progresién lenta con
una supervivencia media de 22-27 afos desde el inicio de los sintomas, siendo la neumonia
broncoaspirativa por debilidad bulbar, mas que compromiso respiratorio, la principal causa de

muerte”.

CONCLUSION

La SBMA es una enfermedad sistémica que va mas alla de la afectacion de la segunda
neurona motora como consecuencia de una mutacion en el gen del receptor de andrégeno que lleva
a la expresion ubicua de una proteina con una ganancia funcional téxica para la célula. La ausencia
de sintomas especificos, sobre todo al inicio de la enfermedad, conlleva frecuentemente a un
diagnostico erréneo por lo que se debe tener en cuenta en el diagnostico diferencial ante un varén
con un cuadro compatible. Para ello, el EMG/ENG deberia un continuum de la exploracion

neuroldgica.
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Capitulo 73. PACIENTE CON CELIAQUIA Y EPILEPSIA, NO SOLO UNA CASUALIDAD

Autores: Fuentes Rumi, L; Cabrera Maqueda, J. M,; Alba Isasi, M.T.; Vazquez Lorenzo, J,; Tortosa

Conesa, D.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Neurologia

RESUMEN

Se expone el caso de un varon que inici6 a los 10 afos crisis epilépticas focales
occipitales de dificil control asociadas a deterioro intelectual. Tras mas de 30 afios de epilepsia
refractaria y multiples regimenes de tratamiento antiepiléptico, se evidenciaron en neuroimagen
calcificaciones bilaterales en Iébulos occipitales. Se realizé estudio dirigido al diagnostico de
enfermedad celiaca, que se confirmé mediante autoinmunidad y el estudio histopatoldgico

intestinal. Se inici¢ dieta libre de gluten, reduciéndose de forma significativa el nimero de crisis.
Palabras Clave: Epilepsia, celiaquia, calcificaciones.
CASO CLiNICO

Se trata de un varon de 46 afos con antecedentes de obesidad mérbida tratado con by-
pass gastrico, asma bronquial extrinseco, hipotiroidismo y sindrome de apnea obstructiva del suefio.
Su desarrollo psicomotor fue normal hasta los 10 afios cuando desarrolldé una discapacidad

intelectual, con dificultades en aprendizaje, lenguaje y conductas desadaptativas.

A la edad de 10 afios comenzé con episodios paroxisticos de vision de puntos de colores
y en otras ocasiones escenas mas complejas, compatibles con crisis focales visuales con y sin

deterioro de conciencia y con evolucion ocasional a crisis tonico-clénicas bilaterales.

Con el diagnostico de epilepsia del loébulo occipital, el paciente inici6 mdltiples
tratamientos antiepilépticos, siendo en todo momento farmacorresistente y con una frecuencia
media de 2-3 crisis a la semana. Con el paso de los afios, las alucinaciones visuales disminuyeron y el

paciente presentaba fundamentalmente crisis versivas derechas con evolucion a crisis tonico-clonica
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bilateral. Los estudios de imagen al diagnéstico resultaron normales. Tras ingreso en UCI por estatus
epiléptico ingresé en el Servicio de Neurologia y se solicité monitorizacién intensiva con video-
electroencefalografia (EEG). En ese momento se encontraba tratado con 7 farmacos antiepilépticos a
dosis elevadas (valproico, fenitoina, carbamazepina, perampanel, levetiracetam, clonazepam vy
topiramato) y presentaba crisis diarias. La familia referia que durante su estancia en la UCI, donde

redujo mucho la ingesta, las crisis disminuyeron de manera significativa.

La exploracién fisica fue normal y la exploracién neurolégica mostré afectacion cognitiva
leve congruente con su discapacidad, sin otros déficits sensitivos, motores o de coordinaciéon. En

relacion a las pruebas complementarias realizadas:

Analitica: Destacaba déficit de ferritina y acido fdlico, asi como anemia leve normocitica
normocrémica. Proteinas en orina de 24 horas: Normal. Autoinmunidad: Anticuerpos
antitransglutaminasa IgA > 128 U/ml, anticuerpos anti Ro 94 U/ml, con anticuerpos anti La negativos

y anticuerpos antinucleares (Hep-2): Positivo 1/640 Membrana nuclear, con complemento normal.
HLA: DQA1*03:01-DQB1*03:02

Tomografia computarizada (TC) y resonancia magnética (RM) craneal: Hallazgos sugestivos de
calcificaciones en sustancia blanca occipital bilateral, de predominio derecho. Resto del estudio

normal (Figura 1).

Figura 1. Calcificaciones occipitales en neuroimagen: A y B: Tomografia computarizada cerebral sin contraste corte axial; C Resonancia

magnética nuclear cerebral, secuencia T1
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PET-TAC cerebral con 18F-FDG con dudoso hipometabolismo leve difuso parietal izquierdo.

Monitorizacion intensiva Video-EEG: Frecuentes descargas de punta-onda generalizada a 2-
4 Hz de predominio posterior y presentd una crisis con supraversién ocular y versiva
derecha con correlato de ritmos rapidos de predominio temporal derecho (Figuras 2 y 3).

Endoscopia digestiva: Atrofia nodular mucosa duodenal.

Anatomia patolégica biopsia duodenal: Mucosa duodenal con atrofia vellositaria total;

Marsch IIC.

Test Schirmer: Normal

Figura 2. Descargas generalizadas de punta onda a 2 Hz de predominio posterior.
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Figura 3. Crisis versiva derecha con correlato eléctrico de ritmos rapidos de predominio temporal derecho.

Diagnéstico: Sindrome de enfermedad celiaca, epilepsia y calcificacion cerebral (Sindrome de Gobbi).

Ante los hallazgos en neuroimagen en un paciente con epilepsia refractaria, se realizd
estudio especifico de enfermedad celiaca, que se confirmé con los titulos altos de anticuerpos IgA
antitransglutaminasa, el HLA predisponente y la biopsia duodenal. La deficiencia de folato y
ferropenia pueden estar asociados a la celiaquia o ser secundarios a un cuadro malabsortivo
postcirugia bariatrica. Se descartaron otras enfermedades autoinmunes asociadas, dados los
hallazgos analiticos de ANA y antiRo positivos, que se interpretaron como hallazgo inespecifico

encontrado frecuentemente en pacientes celiacos.

Tras el diagnostico, se retird el gluten de la dieta, con lo que mejoré de forma muy
significativa el nimero de crisis y en la actualidad, se encuentra en tratamiento con 3 farmacos

antiepilépticos y presenta crisis de menor intensidad con una frecuencia de 1 a la semana.

DISCUSION

La celiaquia es una enfermedad autoinmune caracterizada por una inflamacién crénica de
la pared intestinal debido a una intolerancia permanente a la proteina del gluten. Suele debutar en la
infancia con clinica de diarrea, pérdida de peso y anorexia, pero existe una forma atipica en nifios

. . . ..
mayores y adultos que cursa con sintomatologia extraintestinal ™
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Existen muchos trastornos neuroldgicos asociados a la celiaquia (10-22%), como ataxia o

neuropatia, siendo la epilepsia uno de los mas frecuentes.

El sindrome de enfermedad celiaca, epilepsia y calcificacion cerebral (CEC), también
conocida como sindrome de Gobbi, es una entidad rara, descrita por primera vez en 1985. La

mayoria de los casos se han reportado en Espafia, Italia y Argentina. @

Puede aparecer a cualquier edad de la vida, siendo mas frecuente en nifios. La epilepsia
aparece en la infancia temprana, suele ser occipital y puede preceder al diagndstico de enfermedad
celiaca en un elevado nimero de pacientes. Las crisis suelen ser visuales o versivas, con o sin
generalizacion secundaria® El curso es altamente variable, con formas benignas, resistentes a
medicamentos o encefalopatias epilépticas. La enfermedad celiaca suele adoptar formas latentes o

paucisintomaticas.

Las calcificaciones se observan en regiones parietooccipitales subcorticales bilaterales, no
captan contraste y no asocian atrofia cerebral. Su tamafio no se ha correlacionado con la severidad
de la misma, aunque se han descrito la aparicién de nuevas calcificaciones con la evolucion de la

enfermedad. @

Su etiologia no esta clara. Se desconoce si el CEC tiene un origen hereditario o si la
epilepsia y las calcificaciones son una consecuencia de la enfermedad celiaca sin tratar. Las células T
activadas circulantes presentes en individuos con intolerancia al gluten, atravesarian la barrera
hemato-encefélica y atacarian la mielina, induciendo asi respuestas autoinmunes fuera del tracto
gastrointestinal® Ademas, el CEC, comparte con la enfermedad celiaca, su asociacién con los genes
HLA-DQ2 y HLA-DQ8. Se postula que el sindrome CEC tiene una base genética inmunoldgica sobre
la que actuan factores medioambientales (Figura 4).
Figura 4. Fisiopatologia  del

sindrome de enfermedad celiaca,

epilepsia y calcificacion cerebral.
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El CEC requiere un seguimiento a lo largo de la vida de una dieta sin gluten, que resuelve
la sintomatologia intestinal y mejora las crisis epilépticas. El control de crisis con la dieta libre de

gluten esté inversamente relacionado con la duracion de la epilepsia antes del inicio de la misma. ©

CONCLUSION

El sindrome CEC es una entidad rara, aunque descrita en nuestro medio, con afectacién
multisistémica, en el que la epilepsia y las calcificaciones podrian ser consecuencia del trastorno
autoinmune precipitado por la gliadina en pacientes con intolerancia al gluten predispuestos
(fenotipo HLA) que acaba afectando al sistema nervioso. Nuestro paciente desarrollé una
encefalopatia epiléptica con epilepsia refractaria, quizas en relacion a la larga evolucién previa al
diagnostico y al inicio de la dieta sin gluten. Sin embargo, igualmente la respuesta a la dieta fue muy
satisfactoria. Cabe destacar en nuestro paciente, la ausencia de calcificaciones al inicio, que fueron

desarrollandose a lo largo de la evolucién y que retrasaron el diagndstico.
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Capitulo 74. TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL: LA ANTICOAGULACION, ANTE TODO

Autores: Pérez Navarro, V. M.; Lozano Caballero, M. O.; Morales de la Prida, M.; Canovas Iniesta, M.;

Diaz Pérez, J.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Neurologia

RESUMEN

Mujer de 46 afios que comienza con cefalea y alteracién del lenguaje sibitas. Se realizan
pruebas de neuroimagen, siendo diagnosticada de trombosis de seno transverso izquierdo con
hematoma intraparenquimatoso asociado, iniciando tratamiento anticoagulante durante el ingreso.
La paciente quedd asintomatica a los pocos dias, recibiendo el alta con tratamiento con
anticoagulantes orales. El tratamiento de eleccion de la trombosis venosa cerebral es la
anticoagulacién, incluso si hay hemorragia importante asociada, que debe mantenerse por un plazo

minimo de 3-6 meses.
Palabras Clave: Venous thrombosis, cerebral hemorrhage, anticoagulant.
CASO CLINICO

Paciente mujer de 46 afos que consulta por cefalea y alteracién del lenguaje. Entre sus
antecedentes personales no refiere alergias ni otros antecedentes médico-quirdrgicos de interés. En

tratamiento crénico con anticonceptivos hormonales orales.

La paciente despierta la mafana del ingreso con cefalea holocraneal, lenguaje
incoherente, siendo incapaz de reconocer a su compafiera de piso. El dia anterior ya fue valorada por
el servicio de urgencias por sensacion vertiginosa, siendo diagnosticada de vértigo periférico. Niega

traumatismo craneoencefalico previo o episodios similares en otras ocasiones.

Constantes vitales estables con impresion de regular estado general. Auscultacion

cardiopulmonar normal. En la exploracién neurolégica destaca que la paciente se encuentra

somnolienta, presentando un lenguaje hipofluente con emisién de monosilabos. No obedece
ordenes, ni nomina ni repite. El resto de la exploraciéon no arroja datos de interés. National Institute

of Healt Stroke Scale : 7
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Se activa el coédigo ictus y la paciente pasa por el protocolo habitual de pruebas
complementarias, sin observar alteraciones a nivel analitico ni en el electrocardiograma. Se procede

a realizar TC cerebral (Figura 1) destacando un gran hematoma intraparenquimatoso temporal

izquierdo y hemorragia subaracnoidea asociada en surcos vecinos

Figura 1. TC cerebral simple en el que se observa un gran hematoma intraparenquimatoso temporal izquierdo, sefialado por la flecha naranja

Se completa estudio con angio-TC de arterias cerebrales (Figura 2) en el que se confirma
defecto de replecién en el seno transverso homolateral. Conclusion: Infarto venoso en lébulo

temporal izquierdo secundario a trombosis del seno transverso y sigmoideo izquierdo.

Posteriormente la paciente ingresa en la unidad de ictus para continuar tratamiento
especifico y monitorizacién. Durante su ingreso, se completa el estudio etiolégico de esta patologia
con eco-Doppler de miembros inferiores, analitica con marcadores de autoinmunidad
procoagulantes y estudio microbiolégico, sin alteraciones motivo por el que queda un diagnéstico
definitivo de hematoma temporal izquierdo secundario a trombosis de senos transverso y sigmoideo

izquierdos en probable relacién con consumo de anticonceptivos orales.
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Figura 2. Serie de 3 imagenes de angio-TC cerebral en fase venosa, donde se observan, marcados por las flechas, los defectos de deplecion

de contraste a nivel de los senos venoso transverso y sigmoideo izquierdo.

