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PRESENTACION

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

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

Tras el éxito de la tercera edicién y como resumen de este proyecto, editamos este libro
que de una forma dinamica recoge los 83 casos clinicos aceptados. Un compendio de
la mas diversa patologia que recorre las distintas especialidades presentes en nuestro
hospital y que nos recuerda la importancia del trabajo multidisciplinar en post del que
deberia ser el culmen de nuestra labor: el bienestar de nuestros pacientes.

Javier Jiménez Sanchez
Miguel Ruiz Moreno
Maria Angeles Nieto Vitoria
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LA RISA QUE NO TIENE GRACIA

Marina Villamor Villarino
MIR-3 Neurofisiologia Clinica

Andrea Miré Andreu - Eugenio Barona Giménez

INTRODUCCION

La cataplejia consiste en episodios subitos (generalmente breves) de disminucion
o pérdida del tono del musculo esquelético, con preservacion de la consciencia,
desencadenados tipicamente por emociones intensas: risa, entusiasmo, llanto, sorpresa,
miedo, ansiedad, excitacion...

La cataplejia no debe considerarse como un sintoma/signo patognomonico de la
narcolepsia, ya que no es un hallazgo exclusivo de la misma. También puede aparecer
de forma aislada en enfermedades genéticas raras o ser un efecto secundario de
varios farmacos.

CASO CLiNICO

Escolar de 7 afos, con diagndstico de neurofibromatosis tipo |, fue remitido a consulta
de suefo desde neuropediatria por episodios compatibles con cataplejia.

La madre del paciente referia que: “cuando se rie se le cae la cabeza, e incluso se cae
al suelo”. Ademas, le impresionaba la risa inmotivada. Aparentemente, el paciente no
perdia el conocimiento. No asociaba somnolencia diurna excesiva (Escala Epworth
2/24), ni ataques irresistibles de suefo. Tampoco irritabilidad, falta de atencion o
hiperactividad. No presentaba antecedentes familiares de interés para el estudio de
suefo, ni tomaba tratamiento farmacoldgico de forma cronica. En la exploracion fisica
se observaron unas amigdalas hipertréficas grado Il

Se realizd un video electroencefalograma (v-EEG) que descartdé la naturaleza
epileptiforme (crisis gelasticas) de estos eventos. Se registraron 26 episodios de
pérdida brusca del tono cervical y de ambas rodillas, precedidos por risa intensa, sin
anomalias epileptiformes asociadas.

La resonancia cerebral mostrod areas de hipersefal T2 en nucleos dentados de cerebelo,
hipocampo y protuberancia, dentro del contexto de su enfermedad.

El estudio video polisomnografico nocturno resultd normal. El paciente presentaba una
arquitectura del suefno normal para su edad. No se registraron eventos respiratorios,
movimientos anormales, ni actividad epileptiforme. Tampoco se observo clinica sugestiva
de sindrome de piernas inquietas en vigilia o conductas anémalas durante el suefo.
El test de latencias multiples de suefio, para despistaje de narcolepsia, no reveld latencia
al suefo patoldgica ni suefio REM en ninguna de las 5 siestas realizadas.

15
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Figura 1. Estadio N2 en estudio video polisomnografico. Husos de suefio que preceden al complejo
K (circulo verde).
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Figura 2. Vigilia en TLMS. Artefacto de parpadeo (circulo rojo) y ritmo alfa posterior (circulo gris).

DISCUSION

Resulta dificil discernir clinicamente entre crisis epilépticas geldsticas o episodios de
cataplejia, dada la edad del paciente y la discapacidad cognitiva leve asociada a su
enfermedad de base.

Gracias a la realizacion de las pruebas neurofisioldgicas (v-EEG y estudio de suefio)
fuimos capaces de catalogar los episodios de catapléjicos y desechar el diagndstico tanto
de crisis epilépticas como de narcolepsia. En este caso estariamos ante una cataplejia
aislada, probablemente en relacién con las lesiones descritas en la resonancia cerebral.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

o Dauvilliers Y, Siegel IM, Lépez R, Torontali ZA, Peever JH. Cataplexy--clinical aspects,
Pathophysiology and management strategy. Nat Rev Neurol. 2014 Jul;10(7):386-95. doi: 10.1038/
nrneurol.2014.97. Epub 210 Jun 3. PMID: 24890646. PMCID: PMC8788644.

o Lima FCB, do Nascimento Junior EB, Teixeira SS, Coelho FM, Oliveira GDP. Thinking outside the
box: cataplexy without narcolepsy. Sleep Med. 2019 Sep;61:118-21. doi: 10.1016/j.sleep.2019.03.006.
Epub 2019 Mar 20. PMID: 31427075.

o Reading P. Cataplexy. Pract Neurol. 2019 Feb;19(1):21-7. doi: 10.1136/practneurol-2018-002001. Epub
2018 Oct 24. PMID: 30355740.
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CUANDO EL ESPACIO VIRTUAL DEJA DE EXISTIR

Christian Ruzafa Martinez
MIR-2 Medicina Interna

José Lopez Candel

INTRODUCCION

AUnN a pesar de tratarse de una patologia muy frecuente nunca debemos olvidar la
importancia de la historia clinica y la exploracion fisica, asi como las pruebas mas basicas:
radiografia de torax (Rx), y electrocardiograma (ECG). La insuficiencia cardiaca (IC) es
una entidad que se encuentra en auge por el aumento de la edad de la poblacion,
asi como por la mejora de los tratamientos para las distintas patologias cardiacas.

Debemos distinguir dos grandes tipos: izquierda y derecha, puesto que su etiologia,
aungue suele converger, tiene aspectos diferenciadores. En el caso de la IC derecha, los
edemas en miembros inferiores (MMII), ascitis, congestion hepatica y complicaciones
de estos son los signos prioritarios, sin olvidar la ingurgitacion yugular (IY). Entre sus
multiples causas no debe pasar desapercibida la pericarditis constrictiva.

CASO CLiNICO

Se trata de una mujer de 60 afos que consulta por disnea. Como antecedentes de interés
destaca hipertension arterial, diabetes mellitus tipo || con metadiabetes, accidente
isquémico transitorio en 2010, y multiples reingresos por insuficiencia cardiaca de
predominio derecho en abril, julio, septiembre y octubre de 2022.

En el momento actual la paciente consulta por disnea de minimos esfuerzos (NYHA I11),
tos no productiva y episodios de disnea paroxistica nocturna. En la exploracion fisica,
contantes estables, se objetiva IY bilateral, edemas con févea hasta raiz de miembros,
oleada ascitica y en analitica existen datos de congestion hepatica. Se realiza radiografia
de toérax (Figura1ly 2) y ECG (anodino) y se decide ingreso para estudio. Durante el
mismo, apreciamos calcificacion franca de pericardio en proyeccion de radiografia lateral
asi como derrame pleural derecho, por lo que decidimos solicitar TC (Figura 3) para
descartar patologia de base (neumonia, neoplasia, etc), ademas de ecocardiograma
transtoracico (ETT), PET-TC (para buscar lugar de posible biopsia), guantiferon (negativo),
y vitamina D3/ECA (posible sarcoidosis, que son normales) asi como toracocentesis,
siendo ésta rechazada por tratarse de un derrame loculado y decidiendo realizar un
lavado broncoalveolar, con cociente CD4/CD8 anodino y sin celularidad maligna. En
ecocardiograma transtoracico se objetivan datos de pericarditis constrictiva, por lo
que se decide, tratamiento sintomatico como puente a pericardiectomia: bloqueo
completo de la nefrona con furosemida a dosis altas (160 mgr), ISGLT2 (dapagliflozina),
tiazida (clortalidona) y antagonista de mineralcorticoides (eplerenona), con mejoria
sintomatica, sometiéndose a pericardiectomia tras varias semanas, sin diagndstico
etioldgico de la pericarditis constrictiva finalmente.
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DISCUSION

La pericarditis constrictiva es una entidad muy poco frecuente, sin distincién por
sexos y que no se relaciona con el niumero de pericarditis agudas previas. En cuanto
a etiologia, la causa mas frecuente es viral/idiopatica, siendo fundamental orientar el
diagnostico etioldgico segun clinica del paciente. Una vez establecida, con datos de
calcificacion, cirrosis cardiaca, o caquexia, se considera que la Unica opciodn terapéutica
es la pericardiectomia, con mortalidad elevada (siempre que no haya contraindicaciones
para la misma). Para el diagndstico es esencial el ETT, ya que solo en un 20-30%
hay calcificacion del pericardio visible, con datos que permiten realizar diagndstico
diferencial con las miopericarditis constrictivasy con la cirrosis hepatica de otra causa.

Figura 1y 2. Radiografia postero anterior (con derrame pleural derecho) y lateral de térax (calcificacion
pericardica). Figura 3. Imagen de TC donde aparece: calcificacién de pericardio y multiples
adenopatias mediastinicas.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

o Adler Y, Charron P. The 2015 ESC guidelines on the diagnosis and management of pericardial
diseases. Eur Heart J [Internet]. 2015 [citado 12 Feb 2023];36(42):2873-4. Disponible en:
http://dx.doi.org/10.1093/eurheartj/ehv479

o Chetrit M, Xu B, Kwon DH, Ramchand J, Rodriguez RE, Tan CD, et al. Imaging-guided therapies
for pericardial diseases. JACC Cardiovasc Imaging [Internet]. 2020 [citado 12 Feb 2023]13(6):1422-37.
Disponible en: http://dx.doi.org/10.1016/j.jcmg.2019.08.027

o UpToDate [Internet]. Hoit BD. Constrictive pericarditis: Diagnostic evaluation. Waltham (MA):
UpToDate; [atualizado 6 Mar 202; citado 20 Mar 2023]. Disponible en:
https://www.uptodate.com/contents/constrictive-pericarditis-diagnostic-evaluation

18



REACCIONES ADVERSAS ASOCIADAS AL USO DE
INHIBIDORES DEL COTRANSPORTADOR DE SODIO Y
GLUCOSA. A PROPOSITO DE UN CASO

Anabel Herreros Fernandez
MIR-1 Farmacia Hospitalaria
Carmen Caballero Requejo - Alba Maria Martinez Soto

INTRODUCCION

Dapagliflozina es un inhibidor selectivo y reversible del cotransportador de sodio y
glucosa 2 (SGLT2) con indicacion para el tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2y
recientemente, también para insuficiencia cardiaca crénica sintomatica con fraccion
de eyeccion reducida.

La inhibicion del SGLT2 reduce la reabsorcion de glucosa en el tubulo proximal renal,
que conduce a la excrecion urinaria de glucosa, traduciéndose en una disminucion
de los niveles plasmaticos de la misma. Ademas, reduce la sobrecarga de volumen,
presion sanguinea, la precargay la poscarga, teniendo efectos beneficiosos cardiacos,
asi como de la preservacion de la funcion renal. Debido a la excrecion de glucosa en
orina, dapagliflozina puede asociarse a un aumento del riesgo de infecciones del
tracto urinario.

A continuaciodn, se describe un caso de infeccion del tracto urinario secundario a
tratamiento con dapagliflozina.

CASO CLiNICO

Se presenta el caso de un vardon de 43 afos, paciente cronico complejo con antecedentes
de DM tipo 2, dislipemia, obesidad mérbida y esteatosis hepatica moderada. Ultimo
ingreso por tromboembolismo pulmonar masivo bilateral con hemorragia alveolar,
infarto pulmonar y trombolisis de probable etiologia idiopatica. Trombosis venosa
profunda poplitea izquierda y femoropoplitea derecha asociada.

Paciente en tratamiento con dapagliflozina/metformina que comienza con poliuria,
nicturia y disuria leve tras diez dias desde el inicio del tratamiento. Ante esta
sintomatologia, se retira dapagliflozina/metformina sin referir ninguna mejoria.

Finalmente, el paciente acude al Servicio de Urgencias por sintomas miccionales y
fiebre, siendo diagnosticado de “infeccion del tracto urinario complicada secundaria
a tratamiento con dapagliflozina”, inicidandose tratamiento con ceftriaxona. En planta
de hospitalizacion, el paciente permanece estable, con buena evolucion, y es alta al
tercer dia con tratamiento ambulatorio con cefuroxima durante siete dias mas.

Tras aplicar el algoritmo de imputabilidad de Naranjo (Tabla 1) desde el Servicio de
Farmacia, la reaccion adversa a dapagliflozina fue clasificada como probable.
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DISCUSION

La infeccion del tracto urinario es una reacciéon adversa de la dapagliflozina frecuente
(=1/100, < 1/10), presentando mayor prevalencia en mujeresy sujetos con antecedentes
de infeccidn genitourinaria. La mayoria de las infecciones son de leve a moderadasy
responden al tratamiento antimicrobiano estandar, como en nuestro caso.

Segun el algoritmo de imputabilidad de Naranjo, la causalidad de un evento adverso
medicamentoso ante una sospecha de reaccion adversa a un medicamento se clasifica
como definida, probable, posible o dudosa. En referencia a nuestro paciente, la reaccion
fue clasificada como probable. A pesar de no establecerse como causalidad definida,
se trata de una reaccién adversa frecuente de este farmaco.