Con el paso de los dias se realizan TC cerebrales seriados, en los que se pueden apreciar
la disminucién del hematoma intraparenquimatoso y del edema circundante con resolucién del
efecto masa que producian. Se inicia tratamiento anticoagulante con heparina no fraccionada en
perfusion continua, cambiando a los pocos dias a enoxaparina a 70 mg cada 12 horas. La evolucion
hemodinamica y neuroldgica es satisfactoria, quedando con afasia leve de predominio sensitivo, sin
otras alteraciones. Por tanto, se decide alta domiciliaria con pauta de acenocumarol, manteniendo

niveles de INR entre 2 y 3, y seguimiento en consultas de Neurologia
DISCUSION

El caso clinico que se presenta, se podria decir que es un caso tipico de trombosis de
senos venosos cerebrales en cuanto a la epidemiologia, ya que en la edad adulta es una patologia
tipica de personas jévenes (media de 39 afios"), especialmente mujeres, teniendo esta paciente una

edad de 46 afos.

También coincide aqui uno de los principales factores de riesgo, el uso de estrégenos de
forma exdgena, en este caso como anticonceptivos hormonales orales, especialmente cuando se

. ~ 1
usan en mujeres mayores de 35 afios.

En cuanto al tratamiento que se realizd, que es lo mas importante en este caso, se inicié

. . ey ’ 2 . .z 7
tratamiento anticoagulante como se especifica en las guias®. La anticoagulacién se empezd con
heparinas no fraccionadas en infusion, alargando el tiempo parcial de tromboplastina activada entre

2y 2,5 veces por encima de la normalidad, tal y como se especifica en la literatura®. Se eligieron HNF
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por encima de HBPM debido a la inestabilidad inicial de la paciente. Pasados unos dias, se paso a
HBPM a dosis de 1 mg/kg cada 12 horas, por comodidad en la dosificacién y no necesidad de

control analitico del TPTA.

Es importante recalcar que se inicia tratamiento anticoagulante a pesar de existir un alto
riesgo de sangrado (en este caso un hematoma intraparenquimatoso), ya que se ha demostrado que
el beneficio de anticoagular al paciente supera el riesgo de complicaciones (Grado 1B de evidencia)®.
Durante el ingreso, se realiza el cambio a anticoagulantes orales, en este caso acenocumarol, de cara
a su tratamiento domiciliario. Para este tipo de patologias se deben mantener de INR de entre 2y 3,
tal y como recomiendan las guias®. En cuanto a secuelas, alrededor del 80% de los pacientes se

recuperan completamente?, siendo esto lo esperable en nuestra paciente.
CONCLUSION

El caso clinico que aqui presentamos es bastante tipico de acuerdo con la bibliografia. Es
decir, estamos ante una paciente mujer en la edad media de la vida, con un factor precipitante
relacionado (en este caso anticonceptivos hormonales). Acorde a la bibliografia actual, se debe
tratar con anticoagulantes. A pesar de su elevado riesgo hemorragico, por la presencia de un
hematoma intraparenquimatoso, se anticoagulé a la paciente por la seguridad y buenos resultados
probados incluso en alto riesgo de sangrado. El tratamiento de eleccién al inicio son las heparinas,

continuando con anticoagulantes orales durante 3-6 meses.
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Capitulo 75. TU TORTUOSIDAD ME IMPIDE PRONUNCIAR Y TRAGAR:
LA HISTORIA DEL BULBO ABRAZADO POR UNA VERTEBRAL

Autores: Alba Isasi, M.T,; Vazquez Lorenzo, J; Cabrera Maqueda, JM, Fuentes Rumi, M. L;
Hernandez Clares, R.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Neurologia

RESUMEN

El correcto funcionamiento de musculatura inervada por los nervios craneales (NNCC)
bajos (glosofaringeo, vago, espinal e hipogloso), proporciona la secuencia motora necesaria para
conseguir una correcta deglucién, fonacion y permeabilidad de la via aérea superior. La disfuncién
de estas funciones, conocida como sindrome bulbar, puede ser el resultado de diferentes patologias
neuroldgicas, con posible afectacion simultanea de primera motoneurona. Se presenta un paciente
con alteraciones fluctuantes de la deglucién y dificultad para la pronunciaciéon de consonantes

linguales de instauracién progresiva.
Palabras Clave: Disfagia, sindrome bulbar, arteria vertebral.
CASO CLINICO

Varén de 40 afos, diagnosticado hacia tres meses de tromboembolismo pulmonar (TEP)
idiopatico (heterocigoto para mutacién en el gen de la protrombina), por lo que se mantenia
anticoagulado con Apixaban, acudié a consulta de Neurologia por episodios ocasionales de
dificultad para deglutir sélidos y liquidos, y una continua incapacidad para pronunciar correctamente

consonantes linguales, todo ello de instauracion progresiva en el Ultimo afio.

El paciente se habia realizado recientemente, por el estudio etioldgico del TEP, analiticas

con hemograma, coagulacion, bioquimica, marcadores inflamatorios, que resultaron normales.
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Secuencialmente contaba con dos estudios de Tomografia Computarizada (TC) pulmonares, y uno

abdominal, sin hallazgos.

A la evaluacién neuroldgica, el paciente presentaba funciones superiores conservadas.
Con respecto a la exploracién de NNCC: isocoria normorreactiva con movimientos extraoculares y
campimetria sin alteraciones, asimetria facial inferior derecha corregible con la mueca, no anomalias
en el velo del paladar, reflejos nauseosos presentes, no fatigabilidad ocular ni de la voz, y ausencia
de otras alteraciones. Sistema motor y sensibilidad tactoalgésica y vibratoria conservada.
Hiperreflexia leve generalizada con reflejos cutaneos plantares flexores. No atrofia, ni fasciculaciones.
Ante cuadro clinico subagudo de sintomatologia bulbar con exploracion sugestiva de afectacion de

primera motoneurona, se inicié seguimiento.

El estudio neurofisiolégico (ENF) no revel6 signos de denervacion en musculatura bulbar,
ni cervical. Se realizd resonancia magnética (RM) cerebral que revel la presencia de una arteria
vertebral derecha (AVD) dominante, con un didmetro discretamente aumentado de tamafio, con
impronta y desplazamiento del bulbo raquideo, existiendo un area adyacente de hiperintensidad en
“T2" sugestivo de edema por compresién (Figura 1). Se concluyé como diagnéstico: sindrome bulbar
lateral parcial por edema secundario a compresion vascular, y se inicié pauta de corticoides con

mejoria clinica.

El caso fue consultado con los neurocirujanos, quienes plantearon la opcion quirtrgica
mediante elevacion o pexia de la AVD en caso de que la sintomatologia empeorara. Previamente, se
decidié completar estudio vascular con la realizacién de una arteriografia. Esta demostraba una
marcada plicatura del segmento final (4) de AVD que coincidia con la zona de contacto con el bulbo

en la RM (Figura 2).

Cinco meses después, el paciente presentd empeoramiento en relacion a reduccién
corticoidea, con incremento de episodios de disfagia orofaringea y abolicion de reflejo nauseoso
derecho. Para descartar otras patologias concurrentes, se derivd al otorrinolaringdlogo, que
evidencia paralisis del glosofaringeo derecho, y al digestélogo quien solicité TC cuello-térax en el

que sélo destacé la compresion vertebral.

Tras todo ello, el paciente fue sometido a cirugia para pexia de la AVD mediante banda

de Goretex. Durante el procedimiento, se objetivd importante engrosamiento de aracnoides en torno
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a NNCC IX-XI derechos y efecto pulsatil de V4 de AVD sobre el tronco. Se introdujo la banda entre
AV y bulbo en un segmento carente de perforantes y se realizé sutura dural, quedando separados
ambos 2-3 milimetros. La cirugia se realizé bajo control neurofisiolégico y con video-angiografia

intraoperatoria. La RM postoperatoria mostré AVD normoposicionada.

Secuencia T2: A. Impronta y desplazamiento de la arteria vertebral derecha sobre el bulbo.
B. Area de hiperintensidad adyacente sugestiva de edema.

| Secuencia Contraste: Impronta y desplazamiento de la arteria vertebral derecha sobre el bulbo. |

Figura 1. RM cerebral diagnéstica.
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A: Se objetiva plicatura en Gltimo segmento de la arteria vertebral derecha que no esta presente en la izquierda.

Figura 2. Arteriografia cerebral.

El paciente recibi6 rehabilitacion para la re-educacion de la voz y para la disfagia con

practicamente resolucion de la clinica.
DISCUSION

La disfagia orofaringea es un sintoma estudiado por diferentes especialistas’. Tras
descartar causa compresiva del aparato digestivo, y evidenciar alteraciones en la exploracion

neurolégica, debe ser estudiada por Neurologia.

La forma de instauracion del sindrome bulbar, es importante para orientar el caso. El
debut ictal requiere realizar un estudio vascular precoz ante la posibilidad de lesién hemorragica o
isquémica’. Cuando el curso es progresivo, deben evaluarse los NNCC y la musculatura local.
Siempre debe valorarse la posibilidad de Esclerosis Lateral Amiotréfica (ELA), enfermedad
degenerativa con afectacién de primera y segunda motoneurona, sin cura en la actualidad®. La
exploracion neurolégica puede descubrir fatigabilidad ocular o bulbar, que indicaria un problema de
placa neuromuscular, la asociacién de déficits de vias largas, o la presencia de atrofia muscular o

fasciculaciones, sugerentes de ELA. Todo paciente con sindrome bulbar progresivo debe realizarse
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(ENF) en busca de signos de denervacion (tipicos en ELA). La RM cerebral establecerd si existe

patologia compresiva. Siguiendo esta secuencia se llegé al diagndstico del paciente descrito.

En la literatura, existen numerosos casos de pacientes con alteraciones neuroldgicas por
compresién de NNCC por estructuras vasculares, sobre todo del trigémino®*’. Los avances en RM y
la realizacién de arteriografias, ha mejorado las posibilidades diagnésticas’. Sin embargo, la

4,5,67.

compresién vascular del troncoencéfalo ha sido descrita en pocas series de casos. En la

mayoria, se asocia a una dominante dolicoectasia vertebral o elongacién, dilatacion y/o tortuosidad
° Se piensa que se trata de una patologia infradiagnosticada en pacientes con diagndsticos

erréneos (mielopatia cervical, malformaciones de Chiari, cavernomas...)*

La recolocacién o pexia de la VA ectésica (Figura 3) es en la actualidad el tratamiento de
eleccion, efectivo para la desaparicién de los sintomas compresivos, a pesar de ser un procedimiento

con riesgo, sobre todo por posible ruptura de arterias perforantes®”.

Imagen que muestra la arteria vertebral comprimiendo bulbo
raquideo.

Figura 3. Pexia de arteria vertebral con colocacion de banda de GoreTex.

CONCLUSION

Describimos un ejemplo de como la conjuncién de la historia clinica, exploracion
neuroldgica y pruebas complementarias llevan al diagndstico del paciente, a pesar de padecer una
entidad patoldgica muy rara en la practica clinica habitual. La solucidn, quirlrgica, a pesar de estar

avalada Unicamente por series de casos y tener unos riesgos nada desdefables, puede conllevar a la
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resolucion de la sintomatologia.

El mayor conocimiento de patologias desconocidas incrementa el intento de su

busqueda, ante la sospecha clinica, a todos los especialistas que evaluaran al paciente, confluyendo

en un trabajo comun, base del éxito clinico.
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Capitulo 76. CONVULSIONES DURANTE EL PUERPERIO. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y
MANEJO

Autores: Gomez Carrascosa, L; Iniesta Albaladejo, M.A,; Kozak, I; Sdnchez Mateos, M.R.; Alfosea

Marhuenda, E.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Obstetricia y Ginecologia

RESUMEN

Ante la presencia de convulsiones en una puérpera, hemos de contemplar como primera
posibilidad diagnéstica una eclampsia (el 21% de ellas debutaran durante el postparto). El
diagnostico diferencial de convulsiones sin déficit neurolégico incluye anomalias metabdlicas,
toxinas, infeccién o traumatismo craneoencefélico reciente. A su vez, el embarazo es un factor
precipitante para algunos trastornos asociados con la actividad convulsiva, como la PTT o el
sindrome urémico hemolitico (SUH), lo que habrd que tener en cuenta. Ambos pueden ser

indistinguibles de la eclampsia con sindrome de HELLP (asociado en un 10-20%).
Palabras Clave: Eclampsia, puerperio, convulsion.
CASO CLINICO

Mujer de 33 afios, gestante de embarazo gemelar a término tras fecundacion in vitro, que
ingresé el dia 7/11/2017 en periodo activo de parto. Se encontraba normotensa y apirética. Como

antecedentes personales no tenia ninguna alergia ni antecedentes médico-quirdrgicos de interés.

Tras monitorizacion materna y fetal continua desde el ingreso y bajo anestesia epidural
obstétrica, se realizd una cesérea intraparto por desproporcion pelvifetal. Ante un postoperatorio
inmediato sin complicaciones, se traslad6é a planta, donde a las 04.00 h del dia 08/11/2017 se
evidencié un pico febril de 38,5°C asociado a dolor abdominal y cefalea intensa. A continuacion,
presentd una crisis ténico-clonica de 2 minutos de duracidon presenciada por enfermeria y
ginecdlogo de guardia, sin relajacion de esfinteres y con apnea transitoria, hipoxia asociada y pulso

arterial palpable.
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Durante episodio, se registré una tension arterial (TA) de 137/78 mmHg y temperatura
corporal de 39,5°C, que precisé de medidas fisicas para su control. Tras el episodio convulsivo, la

paciente presentd obnubilacion y desorientacion en tiempo, espacio y persona durante 20 minutos.

Se decidi6 trasladarla a la Unidad de Reanimacién. La paciente llegé a Reanimacién
estable, normotensa, en ventilacion espontanea y saturando correctamente con gasas nasales
(oxigeno al 21%). La diuresis se mantuvo conservada. No present6 nuevos eventos neuroldgicos. La
exploraciéon neurolégica se mantuvo normal, con pupilas isocdricas y reactivas. Escala de Glasgow al

ingreso: 15.

Se canalizé catéter arterial para monitorizacion invasiva, se inicié tratamiento profilactico
de las convulsiones con perfusion de Sulfato de Magnesio intravenoso y se solicitaron pruebas

complementarias:

- TC craneal urgente (Figura 1) para descartar cualquier causa organica de crisis: "Sistema
ventricular de tamafio y morfologia normal. No se observan alteraciones en la densidad
del parénquima cerebral, cerebeloso ni en tronco. No se observan efectos de masa ni
lesiones hemorragicas. Cisternas de la base, cisuras y surcos de la convexidad sin
alteraciones. Juicio diagnéstico: Sin evidencia de patologia aguda intracraneal. Sin

hallazgos significativos”.

- Esquistocitos negativos.
- Proteinuria negativa.
- Controles analiticos seriados:

. 8/11/2017: Hemoglobina: 13.3 g/dL. Plaquetas: 109x10/3/u. GOT: 166 U/I GPT: 128
U/I, LDH: 649 U/I, Bilirrubina: 0.71 mg/dL. Acido Urico: 7.2 U/I.

Ante los hallazgos analiticos, se realiza control seriado de plaquetas a lo largo del

dia, encontrando los siguientes resultados: 74x103/u., 69x103/u., 62x10/3/u.
. 9/11/2017: Hemoglobina: 10.9 g/dL. Plaquetas: 59x10/ 3/u.

- EEG 13/11/2017: "En condiciones de vigilia se registra una actividad bioeléctrica cerebral
anormal, por registrarse un Unico brote de actividad lenta focal, justo tras el cese de la
hiperventilacién, que se exterioriza sobre ambas &reas frontales (con mayor amplitud

hemisférica derecha), con difusion a areas centrales y temporales vecinas. No se han
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registrado actividades epileptiformes ni actividades criticas en el presente estudio”.

Figura 1. TAC cerebral realizado de urgencia sin evidencia de patologia aguda intracraneal

Al alta de Reanimacion, la paciente tuvo una buena evolucién, presentando constantes y
exploracién neurolégica normales. En cuanto a la analitica: las transaminasas y las plaquetas se
normalizaron (analitica el 10/11/2017: Hemoglobina: 10.2g/dL. Plaquetas: 98x10/3/uL. GOT: 32 U/I,
GPT: 49 U/I).

La paciente fue dada de alta el 14/11/2017. Tras el alta, la paciente fue valorada por el
servicio de Neurologia a los seis y doce meses del parto, realizdndose RM cerebral de control, sin
hallarse alteraciones estructurales evidentes. El dia 20/11/2017, ante la ausencia de sintomas o
signos sospechosos de patologia y estando asintomatica, es dada de alta por parte de Neurologia.

Desde entonces, se encuentra asintomatica, excepto cefaleas opresivas ocasionales.

A dia de hoy las opciones diagnésticas son varias y no confirmadas: sincope vasovagal

convulsivo, crisis generalizada ténico-clénica o eclampsia.

DISCUSION

Nos encontramos ante un caso complejo, donde el diagnéstico de certeza sigue siendo
confuso a dia de hoy. Se trata, pues, de un episodio convulsivo durante el puerperio inmediato tras

una cesarea en gestacion gemelar tras fecundacién in vitro (factores de riesgo de preeclampsia)
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durante un pico febril, con TA normal en todo momento y proteinuria negativa. Evoluciond
posteriormente con alteraciones analiticas tipicas de un sindrome de HELLP y con un TAC y EEG sin

alteraciones organicas que justificasen el cuadro.

Hasta que se demuestre lo contrario, toda convulsion durante el puerperio ha de ser
manejada como una eclampsia, debiéndose iniciar profilaxis anticonvulsiva con sulfato de magnesio
intravenoso. Aunque lo mas frecuente es que se dé durante la gestacién (un 59% se da anteparto y
un 20% intraparto), un 21% de los casos debutaran durante el postparto (de ellos, el 90% ocurren en
la primera semana, mas frecuentemente en las primeras 48h). Y, aunque lo frecuente es que se
asocie a TA elevada y proteinuria positiva, un 20-25% de los casos cursan con una minima elevacion

de las cifras de TA y sin proteinuria.

Por otro lado, un sindrome de HELLP es una variante de preeclampsia grave que requiere
para su diagndstico la presencia de tres criterios, considerandose el sindrome incompleto si falta

alguno:
- Hemdlisis: LDH > 700 UI/L.
- GOT o GPT doblando el limite superior de normalidad.
- Plaquetas < 100.000/ul.

Ante una alteracién analitica compatible con sindrome de HELLP, como ocurrié en
nuestro caso, se debe hacer un diagnéstico diferencial con la Parpura trombética trombocitopénica

(PTT), el sindrome hemolitico-urémico (SHU) asi como de higado graso del embarazo (Tabla I).
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Diagnéstico diferencial alteraciones analiticas sindrome HELLP?
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La presencia de convulsiones y las alteraciones analiticas, asi como la rapida
estabilizacién de parametros en 48h es frecuente y tipico de la eclampsia asociada a sindrome de
HELLP. Sin embargo, aspectos atipicos del cuadro como la TA normal, la ausencia de proteinas y el
pico febril sincrénico a la convulsiéon obligan a descartar, como asi se hizo, otras causas de origen

neuroldgico.

CONCLUSION
Ante un episodio de convulsiones en una puérpera, las intervenciones a realizar son:
1. Solicitar ayuda a equipo multidisciplinar.
2. Evitar el traumatismo, proteger la lengua y colocar en decubito lateral izquierdo.
3. Mantener la via aérea permeable.

4. Control de las convulsiones: canalizar via periférica e iniciar tratamiento intravenoso

con SO;Mg.
5. Monitorizacién de TA, FC, SatO2, ECG, doble via periférica.
6. Placa de térax: para descartar la existencia de una broncoaspiracion.

7. Se recomienda estudio de imagen (TC, RM) postparto.
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Hemos de tener presente que no siempre habrd un diagndstico de certeza. Lo mas

importante, por tanto, es estabilizar a la paciente y estar alerta para cubrir las necesidades médicas

que vayan surgiendo para evitar posibles complicaciones.
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Capitulo 77. MIOPATIA PROXIMAL Y SINDROME DE SECRECION INADECUADA DE
HORMONA ANTIDIURETICA COMO MANIFESTACION DE RECAIDA PLATINO-SENSIBLE DE
CARCINOMA SEROSO OVARICO DE ALTO GRADO

Autores: Quiros Figallo, T. A. ; Cano Jiménez, A. ; Collado Martinez, D. ; Lopez Mufioz, A. ; Martinez

Garcia, J.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Oncologia Médica

RESUMEN

Mujer de 61 afios que consulta por debilidad a nivel de cintura escapular y pélvica. Fue
tratada de un carcinoma seroso ovarico de alto grado 14 meses antes con quimioterapia
neoadyuvante (consistente en platinos y taxanos), cirugia de intervalo, completando 6 ciclos con la
quimioterapia adyuvante, con respuesta completa de la enfermedad. En su dltima revision de 12
meses, se apreciaba en tomografia abdominal apariciéon de adenopatias retroperitoneales, que se
biopsian mediante puncién con aguja gruesa y se confirma recaida de carcinoma de origen ovarico.

La paciente ingresa por hiponatremia severa.
Palabras Clave: Carcinoma seroso ovdrico de alto grado, miopatia proximal, hiponatremia.
CASO CLIiNICO

Mujer de 61 afios, diagnosticada 14 meses antes de un carcinoma seroso ovérico de alto
grado estadio III por afectacion peritoneal, sin otros antecedentes médicos ni quirdrgicos de interés.
Recibié tratamiento neoadyuvante inicialmente que consisti6 en cuatro ciclos de carboplatino AUC 5
y paclitaxel 175 mg/m2. Posteriormente fue sometida a una cirugia citorreductora de intervalo y
finalmente recibié dos ciclos mas de quimioterapia adyuvante completando seis ciclos de platino. La
reevaluacion de la enfermedad a los seis meses de finalizado el tratamiento mostraba respuesta

completa en el estudio tomografico.

En la tomografia solicitada al afio se apreciaban adenopatias retroperitoneales de nueva
aparicion. Ante la sospecha de recaida, se realizd una biopsia con aguja gruesa dirigida por

tomografia que confirmé una recaida de carcinoma seroso de ovario.
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La paciente estaba pendiente de iniciar una primera linea de tratamiento dentro de un ensayo
clinico cuando relata un cuadro progresivo de un mes de duracién aproximadamente de debilidad
proximal en extremidades a predominio de extremidades inferiores, simétrico. Se le realiza una
electromiografia que confirma debilidad motora en musculatura escapular y pélvica. Ademas durante
el estudio, ingresa por una hiponatremia hipoosmolar severa aguda (Na 112, Cl 84, K 3.5, creatinina

0.53, osmolaridad plasmatica 231, Na urinario 100, Osmolaridad urinaria 900), euvolémica, que se

corrige con salino hiperténico.
DISCUSION

El carcinoma de ovario continda siendo la neoplasia ginecolégica de peor prondstico y
muchas veces se diagnostica en estadios avanzados. El tratamiento en estadios avanzados suele
consistir en quimioterapia basada en platinos y cirugia citorreductora. En algunos casos se consiguen

respuestas completas, pero son frecuentes las recaidas.

Se presenta el caso de recaida de un carcinoma de ovario que se manifiesta como una
miopatia proximal de forma subaguda y un sindrome de secrecién inadecuada de hormona
antidiurética (SIADH) como manifestacion aguda. En ambos casos no se pudo determinar otra causa

mas que la patologia neoplasica maligna de base.

Las miopatias paraneoplasicas son poco frecuentes y se han asociado a cancer de ovario,
como es el caso de la dermatomiositis y polimiositis. El mecanismo subyacente parece ser una
reaccion autoinmunitaria contra el masculo en el contexto de la respuesta inmune frente al tumor”.
La miopatia paraneoplasica puede manifestarse afios antes de la neoplasia maligna. Se ha asociado
la negatividad de anticuerpos antinucleares en dermatomiositis con mayor riesgo de desarrollar en el

futuro malignidad?®.

El SIADH se asocia principalmente a tumores neuroendocrinos generalmente de origen
gastrointestinal y pulmonar. Es poco frecuente en carcinomas ovaricos. Existen varias causas de
SIADH, entre ellas alteraciones en el sistema nervioso central, enfermedades pulmonares y
endocrinas, ciertos farmacos®. Existen casos reportados de SIADH secundarios a la infusion de
cisplatino. El mecanismo subyacente puede estar relacionado con el dafo tubular renal inducido por

cisplatino®.
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CONCLUSION
Las recaidas de una enfermedad neoplasica tratada y en remisién completa pueden producir
sintomas locales o a distancia (en caso de metastasis). Los protocolos de seguimiento utilizan en la
mayor parte de los casos pruebas de imagen para un diagnoéstico precoz de la recaida. No obstante,
pueden existir casos de recaida que no se detecten en las pruebas de imagen y que se manifiesten

como sindromes paraneoplésicos como los descritos en este caso clinico.
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Capitulo 78. LESIONES BENIGNAS LETALES:
SINDROME DE GROWING TERATOMA

Autores: Collado Martinez, D.; Cano Jiménez, A; Lopez Muiidz, A.; Quirds Figallo, T. A,; Martinez
Garcia, J.

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Oncologia Médica

RESUMEN

El sindrome de Growing teratoma (SGT) es una entidad rara dentro de los tumores
germinales y ocupan entre el 2-8% de los mismos. Se debe al crecimiento del componente
teratomatoso maduro, por lo tanto, es una lesiéon benigna. Es una entidad con alta mortalidad por
compresién de estructuras si no se trata a tiempo. A diferencia del tumor germinal, que es curable
con quimioterapia, el SGT es intrinsecamente refractario a la misma dejando a la cirugia como unico

tratamiento.
Palabras Clave: Growing teratoma, germinal, testicular.
CASO CLiNICO

Paciente varén de 17 afios de origen venezolano y sin antecedentes de interés que acude
a nuestro centro para solicitar una segunda opiniéon. Todo el tratamiento inicial se realizd en
Venezuela. En febrero de 2018 comenzd con crecimiento del testicular diagnosticandose de tumor

germinal mixto de testiculo izquierdo pT1cN2cMO S3:

- TC (Tomografia computerizada): Masa de partes blandas para-adrtica izquierda 4x4.6 cm. Masa
testicular izquierda 8,3x8,2cm.

- Marcadores tumorales (MT) prequirdrgicos: Beta-hormona gonadotropina coriénica humana
(b-HCG): 3299 y alfa-fetoproteina (AFP): 120.
Se realiza orquiectomia radical izquierda con los siguientes resultados:Anatomia patoldgica

(AP): 55% carcinoma embrionario y 45% teratoma maduro/inmaduro.
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- MT: b-HCG: 32990 y AFP: 120.