Al tratarse de un medicamento de reciente comercializacion, es recomendable la
vigilancia de los pacientes tras el inicio de tratamiento con inhibidores del SGLT2
y notificar las reacciones adversas al Sistema Espafol de Farmacovigilancia de
Medicamentos de Uso Humano (SEFV-H).

Tabla 1. Algoritmo de causalidad de Naranjo para evaluar la causalidad de una RAM

Si No No se sabe

1- ¢ Existen informes concluyentes previos sobre esta reacciéon? +1 0] o]
2- ;Los eventos adversos aparecieron después de la administracion del

farmaco sospechoso? +2 -1 o]
3- iMejoré la reaccion adversa cuando se suspendid el farmaco o se

administré un antagonista especifico? +1 0] o]
4- ¢ Aparecio la reaccion adversa cuando se volvié a administrar el

medicamento? +2 -1 ]
5- ¢ Existen causas alternativas que podrian haber causado la reaccion? -1 +2 o]
6- ¢ Reaparecio la reaccion cuando se administré un placebo? -1 +1 o]
7- ¢ Se detectd el farmaco en algun liquido corporal en concentraciones

toxicas? +1 ] ]
8- ¢ Fue la reaccion mas grave cuando se aumentod la dosis o menos

grave cuando se redujo la dosis? +1 0] o]
9- ;Tuvo el paciente una reaccion similar a los mismnos medicamentos o

medicamentos similares en alguna exposicién anterior? +1 0] o]
10- ;El evento adverso fue confirmado por alguna evidencia objetiva? +1 0] o]
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ABDOMEN AGUDO DE RECIENTE APARICION: CUANDO LA
CLAVE ESTA EN LA PIEL

José Francisco Orts Paco
MIR-3 Dermatologia médico-quirurgica y venereologia

Jesus Hernandez - Gil Sanchez - José Navarro Pascual

INTRODUCCION

La exploracion de piel y mucosas es fundamental en todo sindrome febril, sobre todo
en el caso que presentamos.

CASO CLiNICO

Vardon de 74 afios que ingreso a cargo de Medicina Interna por fiebre de 39°C asociada
a artromialgias de 5 dias de evolucion. La analitica sanguinea mostraba insuficiencia
renal, patrén citolitico hepatico, aumento de reactantes de fase aguda, trombopeniay
leucopenia. Los estudios microbioldgicos (hemocultivos, urocultivos, Ag de Neumococo
y Legionellay serologias) fueron negativos. A las 48 horas, sufrié un cuadro de abdomen
agudo asociado a exantema cutaneo. Ante los intensos signos de irritacion peritoneal,
Cirugia General solicité una TC de abdomen que no mostro alteraciones y avisé a
dermatologia por la clinica cutanea. El paciente presentaba un exantema maculoso
tenue no confluente localizado sobre todo en abdomen con afectacion palmoplantar.

En cara interna de muslo izquierdo, presentaba una escara necrdtica sobre base
eritematosa (figura 1). No presentaba linfadenopatias ni afectaciéon mucosa. Con
diagndstico de fiebre botonosa mediterranea, solicitamos serologias de Rickettsia conorii
e iniciamos tratamiento empirico con doxiciclina 200 mg iv cada 24 horas. El paciente
fue sometido a una laparoscopia exploradora que fue normal. El postoperatorio no fue
satisfactorio, sufrié un deterioro neurolégico agudo, ingresando en UCI y precisando
ventilacion mecanica invasiva y soporte vasoactivo. Ademas, el exantema se transformo
en petequial (figura 2). En la analitica sanguinea destacaba la hiperferritinemia (8131
ng/ml), hipertrigliceridemia (813 mg/dl), hipoalbuminemia e hipofibrinogenemia. Ante
la sospecha de sindrome hemofagocitico (SHF), se realizé aspirado de médula dsea
que objetivd hemofagocitosis (figura 3). Se inicidé tratamiento con dexametasona y
etopdsido. La serologia de Rickettsia conorii mostré una IgM positiva y el CD25 soluble
mostré un resultado de 7500 U, llegando al diagndstico final de SHF secundario a
infeccion por Rickettsia conorii. El paciente se recuperd sin secuelas.

DISCUSION

La fiebre botonosa mediterranea es una zoonosis endémica en el area mediterranea
caracterizada por la asociacion de fiebre, exantema con afectacion palmoplantary la
lesion de inoculacion conocida como “tache noir”. Su agente causal es la bacteria gram
negativa Rickettsia conoriiy su vector Rhipicephalus sanguineus, siendo el reservorio
habitual el perro. En la mayoria de los casos es un cuadro autolimitado.
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El abdomen agudo forma parte de toda la sintomatologia, siendo una manifestacion
mas de la vasculitis sistémica que provocan las rickettsias al infectar y destruir las células
endoteliales. El diagndstico de confirmacion es microbioldgico mediante serologias o
PCR en muestras tisulares. El tratamiento de eleccion es la doxiciclina 200 mg cada
24 horas. De forma excepcional, la fiebre botonosa puede ser el desencadenante de
un SHF, un sindrome de hiperactivacion inmune muy infrecuente y con alta tasa
de mortalidad. Se caracteriza por una tormenta de citoquinas que lleva a fracaso
multiorgdnico. La sospecha clinica es fundamental y, en este caso, la presencia de
elevados niveles de ferritina debe ponernos en alerta. Es fundamental el tratamiento
precoz, ya que el retraso diagndstico conduce invariablemente a un desenlace fatal.
Presentamos el decimoctavo caso de SHF secundario a fiebre botonosa mediterranea
descrito en la literatura.

Figura 1. Clinica cutdnea inicial. A: exantema Figura 2. Clinica cutdnea en UCI. Exantema
maculoso eritematoso tenue no confluente. petequial con afectacién palmoplantar.
B: escara necrética sobre base eritematosa.

Figura 3. Hemofagocitosis en la médula 6sea.
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LA CARA EXTERNA DE LA MEDICINA EXTERNA:
MANIFESTACIONES DERMATOLOGICAS ATIPICAS Y UNA
SORPRESA INESPERADA

José Pablo Serrano Serra
MIR-2 Dermatologia médico-quirurgica y venereologia

Javier Ruiz Martinez - José Francisco Orts Paco

INTRODUCCION

Una miriada de manifestaciones dermatoldgicas subyace a alteraciones sistémicas
que precisan de un manejo multidisciplinar. Presentamos un caso mas que ilustra
esta situacion.

CASO CLiNICO

Mujer de 87 afos, con antecedente de carcinoma ductal de mama en 2001y enfermedad
de Alzheimer, ingresada en noviembre por fractura de cadera, presenté placas anulares
escamosas en areas fotoexpuestas sugestivas de pelagra (Figura 1). Se tomo biopsia
y se pautd suplementacion vitaminica domiciliaria tras un ingreso torpido en el que
fueron precisas transfusiones de hemoderivados.

La biopsia mostré dermatitis liquenoide y focal positividad para CD123 e IgM, siendo
compatible, aunque no patognomaodnica de lupus cutaneo.

Semanas después, acudid a urgencias presentando manchasy placas eritematosas, en
troncoy miembros, con despegamiento epidérmico a la presion tangencial, conocido
como signo de Nikolski (Figura 2). No habia lesiones mucosas.

Ante la sospecha de toxicodermia grave, se suspendieron los farmacos iniciados los
meses previos (gabapentina, quetiapina y levofloxacino), se realizd nueva biopsia, se
pautd corticoterapia y se pidié analitica con autoinmunidad.

Dias después, ante la progresion de la patologia hasta mas del 30% de la superficie
cutanea, ingresamos a la paciente. Durante la exploracion, se palpd un nédulo mamario
izquierdo de consistencia pétrea, que fue remitido para biopsia eco-guiada.

Se pautaron 500mg/dia de metilprednisolona intravenosa y cuidados cutaneos.
Posteriormente obtuvimos los resultados de las pruebas pendientes: ANA positivos
a titulo 1/320, patrén homogéneo, anti-Ro positivos, plaquetopenia, leucopenia y
anemia Coombs negativa, valorada por medicina interna como anemia asociada a
inflamacion. La segunda biopsia, mostré queratinocitos apoptdticos, degeneracion
vacuolar y exocitosis de linfocitos.
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Establecimos el diagndstico por criterios clasificatorios de lupus eritematoso sistémico,
en debut como lupus cutaneo subagudo con extension generalizada, adoptando una
morfologia NET-like. Durante el ingreso la paciente mejord de su clinica cutaneay fue
dada de alta con corticoterapia sistémica y cuidados cutaneos.

Finalmente, la masa biopsiada en la mama izquierda resultd ser un carcinoma ductal
infiltrante (Figura 3), que serd manejado en la unidad de mama de nuestro centro.

Figura 1. Imagen de las lesiones cutaneas de la paciente en el momento de su primera evaluacion,
presentando placas eritematoescamosas en area del escote, de morfologia anular. La paciente

presentaba lesiones similares a nivel facial.

Figura 2. Progresion de las lesiones previas, con
manchas y placas eritematosas de superficie
erosionada, que eran friables al realizar presién
tangencial. Presentaba lesiones también de
estas caracteristicas en raiz de miembros y
espalda.
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Figura 3. Imagen radioldégica de la mama
izquierda, BIRADS 5. Se realizé biopsia eco-
guiada, en la que ademas se objetivaron
adenopatias axilares bilaterales. La masa fue
compatible con carcinoma ductal infiltrante.



DISCUSION

Este caso sirve para poner de manifiesto diferentes aspectos intrinsecos a la dermatologia
y a la medicina en general. Primeramente, recalca la necesidad de un manejo
multidisciplinar de pacientes complejos. Nuestra paciente precisé de intervenciones
por dermatologia, ademas de haber sido evaluada por traumatologia, radiologia, la
unidad de mamay medicina interna.

Ademas, hay que recordar que el lupus eritematoso es una entidad con multiples
manifestaciones, que puede simular otras patologias, como en este caso, que se inicid
con lesiones pelagroides y posteriormente similares a una necrdlisis epidérmica toxica.
La clinica de nuestra paciente hace ver que los sindromes paraneoplasicos hay que
descartarlos en personas con clinica cutanea abigarraday riesgo de neoplasia. Formas
atipicas de lupus subagudo, al igual que en nuestra paciente, han sido descritas en
contexto de sindromes paraneoplasicos(3).

Finalmente, es preciso reflexionar sobre el manejo de los pacientes afiosos, el cual
debe ser mas cuidadoso, por su fragilidad basal y por la posibilidad de presentar
manifestaciones inusuales de diversas patologias.
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TCE GRAVE, A PROPOSITO DE UN CASO

José Antonio Lépez Lépez
MIR-4 Medicina Familiar y Comunitaria
Yurena Reverte Pagan - Pablo Herrero Navarro

INTRODUCCION

Los TCE constituyen un motivo de consulta frecuente en Urgencias. En la mayoria de
los casos suelen ser leves, sin embargo, pueden ocultar lesiones intracraneales graves
secundarias a factores distractores como la ingesta etilica.

CASO CLiNICO

Se presenta el caso de un varén de 56 aflos con antecedentes de HTA, DM tipo 2y
dislipemia. El paciente acude a Urgencias trasladado por 061 tras ser encontrado en
su portal por el vecino que habia avisado al 112. A |a llegada del 061 encuentran al
paciente con disminucién del nivel de consciencia (Glasgow <8), cefalohematoma
parietooccipital derecho y signos de intoxicacion etilica ante lo que trasladan. A
su llegada a Urgencias el paciente realiza episodio de vomito con probable bronco
aspiracion en boxes ante lo que pasa a sala de hemodinamica.

En sala de hemodindmica se extrae analitica con alcoholemia, gasometria venosa
urgente (pH 7,33 pCO2 40 mmHg, HCO3 19 mEg/L, ion lactato 4,5 mmol/L), se aspiran
secreciones y se realiza intubacion orotraqueal (secuencia rapida con 10 mg de
Midazolam y Rocuronio 80 mg). Tras ello se inicia perfusion de Propofol a 8mli/hy se
traslada al paciente al servicio de radiologia para realizar TC craneal a la vez que se
avisa a UCI.

En el TC craneal se objetiva hematoma subdural y subaracnoideo agudo bilateral, con
efecto de masa y signos de herniacion subfalciana. En analitica de sangre destaca
alcoholemia de 318 mg/dL.

Ante estos hallazgos se comenta el caso con el servicio de Neurocirugia del Hospital
Virgen de La Arrixaca que acepta traslado a su cargo. Se solicita ambulancia medicalizada
para traslado.

El paciente fue sometido a tratamiento descompresivo quirdrgico urgente con buena

evolucion posteriormente y minimas secuelas. Regresando 15 dias después a su hospital
de referencia para completar recuperacion.
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DISCUSION

Los TCE constituyen un motivo de consulta frecuente en Urgencias. Resulta fundamental
estratificar la gravedad de ellos en funcion de la escala de Glasgow entre otros datos
clinicos. En caso de TCE grave, es fundamental el aislamiento de la via aérea previo a
la realizacion de una prueba de imagen. Tras ello se debe consultar con el especialista
pertinente para derivar al paciente al centro Util de referencia en caso de que esté
indicado.