En marzo de 2018 recibié primera linea de quimioterapia segin esquema BEP
(bleomicina, etopdsido y cisplatino). Tras dos ciclos de quimioterapia se realiza revaluacion de la
enfermedad presentando aumento de la masa retroperitoneal con disminucion de MT (b-HCG: 1978
y AFP: 40). Sospechandose progresion de la enfermedad se intensifica el tratamiento con una
segunda linea de quimioterapia segun esquema BEP-ifosfamida. Tras dos ciclos se vuelve a revaluar
la enfermedad presentando aumento de la masa tumoral retroperitoneal pero con MT negativos (b-
HCG: 0.88 y AFP: 0.90). Ante estos datos se administra nuevo esquema de quimioterapia con
cisplatino-ifosfamida-paclitaxel con progresién de la enfermedad a nivel radiolégico (TC) y clinico
(aparicion de edemas y conglomerado adenopatico cervical izquierdo). En Julio de 2018 se cataloga
como tumor refractario a tratamiento quimioterapico por lo que se encamina el esfuerzo terapéutico

al control sintomatico exclusivo.

En octubre de 2018 el paciente se traslada a nuestro pais y acude a nuestro centro para
solicitar una segunda opinion. El paciente presenta dolor lumbar y laterocervical izquierdo que se
controla con 10 mg de cloruro moérfico en perfusiéon continua. Tras el adecuado control sintomatico
se procede a revaluacion de la enfermedad oncoldgica. Se realizan las siguientes pruebas

complementarias:

- MT: b-HCG: <0.01, AFP: 1.

- TC: Conglomerado adenopatico supraclavicular izquierdo de 4 cm (Figura 1). Adenopatia axilar
izquierda de 1,9 cm. Dos nédulos pulmonares LID de 2y 0.9 cm.

- Radiografia de térax: Nédulo pulmonar en lébulo inferior derecho (LID) (Figura 2).

- A nivel abdominal, en el TC realizado también se aprecia una masa quistica retroperitoneal
multiloculada de limites bien definidos de 10.8x11,5 x 17,8 cm (Figura 3). Efecto masa con:

hidronefrosis grado IIl izquierda, estenosis de arteria aorta, arteria renal y vena renal.
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Fig, 1, TC donde se observa conglomerado adenopético supraclavicular izquierdo (Flecha),
Fig. 2, Radiografia de torax postero-anterior donde se objetiva nddulo pulmonar (Flecha),

El paciente presenta criterios de sindrome de Growing Teratoma al ser un paciente con
histologia inicial de teratoma y aumento de la masa tumoral durante el tratamiento con MT
negativos. Tras completar el estudio, se comenta el paciente en el comité de tumores decidiéndose
tratamiento quirdrgico radical. En noviembre de 2018 se realiza reseccion radical en bloque de la
masa retroperitoneal y del conglomerado adenopatico supraclavicular izquierdo. En la cirugia fue
preciso realizar diseccion de vena cava, hemicolectomia izquierda y nefrectomia izquierda. Se
consiguié una reseccién completa de la masa tumoral quedando pendiente el resultado de anatomia
patoldgica. En el momento actual, el paciente se encuentra en proceso de recuperacion y se realizara

la cirugia pulmonar en un segundo tiempo.
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DISCUSION
El SGT es un tumor escasamente frecuente que afecta entre el 2-8% de los pacientes con
tumores germinales™®? y se diagnostican unos 100-200 casos al afio en el mundo™. Fue descrito en
1969 por D.W. Smithers en el Royal Hospital de Londres®. La mediana de edad de aparicion es de 23
afios®. La mayoria de los casos ocurren en tumores no seminomatosos’. Aunque pueden ocurrir
durante el tratamiento con quimioterapia es mas frecuente la aparicién en los primeros 2 afios tras el

diagnédstico.

Se caracteriza por la aparicion de metastasis benignas que crecen de tamafio y numero a

pesar del tratamiento quimioterapico®. La localizacién mas frecuente es el retroperitoneo aunque
. . . . . . 34 .

pulmén, zona supraclavicular y axilar son las siguientes en frecuencia®. Presenta una alta mortalidad

que se debe a la compresién de estructuras vecinas”.

Debido a la escasa frecuencia de esta entidad, no existen registros que aporten
informacion sobre las causas o el origen del SGT. Como es una proliferacion de células maduras
(benignas) se consideran intrinsecamente quimiorresistentes®. Los estudios mas recientes relacionan
esta enfermedad a una alteracion en la division celular relacionada con la mutacion de la ciclina D1°.
Para considerar SGT deben cumplirse los siguientes criterios: Normalizaciéon de MT, crecimiento del

tumor durante o tras tratamiento y teratoma maduro en la anatomia patolégica®”.

El tratamiento es exclusivamente quirirgico y precisa en multiples casos nefrectomias,
colectomias y/o reconstrucciones vasculares®. Las cirugias RO tienen una supervivencia a 5 afios del
90% y las cirugias R1 entorno al 30%°. El 3-5% presentan una transformacion a teratoma inmaduro
donde aqui la quimioterapia si es importante. En casos irresecables existen ensayos clinicos con
farmacos inhibidores de la ciclina D1 con resultados prometedores y una supervivencia libre de

progresién (SLP) de 24 meses®>®,

CONCLUSION

Este caso clinico es relevante por mdultiples aspectos. El primero de ellos es que en
Oncologia también se objetivan enfermedades de origen benigno con alta tasa de mortalidad y cuyo

tratamiento no es quimioterapico. Por otro lado, es un sindrome que debe reconocerse a tiempo
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porque con un diagndstico precoz se consiguen una alta proporcion de curaciones en poblacién
joven con una enfermedad con una alta tasa de mortalidad. Este caso es altamente representativo de

SGT por la historia de la enfermedad, evolucion natural y tratamiento.
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Capitulo 79. TAPONAMIENTO CARDIACO COMO DEBUT DEL CANCER DE PULMON: A
PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Lopez Mufioz, A.; Quirds Figallo, T. A; Collado Martinez, D.; Cano Jiménez, A.; Tortorella
Etchichury, A. M.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Oncologia Médica

RESUMEN

El derrame pericardico maligno es una manifestacion frecuente en neoplasias avanzadas
asociado a disminucién de la tasa de supervivencia y que implica un mal prondstico. El
adenocarcinoma de pulmén es uno de los tumores que con mas frecuencia produce esta clinica.
Presentamos el caso de una paciente con taponamiento cardiaco al debut de un adenocarcinoma

pulmonar. La citologia del liquido pericardico resulté fundamental para establecer el diagnéstico.
Palabras clave: Malignant pericardial effusion, cardiac tamponade, lung adenocarcinoma.

CASO CLIiNICO

Presentamos el caso de una mujer de 58 afios, con Unico antecedente médico de
dislipemia en tratamiento médico con estatinas. Como habitos toxicos a destacar, es fumadora de 30
paquetes/afio. No refiere intervenciones quirdrgicas. Presenta buena situacion basal, independiente
para todas las actividades basicas de la vida diaria. En el mes de Julio de 2018 presenta cuadro de
disnea de moderados esfuerzos que progresa hasta hacerse de reposo, asociado a ortopnea y tos
seca irritativa. Dias previos a su consulta en Urgencias comienza con edemas en ambos miembros
inferiores y disminucion de la ingesta por nauseas con pérdida ponderal de 3 kg. En las pruebas
complementarias realizadas en el servicio de Urgencias destaca una radiografia de térax que muestra
aumento del indice cardiotoracico y un electrocardiograma en ritmo sinusal con ondas T negativas
en cara lateral, DIl y aVF. Se realiza ecocardiograma que muestra derrame pericardico severo con
signos de taponamiento cardiaco. Ante estos hallazgos ingresa a cargo de Medicina Interna el 7 de

Agosto de 2018 para completar estudio diagnostico.
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Figura 1. Ecocardiografia que muestra derrame pericardico severo.

El servicio de Medicina Intensiva realiza drenaje pericardico obteniendo 750 mililitros de
liquido serohematico cuyo cultivo microbioldgico resulta negativo. En la analitica destaca: NT —
proBNP de 2961 y troponina T cardiaca de 43. Se realiza Tomografia Computarizada
toracoabdominopélvica (TC-TAP) que informa de tromboembolismo pulmonar en ramas
segmentarias de l6bulo medio, extensa consolidacion periférica en lébulo superior derecho (LSD),
numerosas adenopatias mediastinicas, derrame pleural bilateral leve y derrame pericardico con
realce pericardico sugestivo de pericarditis, todo ello compatible con tuberculosis primaria como
primera opcion diagndstica. Se inicia tratamiento con oxigenoterapia, diurético y morfico ademas de

tratamiento anticoagulante con heparina de bajo peso molecular.

Figura 2. Consolidacion periférica en LSD.
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Figura 3. Tromboembolismo pulmonar en ramas segmentarias de l6bulo medio.

Pocos dias después se reciben resultados de citologia de liquido pericardico, que resulta

positiva para carcinoma de pulmén.

El 21 de agosto se realiza biopsia con aguja gruesa guiada por TC de la lesion cavitada en
I6bulo superior derecho. El resultado es compatible con adenocarcinoma escasamente diferenciado
con positividad para el ligando 1 de muerte programada (PD-L1) del 70%, kinasa de linfoma
anaplésico (ALK) y oncogén C-ROS 1 (ROS-1) negativos y negatividad para la mutacion del gen del
receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR). Para completar el estudio se realiza
tomografia por emisién de positrones (PET) que confirma captacion patolégica en LSD,
engrosamiento pleural, peribroncovascular y septal, multiples adenopatias mediastinicas y derrame
pericérdico. Con el diagnéstico de adenocarcinoma de pulmén estadio IV por afectacion pleural y
pericardica se propone para tratamiento sistémico con quimioterapia (esquema carboplatino-
vinorelbina) recibiendo el primer ciclo el 31 de agosto de 2018. La paciente ha recibido hasta la fecha
cinco ciclos de tratamiento, el Gltimo el 20 de noviembre de 2018, con respuesta parcial objetivada
en la primera reevaluacion por TC, con gran mejoria radioldgica a nivel pulmonar, mediastinico,
pleural y pericardico y mejoria clinica con desaparicion de la disnea y tos, sin presentar recidiva del

derrame pericérdico.
DISCUSION

El derrame pericardico maligno es una manifestacion comdn en tumores avanzados que
se asocia a una disminucion significativa de la tasa de supervivencia del paciente. Los pacientes con

sintomas de debut suelen presentar taponamiento pericardico que puede derivar rapidamente a un
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colapso cardiaco y a la muerte, por lo que son esenciales un diagnoéstico y tratamiento tempranos. El
origen tumoral més frecuente del derrame pericardico maligno son los tumores sélidos (mama,
adenocarcinoma de pulmoén, melanoma, carcinoma epidermoide esofagico...etc) o neoplasias
hematoldgicas (con frecuencia leucemia y linfomas de Hodgkin y no Hodgkin)'. Las neoplasias
primarias del pericardio son mucho menos frecuentes. El derrame pericardico maligno se puede
producir por extension tumoral directa al pericardio (mas frecuente en tumores sélidos), por
diseminacion linfatica o hematégena (tumores hematolégicos o melanoma) o por obstruccién del
drenaje linfatico. El diagndstico debe basarse en la realizacién de una pericardiocentesis seguida de

andlisis del liquido pericardico y/o toma de biopsia.

El adenocarcinoma es el subtipo mas frecuente de cancer de pulmén, englobado en el
subgrupo de carcinoma pulmonar no microcitico. El desarrollo de terapias dirigidas contra
mutaciones génicas especificas ha derivado en un tratamiento individualizado para cada paciente.
Con la identificacion de mutaciones en el receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR),
kinasa de linfoma anaplasico (ALK) y oncogén C-ROS 1 (ROS1) se han desarrollado tratamientos que
ofrecen mejores respuestas que la quimioterapia convencional®. Por otro lado, el adenocarcinoma de

. . . . .3
pulmén es el tumor que con mayor frecuencia metastatiza al pericardio”.

La aparicién de taponamiento cardiaco en un paciente oncolégico se considera un signo
de severa gravedad que implica con frecuencia un pronéstico ominoso®. Segun diversos estudios
alrededor del 86% de los pacientes fallecen durante el primer afio. La posibilidad de recurrencia

depende del tipo de tumor primario y la respuesta al tratamiento con quimioterapia.
CONCLUSION

El derrame pericardico maligno es una manifestacion frecuente en neoplasias avanzadas
que implica baja tasa de supervivencia y mal prondstico, por lo que es esencial un diagndstico
temprano basado en el andlisis del liquido pericardico. Una de sus causas mas frecuente son los
tumores sdlidos, y entre ellos, el adenocarcinoma de pulmoén. La aparicion de taponamiento cardiaco
al debut de una neoplasia se considera un signo de severa gravedad, con una alta tasa de mortalidad
durante el primer afio; sin embargo la tasa de recurrencia se relaciona con el tipo de tumor primario

y la respuesta al tratamiento con quimioterapia.
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Capitulo 80. NODULO PULMONAR SOLITARIO:
¢ES SIEMPRE SINONIMO DE CANCER?

Autores: Cano Jiménez, A; Collado Martinez, D.; Lépez Mufioz, A.; Quirds Figallo, T. A.; Guirao Marin,
M.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Oncologia Médica

RESUMEN

Se describe el caso de una mujer que ingresa por disnea y tos en el contexto de una
bronconeumonia por virus Influenza. En las exploraciones complementarias se evidencia un nédulo
pulmonar solitario (NPS), que resulta un adenocarcinoma de pulmén, junto con multiples
adenopatias patoldgicas. Se solicita biopsia de una de las mismas, con diagnéstico de linfoma B
folicular. El hallazgo incidental de un NPS requiere el planteamiento de una serie de diagndsticos

diferenciales para decidir si merita seguimiento o estudio anatomopatolégico.
Palabras clave: Nodulo pulmonar solitario, nédulo neopldsico, cdncer de pulmén.
CASO CLINICO

Mujer de 71 con alergia a antiinflamatorios no esteroideos y dudosa alergia a amoxicilina.
Como antecedentes médicos, es exfumadora de 10 afios/paquete, dislipémica en tratamiento con
estatinas e hipotiroidea en tratamiento hormonal sustitutivo. En seguimiento por su Médico de
Atencién Primaria por cefalea de tipo migrafioso, en tratamiento con amitriptilina. En cuanto a los
antecedentes quirdrgicos, fue intervenida de colecistectomia y de adenoma pleomorfo parotideo.

Natural de Inglaterra, esta jubilada y lleva una vida activa e independiente.

Entre Diciembre de 2017 y Enero de 2018 requiere ingreso hospitalario a cargo de
Enfermedades Infecciosas por bronconeumonia bilateral por virus Influenza A, a raiz de clinica de
disnea, tos con expectoracion mucopurulenta y dolor toracico de caracteristicas pleuromecanicas.

Durante el ingreso se realiza tomografia computarizada de alta resolucion (TCAR) de torax,
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evidenciando ndédulo pulmonar en lingula de 28 mm. Se solicita puncién-aspiracién con aguja fina

(PAAF) del nodulo, resultando el diagndstico histopatoldgico de adenocarcinoma de pulmén.

Como estudio de extension, se solicita una tomografia por emision de positrones (PET),
en la que se evidencia una captacion patoldégica en miultiples adenopatias supra e
infradiafragmaticas, ademas de en el ndédulo pulmonar biopsiado (Figura 1). Cabe destacar el
hallazgo de un conglomerado adenopatico mesentérico de 6.6 cm con intensa captacion (Figura 2),
por lo que, para corroborar el diagndstico, se solicita biopsia del mismo. El resultado
anatomopatolégico es compatible con linfoma B folicular de bajo grado. Para completar la
estadificacion del linfoma, se solicitan serologia, con resultados negativos; y biopsia de médula 6sea,

que se encuentra infiltrada por linfoma.

AR,

: c‘_

Figura 1. Nédulo pulmonar solitario en lingula con captacion patolégica en PET.
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Figura 2. Conglomerado adenopatico mesentérico de 6 cm con captacion en PET.

Por tanto, la paciente es diagnosticada de dos tumores sincrénicos: un adenocarcinoma

de pulmén cT1cNx MO y un linfoma B folicular grado I estadio IV por infiltracién de médula 6sea.

Se decide administrar tratamiento local con radioterapia sobre el néddulo pulmonar, que
ha finalizado en la actualidad; y, en un segundo tiempo, la administracién sistémica de quimioterapia
frente al linfoma, segun el esquema rituximab-bendamustina. En el momento actual, la paciente ha
recibido cuatro ciclos de quimioterapia, habiendo sido reevaluada por PET tras tres ciclos con
hallazgo de respuesta completa ganglionar y parcial pulmonar. Por tanto, la paciente recibira un

total de 6 ciclos, con nueva reevaluacion por PET tras el sexto.
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DISCUSION

El nédulo pulmonar solitario (NPS) se define como una opacidad radiolégica Unica, bien
circunscrita y menor de 3 cm de diametro, rodeada completamente por pulmén aireado y sin que
asocie atelectasia, crecimiento hiliar o derrame pleural. Puede ser un hallazgo incidental en la
radiografia de térax (se ve en una o dos de cada mil) o en la tomografia computarizada toracica
realizadas para el estudio de otras patologias’. El diagnéstico diferencial del NPS comprende un gran

numero de patologias, entre ellas las mas frecuentes®

- Infecciosas: neumonia, tuberculoma, aspergilosis, etc.

- Neoplasicas: el cancer de pulmén la mas frecuente, aunque también conviene considerar
la posibilidad de que el ndédulo sea metastastico con tumor primario desconocido.

- Vasculares: malformaciones arteriovenosas o infartos pulmonares.

- Congénitas: quiste broncogénico o secuestro pulmonar.

- Inflamatorias: artritis reumatoide o sarcoidosis.

- Miscelaneas: atelectasia redondeada o mucocele.

La probabilidad de malignidad del NPS puede calcularse teniendo en cuenta factores
clinicos, como la edad avanzada, el habito tabaquico o la morfologia del nédulo (son sugestivos de
malignidad que sea espiculado o que tenga reaccidn pleural asociada); o segiin modelos predictivos

cuantitativos®,

En el estudio del NPS la exploracién inicial fundamental que debe realizarse es la
tomografia computarizada toracica (TC). Si el tamafio del NPS hallado es mayor de 8 mm y existe
probabilidad intermedia de malignidad, la prueba que ha demostrado mayor utilidad es la
tomografia por emisién de positrones (PET)”. En el caso de que éste sea compatible con enfermedad
maligna, estaria indicada la realizacion de una biopsia para obtener el diagnéstico histolégico. Como
regla general, la biopsia transtoracica suele ser efectiva en personal entrenado, aunque las técnicas
transbronquiales estan adquiriendo cada vez mas protagonismo®. Si los hallazgos del PET no son
sugestivos de malignidad, se puede continuar con un seguimiento estrecho del paciente con

pruebas de imagen.
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CONCLUSION

El NPS constituye un hallazgo incidental en pruebas diagnésticas solicitadas para la
caracterizacion de otras patologias. Es importante realizar un buen diagnéstico diferencial
atendiendo a las caracteristicas basales del paciente y a las caracteristicas morfolégicas del nédulo.
Si existe baja sospecha de malignidad, sera suficiente con realizar un seguimiento estrecho con
pruebas de imagen. Sin embargo, si el nddulo es altamente sugestivo de malignidad, conviene tomar

una muestra del mismo para su analisis anatomopatolégico.
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Capitulo 81.0STEOMESOPICNOSIS, A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Fernandez Guill, E,; Garcia Belando, C,; Castillo Dayer, P.; Ruiz-Sara, J.E; Torregrosa Sala, B.

Especialidad: Médica
Servicio de trabajo: Servicio de Reumatologia
RESUMEN

Describimos el caso de una mujer de 32 afios sin antecedentes patoldgicos de interés
que consultd por clinica de lumbalgia mecanica de mas de un afo de evolucion. En el estudio por
resonancia inicial se detectaron lesiones dseas parcheadas en esqueleto axial, que obligaban a hacer
diagnostico diferencial con metéstasis osteoblasticas, entre otros. Tras realizar un estudio de
extensiéon que resultd negativo, siendo el resto de pruebas complementarias normales, se lleg6 al

diagnostico de osteomesopicnosis, una enfermedad osteoesclerética muy rara.
Palabras clave: Osteosclerosis/diagnostic imaging, Radiography, Axial osteosclerosis.
CASO CLIiNICO

Mujer de 32 afios que como Unicos antecedentes patoldgicos tiene tabaquismo activo,
asma extrinseca estacional, osteoma mandibular, meniscopatia postrauméatica y nevus azul y
melanocitico en espalda, que no sigue tratamiento crénico, tan solo emplea ocasionalmente
paracetamol, antiinflamatorios no esteroideos, bilastina y salmeterol/fluticasona suspension para
inhalacién. Hace vida activa e independiente, actualmente en paro, trabajé en una fabrica de
plasticos. Como antecedentes familiares padre fallecido en 2017 por tumor cerebral, madre sana y
tres hermanos sanos (uno varén y dos hermanas gemelas). Consulta a su médico de atencion
primaria por lumbalgia de caracteristicas mecanicas de mas de un afo de evolucién, solicitdndose

resonancia magnética nuclear, cuyo resultado podemos apreciar en la Figura 1.
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Figura 1. Imégenes por resonancia magnética nuclear de la columna lumbosacra. A) Corte axial, secuencia potenciada

en T2 (FET2). B) Plano sagital en secuencia potenciada en T1. C) Plano sagital en secuencia STIR (“short inversion
time inversion recovery”). Se aprecian alteraciones parcheadas y difusas de los cuerpos vertebrales lumbares y sacros.

Las lesiones sugieren descartar entre otras posibilidades afectacion metastasica, probablemente osteoblastica.
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Ante los hallazgos en la resonancia es derivada a Reumatologia. En consulta la paciente refiere desde
hace dieciséis meses dolor lumbar al levantarse de la cama por la mafiana y al estornudar, que no
interfiere con descanso nocturno, aunque hace cuatro meses si interfiri6 durante un mes,
despertandola por las noches. Niega otros sintomas asociados. En la exploracion fisica tan solo se
evidencian adenopatias laterocerviales bilaterales y dolor a la palpacion de apofisis espinosas
lumbares. Como pruebas complementarias destacan una analitica normal y una tomografia axial

computarizada de columna lumbar que se describe en la Figura 2.

Figura 2. Tomografia axial computarizada de columna lumbar sin contraste, reconstruccién en el plano sagital (A) y corte axial (B),
donde se aprecian multiples lesiones escleréticas parcheadas que afectan al esqueleto axial sin masa de partes blandas asociada. Hallazgos
que obligan a descartar afectacion metastasica como primera opcion o enfermedad de base hematolégica. En C se visualiza la biopsia
vertebral percutanea por guia fluoroscépica que se realizé durante el ingreso en planta. Se llevé a cabo por via traspedicular unilateral en
cuerpos L1 derecho y L3 derecho, y no se produjeron efectos adversos durante ni postprocedimiento.

Dados los hallazgos radiolégicos se decide ingreso en Reumatologia para estudio, centrado en
descartar proceso neoplasico. La sospecha principal era neoplasia de origen mamario. No obstante
se realiz6 estudio de extension exhaustivo siendo todo negativo, por lo que después de haber
tomado biopsia vertebral (Figura 2) y habiendo transcurrido el ingreso sin incidencias, se dio el alta

con diagndstico de lesiones esclerosas axiales en estudio. Como resumen de las pruebas
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complementarias realizadas durante su hospitalizacion tenemos radiografias simples de térax,
craneo y huesos largos normales, una tomografia computarizada toracoabdominopelvica donde no
se evidencian otros hallazgos mas alld de los que ya hemos expuesto, una mamografia y ecografia
mamaria y axilar bilateral informada de BIRADs 2 (compatible con hallazgo benigno), una ecografia
cervical donde Unicamente se observa un quiste coloide de 3,7mm en tercio inferior de I6bulo
tiroideo izquierdo, y la anatomia patoldgica de la biopsia vertebral (Figura 2), descrita como hueso

espojoso reparativo, sin apreciar metastasis.

Una vez dada de alta la paciente ha permanecido estable y ha seguido revisiones en
consulta externa de Reumatologia. Tras revisar las imagenes el servicio de radiologia sugiere el
diagnostico de osteomesopicnosis. Siendo éste un diagnéstico muy plausible con el caso en
cuestién, se deriva a la paciente a genética médica y se comenta la posibilidad de estudiar a la
familia. Actualmente la paciente persiste con lumbalgia mecanica de dos afios de evolucién, con
dolor continuo durante todo el dia, que cede parcialmente con analgesia convencional y no
interfiere con descanso nocturno. Esta pendiente de cita para genética y nueva resonancia de

control, y no se ha realizado estudio de familiares por estar éstos asintomaticos.
DISCUSION

La osteomesopicnosis es una displasia ésea esclerdtica cuya prevalencia es infima,
descrita por primera vez en 1979°. Actualmente hay menos de cincuenta casos descritos, la mayoria
descubiertos accidentalmente en radiografias de control. Las caracteristicas mas importantes de esta
entidad son la transimision genética, el curso benigno y la normalidad de la exploracién fisica y las
pruebas complementarias. Radioldégicamente se caracteriza por aumento de densidad del hueso no
homogéneo que afecta predominantemente a columna vertebral y en menor medida a la pelvis y la
zona proximal de huesos largos, sobre todo de fémur. El resto de esqueleto 6seo esta preservado,
aunque se han descrito algunas alteraciones menores”. En otras ocasiones, como lo es el caso que
nos ocupa, el estudio radiolégico resulta normal y lo que pone la entidad en evidencia es la

resonancia.

En cuanto a la progresion en el tiempo en un principio se rechazé®, aunque existe
. 67 . . e
controversia™’. Se desconoce a que edad aparecen las primeras alteraciones radiogréaficas. El caso

. ~ 6 ,. . .
descrito a menor edad es a los 7 afios”. Fenotipicamente los pacientes son normales y sin
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comorbilidad, aunque hay descritos casos que si la tienen’. La enfemedad es mas frecuente en
jovenes que presentan lumbalgia crénica. Las Unicas complicaciones son el dolor, no habiéndose

descrito otras como malignizacién, infeccién 6sea o aumento del riesgo de fracturas”.

. . 9 ’
En la actualidad se desconoce el gen causante y no hay estudios al respecto”. La mayoria

. . P . 5 . .
de autores defienden una herencia autosémica dominante’, no obstante se han descrito casos sin
.z . s . 8,10 . . .
afectacion radiolégica en progenitores™, habiendo autores que sugieren una penetrancia

2-8,10-15

incompleta o una herencia autosémica recesiva®. Asimismo en los datos analizados se puede

observar discreta predominancia en mujeres, sin existir barreras geograficas.