Ademas, el consumo de toxicos como el alcohol nos pueden dificultar la estratificacion
de esta patologia potencialmente mortal.

Figura 1. Hematoma subdural agudo en la convexidad fronto-parieto-temporal derecha de unos 13
mm de espesor que condiciona efecto masa sobre el paréngquima cerebral adyacente con colapso
de surcos adyacentes y del ventriculo lateral ipsilateral, con desviacién contralateral del sistema
ventricular y herniacién subfalciana de unos 6-7 mm.
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LAS CRONICAS LITIASICAS:
UN VIAJE POR LA ESCALERA ANALGESICA
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INTRODUCCION

La enfermedad por calculos renales es comun dentro de la poblacion. Los pacientes
pueden encontrarse asintomaticos, pero, en otras ocasiones estos cadlculos generan
los sintomas clasicos de cdlico renal y hematuria o sintomas atipicos como dolor
abdominal vago e inespecifico, nduseas y vomitos, urgencia miccional o dolor agudo
irradiado desde fosa renal, pasando por hipocondrio, flancos, fosas iliacas, hipogastrio
y hasta incluso genitales. Hay circunstancias en las que los pacientes son incapaces de
soportar el dolor y son refractarios a los primeros farmacos de la escalera terapéutica
analgésica.  Entonces, como actuamos?

CASO CLiNICO

Vardn de 36 anos que acude por intenso dolor en fosa renal izquierda que le ha
despertado acompafado de nauseas y vomitos. Le administramos una ampolla
de metamizol magnésico iv, una ampolla de dexketoprofeno iv, media ampolla de
petidina subcutanea, dexametasoma 4 mg ivy 1/3 de ampolla de fentanilo iv. Para las
nauseas se pautdé metoclopramida iv. A la exploracion destaca dolor a la palpacion en
fosa iliaca izquierda y pufo percusion renal izquierda dolorosa.

En las pruebas complementarias nos encontramos con un sistematico de orina con
abundantes proteinas y eritrocitos (400 eri/uL), sin leucocitos. Analisis sanguineo
sin alteraciones. Como el paciente continuaba con dolor le pusimos una perfusion
continua intravenosa de analgesia con 3 ampollas de dexketoprofeno, 20 mg de cloruro
morficoy 8 mg de ondansetron a pasar a 21 ml/h. Tanto en la radiografia de abdomen
y ecografia renal realizadas (Figuras 1y 2 respectivamente) se puede observar una
pequefa imagen litidsica de unos 6mm en el uréter distal izquierdo a 1 centimetro
del meato ureterovesical. En el estudio ecografico se pudo ampliar que el paciente
presentaba una leve hidronefrosis izquierda (grado I-1l) secundaria a la litiasis.

Tras control del dolor y con cita prevista en consultas externas de urologia en un mes,

se decide el alta para control ambulatorio con dexketoprofeno y metamizol magnésico
(sustituible por tramadol si tuviese mas dolor) y tamsulosina.
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DISCUSION

Es importante el diagnostico diferencial entre el célico renoureteral y la pielonefritis
aguda (Tabla1). Durante un episodio agudo de cdlico renal, el tratamiento lo centramos
en el control del dolor. En el primer escalén, encontramos el paracetamol. En el segundo
esta el metamizol magnésico. En el tercer escaldn estan los antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) entre los que destacan diclofenaco, dexketoprofeno e ibuprofeno.
El cuarto escaldn lo representan los farmacos opioides, que suelen reservarse si no hay
control con los escalones anteriores o si existe presencia de insuficiencia renal grave
(FG <30ml/min/1,73 m) donde no puedan emplearse AINE (aungue si los corticoides).
Varios metaanalisis sugieren que los AINE son tan efectivos como los opioidesy tienen
menor incidencia de efectos adversos (en particular, nduseas y vomitos). Algunas
litiasis predisponen a neoplasia urotelial o mas frecuentemente a infeccion del tracto
urinario. No hay que olvidar cubrir con tratamiento antibidtico como ceftriaxona, y
un bloqueador alfa como tamsulosina para ayudar a expulsar el calculo, teniendo
en cuenta que hay dos zonas muy estrechas: 1/3 superior del uréter y pared vesical.

Abd.-Intestino Tis0.3 MI1.3

Tiem:

100 mm (el

Figura 1. Radiografia de abdomen: pequefia imagen litidsica de unos 6 mm en meato ureteral
izquierdo. Figura 2. Ecografia de aparato urinario: hidronefrosis leve, grado I-1l secundaria a litiasis
obstructiva de aproximadamente 6 mm en el uréter distal, cercana al meato ureterovesical.

Tabla 1. Diagnéstico diferencial entre Colico Renoureteral y Pielonefritis Aguda.

Coélico Renoureteral Pielonefritis Aguda
Irradiacion desde la fosa renal +++ +
Hematuria / microhematuria +++ +
Movimientos (queja del paciente) No para, se retuerce de dolor Esta quieto/a
Fiebre + +++
Nauseas y vomitos +++ +
Cefalea e+ +
Pufo - percusion renal + +4+
Dolor espontaneo +++ +
Sedimiento de orina:
-Hematies e+t +
-Leucocitos / /
-Bacterias + +++
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DEPRESION AGITADA... tY RESISTENTE?

Cristina Lopez Lépez
MIR-2 Psiquiatria

Antonio German Alcantara Lapaz - Miriam Herrera Moraleda

INTRODUCCION

Mujer de 76 afos, con antecedentes de HTA, FA y esclerosis mitroadrtica. Ingresé en
201 en Unidad de Psiquiatria por cuadro depresivo moderado. Desde ese episodio no
ha tomado psicofarmacos hasta reinstauracion hace un mes: Venlafaxina 75 mg 2-0-
0, Mirtazapina 30 mg 0-0-1, Lorazepam 1mg 1/2-1/2-1/2 y si ansiedad, Lormetazepam
1 mg si insomnio. Vive sola, es viuda. Trabajé como dependienta en una optica,
actualmente jubilada. Acude al Servicio de Urgencias acompafada de su hermana
porque desde hace seis meses presenta un cuadro de inquietud psicomotriz, fallos
mnésicos, pérdida de habitos instrumentales de la vida diaria, angustia y nerviosismo,
que ha ido intensificdandose. No identifica ninguin desencadenante. A la exploraciéon
psicopatoldgica se muestra consciente y orientada, parcialmente colaboradora, con un
discurso coherente pero escaso, afectado por inquietud psicomotriz y nerviosismo. Se
aprecia animo depresivo e intensa angustia. En la esfera instintiva, destaca desorden
en habitos de vida diaria, con aumento de peso en los Ultimos meses. Las alteraciones
psicopatoldgicas descritas sugieren un diagndstico poco frecuente, el de depresion
agitada, que justifica el ingreso en Unidad de Agudos de Psiquiatria.

CASO CLiNICO

Durante su estancia en la unidad se lleva a cabo un ajuste de tratamiento farmacolégico,
afadiendo Venlafaxina Retard 150 mg y Aripiprazol 5 mg. Se mantiene Mirtazapina
30mg y se aumenta la dosis de Lorazepam 1Img a 1-1-1.

Tras 40 dias de ingreso se percibe una disminucion leve en la intensidad de los sintomas,
parece menos angustiada y participa en actividades de terapia ocupacional. Continua
con un discurso parcoy desordenado, y precisa de asistencia para las ingestas y el aseo.
Se realiza entrevista con familiares, a los que se les plantea la posibilidad de evolucion
como un caso resistente. Se les informa de opciones como litio como potenciador y
terapia electroconvulsiva, por el momento muestran su preferencia por esperar. La
indicacion actual es mantener el tratamiento actual y observar evolucion.
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DISCUSION

Se llaman depresiones agitadas a aquellos episodios depresivos mayores en los
que la angustia y la inquietud son muy acentuadas. Pese a que el término no se
recoge en el DSM-V ni en la CIE-10, algunos estudios apoyan su subtipificacion, que
presumiblemente conduciria a una mejor aproximacion en el abordaje, mas complejo
que el de la depresion no agitada. El caso que se nos presenta, dada la escasa remision
de la sintomatologia (la paciente aun presenta criterios de depresion mayor) a pesar
de una correcta adherencia al tratamiento durante 6 semanas, podria ejemplificar
un diagnostico de depresion resistente, en cuyo caso seria conveniente consensuar
con la paciente y familiares otras opciones terapéuticas, con el fin de recuperar la
funcionalidad, prevenir las recaidasy reducir la mortalidad por posibles complicaciones.
Las guias clinicas recogen alternativas farmacoldgicas, de neuromodulacion, abordajes
psicoterapéuticos y en especial la combinacion de ellas.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

o Benazzi F. Agitated depression: a valid depression subtype. Prog in Neuro-Psychopharmacol
Biol Psychiatry. 2004,28(8):1279-85.

o Pereira V, Molero P. Protocolo diagnéstico y terapéutico de la depresion. Medicine. 2019;12(86):
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MANEJO DE LA FASE MANIACA DEL TRASTORNO BIPOLAR
TIPO 1 EN URGENCIAS

Ariadna Teresa Martin Pastor
MIR-2 Psiquiatria

Modesto Lépez Sanchez - Cristina Lépez Lépez

INTRODUCCION

El trastorno bipolar tipo 1esta definido por la presencia de al menos un episodio maniaco
completo. La incidencia es casi igual en hombres y mujeres. Nos encontramos ante
una patologia que consume multiples recursos sanitarios y programas complejos
asistenciales que incluyen tanto tratamiento farmacoldgico como no farmacoldgico.
Los estabilizadores del animo siguen considerandose la clave principal del tratamiento
de mantenimiento, pero en los ultimos aflos han pasado a cobrar mayor importancia
los antipsicdticos atipicos en las fases agudas. A pesar de las publicaciones que tratan
de consensar y homogeneizar el manejo, la practica clinica habitual sigue siendo algo
heterogénea.

La ausencia de conciencia de enfermedad complica la adherencia al tratamiento y, por
tanto, la estabilizacion clinicay mejoria de nuestros pacientes. En el caso expuesto me
parece importante resaltar la facilidad en el manejo ante la capacidad de la paciente
de reconocer sus propios sintomas, producto de la experiencia de varios ingresos
previos y los anos de evolucion de la enfermedad, acompanada de una destacable
adherencia al tratamiento de base.

CASO CLiNICO

Mujer de 64 afos. Vive sola. Buen soporte familiar. Estudios de psicologia. Refiere que
desde hace una semana mantiene sensacion de paz interior y euforia, mas activa de lo
normal. Ha estado limpiando cajeros de bancos y ha acudido a las procesiones vestida
Unicamente con la bandera de Espafia manifestando a gritos su preocupacion por
la unidad del pais. Insomnio mixto. Su hermano preocupado por la situacion acaba
acompanandola al servicio de urgencias.

Diagnosticada de trastorno bipolar desde los 31 afios. Solo ha presentado fases maniacas,
sin clinica de la esfera depresiva. En tratamiento con litio 400 mg y acido valproico
crono 500 mag.

Consciente y orientada en tres esferas. Hiperprosexia. Abordable y colaboradora.
Discurso fluido, con presion de habla y circunstancialidad, centrado en relatar los hechos
referidos previamente con adecuado insight sobre los sintomas de su enfermedad.
Sensacion de plenitud interna, aumento de actividad sin sensacién de cansancio.
Ideas sobrevaloradas sobre amor universal y justicia social. Alteraciones de conducta y
desorganizacion en su funcionamiento habitual. Insomnio. No alucinaciones auditivas.
Juicio de realidad distorsionado.
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El juicio clinico consiste en la fase maniaca de un trastorno bipolar tipo 1.

Proponemos ingreso hospitalario. Se ajusta el tratamiento con Valproico al alza, y se
mantiene la toma de Litio. Afladimos olanzapina 5 mg y lormetazepam 2 mg por la
noche. Con el paso de los dias, la paciente regula el suefio y se adecua el estado de
animo. Buen nivel de adherencia al tratamiento y conciencia de enfermedad.

DISCUSION

Nos encontramos ante un caso de trastorno bipolar tipo 1 de larga evolucién. Para el
paciente, conocer su propia enfermedad es importante, permitiéndole anticiparse a
pedir ayuda ante el reconocimiento de sintomas, mantener una mejor adherencia al
tratamientoy un mejor control sobre la patologia. La toma correcta de la medicacion
pautada alargada en el tiempo facilita la aceptacion del diagndstico. A pesar de ello, no
es descartable que durante los episodios agudos el paciente pase por una desconexion
de dicha conciencia de enfermedad.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

o American Psychiatric Association. Diagnostic and statistical manual of mental disorders DSM-5.
Washington: American Psychiatric Association; 2014.
o Vieta Pascual E. Depresiones bipolaresy unipolares. 2 ed. Madrid: Médica Panamericana; 2019.
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TRECE, MAS ALLA DE LA SUPERSTICION.
A PROPOSITO DE UN CASO

Ana Plaza Saura
MIR-2 Anestesiologia y Reanimacién

Rebeca Gonzalez Celdran - Sofia Ferrer Reverte

INTRODUCCION

El déficit de factor Xlll es un trastorno raro de la coagulacion capaz de producir
cuadros hemorragicos graves. Puede deberse a causas congénitas o adquiridas y
su diagnostico suele ser un reto dada la normalidad de las pruebas de coagulacion
habitualmente empleadas. De ahi la importancia de conocerlo para un diagnéstico
y tratamiento precoz.