Por lo que respecta al diagnostico diferencial (Tabla I), el mas importante es con las

metastasis osteoblasticas.
Tablal

Diagnéstico diferencial de la esclerosis ésea axial 2

Pronéstico

a

alterada

OSTEOMESOPICNOSIS Bueno Autosémic  Con frecuencia No
a asintomatico.
dominante  Predomina
afectacion

esqueleto axial.

Osteo No
poiquilia/  Bueno Autosémic  Con frecuencia

Sdme. a asintomatico.

Buschke- dominante.  También afecta

Ollendorf LEMD3 esqueleto
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OSTEODISTROFIA Malo Etiologia Enfermedad renal Si
RENAL incierta cronica.

METASTASIS Malo Variable Origen mas st
OSTEOBLASTICAS frecuente: Mama,

Préstata. La
captacion
patoldgica en la
gammagrafia ésea
no sirve para
diferenciarla de la

ostemesopicnosis.

OTROS: Variable Variable Si
Paget, Hiperpara

tiroidismo, Envenena

mientos (F, Pb, vitD y

A), Idiopaticas,

Linfoma,

Mastocitosis,

Sarcoidosis

CONCLUSION

La osteomesopicnosis es una enfermedad benigna de tranmisién genética que no
produce complicaciones y cursa sin alteracién de pruebas complementarias, cuyo diagnéstico es
radiolégico, caracterizandose por esclerosis parcheada en esqueleto axial. Si bien su incidencia es
infima, dado que cursa asintomaticamente o bien con dolor de espalda banal y que su diagnéstico
es dependiente del radidlogo observador, ésta podria estar subestimada. Por tanto es un trastorno
que debemos considerar ante esclerosis axial en pacientes jovenes, una vez descartada neoplasia. La
importancia del diagndstico radica en que la entidad permite un manejo conservador y no requiere

ampliacion de pruebas para estudio.
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Capitulo 82. POCO FRECUENTE PERO MUY GRAVE:
LA CRISIS RENAL ESCLERODERMICA

Autores: Garcia Belando, C; Ruiz Sar4, J.E;; Castillo Dayer, P.V.; Fernandez Guill, E.; Castafio Sanchez,

M.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Reumatologia

RESUMEN

Se presenta el caso de un varén de 57 afios diagnosticado de Esclerosis Sistémica Difusa
con anticuerpos Scl70 + y afectacion pulmonar y cutanea rapidamente progresiva, que consulta en
Urgencias por un cuadro de diarrea. Inicialmente se objetivan cifras tensionales elevadas e
insuficiencia renal aguda, asi como anemia y trombopenia. Ante los antecedentes personales del
paciente y el cuadro clinico, es diagnosticado de una crisis renal esclerodérmica e ingresa en el

servicio de Reumatologia para tratamiento.

Palabras Clave: Scleroderma renal crisis, systemic sclerosis, renal failure.

CASO CLiNICO

Varén de 57 afios, con antecedentes de hipertension arterial en tratamiento higienico-
dietético y esclerosis sistémica diagnosticada en 2015 al presentar poliartritis y endurecimiento
cutaneo leve en manos. Analiticamente destacaban anticuerpos antinucleares positivos a titulo 1/640
y anticuerpos anti-Topoisomerasa (Scl70) positivos, con el resto de parametros, incluyendo la
funcién renal, normales. Se completé el estudio con ecografia que mostrd sinovitis en articulaciones
metacarpofalangicas e interfaldangicas de ambas manos, y capilaroscopia, que fue sugestiva de
esclerodermia sistémica en fase precoz. Se inici6 tratamiento con Metotrexato (15 mg/semana) con
buen control de la enfermedad durante mas de un afio, que fue sustituido por Micofenolato (2

gr/dia) por empeoramiento cutaneo en tronco y extremidades y disnea de esfuerzo, por lo que se
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remiti6 a Neumologia con Radiografia de térax (Figura 1) y TACAR (Figura 2), siendo diagnosticado

de Enfermedad Pulmonar Intersticial Difusa y se afiadié Rituximab al tratamiento.

Figura 1. Radiografia simple de térax en proyeccion PA con patron intersiticial.

Figura 2. TACAR de térax con fibrosis subpleural de predominio inferior con areas en vidrio deslustrado compatible con enfermedad pulmonar
intesticial difusa.

Tres meses mas tarde el paciente consulta en Urgencias por diarrea de dos semanas de
evolucidn, sin fiebre ni otros sintomas. A la exploracion destacan cifras tensionales de 204/98 mmHg,
asi como taquipnea en reposo, un endurecimiento cutdneo generalizado (miembros, tronco,
abdomen y zona frontal) y leves crepitantes bibasales, sin otros hallazgos en la exploracion. Se
realiza analitica que refleja un fracaso renal agudo (creatinina 5.13 mg/dL, urea 131 mg/dL) con

hiperpotasemia (K 6.5 mEq/L), datos de hemdlisis (hemoglobina de 8.5 g/dL, 150000 plaquetas, LDH

468



Servicios médicos|| 2019
——— ]
de 700 U/L y esquistocitos en el frotis) y alteraciéon de marcadores de dafio miocardico (troponina de
520, NT-proBNP de 49000 pg/mL, sin hallazgos de disfuncion ventricular en la ecocardioscopia
inicial). Se toma sedimento urinario con 250 mg/dL de proteinas, y se realiza ecografia renal con

hallazgos compatibles con una marcada nefropatia parenquimatosa bilateral.

El paciente ingresa en planta de Reumatologia con diagnostico de crisis renal
esclerodérmica siendo valorado precozmente por Nefrologia con instauracion de hemodiélisis e
inicio de tratamiento antihipertensivo con Captopril 25 mg / 8 horas, Nifedipino 30 mg / 8 horas y
perfusion de Furosemida (120 mg al dia) con posterior descenso progresivo de la dosis,
consiguiendo un adecuado control de cifras tensionales de forma temprana. Asocia una mejoria
clinica progresiva respecto a la diarrea, asi como en los pardmetros de hemdlisis y dafio miocardico.

Se realiza una RM cardiaca con datos de hipertrofia concéntrica y fibrosis miocardica.

Dada la persistencia del deterioro de funcion renal, con tendencia a la hiperpotasemia, el
paciente continda en hemodialisis durante todo el ingreso, realizdindose renograma con datos de
funcién renal no recuperable. Finalmente, ante la mejoria clinica y el buen control de cifras
tensionales el paciente es alta con diagnéstico de crisis renal esclerodérmica en contexto de
esclerosis sistémica difusa progresiva y tratamiento con Micofenolato 1.5 g al dia, antihipertensivos
(Captopril 25 mg / 8 horas, Nifedipino 30 mg / 8 horas y Furosemida 40 mg / 24 h), asi como

inclusion en programa crénico de Hemodialisis debido a la persistencia de la insuficiencia renal.

DISCUSION

La crisis renal esclerodérmica es una manifestacion grave aunque poco frecuente en
pacientes con esclerosis sistémica. Es mas frecuente en formas difusas que en las localizadas, y suele
ocurrir en los cuatro primeros afios desde el inicio de la enfermedad . Su incidencia se ha estimado
en torno al 5-15% en estos pacientes, aunque parece estar en descenso gracias a la deteccion vy el
tratamiento precoz de los factores predictores de su aparicion. Entre ellos se encuentra la afectacion
cutanea difusa (especialmente si presenta progresion rapida), la anemia o afectacion cardiaca de
nueva aparicion, la presencia anticuerpos anti-RNA polimerasa IIl y antecedentes de uso de ciertos

z 1.2,
farmacos %3

. Los mas reconocidos como desencadenantes son los corticoesteroides (a dosis
mayores de 15 mg al dia de prednisona o equivalentes), aunque se ha visto también asociacién con

la exposicién previa a otros como la ciclosporina A. La hipotesis mas aceptada respecto a su
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patogenia es la relacionada con un descenso de la perfusion renal que conduce a una activacion del
sistema renina-angiotensina-aldosterona, encontrandose mas recientemente una relacién con el

aumento de la endotelina-1“.

La crisis renal esclerodérmica suele manifestarse como una elevacion rapida de las cifras
tensionales y/o un deterioro rapido de la funcion renal, relaciondndose en un porcentaje alto de los
casos con datos de anemia hemolitica microangiopatica, trombopenia y alteraciones del sedimento

urinario *%.

El tratamiento de esta entidad se basa en un control precoz de cifras tensionales, siendo
los farmacos de eleccion los IECA, y en segunda linea, otros antihipertensivos como los antagonistas
del calcio o los alfa bloqueantes *. A pesar de la mejoria prondstica con estos farmacos, un
porcentaje elevado de los pacientes precisaran terapia sustitutiva renal, en ocasiones de forma

temporal y en otras de forma crénica debido al desarrollo de una insuficiencia renal terminal.

CONCLUSION

La crisis renal esclerodérmica es una manifestacién grave de la esclerosis sistémica. Uno
de los factores mas importantes en esta entidad es la deteccién, prevencion y tratamiento precoz de
factores predictores de riesgo para su desarrollo, ya que gracias a ello se ha demostrado un
descenso en su incidencia. Una vez desarrollada, se trata de una manifestacion con una elevada
morbilidad, ya que, aunque la aparicién de los IECA ha producido un descenso drastico en su
mortalidad, un gran porcentaje de los pacientes continda precisando terapia sustitutiva renal debido

al desarrollo de una enfermedad renal terminal.
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Capitulo 83. NEUMOTORAX DE REPETICION EN PACIENTE CON ARTRITIS REUMATOIDE:
CUANDO LA ARTRITIS ATRAPA AL PULMON

Autores: Castillo Dayer, P.V. W Ruiz Sara, J.E.%: Garcia Belando, C."; Fernandez Guill, E.: Martinez

Martinez, P @,

Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Reumatologia™; Servicio de Cirugia Toracica®

RESUMEN

Se describe el caso de una paciente de 50 afios con Artritis Reumatoide seropositiva de
15 afios de evolucién que presenta afectacion pleural severa con neumotérax de repeticién y
paquipleuritis de origen reumatoide confirmado por citologia y biopsia. A pesar de no haber un
tratamiento estandarizado, se aconseja el uso de inmunosupresores para controlar la enfermedad de
base, los cuales no se pudieron administrar debido a la concurrencia de una infeccién de protesis

articular.

Palabras Clave: Pleural disease, rheumatoid arthritis, pneumothorax.

CASO CLiNICO

Mujer de 50 afios diagnosticada de Artritis Reumatoide (AR) con Factor Reumatoide (FR)
y anticuerpos antipéptido citrulinado (ACPA) positivos de 15 afos de evolucién. Recibié tratamiento
con Etanercept suspendido por fallo secundario, Certolizumab suspendido por fallo primario y
Abatacept suspendido previo a artroplastia de rodilla derecha en marzo 2017. Desde entonces, en

tratamiento con Leflunomida, Hidroxicloroquina y metilprednisolona.

Antecedentes personales: alérgica a betalactamicos y pirazolonas. Hipertension arterial
en tratamiento farmacoldgico. Hiperreactividad bronquial, sin antecedentes de tuberculosis.
Valorada en Consultas Externas de Cirugia Toracica por presentar afectacién pleuropulmonar

bilateral con paquipleuritis y cAmara aérea en hemitérax izquierdo (Figura 1), sin clinica asociada.
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Figura 1. Radiografia de térax PA y lateral. Neumotérax izquierdo y paquipleuritis.

En diciembre de 2017, la paciente ingresé en nuestro centro por presentar disnea a
minimos esfuerzos y deterioro del estado general de 3 dias de evolucion. Se realizé radiografia de
térax en la que se aprecié6 aumento de neumotdrax izquierdo ya conocido. Se colocé un tubo de
drenaje obteniéndose liquido pleural de aspecto quiloso y elevada fuga aérea a través del mismo, sin
conseguir expansion pulmonar completa (Figura 2). El liquido pleural present6 predominio de células
polimorfonucleares con aumento de lactato deshidrogenasa (LDH), mayor de 1000 UIl/dL y
disminucion de glucosa (Omg/dL), resto de pardmetros normales. La citologia del liquido pleural
informé de la presencia de ragocitos, siendo los cultivos negativos. También se realizéd TC de térax
observandose neumotdrax y derrame pleural izquierdos con engrosamiento pleural en hemitérax
izquierdo y apex derecho (Figura 3). Se realizé biopsia de esta Ultima lesion mediante aguja gruesa
(BAG) mostrando hallazgos sugestivos de un proceso granulomatoso, compatible con lesién
reumatoidea. Pasadas unas semanas, se retir6 drenaje pleural con buena evolucién

clinicorradioldgica pudiendo ser alta a domicilio.
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Figura 2. Radiografia de térax PA. Tubo de torax en

hemitérax izquierdo sin conseguirse expansion

pulmonar completa.
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Figura 3. TC térax. Neumotérax y engrosamiento pleural izquierdo conformando una pleura en coraza que puede impedir la reabsorcién pulmonar. Discreto derrame pleural

izquierdo. Engrosamiento pleural lobulado de localizacién apical derecha.