CASO CLiNICO

Vardn de 81 aflos que acude a consulta para revision tras hernioplastia inguinal
hace 6 dias. En la exploracion fisica se evidencia gran hematoma abdominal desde
hemiabdomen inferior hasta tercio superior de ambos miembros inferiores acompafado
de importante palidez mucocutdneay regular estado general, aunque sus constantes
eran normales (Figura 1).

Ante ello, se decide realizar analitica urgente en la que destacan cifras de hemoglobina
de 4 g/dL, hematocrito 12,2 %, plaguetas 166 x109/L y parametros de coagulacion
dentro la normalidad y una TC abdominopélvica con contraste que informa de gran
hematoma paravesical sin sangrado activo (Figura 2).

Rehistoriando al paciente haciendo hincapié en sucesos hemorragicos, refirio
episodios de hematomas similares en relaciéon a procesos médico-quirdrgicos previos:
colecistectomia laparoscopica programada en 2012 con hematoma intraabdominal y
gran hematoma costal bilateral secundario a traumatismo accidental en 2016.

Dados los antecedentes y el cuadro clinico actual del paciente se decide ampliar
estudio solicitando valores de factor XIlI, factor Von Willebrand, pruebas serolégicas
y tests de agregacion plaquetaria. De ellas, destacé un valor de factor Xl de 11,3%,
inferiores a la normalidad, diagnosticandose de déficit de factor XIII.

Permanecié en Unidad de Reanimacion tres dias, y se transfundieron seis concentrados
de hematies y seis unidades de plasma fresco congelado, sin precisar drogas
vasoactivas y evolucionando favorablemente, pudiendo darse de alta a la planta tras
estabilizacion de cifras de hemoglobina (9,5 g/dL). No obstante, alli presenté una reaccion
hemolitica alo y autoinmune postransfusional que fue tratada con corticoesteroides.
Desafortunadamente, el paciente fallecid 2 afios después a consecuencia de una
hemorragia cerebral.
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DISCUSION

El déficit de factor XIII constituye un reto importante dada la baja prevalencia, la
dificultad en el diagnésticoy la morbimortalidad que entrafa, convirtiéndose en una
patologia frecuentemente infradiagnosticada.

Su importancia en la cascada de la coagulacion reside en la proteccion del codgulo de
fibrina, por tanto, su déficit conduce a la degradacion del mismoy a la reanudacion de
la hemorragia entre 12 y 48 horas después de una cirugia o traumatismo. Por ello, se
debe sospechar en pacientes con tendencia a hematomas musculares y articulares,
abortos espontaneos u otras hemorragias tipicamente tardias.

El diagndstico debe basarse en una historia clinica exhaustiva incluyendo antecedentes
personalesy familiares de hemorragias, asi como exploracion fisica, analitica sanguinea
y test de laboratorio especificos, puesto que las pruebas de coagulacion habitualmente
empleadas suelen resultar normales. El diagndstico diferencial debe establecerse con
otros déficits frecuentes (Tabla 1).

El tratamiento de eleccidon lo constituye la terapia de sustitucion con concentrados
de factor XllI, siendo de segunda eleccion el plasma fresco congelado.

El prondstico es favorable siempre que se lleve a cabo el diagndstico y tratamiento
precoz, aunque se ve ensombrecido por fendmenos hemorragicos intracraneales.

Figura 1. Extenso hematoma de partes blandas que abarca hemiabdomen inferior y tercio superior
de ambos miembros inferiores.
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Figura 2. TC abdominopélvica en la que se muestra hematoma desde regiéon paravesical hasta
zona escrotal izquierda de 25 x 8 x 5 cm sin sangrado activo.

Tabla 1. Diagndstico diferencial de las principales didtesis hemorragicas.

Enfermedad de . Déficit de factor e
Von Willebrand Trombopenia vill Déficit de factor Xill
Hematomas
Sangrado ORL, partes blandas, Hemorragiasy
Clinica equimosis Variable hemartros, hematomas partes
(leve) sangrado tras blandas tardios
cirugia
Cifra de Normal Normal o} Normal Normal
plaquetas
Coagulaciéon TTPA alargado  Normal TTPA alargado ~ Normal
s VW
Factor deficitario vill i . VI X

ORL: Otorrinolaringolégico; TTPA: Tiempo de tromboplastina parcial activado.
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ABORDAUJE CLINICO DE LA DEPRESION POSTPARTO.
A PROPOSITO DE UN CASO

Miriam Herrera Moraleda
MIR-2 Psiquiatria
Maria Teresa Bernal Canales - Ariadna Martin Pastor

INTRODUCCION

La depresion postparto tiene una prevalencia que oscila entre el 13% y el 19%, por lo que
supone un problema de salud mental comun, siendo los seis primeros meses tras el
parto el momento de mas riesgo para su aparicion. De ahi la importancia de conocer
el correcto abordaje de esta patologia a nivel de atencidn primaria y salud mental.

CASO CLiNICO

Nos encontramos, por lo tanto, ante un probable caso de depresidon postparto en
una mujer de 29 anos sin antecedentes médicos ni psiquiatricos previos de interés.
Tampoco hay antecedentes psiquidtricos familiares resefiables. Nuestra paciente ha sido
derivada al centro de salud mental por su médico de atencion primaria ya que, en las
Ultimas tres semanas, ha presentado de forma progresiva anhedonia, tristeza y llanto
facil precisando tratamiento con vortioxetina 10 mg 1-0-0 y lorazepam 1 mg si precisa.
Durante la entrevista, refiere que tras el parto estuvo un mes mas activa, ilusionada,
con energia. Posteriormente empezd a presentar inquietud y nerviosismo, tendencia
al llanto, apatia y problemas del suefo, mientras que, en la actualidad, la ansiedad es
mas puntual. Comenta presentar pensamientos recurrentes de que a su hija pueda
pasarle algo o que ella pueda hacerle dano, lo cual le angustia, le hace sentirse
incomprendida y sola.

A nivel psicopatoldgico, la paciente se encuentra consciente y orientada en las tres
esferas, presentando una actitud tranquila, pero con tendencia al llanto durante
la entrevista. Su lenguaje y discurso son correctos, sin presentar alteraciones en el
contenido del pensamiento. No se aprecia clinica de la esfera psicdtica. En relacion
a su estado animico, presenta hipotimia con empeoramiento progresivo que asocia
pensamientos rumiativos, sentimientos de incomprension y soledad. En momentos
puntuales ha presentado crisis de ansiedad. No se aprecia ideacion autolitica. En
relacion a la esfera instintiva, comenta Insomnio mixto y aumento del apetito. Su
juicio de realidad esta conservado.

Dada la clinica y exploracion psicopatolégica previa, la paciente cumple criterios
diagndsticos del DSM-5 para el diagndstico de episodio depresivo con inicio en el
posparto.

Partiendo de esta premisa, los Ultimos estudios reclaman un enfoque integral a la hora
de iniciar tratamientos, siendo necesarias estrategias tanto psicosociales como fomentar
el autocuidado, establecer limites y mejorar los apoyos sociales y emocionales de la
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paciente, como un abordaje farmacoldgico adecuado a sus necesidades, siendo de
eleccion el tratamiento con antidepresivos inhibidores de la recaptacion de serotonina.
Siguiendo las directrices de la evidencia cientifica disponible, se dan recomendaciones
a nivel psicosocial y se realiza cambio de pauta farmacoldgica, iniciando tratamiento
con sertralina 50 mg y lorazepam 1 mg.

Tras esta intervencion y durante su seguimiento, fue preciso aumentar la toma de
sertralina a 100 mg/24h. Con esta dosis y la aplicaciéon de las pautas establecidas
previamente, la paciente presenté mejoria clinica progresiva, encontrandose en la
actualidad en pauta descendente del antidepresivo tras seis meses de tratamiento.

DISCUSION

Por ello, la identificacion precoz y el diagndstico de esta patologia son de elevada
importancia. Las intervenciones psicosociales, psicolégicas y farmacolégicas son
opciones de tratamiento efectivas y que deben ofrecerse de manera combinada.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

o American Psychiatric Association. Guia de consulta de los criterios diagndsticos del DSM-5.
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LA ONDA T QUE ME SALVO LA VIDA

Lourdes Ruiz Parra
MIR-1 Medicina Familiar y Comunitaria

Mabel Suarez Pineda

INTRODUCCION

El sindrome de Wellens es un patron de cambios electrocardiograficos de la onda T
asociados a una estenosis critica proximal de la arteria descendente anterior (DA). Los
criterios del sindrome incluyen ondas T negativas mas antecedentes de dolor toracico
anginoso sin anomalias en los marcadores séricos. Los pacientes carecen de ondas
Qy elevacion significativa del segmento ST con una historia natural de infarto agudo
de miocardio en cara anterior. Las anomalias de la onda T son persistentes y pueden
permanecer en el tiempo. Al realizar el tratamiento de revascularizacion, los cambios
se resuelven con la normalizaciéon del electrocardiograma.

CASO CLiNICO

Vardn de 47 afos, sin reacciones adversas a farmacos, fumador, obeso grado | e
hipertenso en tratamiento con candesartan 160 mg. Padre fallecido por cardiopatia
isquémica < 50 anos y dos primos fallecidos por muerte subita (edad desconocida).

El paciente refiere episodios de dolor centrotoracico autolimitado de moderada a
fuerte intensidad sin irradiacion, de <15 minutos de duracion, sin cortejo vegetativo
asociado durante el ejercicio, persistiendo durante una semana hasta hacerse de
reposo. Nuevo episodio con sensacion de adormecimiento de ambos brazos que remite
posteriormente, por lo que no consulta. Posteriormente, reaparece la misma clinica
y acude al Servicio de Urgencias de nuestro centro donde llega con una TA 140/100
mmHg, FC 100 Ipm, FR 14 rpm, satO2 96%. En ECG (Figura 1), ritmo sinusal con ondas
T negativas de V2-V5. En analitica primera Troponina T con valor de 36 ng/L, que en los
controles alcanza valores de 24570 ng/L descendiendo hasta 3600 ng/Ly un NT-proBNP
de 640 pg/mL. Se inicia doble antiagregacion con AAS 300 mg y Clopidrogrel 300 mg,
Nitroglicerina intravenosa en perfusion continua y se avisa a UCI que contacta con el
Servicio de Cardiologia del HUVA que indica completar dosis de clopidogrel con 300
mg mas y dosis de heparina sédica de 5000 Ul, aceptando el traslado del paciente
para angioplastia primaria. En la coronariografia (Figura 2) se observa oclusion de la
DA en el tercio proximal. Se implanta stent farmacoactivo en DA proximal y distal con
buen resultado. Posteriormente se realiza ecocardiograma (Figura 3) donde se observa
una leve hipocinesia apical, con FEVI preservada (59%). El paciente es dado de alta
con diagndstico de SCACEST: IAM anterior Killip |, siendo tratado con bisoprolol 5 mg,
AAS 100 mg, atorvastatina 40 mg, ramipril 10 mg y ticagrelor 90 mg.
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Figura 1. Elevacion del segmento ST de V2-V5, ondas T negativas de V1-V5.
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Figura 2. Oclusion DA en tercio proximal.

Figura 3. Leve hipertrofia ventricular izquierda concéntrica con fraccién de eyeccion normal.
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UN DESAFIO ETIOLOGICO: MONONEURITIS MULTIPLE

Estefania Garcia Luna
MIR-1 Neurofisiologia Clinica

Roberto Lépez Bernabé - Marina Villamor Villarino

INTRODUCCION

La mononeuritis multiple axonal por neuropatia vasculitica no sistémica es una entidad
poco comun, que se caracteriza por una afectacion del sistema nervioso periférico
junto con un infiltrado inflamatorio de vasos sanguineos.

CASO CLiNICO

Paciente varon de 54 afos con antecedentes personales: fumador de 15 cig/dia,
neoplasia de prostata intervenida en noviembre 2018 sin progresion y en seguimiento
por Urologia. Refiere desde hace 5 meses dolor e hipoestesia en borde costal derecho,
parestesias de miembro superior izquierdo y posteriormente en miembro superior
derecho. A los dos meses, refiere inicio agudo de dolor y parestesias en la cara anterior
de miembro inferior derecho y debilidad proximal de rodilla ipsilateral. Se ingresa para
estudio, presentando durante el ingreso disestesias en hueco axilar y region anterior
de hemitérax derechos.

Exploracion neurolégica que muestra areas parcheadas de hipoestesia en tronco, muslo
izquierdo y en ambos miembros inferiores de rodilla hacia abajo, mas marcado en
el derecho junto con disminucién de fuerza bilateral, mas pronunciada en miembro
inferior derecho.