Ante la aparicién de neumotdrax izquierdo de repeticion en los meses siguientes, se
realizé videotoracoscopia que mostré la presencia de un depésito blanquecino de aspecto granuloso
en toda la superficie pleuropulmonar, asi como la existencia de una fuga pulmonar en lébulo inferior
izquierdo. Durante el procedimiento se tomaron biopsias pleurales y se colocé un sistema de drenaje
pleural de manejo ambulatorio. Las biopsias pleurales informaron de la presencia de un infiltrado
linfoplasmocitario y granulomas en empalizada que delimitan zona de necrosis fibrinoide,
compatible con un nédulo reumatoide, permitiendo el diagnéstico de pleuritis reumatoide. Se

descarté la presencia de microorganismos, asi como de tuberculosis concomitante.
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Durante todo el proceso anterior, la paciente presenté un seroma complicado en cicatriz

quirdrgica de artroplastia de rodilla derecha, con posterior aparicién de un trayecto fistuloso hasta la
cavidad articular, derivando en una infeccion protésica por Enterococcus faecalis. Tras realizarse
estudio de extensiéon que descartd endocarditis asociada, se pautaron antibiéticos intravenosos

segun antibiograma y se realizé un reemplazo total de rodilla derecha en dos tiempos, cuando la

situacion de la paciente lo permitio.

Dada la complicacion infecciosa post-quirdrgica, se suspendieron los farmacos
inmunosupresores quedando la paciente en tratamiento con hidroxicloroquina a dosis méaximas y
glucocorticoides. La paciente se encuentra a la espera de la resoluciéon completa del proceso
infeccioso para poder iniciar tratamiento inmunosupresor para control de su enfermedad

autoinmune con importante afectacion pleuropulmonar.
DISCUSION

Aungque la AR afecta principalmente a pequefas articulaciones, en ocasiones puede dafiar
al pulmdn, tanto al parénquima como a la pleura (pleuritis, derrame, neumotérax), siendo el derrame

pleural reumatoideo (DPR) su manifestacion intratoracica mas frecuente (5%) B

El DPR es mas frecuente en varones de edad media con una AR evolucionada, nédulos
reumatoides y titulos altos de FR. Suelen ser asintomaticos y unilaterales, con predileccién por el

lado izquierdo. Se suelen encontrar los siguientes hallazgos:

- Caracteristicas del liquido pleural: exudativo, coloracién blanquecina. Aumento de
proteinas, LDH y células nucleares segin la duracion del proceso inflamatorio
(inicialmente neutrofilos que son reemplazados por células mononucleares). Disminucién
del pH y niveles de glucosa. Puede aparecer FR a titulo alto e inmunocomplejos

circulantes °.

- Citologia. Triada clasica: histiocitos fusiformes, células gigantes multinucleadas y
abundantes restos granulares eosindfilos. Disminucion de células mesoteliales,

apareciendo ragocitos: leucocitos con inclusiones intracelulares capaces de liberar FR*.

- Biopsia pleural: recambio de células mesoteliales por células epiteloides gigantes

. . , . 1
multinucleadas. Es infrecuente observar nédulos reumatoides, como es nuestro caso .
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Toracoscopia: se puede observar un engrosamiento de la pleura visceral con aspecto

1
granular.

Atrapamiento pulmonar: los DPR evolucionados pueden desarrollar una fibrosis pleural

ocasionando un atrapamiento pulmonar que impide la expansion pulmonar tras una toracocentesis”.

Neumotoérax en la AR: es una complicacion infrecuente debida a la perforacién de un
nédulo reumatoide en el espacio pleural que crea una fuga continua. Pueden ser unilaterales,

bilaterales o recurrentes, tardando semanas en resolverse.

Dada la escasa incidencia de la enfermedad pleural reumatoide, no existe evidencia
respecto al tratamiento, siendo necesario un enfoque multidisciplinario individualizado. Una opcién
posible seria iniciar tratamiento con glucocorticoides, aumentando posteriormente la
inmunosupresion o pasando a técnicas invasivas (pleurodesis y/o decorticacion) si la clinica no

. 12
mejora .

CONCLUSION

El interés del presente caso expuesto radica en la aparicidn de una manifestacion
extraarticular infrecuente en la AR como es el neumotérax debido a la rotura nédulos reumatoides a
nivel pleural. Por otro lado, cabe destacar el dificil manejo terapéutico ante la imposibilidad de poder
iniciar tratamiento inmunosupresor en una paciente con un proceso infeccioso intercurrente, como

es en este caso, la infeccion de una protesis articular.
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Capitulo 84. SINDROME DE APEX ORBITARIO COMO PRESENTACION DE VASCULITIS
SISTEMICA

Autores: Ruiz Sar3, J. E;; Castillo Dayer, P. V.; Garcia Belando, C.; Fernandez Guill, E.; Lozano Rivas, N.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Reumatologia

RESUMEN

Describimos el caso de una mujer de 60 afios con artralgias, astenia, polineuropatia sensitivo-
motora (PNP-SM) y de forma subaguda pérdida de visién, oftalmoplejia e hipoestesia hemifacial
izquierdas (sindrome de apex orbitario) secundario a masa orbitaria. Se descarté como posibles
etiologias la infecciosa y tumoral y finalmente se establecié el diagnéstico de granulomatosis con
poliangeitis (GPA) en el contexto de afectacién multisistémica y compatibilidad del perfil

inmunoldgico y la anatomia patolégica de la lesiéon orbitaria.

Palabras Clave: Orbital mass. orbital apex syndrome. granulomatosis with polyangiitis.

CASO CLiNICO

Mujer de 60 afios de edad con antecedentes de hipertension arterial y ACV lacunar en capsula
interna derecha 6 meses antes del inicio de los sintomas, sin secuelas. Consulté por clinica de 9
meses de artralgias, astenia y parestesias en miembros inferiores, que en el Ultimo mes asociaba
disminucion de agudeza visual (AV) de ojo izquierdo (Ol), oftalmoparesia y en la Gltima semana
ptosis del parpado superior del mismo ojo. Ausencia de artritis, auscultacion cardiopulmonar
anodina y pulsos periféricos presentes y simétricos. En la exploracion neuroftalmolégica destacaba
AV con correccién 0.5 en ojo derecho (OD) y amaurosis de OI en el que se evidenciaba proptosis y
ptosis palpebral, midriasis arreactiva, oftalmoplejia e hipoestesia en el territorio de la rama orbitaria
del trigémino izquierdo, la exploracién de fondo de ojo ponia de manifiesto edema papila izquierda;
todo ello compatible con afectacién subaguda de los pares craneales II, III, IV, V1 y VI izquierdos
encuadrable en un Sindrome del Apex Orbitario. En la analitica inicial destacaba anemia normocitica

normocrémica, elevacion de reactantes de fase aguda con PCR 24 mg/dly VSG 120 mm/h. En el
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estudio microbioldgico, serologias de Hepatitis, LUES, VIH, Toxoplasma gondii, Borrelia burgdorferi'y
especies clasicas de Brucella negativas con patron de infeccion pasada de CMV. Hemocultivos
negativos. Estudio de autoinmunidad con ANCA IFI positivo con patrén perinuclear y especificidad
ELISA anti-mieloperoxidasa positiva (23 U/ml). Se realiz6 electromiograma concluyente de PNP-SM
distal, axonal, severa y crénica que afectaba miembros inferiores. Se realizé6 RM cerebral y de érbitas
con contraste (Figura 1), que mostré engrosamiento de la porcién prequiasmatica del nervio 6ptico
izquierdo y ocupacion por material de partes blandas de apex orbitario izquierdo que, junto con la

duramadre adyacente, presentaban realce tras el contraste.

Figura 1. RM cerebral centrada en orbitas. A) Secuencia T2. Engrosamiento de la porcion prequiasmatica del nervio optico izquierdo y

ocupacion por material de partes blandas de apex orbitario izquierdo. B) Realce tras contraste intravenoso.

Como primera impresion diagndstica se considerd vasculitis sistémica ANCA positiva, a descartar
causa tumoral o infecciosa. El estudio del LCR fue negativo. Finalmente se realizé biopsia del nervio
optico y de la masa orbitaria que mostré neuritis Optica con infiltrado inflamatorio
linfoplasmocitario, paquimeningitis con inflamacién crénica y granulomatosa no necrotizante sin
signos de vasculitis, asi como negatividad de la muestra para un amplio estudio microbioldgico. Se
completd estudio sistémico con TC de torax (Figura 2) con hallazgo de patrén en vidrio deslustrado

de predominio en campos medios y basales con pruebas de funcién pulmonar normales.
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Figura 2. TC de térax: Imagen de patrén en vidrio deslustrado de predominio en campos medios y basales.

A pesar de la inespecificidad de la anatomia patoldgica, ante la clinica inflamatoria sistémica, la
positividad de ANCA-MPO vy el razonable descarte de causas infecciosas o tumorales de la masa
orbitaria, se realizd una impresién diagnostica de probable GPA y se inicié tratamiento
inmunosupresor con bolos de 500 mg de metilprednisolona durante 3 dias y posteriormente
prednisona oral a dosis de 1 mg/kg/dia en pauta descendente hasta su suspension, ciclofosfamida
(CYQ) intravenosa en pulsos mensuales durante 6 meses y posteriormente micofenolato mofetilo

(MM) hasta 2 gramos/dia que mantiene en la actualidad.

La paciente ha evolucionado satisfactoriamente con control de la actividad sistémica de su
enfermedad y resolucién de la afectacion pulmonar. Como secuela presenta oftalmoparesia y

amaurosis del OL
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DISUSION

La enfermedad inflamatoria orbitaria (EIO) es un término que engloba varias enfermedades
que afectan una o mas de las estructuras contenidas entre el periostio orbitario y el globo ocular
(Tabla I), en algunos casos el proceso inflamatorio puede extenderse a través del dpex orbitario y

. . 2
afectar estructuras intracraneales como el seno cavrnoso o las membranas meningeas .
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Caracteristicas clinicas de la enfermedad inflamatoria orbitaria
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En un reciente estudio restrospectivo con 1171 pacientes con vasculitis ANCA-positivo, se

encontré que el 16% presentaron EIO, siendo la afectacion orbitaria la forma de debut de la vasculitis

en la mitad de ellos; la escleritis, epiescleritis y la inflamacion orbitaria en forma pseudotumoral

fueron los subtipos mas comunes de EIO’. Concretamente, dentro de las vasculitis ANCA-positivo, la

GPA presenta de forma caracteristica afectacion oftalmolégica hasta en 55% de los pacientes, en
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forma de conjuntivitis, dacriocistitis, epiescleritis, escleritis, uveitis, vasculitis retiniana y/o afectacion
orbitaria® y del sistema nervioso central en forma de neuritis craneales, paquimeningitis hipertrofica

crénica, vasculitis o compromiso hipofisario” 2,

La GPA sistémica cursa con ANCA-positivo en el 90% de los casos (de ellos 90% anti-PR3 y
hasta 10% anti-MPO)% Sin embargo, Las formas localizadas de GPA son un reto diagndstico puesto
que hasta 50% de los casos son ANCA-negativo y las biopsias son dificiles de obtener o no son
concluyentes; de aqui que exista un creciente interés por desarrollar otras técnicas diagnosticas
como el analisis del perfil de expresién génica mediante microarrays en nuestras de tejido

permitiendo diferenciarla de patologias como la sarcoidosis o la oftalmopatia tiroidea®.

El tratamiento recomendado en la actualidad para GPA sistémica consiste en la induccién de
la remisién con CYC o Rituximab asociados a glucocorticoides, seguida de una fase mantenimiento

. . . s 4,569
con MM o alternativamente azatioprina o metotrexato durante minimo 24-36 meses™ >>~.

CONCLUSION

Una variedad de enfermedades inmunomediadas pueden afectar los tejidos en la érbita;
incluso cuando la inflamacion orbitaria no tiene, aparentemente, asociacién sistémica, los
reumatolégos pueden verse en la situacion de manejar éstos pacientes puesto que la
inmunosupresién es el tratamiento de eleccion. El diagnéstico diferencial de la enfermedad
inflamatoria orbitaria incluye una amplia lista de patologias autoinmunes, tumorales e infecciosas y
el soporte imagenoldgico, seroldgico y la biopsia siguen siendo herramientas diagndsticas
fundamentales. Las masas orbitarias constituyen un reto diagnostico dificil de abordar, el prondstico

visual y vital dependen del diagnéstico y, mas importante aln, del tratamiento precoz.
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Capitulo 85. COMO UNA CONSULTA EN URGENCIAS PUEDE DAR LA CLAVE DIAGNOSTICA
Autores: Hernandez Costa, A.; Arregui Montoya, F.; Ricart Pena, T.
Especialidad: Médica

Servicio de trabajo: Servicio de Urgencias

RESUMEN

El diagndstico diferencial del derrame pleural supone un reto para el médico de
urgencias, dado que puede tratarse desde una infeccién pulmonar o una insuficiencia cardiaca hasta
una tuberculosis pulmonar o un sindrome de Dressler’. Se plantea el caso de un varon de 79 afios
que consulta en urgencias por disnea. La primera sospecha clinica es infecciosa, pero tras la
anamnesis y exploracion fisica del paciente se orienta el caso hacia un derrame pleural maligno por

una afectacién pleural metastasica.

Palabras Clave: Derrame pleural, disnea, toracocentesis.

CASO CLiNICO

Varén de 79 afios que consulta en urgencias por disnea. Refiere disnea progresiva de
minimos esfuerzos desde hace tres dias, con ortopnea y edemas perimaleolares. No episodio de
disnea paroxistica nocturna. Presenta esputos hemoptoicos ocasionales desde hace veinte dias mas
evidentes con la tos (seca, con algunos episodios productivos blanquecinos). Afebril durante todo el
proceso. Refiere hiporexia de diez dias de duracién con pérdida de cuatro kilos de peso en los
Ultimos dos meses. En Servicio de urgencias de Atencién Primaria (SUAP) administran Furosemida

20mg y Metilprednisolona 100mg intravenoso dos horas antes de venir, sin mejoria.