Electromiograma con datos sugerentes de mononeuropatia de nervio peroneal comun
bilateral, signos de denervacion-reinervacion de caracter cronico en musculatura
dependiente del nervio femoral/sural derecho y mononeuropatia del nervio cubital
derecho. Los hallazgos descritos son compatibles con una mononeuritis Multiple.

Se realiza TC toracico-abdomino-pélvico, resonancia magnética cerebral y estudio
genético. Dado que las pruebas etioldégicas han resultado normales, y la clinica
presentada ha tenido un curso acelerado y escalonado, se realiza biopsia de nervio
sural izquierdo que se remite a centro de referencia para estudio.

La biopsia de nervio sural izquierdo muestra la presencia de infiltrados inflamatorios
linfocitarios perivasculares. En microscopio electronico se observa degeneracion axonal,
remielinizacion simple y muy abundante regeneracion (sprouting) axonal, obteniendo
asi el diagndstico de mononeuritis multiple axonal por neuropatia vasculitica no
sistémica. Se pauta meltilprednisolona 1 g/dia iv durante tres dias y Rituximab 375
mg/m?2 a la semana, cuatro dosis y ver evolucion.
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DISCUSION

La clinica se caracteriza por dolor, debilidad y entumecimiento progresivo y escalonado
con un patron de afectacion multifocal o asimétrico, acentuado distalmente.

El diagnostico definitivo requiere la observacion de inflamacion y dafo vascular en la
biopsia, con afectacion preferente de arteriolas epineurales e infiltrados compuestos
principalmente por células Ty macrdéfagos, sugiriendo que la citotoxicidad celular es
el principal mecanismo etioldgico. En biopsias sin vasculitis definida, el diagndstico se
sospecha si las alteraciones axonales van acompafiadas de inflamacion perivascular.

Por ello, la rentabilidad para obtener un correcto diagndstico diferencial, conlleva la
realizacion de un estudio electroneurografico y electromiografico en aquellos pacientes
en los que la anamnesis aporte una clinica sugerente. Obteniendo como conclusiéon
en el estudio, una polineuropatia sensitivo-motora, asimétrica y predominantemente
axonal, que ocurre con mayor frecuencia en el nervio peroneo comun y cubital.

Aunque los resultados a largo plazo no sugieren un mal prondstico, mas de un tercio de
los pacientes padecen recaidasy dolor cronico. Esta importante disminucion de la calidad
de vida, justifica la realizacion de un estudio electroneurografico y electromiografico
que permita obtener un precoz y correcto diagndstico de la patologia.
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¢PUEDE SER LA VASCULITIS IGA UNA REACCION ADVERSA
AL IMPLANTE SUBCUTANEO DE ETONOGESTREL?

Maria Isabel Merlos Martinez
MIR-2 Ginecologia

Almudena Peces Rama - Sandra Rocher Cruces

INTRODUCCION

El implante subcutaneo de etonogestrel es uno de los métodos anticonceptivos
reversibles de largo plazo mas eficaz y efectivo, pero no esta exento de efectos adversos.
¢ Puede ser la vasculitis uno de ellos?

CASO CLiNICO

Mujer de 32 afos derivada a consultas de ginecologia por deseo de anticoncepcion.
Como antecedentes personales tenia 3 cesareas anteriores, sin patologias crénicas
de interés, no fumadora, alérgica a amoxicilina y levofloxacino y antecedentes de
cdlicos reuno-ureterales de repeticion. La ecografia ginecoldégica mostraba un Gtero
en anteversion con endometrio secretor y anejos ecograficamente normales. Tras
explicar diferentes opciones y tras historia de intolerancia a anticonceptivos orales,
la paciente optd por implante de etonogestrel (68mg). El implante fue colocado sin
incidencias y la revision posterior fue normal.

A los pocos meses de la insercion, la paciente consulté por episodios de sudoracion
nocturna y lesiones purpudricas no pruriginosas que comenzaban alrededor de la
cicatriz de la cesarea y muslos, con extension a las semanas hacia extremidades
superiores y region periumbilical. Con una analitica sanguinea anodina, se realizd
biopsia cutdnea de muslo por sacabocados previo consentimiento y se prescribid
emulsion de metilprednisolona diaria durante 2 semanas.

Tras empeoramiento clinico, la paciente acudié a urgencias por malestar general y
sensacion distérmica. A la exploracion fisica, presentaba edemas incapacitantes en
extremidades, labios y parpados. Artromialgias generalizadas, odinofagia, febricula y
dolor abdominal. Persistian petequias en extremidades, glUteos y region infraumbilical
dolorosas a la palpacion (Figura 1). Sin necrosis ni ampollas, Nikolsky negativo.
Analiticamente destacaba una IgA sérica de 571 mg/dL, IgM 86.3 mg/dL, C3y C4
normales, ANAs, ANCAs, crioaglutininas y Ac.anti-cardiolipinas negativos, plaquetas
347.000/mcL, coagulacion normal y cuantiferén negativo. Ante la sospecha de vasculitis
leucocitoclastica y faringitis aguda, se ingresoé para estudio.

Durante su ingreso, se extrajo integramente el implante y se descarté otra posible causa.
La anatomia patoldgica informd de vasculitis leucocitoclastica; y la inmunofluorescencia,
positividad débil para IgA, C3y fibrindgeno con tincién granular en paredes de vasos
de plexo superficial y negativo para IgG/IgM. Tras el diagndstico de vasculitis IgA, la
paciente fue dada de alta con prednisona 30 mg diaria dosis decreciente y dapsona
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50 mg cada 12 horas. Posteriormente, fue seguida en consultas y dada de alta tras no
sufrir nuevos brotes.

Figura 1. Lesiones cutdneas en muslo y piernas.

Tabla 1. Manifestaciones clinicas de la vasculitis IgA.

Manifestaciones clinicas Hallazgos analiticos

PUrpura palpable en ausencia de Aumento de niveles de IgA en sangre
trombocitopenia o coagulopatia

Artralgias Plaquetas y coagulacién dentro de la normalidad
Dolor abdominal Posibilidad de anemia normocitica

Afectacion renal Posibilidad de leucocitosis

DISCUSION

El implante de etonogestrel es una varilla radiopaca, no biodegradable que contiene
progestageno, cuya eficacia anticonceptiva y seguridad han sido aprobadas. Su
insercion es subcutanea en la porcion interna-superior del brazo no dominante, con una
duracion de 3 aflos. En sus reacciones adversas la vasculitis no esta incluida, asi como
no se han encontrado casos reportados en la literatura de vasculitis leucocitoclastica.

La vasculitis IgA es la vasculitis mas frecuente en la infancia, siendo menos comun
en adultoy generalmente desencadenada por infecciones respiratorias. Produce una
vasculitis leucocitoclastica acompafiada de depdsito de inmunocomplejos de IgA en
diferentes 6rganos. La afectacion clinica en adultos es similar a la infantil, pero con
mayor riesgo de afectacion renal, marcando el prondstico (Tabla 1). El diagndstico se
basa en la presentacion clinica y la confirmacion histoldgica. Finalmente, el tratamiento
se debe individualizar.
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UNA SOMNOLENCIA DE ETIOLOGIA OBSTRUCTIVA

Eugenio Barona Giménez
MIR-2 Neurofisiologia Clinica

Roberto Lopez Bernabé - Estefania Garcia Luna

INTRODUCCION

No respira por la noche... pueden ser de 20 a 30 segundos o0 mas cada vez.. Me
preocupa gue muera mientras duerme”. Estas son frases habituales en una consulta
de medicina del suerio, dado que uno de los trastornos del suefio mas comunes es la
apnea obstructiva del suefio (AOS). Los pacientes con AOS presentan cierres repetitivos
de la via respiratoria superior durante el suefo, lo que provoca desaturaciones de
oxigenoy altera la estructura del suefio.

CASO CLiNICO

Mujer de 47 afos con antecedente de HTA, DM-2, dislipemia, sobrepeso (IMC 29,2) y
tabaquismo crénico, que es derivada desde neumologia por presentar ronquidos y
somnolencia diurna excesiva (SDE).

Una vez en la consulta de suefo, a la que la paciente vino acomparnada de su pareja,
se inicié anamnesis. La paciente refiridé ronquidos, cefalea matutina, despertares
asficticos, nicturia, diaforesis nocturna, suefio no reparador, pérdidas de memoria,
falta de concentracion y SDE. La pareja de la paciente comentd pausas respiratorias
observadas durante el suefio. Negaron otra clinica relacionada con trastornos del
sueno. Se realizo la escala de somnolencia de Epworth con una puntuacion de 10/24.

Tras realizar la entrevista la sospecha diagnodstica es de AOS, por lo que se cita al
paciente para la realizacion de una video-polisomnografia nocturna vigilada (Figura
1). Una vez realizada se obtiene un indice de apnea/hipoapnea (IAH) de 15, la paciente
inicio tratamiento con presion positiva continua en las vias respiratorias (CPAP, por sus
siglas eninglés) a 7cm de H20 durante las horas de suefio. Presentd buena adherencia
a la misma y control de la clinica.

DISCUSION

La AOS es una patologia con una prevalencia cada vez mayor en la poblacién. La
consecuencia de las apneas es la fragmentacion y la desaparicion o disminucion del
suefo profundo o N3, lo que explica la hipersomnia diurna en estos pacientes.

Las apneas se acompafnan ademas de desaturaciones de O2, que junto con la
hipercapniay el aumento de las presiones negativas toracicas contribuyen al desarrollo
de hipertension arterial, hipertension pulmonar con cor pulmonale crénico, arritmias
cardiacas, posibilidad de muerte subita durante el suefio y aumento del riesgo
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cardiovascular en general (Figura 2). Todo ello tiene un gran Impacto en la sociedad,
tanto a nivel econémico como de salud.

Por ello, es importante que los facultativos conozcan los sintomas para poder
reconocerlos de forma rapida y piensen en los trastornos del suefio. Una vez tengan
la sospecha diagndstica deberan derivar al paciente al servicio de Neurofisiologia clinica
donde serd atendido en la unidad de suefio. En caso de confirmarse el diagndstico se
podra iniciar CPAP nocturna, siendo esta la medida mas eficaz y de bajo costo para
controlar la patologia producida por la AOS. Este tratamiento supondra un importante
aumento en la calidad de vida de estos pacientes.
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Figura 1. V-PSG donde se observan multiples eventos respiratorios durante SNREM.

Obstructive sleep apnea

l v %
|4¢ PNA |1—| Arousal |4—| ¥ PO, t PCO, | ¥ Intrathoracic pressure

1 SNA ¥ Myocardial e Oxidative stress
4 Catechols O, delivery o Inflammation
. ial dy i
\ 4 l l
| ™ HR | | 4 BP I e Hypertension
o i v
| e Myocardial ischemia 4 LV wall tension
>
»| o LV hypertrophy and € 4 cardiac O, demand
failure

e Cardiac arrhythmias A
e Cerebrovascular disease

Figura 2. Fisiopatologia AOS.
Obtenido de: Continuum (MINNEAP MINN)2020;26(Sleep Neurology):908-928.
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FRACTURA DE TOBILLO.
UNA SERIE DE CATASTROFICAS DESDICHAS

Elena Galian Mufioz
MIR-2 Cirugia Ortopédica y Traumatologia

José Soler Gutiérrez - Eva Fernandez Diaz

INTRODUCCION

Las caracteristicas individuales de un paciente influyen en el curso clinico de su
patologia, desde su edad, profesion y comorbilidades, hasta su patréon de personalidad,
estilo de afrontamiento o nivel de apoyo social. La artropatia de origen neuropatico
disminuye la percepcion de dolory la propiocepcion, facilitando las lesiones traumaticas
y empeorando su pronostico.

El objetivo de este caso es llamar la atenciéon sobre la importancia de los factores
relacionados con el paciente, en especial su comorbilidad previa y su nivel de
colaboracion, sobre el desarrollo de la patologia.

CASO CLiNICO

Se presenta el caso de un varén de 60 afios alérgico a metamizol, hipertenso, dislipémico,
obesoy con antecedente de sifilis latente tardia, que consulta en el servicio de Urgencias
tras caida casual desde su altura por dolor en tobillo derecho y dificultad para la
deambulacion. A la exploracion, presenta tumefaccion y dolor a la palpacion bimaleolar,
los pulsos pedios son débiles y la sensibilidad del pie se encuentra disminuida de forma
generalizada. En las radiografias se observa una fractura suprasindesmal de peroné
(Figura 1). Bajo el diagnostico de equivalente bimaleolar, se recomienda tratamiento
quirdrgico, pero el paciente lo rechaza, optando por inmovilizaciéon con férula suropédica
de yeso y descarga durante un minimo de 6 semanas.

Tras una semana, en la primera revision en consulta, se objetiva empeoramiento clinico
y radiografico (Figura 2), dado que el paciente no ha cumplimentado la descarga de la
extremidad inmovilizada, pues no dispone de ayuda en domicilio y ademas no siente
dolor debido a su artropatia neuropatica de origen sifilitico.

Llegados a este punto y dada la mala evolucion, el paciente acepta las siguientes
propuestas de tratamiento quirdrgico (Figura 3), que no estan exentas de complicaciones,
incluyendo el fracaso del material quirdrgico y la infeccion (favorecida por las malas
condiciones de su vivienda). No se logra una extremidad funcional durante un periodo
de 2 anos desde la lesion, por lo que finalmente se decide la amputacidon mayor
infratuberositaria (Figura 3d).