Como antecedentes personales destacaba dislipemia en tratamiento farmacoldgico con
Simvastatina 20mg y que era exfumador de puros (2 diarios) desde hacia dos meses. Habia
presentado un adenocarcinoma de prostata T1C, Gleason 6 en 2012 que fue tratado con
braquiterapia de baja tasa con semillas en el Instituto Valenciano de Oncologia. Ademas en el afio
2009 presentd una pancreatitis aguda litidsica. Intervenido quirdrgicamente de colecistectomia.

Totalmente independiente para todas la actividades de la vida diaria.
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En la exploracion fisica destacaba hipoventilacion en hemitérax izquierdo con algln

sibilante disperso en ambos hemitérax y minimos crepitantes en base derecha. En miembros
inferiores presentaba edemas con févea hasta la rodilla. La auscultacion cardiaca y exploracion
neurolégica y del abdomen era normal. Constantes: Temperatura: 37° C, Tension arterial: 116/71,
Frecuencia cardiaca: 96lpm, Saturacion de oxigeno 89%. Sospechando infeccién respiratoria se
administré nebulizacién con Bromuro de Ipratropio y Budesonida inhalada, mejorando clinicamente

la sensacién de disnea y obteniendo saturacion 98%. Posteriormente, se realiz6 analitica,

electrocardiograma (ECG) y anormal y sedimento (Ay S) con los siguientes resultados:

Analitica: Hemograma: Hemoglobina: 12.4 g/dL, Hematocrito: 36.3 %, VCM: 85.8 fL, Plaquetas: 169.0
10e3/ul, Leucocitos: 10.34 10e3/ul, Neutrdfilos: 90.2, Linfocitos: 4.5, Monocitos: 0.46, Eosindfilos:
0.06, Bioguimica: Glucosa: 127 mg/dL, Urea: 42 mg/dL, Creatinina: 1.09 mg/dL, Sodio: 144 mEq/L, K+:
4.3 mEqg/L, PCR: 12.88 mg/dL, NT-proBNP: 176.0 pg/mL, Coagulacién: INR: 1.22.

ECG: RS A 109 Ipm, PR normal, QRS estrecho con eje a 60°, sin alteracion de la repolarizacion.

Radiografia de térax: derrame pleural izquierdo de cantidad moderada (Figura 1).

Figura 1. Radiografia de torax con imagen de derrame pulmonar izquierdo.
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Anormal y sedimento: negativo.

Tras los hallazgos de derrame pleural se decidié realizar toracocentesis diagnostica
extrayendo liquido hemaético, con resultado de bioquimica compatible con exudado; con Leucocitos
812 cel/uL con 97% de predominio linfoctiario y ADA 30, proteinas 3.7 g/dl y LDH 386 UI/L.. Se

ingreso al paciente.

En planta de medicina interna solicitaron marcadores tumorales presentando un CEA 19.9
muy elevado (24813) y TAC toraco-abdomino-pélvico (Figura 2). En este Ultimo se evidencié una
masa hipodensa en la cabeza y cuerpo del pancreas compatible con adenocarcinoma de péancreas
con masas pleuropulmonares paramediastinicas derechas heterogénicas de origen ganglionar y
varias lesiones hepaticas de diferentes tamafios en diferentes segmentos hepaticos; todo ello

compatible con metastasis ganglionares, hepaticas y pleurales.

Los resultados del cultivo del liquido pleural extraido en urgencias eran negativos, asi
como la tincion de Ziehl- Neelsen/Auramina. La anatomia patoldgica del liquido evidencié células

malignas.

Figura 2. Imagen de TAC abdominal con masa en cuerpo de pancreas.

491



Servicios médicos|| 2019

————————————————————————————————]
DISCUSION

El derrame pleural es la acumulacién patoldgica de liquido en el espacio pleural®. En el
estudio inicial es necesario establecer una sospecha clinica con anamnesis y exploracién fisica.
Posteriormente, es imprescindible realizar una toracocentesis diagndstica cuando hay una minima
cuantia®. No seria necesario en casos claros como un trasudado por insuficiencia cardiaca o en el

postparto”. Sus contraindicaciones son alteraciones graves de la coagulacion y la trombopenia (Tabla
.
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Tablal

Etiologias de exudado y trasudado pleural

CAUSAS DE EXUDADO

PELURAL

Mas frecuentes
Neoplasico.
Paraneuménico

Tuberculoso

Menos frecuentes
Tromboembolismo pulmonar.
Causas autoinmunes.
Asbestosis.

Pancreatitis.
Post-IAM.

Post-cirugia cardiaca coronaria

Raras
Téxicos.

Infecciones flngicas.

Alteraciones del drenaje linfatico.

CAUSAS DE TRASUDADO
PLEURAL
Mas frecuentes

Insuficiencia cardiaca izquierda.

Cirrosis.

Menos frecuentes
Hipoalbuminemia.
Diélisis peritoneal.
Hipotiroiidismo.
Sindrome nefrético.

Estenosis mitral.

Raras
Pericarditis constrictiva.
Urinotérax.

Sindrome de Meigs.
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Para diferenciar entre trasudado y exudado usamos los criterios clasicos de Light®, que

permiten clasificar casi la totalidad de los exudados:
- Cociente de proteinas en liquido pleural/proteinas en suero >0.5.
- Cociente de LDH en liquido pelural/LDH en suero >0.6.
- LDH en liquido pleural 2/3 mayor de LDH sérica.

Hay casos erroneos con estos criterios (sobre todo derrames hematicos o pacientes con

tratamiento diurético previo)2'34

En el caso que nos concierne se trata de un derrame pleural maligno (15-35% de los
exudados) secundario a la afectacion metastasica de la pleura. Tras este diagnostico se suele indicar
la realizacién de una TC con contraste’. Este tipo de derrames son generalmente exudados
linfocitarios con ADA menor de 35 UL La toracoscopia es el método de eleccion cuando el derrame

. . . . . . . . 57
persiste y las citologias son negativas, dado que permite realizar una pleurodesis en el mismo acto™’.

CONCLUSION

El derrame pleural es un diagnéstico frecuente en urgencias’. La clinica mas frecuente por
la que consultan los pacientes es tos, disnea y dolor de caracteristicas pleuriticas®. Este proceso es la
manifestacion de gran variedad de enfermedades cuyas etiologias se sospechan por las
caracteristicas del liquido acumulado (exudado o trasudado). Por esto es fundamental tener claro el
algoritmo de actuacién para aproximar lo méaximo el diagnostico del paciente y poder realizar un

tratamiento orientado’.
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Capitulo 86. DOCTOR, ALGO ME PINCHA EN EL PECHO DESDE QUE TERMINE DE COMER

Autores: Quirante Melgarejo, M.A.; Gutiérrez Santos, M.; Puche Bolarin, T.; Sdnchez Fernandez, M.;
Martinez Martin L.

Especialidad: Médica

Servicio de Trabajo: Servicio de Urgencias Hospitalarias

RESUMEN

El neumotérax consiste en la entrada de aire en el espacio pleural, con la consiguiente
pérdida de presion negativa intrapleural y colapso pulmonar. Dependiendo de su etiologia se
clasifica en espontaneo y adquirido. Los neumotérax espontdneos ocurren en ausencia de
traumatismo torécico y se clasifican en idiopaticos y secundarios.' Presentamos el caso de un varon
de 70 afios fumador y de complexion delgada en el que acontece el primer episodio de un

neumotdrax espontaneo secundario a bullas.

Palabras clave: Neumotdrax, radiografia tordcica, hipoventilacion.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de un varén de 70 afios que acude al servicio de urgencias por
presentar dolor en hemitérax derecho irradiado a escapula de unas 2 horas de evolucién sin cortejo
vegetativo asociado, que empez6 al levantarse de la silla tras terminar de comer y sin hacer ningtn
gesto brusco. El paciente es fumador y de complexién delgada, presenta buen estado general y
describe el dolor como punzante y que se acentla con los movimientos bruscos del tronco y al toser.
No existe dificultad respiratoria.” Sus antecedentes médicos son Hipertension arterial, Insuficiencia
renal crénica grado III, Hipotiroidismo, Polineuropatia sensitiva, Isquemia arterial cronica,

Claudicacién intermitente.
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En cuanto a la exploracién fisica encontramos un paciente con buen estado general,

saturacién de Oxigeno del 94%, su frecuencia cardiaca es de 66 Ipm y presenta una tension arterial

de 150/80 mmHg (Figura 1). En la auscultacién cardiaca encontramos tonos ritmicos y sin soplos, y

en auscultacion pulmonar percibimos normoventilacion con murmullo vesicular conservado en

hemitérax izquierdo sin embargo en hemitérax derecho auscultamos una hipoventilacion

generalizada en todos los campos pulmonares. Ademas el paciente refiere dolor a punta de dedo a

la palpacion toracica a nivel costal inframamario e infraescapular derecho .

Si

NEP 1er episodio

L Parcial y
estable?

Aspiracion

Observacion

/. ion?
¢ Resolucion o no ¢Resolucion?

progresién?

Alta hospitalaria

¢ Capacidadlogistica para
manejo ambulatorio??

Si
Heimlich o mini
, Sello de agua y
control en 3 dias hospitalizacién
No

¢Resolucién?

& ¢Resolucién antes

del 3-5 dia desde el

inicio?

Valorar cirugia

Figura 1. Manejo de primer episodio de Neumotorax Espontaneo.’
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Como exploracion complementaria realizamos en primer lugar un electrocardiograma
que resulta ser normal, con ritmo sinusal, frecuencia cardiaca de 90Ipm, complejo QRS estrecho y sin
alteraciones en la repolarizacion. A continuacién realizamos una radiografia de Térax en la que
observamos en el hemitérax izquierdo una trama vascular pulmonar normal, pero en cambio en
hemitérax derecho se observa la linea de la pleura visceral y la ausencia de marcas vasculares

pulmonares en la zona lateral a la linea pleural ? (Figura 2).

Figura 2. Hemitorax derecho: Se observa la linea de la pleura visceral y la ausencia de marcas vasculares pulmonares en la zona lateral a la
linea pleural. Hemitérax izquierdo: se aprecia trama vascular normal. (Imagen del propio paciente de nuestro caso clinico realizada por el

servicio de Radiologia del HCUVA).

El juicio clinico que obtenemos es de neumotdrax derecho secundario , primer episodio,
(Figura 3). Teniendo como diagnostico diferencial, Pericarditis, Infarto agudo de miocardio, Pleuritis
y Embolia pulmonar. Finalmente el paciente se deriva a cirugia para la colocacién de un drenaje

4
pleural.
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Espontaneo
Primario: sin enfermedad pulmonar clinica
Secundario: con enfermedad pulmonar clinicamente
aparente
Traumitico
Debido a lesion penetrante toricica
Debido a traumatismo toracico cerrado
latrogénico
Debido a aspiracion transtoricica con aguja
Debido a la colocacion de un catéter en vena subelavia
Debido a toracocentesis o biopsia pleural
Debido a barotrauma (p. €)., resucitacion
cardiopulmonar)

Figura 3. Clasificacion del neumotérax segtin su causa®

DISCUSION

El neumotdrax espontaneo representa una de las enfermedades pleurales atendida mas
frecuentemente en todo el mundo, por lo que es el responsable del 20% de los ingresos en el

Servicio de Cirugia Toracica®

Presenta una incidencia muy variada, con cifras ajustadas por edad para primarios que
oscilan desde los 16,8 casos por 100.000 habitantes/afio (varones: 24 y mujeres 9,8) recogidas en
Inglaterra hasta los 4,2 casos por 100.000 habitantes afio en EE. UU.3, o los 3,8 por 100.000

habitantes del neumotérax secundario (varones: 6,3 y mujeres: 2)."

Se considera que se debe a la rotura espontanea de bullas o vesiculas apicales
subpleurales. En general se produce en reposo, aunque algunos casos suceden durante actividades
que implican distensiones o estiramientos. El neumotérax espontaneo secundario es mas grave que
el neumotdrax espontaneo primario debido a que sucede en pacientes cuya enfermedad pulmonar

2
subyacente reduce su reserva pulmonar.
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Es importante conocer y precisar si el neumotérax es primario o secundario, si se trata de

un primer episodio o de una recidiva, asi como la presencia o no de derrame pleural asociado.* Para
ello es indispensable realizar un adecuado y preciso interrogatorio y exploracién fisica como plan
integral de la asistencia de este tipo de enfermedad. El diagndstico definitivo lo aportan las pruebas
de imagen. La radiografia posteroanterior de térax en espiracién ha sido durante mucho tiempo la
técnica empleada y recomendada por muchos expertos.” Sin embargo, la radiografia de térax, con
proyecciones posteroanterior y lateral, en inspiracion, es la técnica recomendada actualmente para
valorar la patologia toracica en su conjunto inicialmente.” La valoracion y cuantificacion radiografica
del tamafio y volumen del neumotérax deben acompanarse de la evaluaciéon del estado clinico del
paciente, el tipo de NE y la presencia o ausencia de fugas de aire, con vistas a determinar la actitud

terapéutica mas adecuada.?
CONCLUSION

Un 10-20% de los neumotérax espontaneos son asintomaticos. Cuando hay clinica, los
sintomas mas frecuentes son el dolor toracico (profundo, opresivo y se exacerba con los
movimientos respiratorios) y disnea, seguidos de tos seca irritativa y hemoptisis. Es necesario pensar

en esta entidad ante un paciente que consulta por dolor pleuritico en atencién primaria.
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