En la Ultima revision, el mufion de amputacion presenta buen estadoy se esté iniciando
la adaptacion a exoprotesis.
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Figura 1. Radiografias iniciales de tobillo en las que se observa fractura transindesmal de peroné.
Inicio de ostedlisis en superficie articular externa tibial.

Figura 2. 2a: Férula sucia y descuidada. 2b: Deformidad en valgo de tobillo por subluxacién articular.
2c-d: Empeoramiento radiografico progresivo, con agravamiento de la ostedlisis en cara externa
de superficie articular tibial y de la luxacion tibioastragalina.

Figura 3. Radiografias que muestran las distintas intervenciones quirurgicas llevadas a cabo,
comenzando por la osteosintesis (a), pasando por el intento de artrodesis mediante enclavado
retrogrado (b), con fracaso del material, hundimiento del clavo e infeccidn (c), hasta la amputacion
mayor infratuberositaria (d).
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DISCUSION

Nuestro paciente presenta comorbilidades que empeoran de manera drastica el
prondstico a priori de su lesion, incluso habiendo aceptado de entrada el tratamiento
propuesto en Urgencias. Tanto el sindrome metabdlico como la artropatia neuropatica
favorecen la ostedlisis y dificultan la consolidacion de la fractura, lo que, sumado a la
nula colaboracion del paciente, la ausencia de apoyo familiar y sus escasos medios
econdmicos, son capaces de transformar el curso de una lesion inicialmente benigna,
a través de una sucesion de catastroficas desdichas, en el desenlace mas indeseable.
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FEOCROMOCITOMA BILATERAL Y CARCINOMA MEDULAR
DE TIROIDES SINCRONICO EN PACIENTE MEN 2A

Pedro Lopez Morales
MIR-5 Cirugia General y del Aparato Digestivo

Nuria Martinez Sanz - Mari Fe Candel Arenas

INTRODUCCION

La neoplasia endocrina multiple tipo 2A (MEN 2A) es una enfermedad rara con
herencia autosomica dominante debida a una mutacién en el protooncogén RET que
se caracteriza por la presencia de feocromocitoma, carcinoma medular de tiroides
(CMT) y adenomas/hiperplasia paratiroidea.

CASO CLiNICO

Vardén de 43 anos con antecedente de miopericarditis que consulté por dolor
centrotoracico opresivo, cefalea y aumento mantenido de tension arterial (190/120
mmHg). En la analitica destacé una troponina de 6510 ng/Ly en el ECG una elevacion del
punto J de 2 mm en V1-V3. Se decidié ingreso en UCI realizdandose una coronariografia
gue no mostro lesiones y una TC toraco-abdominal que evidencié dos nédulos
suprarrenales bilaterales (Figura 1).

En planta la analitica mostré una noradrenalina en orina de 3639 ug/24h, normetanefrina
12475 ug/24h y metanefrina 4424 ug/24h. La calcitonina resulté de 2799 pg/mly el CEA
20,1 ng/ml. La RM mostré dos ndédulos suprarrenales bien delimitados y heterogéneos
(4,5cmiizquierdoy 3,5 cm derecho), sugestivo de feocromocitoma bilateral dado el perfil
bioquimico. Se realizé una ecografia y una TC cervical que evidenciaron dos nédulos
tiroideos (2,5cm en el I6bulo derecho y 0,8cm en el izquierdo) TI-RADSS (Figura 2). La
gammagrafia con MIBG no mostroé otras alteraciones.

Tras ser alta hospitalaria con tratamiento alfabloqueante fue intervenido quirdrgicamente
realizandose la suprarrenalectomia bilateral laparoscopica (Figura 3). Un mes mas tarde
se realizo la tiroidectomia total con vaciamiento ganglionar central y yugular bilateral.
El estudio histoldgico definitivo resultdé compatible con feocromocitoma bilateral (5cm
el izquierdo y 4,5 cm el derecho) y un CMT multicéntrico con afectacion metastasica
en 16 de los 36 ganglios aislados. El estudio genético confirmé el sindrome MEN 2A al
identificar una mutacion en el codon 634 (exdn 11) del protooncogén RET.

Un ano después de ambas cirugias el paciente presenta unos valores de calcitonina
normales y ausencia de adenopatias cervicales en la TC de control.
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DISCUSION

Entre los pacientes con diagndstico de sindrome MEN 2A, el 70-100% desarrollara
un CMT, el 50% un feocromocitoma y el 20-30% hiperparatiroidismo. El diagndstico
definitivo se obtendra con la identificacion de la mutacién concreta del protooncogén
RET. EI CMT suele ser la primera manifestacion a los 20-30 afios de vida. Habitualmente
es bilateral, multicéntrico y agresivo con afectacién de adenopatias cervicales al
diagndstico. La calcitoninay el CEA suelen estar elevadosy el tratamiento de eleccion
es la tiroidectomia total asociada a linfadenectomia.

El feocromocitoma suele aparecer unos 10 aflos después del CMT. Se puede
manifestar con hipertension, taquicardia, cefalea o sudoracion debido a la accion de
las catecolaminas, que se deben determinar en plasma y/u orina para el diagnéstico.
Entre las pruebas de imagen se encuentra la TC, la RM (mas sensible) y la gammagrafia
con MIBG que permite identificar afectacion metastasica. La suprarrenalectomia
laparoscdpica constituye el tratamiento de eleccion.

En conclusion, la aparicion sincrénica de feocromocitoma y CMT en un paciente con
sindrome MEN 2A como el que presentamos es muy poco frecuente y en estos casos
se debe realizar la suprarrenalectomia antes que la tiroidectomia para evitar crisis
hipertensivas intraoperatorias.

Figura 1. Cortes axiales de TAC abdominal. 3%. nédulo suprarrenal izquierdo de 4,6 cm de didmetro
axial mayor y realce heterogéneo (circulo). 3B. nédulo suprarrenal derecho de 3,7 cm hipodenso
con respecto a contralateral (circulo).

Figura 2. 2A: Corte axial de TC cervical en el que se evidencia un nédulo de 2,5x2 cm en el I6bulo
tiroideo derecho (circulo). 2B: Imagen ecografica en la que se aprecia un nédulo de 2,5cm en el
|6bulo tiroideo derecho, hipoecogénico, bien delimitado y con vascularizacién central.
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Figura 3. Imagenes de la suprarrenalectomia bilateral laparoscépica. 3A: Glandula suprarrenal
izquierda. 3B: Glandula suprarrenal derecha.
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HIPERTENSION INTRACRANEAL POR MENINGIOMA QUE
COMPRIME EL SENO SAGITAL SUPERIOR

Diego José Melgares De Aguilar Lopez-Fajardo
MIR-2 Radiodiagnéstico

Carla Fuster Such - Lucia Sdnchez Alonso

INTRODUCCION

La hipertension intracraneal (HIC) queda definida como una presién intracraneal
superior a 20cm H20 y esta considerada una urgencia médica. La etiologia es diversa
y los sintomas vagos e inespecificos, de curso insidioso, donde la TC y RM son técnicas
de imagen esenciales para excluir potenciales causas secundarias.

CASO CLiNICO

Se presenta en Urgencias un varén de 56 afios, derivado de consultas externas de
Oftalmologia, por presentar papiledema bilateral y hemorragia peripapilar derecha.
Refiere cefalea inducida por el esfuerzo, “destellos visuales” con los cambios posturalesy
mala vision periférica; entre los antecedentes destaca que es fumador de 20 cigarrillos/
diay degeneracion macular de origen indeterminado en seguimiento por Oftalmologia
desde 2019. La analitica basica urgente, exploracion fisica general y neurolégica estan
indemnes. La TC craneal sin contraste urgente fue negativa para proceso agudo e
ingresa a cargo de Neurologia para completar estudio.

Durante su ingreso, se solicité una RM cerebral, RM orbitaria, angioRM cerebral y RM
de senos venosos con contraste para descartar posibles causas de papiledema. La
RM cerebral y de senos venosos hallaron una importante estenosis focal del seno
longitudinal superior en su segmento posterior por un meningioma interhemisférico
posterior parasagital derecho; la RM orbitaria mostrd signos caracteristicos de HIC:
distension del espacio subaracnoideo peridptico, tortuosidad de los nervios épticos y
aplanamiento de la esclerdtica posterior.

Al paciente se le realizdé una punciéon lumbar que reveld una presion de apertura de
29 cm H20O. Tras estos resultados, se le programo para una arteriografia cerebral con
el fin de aclarar el patron y hemodinamica del drenaje venoso intracraneal, previa
valoracion por el Servicio de Neurologia y Neurocirugia del Clinico Universitario Virgen
de la Arrixaca. Los hallazgos consistieron en un retraso hemodinamico del drenaje del
seno longitudinal superior e ingurgitacion de venas corticales debido a la compresion
del seno por el meningioma. Finalmente, se valoraron varias opciones terapéuticas
siendo la mejor en cuanto a coste-beneficio la radiocirugia.
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Figura 1. Secuencia T1 cerebral con contraste en planos axual (A), Coronal (B) y sagital (C). Imagen
extraaxial interhemisférica posterior parasagital derecha, sdélida, realzante, compatible con
meningioma como primera posibilidad. Obsérvese el efecto de masa que produce sobre el seno

sagital superior en su segmento posterior.

Figura 2. Secuencia T2 TSE FS orbitaria en plano axial. Como signos de HIC se observa: tortuosidad
de los nervios opticos (flecha blanca) y aplanamiento de la esclerética posterior (flecha roja).
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Figura 3. Angiografia cerebral (A y B). Retraso hemodinamico del drenaje del seno longitudinal
(flecha blanca delgada). Infurgitacién venosa colateral (flecha blanca gruesa). Obsérvese el llenado
en fase tardia del meningioma en la imagen B (flecha roja).

DISCUSION

Los meningiomas constituyen la neoplasia primaria intracraneal mas frecuente, con
localizacion parasagital hasta en el 25% de los casos. La mayoria son asintomaticos; sin
embargo, cuando presentan clinica, esta se relaciona con el tamano y la localizacion
del tumor. En nuestro paciente la localizacion derivd en una compresién del retorno
venoso intracraneal produciendo HIC secundaria. El diagndstico de HIC debe basarse
en signos y sintomas de aumento de presidn intracraneal, demostracién objetiva
de aumento de presion del LCR, y resulta imprescindible la realizacion de pruebas
de imagen para detectar una posible causa. Uno de los objetivos principales del
tratamiento de la HIC producida por un meningioma que comprime un seno venoso
dural, es mejorar el flujo hemodinamico venoso, donde las opciones de tratamiento
son variadas, siendo la radiocirugia una opcién valida en casos en los que una cirugia
resectiva implicaria el posible colapso del seno, produciendo asi un empeoramiento
del retorno venoso y, en consecuencia, de la HIC.
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TRASTORNO FACTICIO:
LA NECESIDAD DE ESTAR ENFERMO

Marina Felipe Almira
MIR-1 Psiquiatria

Julia Fuensanta Pérez Ferre - Rafael Vela Garriga

INTRODUCCION

Son muchos los pacientes que acuden cada dia al Servicio de Urgencias con dolencias
de diversa etiologia, pero, (qué ocurre cuando es la propia persona la que, a través
de diferentes estrategias, se ocasiona un dafo a si misma por la convicciéon de estar
enferma? Esto sucede en el trastorno facticio, una afeccién que es capaz de imitar
innumerables enfermedades, siendo un auténtico desafio diagndstico.

CASO CLiNICO

Se trata de una paciente mujer, de 37 afos, que acude en el transcurso de un mesy
medio en multiples ocasiones al Servicio de Urgencias demandando atencion médica
por diversos motivos. Al proceder de otra comunidad auténoma, no disponemos de
su historial médico para verificar antecedentes personales.

En un primer momento, refiere crisis convulsivas en forma de episodios de rigidez
generalizada con hiperextension cervical y cierre forzoso de los ojos, que duran hasta
10 minutos y que se producen tras situaciones incoémodas para la paciente, quien
anticipa la aparicion de las mismas. Tras ingreso en UCI y Neurologia para estudio
completo con pruebas complementarias (EEG) y, dadas las caracteristicas, se descarta
la naturaleza epiléptica de las pseudocrisis.

En las siguientes ocasiones, acude demandando ingreso hospitalario por desbordamiento
emocional con ideacién autolitica, llegando a autoinfligirse una quemadura superficial
en el miembro inferior derecho. Durante los periodos de hospitalizaciéon en la Unidad
de Psiquiatria, la paciente se desenvuelve de forma comoda con los demas pacientes,
mostrandose en consonancia con el entorno y la atencion del personal sanitario. No
impresiona de angustia vital, disfruta de las visitas de sus allegados y de la compania
del resto de personas.

Una semana después de recibir el alta domiciliaria, regresa al hospital con dos maletas
y una peluca, exigiendo el reingreso bajo amenaza de realizar una sobreingesta
medicamentosa. En esta ocasion, la paciente se encuentra a disgusto con el ambiente
hospitalario por lo que demanda el alta voluntaria para tratamiento ambulatorio.
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DISCUSION

Se trata de un caso de gran complejidad en el que la paciente se muestra convencida
de estar enferma y moldea su identidad alrededor de la misma, lo que le genera
malestar y un deterioro funcional, en ausencia de recompensas obvias mas alla del
refuerzo emocional. Esta condicion psiquidtrica recibe el nombre de trastorno facticio
y, en el DSM5-TR, se engloba dentro de los trastornos de sintomas somaticos. En el
ambito hospitalario, se estima que presenta una prevalencia del 1%.

Es fundamental realizar un buen diagndstico diferencial con todas aquellas patologias
médicas que puedan ajustarse a los sintomas fisicos o psiquicos expresados por el
paciente, sin olvidar la posibilidad de que sean comdrbidas, asi como de la simulacion
de enfermedad, en la que se espera obtener un beneficio directo o indirecto. La
importancia radica en el riesgo iatrogénico y el gasto sanitario de prescribir farmacos
con potenciales efectos adversos en individuos que no presenten la enfermedad para
la que estéan indicados.

El tratamiento del Trastorno Facticio se basa en la psicoterapia, tanto cognitivo-

conductual como la terapia familiar y, en casos graves, se pueden asociar farmacos
antidepresivos y ansioliticos.
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COMPLICACION INFRECUENTE DE
UNA PATOLOGIA FRECUENTE

Carla Fuster Such
MIR-4 Radiodiagnéstico

Maria Jesus Fernandez Ferrando
Diego Melgares De Aguilar

INTRODUCCION

La pileflebitis es una tromboflebitis del sistema venoso porto-mesentérico que aparece
como complicaciéon de infecciones abdominales, como apendicitis, diverticulitis,
colangitis, colecistitis, pancreatitis necrotizante y enfermedad inflamatoria intestinal.

El diagndstico es complicado debido a su presentacion clinica inespecifica, ya que
los sintomas habituales son dolor abdominal, fiebre, nduseas y vomitos. Gracias a
los avances en los tratamientos antibidticos, se trata de una patologia infrecuente,
no obstante, sigue asociando una alta morbi-mortalidad. Por lo que es importante
tenerla en cuenta en pacientes con signos de sepsis abdominal para un diagndstico
rapido y tratamiento adecuado.

Describimos el caso infrecuente de una tromboflebitis séptica de la vena ileocdlica
secundaria a apendicitis aguda.

CASO CLiNICO

Varéon de 50 anos, previamente sano, consulta en urgencias por dolor abdominal tipo
coélicoy vomitos de 5 dias de evolucion. Niega fiebre y alteracion en el habito deposicional.

En la exploracion fisica, presenta palpacion dolorosa en fosa iliaca derecha (FID) con
signos de irritacion peritoneal. En la analitica se observé un aumento de la PCR y
leucocitosis.

Se realizé una ecografia abdominal observandose cambios inflamatorios de la grasa
mesentérica englobando estructuras vasculares con ausencia de flujo Doppler (Figura
1). Se decide completar estudio con Tc abdominal con contraste intravenoso donde se
observa el apéndice retrocecal aumentado de calibre y defecto de replecion en la vena
ileocolica con cambios inflamatorios adyacentes, signos compatibles con apendicitis
aguda complicada con tromboflebitis aguda de la vena ileocdlica (Figura 2).

Ante estos hallazgos, se interviene al paciente de forma urgente confirmandose el
diagnostico de apendicitis aguda retrocecal purulenta subserosa.

Durante las dos semanas de ingreso en Medicina Interna, se tratd con antibidticos y
anticoagulante. Se realizé TC de abdomen de control observandose mejoria de los
cambios inflamatorios en FID con persistencia del defecto de replecion de la vena
ilecolica pero con flujo en ramas distales, sugestivo de tromboflebitis en evolucion hacia
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la cronicidad. Ademas, se identifica la reciente aparicion de un defecto de replecion
parcial en la vena mesentérica superior compatible con trombosis.

El paciente evoluciona favorablemente por lo que se da de alta con tratamiento
anticoagulante y seguimiento por la Unidad de Trombosis-ETEV.

DISCUSION

Cualquier afectacion séptica que desemboca en el sistema portal puede originar una
pileflebitis. La TC es |a técnica de eleccion, ya que, permite detectar simultdaneamente
el origen de la infeccion y la extension de la pileflebitis. El signo radioldgico indicativo
es |la presencia de trombosis en el sistema venoso porto-mesentérico en el contexto
de un proceso infeccioso abdominal.

El manejo consiste en el tratamiento quirdrgico inmediato del foco séptico,
antibiodticoterapia de amplio espectro y una pauta de anticoagulaciéon. Los
anticoagulantes permiten disolver el trombo y asi disminuir la posibilidad de progresion
de la embolizacion séptica, asi como la formacion de abscesos hepaticos. En caso de
que se compligue con isquemia intestinal, puede estar indicada la trombectomia,
pero generalmente el abordaje es conservador.

En resumen, la pileflebitis es una rara entidad clinica que asocia una elevada
morbimortalidad por lo que es muy importante su sospecha clinica para un diagnéstico
Y manejo precoz.

Figura 1. Imagenes ecograficas en fosa iliaca derecha (1.Ay 1.B imagenes transversalesy 1.C imagen
longitudinal) donde se identifican: Aumento de la ecogenicidad de la grasa mesentérica compatible
con cambios inflamatorios que engloban imagenes tubulares anecogénicas, compatibles con
estructuras vasculares, que presentan ecos internos y ausencia de flujo doppler color, hallazgos
compatibles con trombosis venosa.
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Figura 2. TC de abdomen con contraste intravenoso. 2A. Corte sagital donde se muestra el apéndice
retrocecal (punta de flecha) aumentado de calibre con cambios inflamatorios de la grasa adyacente,
hallazgos compatibles con apendicitis aguda. En las imagenes 2.B, 2.C y 2.D, se observan cortes
axial y coronales aprecidandose la vena ileocdlica (flecha), con defecto de replecion en su interior
en toda su longitud y ramas distales, relace de la pared y cambios inflamatorios adyacentes.
Hallazgos sospechosos de signos de tromboflebitis aguda como complicaciéon de la apendicitis.

Figura 3. TC de abdomen con contraste intravenoso tras apendicectomia. 3.A Corte coronal donde
se observan cambios postquirdrgicos en FID secundarios a apendicectomia reciente (cabeza de
flecha). De nueva aparicion, un defecto de replecidn parcial en la VMS compatible con trombosis
parcial de la misma (flecha blanca), que se identifica en el plano axial 3.B y sagital 3.C.
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LOS GLUCOCORTICOIDES ME CONFUNDEN.
¢COMO NOS REGULA NUESTRO TUBULO RENAL?

Maria Rosa Vigueras Hernandez
MIR-2 Nefrologia

Fernanda Ramos Carrasco

INTRODUCCION

La hiponatremia (sodio [Na] plasmatico < 135 mmol/L) es una manifestacion bioquimica
de multiples enfermedadesy el trastorno hidroelectrolitico mas frecuente en medicina
clinica, de ahi la importancia de su correcto abordaje.

CASO CLiNICO

Mujer de 84 afios, sin HTA ni DM, pluripatolégica. Ultimo ingreso hace dos meses
por insuficiencia cardiaca. En las Ultimas semanas, debido a la apariciéon de edemas,
se aumento en domicilio la dosis de diuréticos junto con un descenso de la ingesta
hidrica. Actualmente ingresa por un nuevo cuadro de ICCy un FRA AKIN 1.

A nivel analitico: Cr 1,68. Na plasmatico: 122 mEqg/I (Figura 1), sin clinica neurolégica y
de mas de 48 horas de evolucion. Potasio y glucosa normales. La osmolaridad sérica
era de 247 (VN: 275-295 mOsml/kg). El Na en orina de 19 mEg/I (VN variables). La
osmolaridad en orina se mantuvo en torno a 300 Osm/Kg.

A la exploraciéon presentaba una caracteristica “fascies en luna llena” e importante
deshidratacion mucocutdnea. Se habian retirado los diuréticos y se administro
sueroterapia como parte del tratamiento de la hiponatremia, sin mejoria, por lo que
se continud el estudio completo solicitando TSH que fue normal y el cortisol basal que
rmostro cifras de 2,4 pug/dL (VN: 5-25 ug/dL). Rehistoriando a la paciente, era consumidora
cronica de una pomada de glucocorticoides (clobetasol) por atrofia vaginal.

El diagndstico fue de una hiponatremia hipoosmolar cronica secundaria la insuficiencia
suprarrenal por el cese brusco de la administracion de corticoides junto a un fracaso
renal agudo de origen prerrenal secundario a depleciéon de VCE (volumen circulante
eficaz) en relacion con la toma previa de diuréticos +/- escasa ingesta hidrica.

Tras tratamiento con hidroaltesona oral y correccion de otros factores, el sodio plasmatico
se normalizd, junto con la funcién renal.

DISCUSION

Para entender este caso clinico es preciso conocer los mecanismos de regulacion del
agua y del sodio. La hormona antidiurética (ADH), de forma fisioldgica, se activa con
aumentos de la osmolaridad plasmatica y con una disminucién del VCE, aumentando
la permeabilidad en el tubulo al aguay a la urea.
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En el caso de nuestra paciente, por un lado, la utilizacion crénica de glucocorticoides
tan potentes como el Clobetasol, mantuvo el eje hipotalamo hipofisario suprimido, y
ante el cese de su administracion, generd hipocortisolismo. Esto Ultimo tiene como
principal consecuencia la estimulacion de CRHy ADH en el hipotdlamo para aumentar
la secrecion de ACTH y cortisol. Ademas, la paciente presentaba una deplecion de
VCE, por las causas mencionadas previamente.

Ambas situaciones dan lugar a una estimulacion final de la ADH, pero no debemos
olvidar que esta deplecion activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona, cuyo
principal objetivo es la retencion de sodio, lo que explicaria que en un inicio el sodio
en orina estuviera descendido.

El mensaje que me gustaria trasmitir con este caso es la necesidad de un manejo
global del paciente con hiponatremia, sospechar otras causas ademas del SIADH3
(diagndstico de exclusion, Figura 2) y la posibilidad de insuficiencia suprarrenal aguda
en los pacientes con tratamientos crénicos con glucocorticoides, incluso via tépica,
que pueden llegar a ser potencialmente peligrosos.

Na en Plasma
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Figura 1. Evolucion del sodio plasmatico durante el ingreso. Na: sodio.
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Figura 2. Valoracion de la osmolaridad urinaria en las hiponatremias verdaderas. Fuente: Sociedad
espafola de Nefrologia.

ADH: Hormona antidiurética; Na: sodio; p: plasmatico/a; SIADH: Sindrome de secrecién inadecuada
de ADH; VCE: Volumen circulante eficaz.
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UN CASO DE HIPERTENSION ARTERIAL
E HIPOPOTASEMIA A ESTUDIO

Victoria Sanchez Lépez
MIR-3 Medicina Familiar y Comunitaria

Cristina Del Peso Gilsanz - Ana Soriano Gallo

INTRODUCCION

El hiperaldosteronismo primario (HAP), también denominado sindrome de Conn,
se caracteriza por una hipersecrecion anémala de aldosterona por la glandula
suprarrenal, que conlleva HTA, retencion de sodio y pérdida urinaria de potasio, con
o sin hipopotasemia. Se trata de una causa frecuente de HTA secundaria y resistente,
aungue es una entidad que continua siendo infradiagnosticada.

CASO CLiNICO

Presentamos a una mujer de 30 afos sin alergias conocidas, hipertensa desde hace
un afo, endometriosis e hipotiroidismo primario. En tratamiento con enalapril,
anticonceptivos combinados hormonales oralesy levotiroxina. Hermana con DM tipo
1y padre con DM tipo 2 y tiroidopatia. Acude a consultas externas de endocrinologia
remitida por su médico de atencidn primaria por clinica de astenia progresiva desde
hace tres meses sin otra sintomatologia a destacar. Aporta analiticas con hipopotasemias
mantenidas en torno a 2.9-3 mEg/L. Se solicita nueva analitica, previa suspension de
enalapril, donde se evidencia hipopotasemia leve (3,2 mEg/L), nivel de aldosterona
en 255.9 pg/ml, renina 0,50 uUl/mL y cociente renina/aldosterona 51,18 ng/dl/uUl/mL
(rango normalidad 0,00-2,06), siendo el resto del analisis normal. Se realiza test de
sobrecarga salina evidenciando concentraciones plasmaticas de aldosterona > 10 ng/
dL (valor diagnostico). En base a estos hallazgos analiticos se establece el diagndstico
de hiperaldosteronismo primario, también conocido como enfermedad de Conn.

Una vez establecido el diagndstico, se inicia tratamiento con espironolactona y se
completa el estudio con TC abdominal (Figura 1) donde se identifica en glandula
suprarrenal derecha masa bien definida con valores de atenuacion bajos (-10, 0,10 UH)
y dimensiones aproximadas de 12 x 9 x 15 mm, sugestivo de adenoma. Finalmente es
intervenida quirdrgicamente realizando suprarrenalectomia derecha con diagnéstico
anatomopatolégico de glandula suprarrenal con adenoma cortical. Tras la intervencion
se normalizan las cifras tensionales sin farmacos y los niveles de potasio.

DISCUSION

Los subtipos de HAP y su prevalencia se exponen en la Tabla 1. La evaluacion secuencial
de un paciente con sospecha de HAP comienza con la determinaciéon de aldosterona y
renina plasmaticas para obtener el cociente renina/aldosterona (CRA) plasmatica. Un
CRA >20-30 se considera sugerente de hiperaldosteronismo primario siempre que la
concentracion de aldosterona sea elevada. En pacientes con positividad en la medicion

66



del CRA se debe realizar alguno de los métodos confirmatorios del diagndstico (Tabla
2). Las determinaciones analiticas tienen que realizarse en condicionones preanaliticas
adecuadas; en nuestro caso se suspendid enalapril previo a las determinaciones basales
y se utilizo el test de sobrecarga salina intravenosa para confirmar diagnadstico.

Una vez establecido el diagnodstico se completa el estudio, siendo la TC suprarrenal el
estudio inicial de eleccién para determinar el subitpoy excluir carcinoma suprarrenal. En
pacientes con enfermedad unilateral (adenoma o hiperplasia unilateral) el tratamiento
de eleccioén es la adrenalectomia laparoscopica. Los antagonistas de aldosterona
(espironolactona y eplerenona) son una alternativa terapéutica en no candidatos a
cirugia. En caso de afectacion bilateral el tratamiento de eleccidn son los antagonistas
de aldosterona. La amilorida, un diurético ahorrador de potasio, es una alternativa para
pacientes que no toleran espironolactona o eplerenona.

Figura 1. Masa bien definida sugestiva de adenoma en glandula suprarrenal derecha.

Tabla 1. Subtipos de hiperaldosteronismo primario y prevalencia relativa.

Subtipo Prevalencia
Hiperplasia adrenal bilateral 65%
Hiperplasia adrenal unilateral <1%
Adenoma productor de aldosterona 35%
Carcinoma productor de aldosterona <1%

Hperaldosteronismos familiares:

-Tipo | o sensible a glucocorticoides (sindrome De Sutherland)

-Tipo Il (mutaciones en CLCN2) <1%
-Tipo Il (mutaciones en KCNJ5)

-Tipo IV (mutaciones en CACNATH)
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Tabla 2. Test confirmatorios para el diagnéstico de hiperaldosteronismo primario.

Test confirmatorio Método Valores diagnésticos
L 2 litros de SSF 0,9% iv Concentraciéon plasmatica de
Sobrecarga salina iv
durante 4 horas en ayunas aldosterona > 10 ng/dL
. Dieta > 6 g/dia de sal Aldosterona en orina > 12
Sobrecarga oral sodio P
durante 3 dias ng/24 horas
Test supresion con Fludrocortisona 0,4 mg/dia  Concentracion plasmatica de
fludrocortisona vo durante 4 dias aldosterona > 6 ng/dL

Disminucion a las 2 horas
Test supresion con captopril Captopril 25 mg vo <30% de la concentracion
plasmatica de aldosterona

SSF: Suero salino fisiolégico
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DOLOR INFLAMATORIO, FRACTURA ATRAUMATICA.
RED FLAGS DEL DOLOR LUMBAR

Carmelo Marin Martinez
MIR-1 Cirugia ortopédica y Traumatologia

Francisco Lajara Marco - Abel Pérez Sdnchez

INTRODUCCION

Las fracturas vertebrales son una patologia frecuente en Urgencias. Aunque su principal
causa son los traumatismos de baja energia en pacientes ancianos con osteoporosis,
existen otras patologias como las metastasis dseas o las infecciones que pueden alterar
el hueso y servir de base para estas fracturas.

El objetivo de este caso clinico es transmitir que las fracturas vertebrales sobre hueso
patoldgico son relativamente comunes y existen una serie de signos y sintomas que
son indicativos de que una lumbalgia se relaciona con una enfermedad grave, son
las llamadas red flags del dolor lumbar.

Figura 1. A. Primera radiografia lumbar donde no se aprecian alteraciones significativas. B. segunda
radiografia, comienza a verse borramiento del pilar anterior de L4. C. tercera radiografia donde se
aprecia clara disminucion de la altura de L4 y borramiento del pilar anterior.
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CASO CLiNICO

Se trata de un varén de 79 afos que acude a Urgencias por dolor lumbar atraumatico
de un mes de evolucion que aumenta con los movimientos y la tos. Ademas, refiere
hematuria sin fiebre ni sintomas miccionales. En esta primera asistencia, se solicita
un anormal y sedimento (leucocituria y hematuria) y una placa de columna lumbar
(Figura 1A) gue resulta normal. El paciente es diagnosticado de infeccion del tracto
urinario y dado de alta con tratamiento antibidtico empirico y analgesia.

A la semana, vuelve a acudir por persistencia de la hematuria y mal control del dolor
lumbar. El sedimento urinario continda siendo patolégico, se solicita una nueva
radiografia lumbar (Figura 1B) que se interpreta como normal, se ajusta tratamiento
analgésico y se toman urocultivos.

Pese al nuevo tratamiento analgésico, el paciente refiere continuar con mal control del
dolor lumbar que le impide caminar y acude a Urgencias de nuevo tras dos semanas.
Avisan a Traumatologia para valoracion de la nueva radiografia lumbar (Figura 1C)
donde se aprecia un aplastamiento del cuerpo vertebral de L4 con borramiento del
pilar anterior por lesion litica por lo que se decide ingreso para estudio.

En planta, se identifica mediante ecografia una masa en el meato ureterovesical izquierdo
sugestiva de malignidad por lo que se decididé estudiar su extension mediante TC y
RM en los que se informa que el higado, pulmon y las vértebras dorsales y lumbares
estan infiltrados (Figura 2).

El paciente presenta un rapido deterioro del estado general por lo que se decide
suspender pruebas diagndsticas adicionales y comenzar cuidados paliativos, siendo
exitus a los pocos dias.

Figura 2. Resonancia magnética de columna donde se aprecia la infiltracién tumoral de todas las
vértebrasy la fractura aguda de L4. A. Secuencia T1. B. Secuencia T2 con supresién grasa.
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DISCUSION

La edad mayor de 50 afos, la presencia de sintomas constitucionales o neuroldgicos,
los hallazgos radiograficos atipicos, antecedentes neoplasicos o el dolor inflamatorio
refractario a la analgesia constituyen los signos de alarma o red flags del dolor lumbar
y, como hemos visto, son indicativos de que no nos encontramos ante una simple
lumbalgia mecanica, pese a que los hallazgos de imagen muestran una fracturay por
ello es necesario completar su estudio con pruebas de imagen como la tomografia
o la resonancia.

En nuestro paciente hemos identificado varios de estos signos de alarma, pero destaca
la presencia de una lesion osteolitica de rapida evolucion acompafada de hematuria.
En este contexto, las opciones diagnosticas que se plantearon fueron: metastasis 6seas
de un tumor urolégico o en una espondilodiscitis por diseminacién de una infecciéon
del tracto urinario (que se descarté porque los urocultivos resultaron negativos y por
los estudios radiolégicos).
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ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA CON PERIHEPATITIS.
A PROPOSITO DE UN CASO

Pablo Martinez Gonzalez
MIR-1 Medicina Familiar y Comunitaria

Juan Francisco Laso Trillo

INTRODUCCION

El sindrome de Fitz-Hugh-Curtis o perihepatitis es una complicacién producida en la
enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) en la que se produce inflamacion de la capsula
hepaticay peritoneo adyacente, con formacion de adherencias entre ellos, provocando
dolor en el cuadrante superior derecho del abdomen, a veces de caracter pleuritico.

CASO CLiNICO

Mujer de 49 afos que ingresa con diagnostico de pielonefritis aguda de 5 dias de
evolucion. La paciente referia dolor en hipogastrio irradiado hacia ambas fosas renales,
y que estaba menstruando desde el inicio del cuadro.

Ademas, la paciente presentaba disuria, polaquiuria y tenesmo vesical, con orina de
coloracién rosada y un pico febril de 39 °C mantenido durante 2 dias.

En la exploracion fisica mostraba dolor a la palpacion en hipocondrio derecho, flanco
izquierdo, epigastrio e hipogastrio. El signo de Murphy era positivo, pero sin signos
de irritacion peritoneal en el resto del abdomen y la pufo-percusion renal derecha
era positiva.

La analitica presento elevacion de proteina C reactiva de 6,26 mg/dL y procalcitonina
de 8,92 ng/mL, con 9400 leucocitos con 82% de neutrdfilos. El analisis de orina resulto
positivo para nitritos, pH 5,5, 1500 leucocitos por campo, 8 hematies por campo
y tres cruces de bacterias. El test gestacional fue negativo y el urocultivo positivo
para Escherichia coli. Se realizé exudado endocervical positivo para Ureaplasma
urealyticum/parvum.

Se solicitd una ecografia abdominal urgente (Figura 1) mostrando imagenes sugestivas
de sindrome de Fitz-Hugh-Curtis, siendo entonces valorada por Ginecologia, hallando
en ecografia transvaginal (Figura 2), un leve hidrosalpinx izquierdo y una formacion
quistica en ovario derecho compatible con un absceso tubo-ovarico.
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DISCUSION

La EIP se produce por una infecciéon polimicrobiana del tracto genital superior, por
bacterias implicadas en enfermedades de transmision sexual que ascienden desde
la vagina hacia Utero, trompas u ovarios. Los microorganismos mas frecuentes son
N. gonorrhoeae y C. trachomatis, aungue existen otros microorganismos asociados
(Tabla1) como el U. Urealyticum, que es la especie aislada en el exudado endocervical.

La paciente asociaba una infeccién urinaria concomitante por lo que inicialmente se
catalogo erroneamente de pielonefritis. Ademas de la TC, la ecografia es Util para realizar
el diagndstico diferencial con otras enfermedades que causan dolor en hipocondrio
derecho, como la colecistitis aguda. En este sindrome pueden aparecer hallazgos
ecograficos solapados como Idmina de liquido en espacio de Morrison y edema difuso
de pared que aparecieron en nuestro caso.

El tratamiento debe enfocarse como una infeccion polimicrobiana mixta
independientemente del agente causal y el resultado de los cultivos. Hay que cubrir
los patégenos habitualesy anaerobios. Aungue no existe un tratamiento estandarizado,
se recomienda el ingreso hospitalario en caso de absceso tubo-ovarico, gestacion, mala
respuesta o sospecha de sepsis. Nuestra paciente recibio inicialmente tratamiento
parenteral con ceftriaxona, doxiciclinay metronidazol, que es el régimen mas habitual,
con buena evolucion y resolucion del absceso tubo-ovarico sin precisar cirugia.

Aunque suelen evolucionar favorablemente, pueden aparecer complicaciones:
hidrosalpinx, dafio tubarico (mayor riesgo de embarazo ectopico) y las adherencias
entre la superficie hepatica, diafragma y pared abdominal, tipicamente descritas
como en cuerda de violin.

11 100 pixet

Figura 1. Vesicula biliar con edema difuso de pared.
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Figura 2. Formacién quistica bilobulada en ovario derecho con contenido denso y tabique
incompleto compatible con hidrosalpinx.

Tabla 1. Microorganismos implicados en la enfermedad inflamatoria pélvica.

Etiologia Microorganismos

Patdégenos de transmision sexual Neisseria gonorrhoeae y Chlamydia trachomatis

Escherichia coli, Bacteroides fragilis, estreptococos del

Paté tori
atogenos entericos grupo By Campylobacter spp

Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae,

Patdgenos respiratorios
9 P estreptococos del grupo A y Staphylococcus aureus

Citomegalovirus, M. hominis, U.urealyticum y M.

Patégenos menos frecuentes o
genitalium

Nota: C. trachomatis y N. Gonorrhoeae se asocian al 85% de las infecciones
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LO QUE EL OJO ROJO ESCONDE

Elena Sarabia Marin
MIR-2 Oftalmologia

Juan Antonio Miralles de Imperial Ollero
Chafik Zouine Lakbir

INTRODUCCION

El ojo rojo es una presentacion comun de numerosas patologias oftalmoldgicasy, a
menudo, de etiologia benigna. No obstante, en algunas ocasiones puede ser indicador
de una enfermedad potencialmente peligrosa si se encuentra en combinaciéon con
otros hallazgos clinicos.

CASO CLiNICO

Mujer de 68 afos que acude a consulta de oftalmologia por enrojecimiento del ojo
derecho (OD) de tres meses de evolucion. Previamente habia sido diagnosticada de
conjuntivitis, pautandose tratamiento con corticoides y antibidticos topicos sin mejoria
del cuadro. Como Unico antecedente de interés, la paciente sufrié un traumatismo
craneoencefalico leve en casa meses antes. A la exploracion destaca una leve proptosis,
una quemosis conjuntival y una dilatacion vascular conjuntival y epiescleral (cabeza
de medusa) (Figura 1). La presion intraocular (PIO) en el OD era de 23 mmHg (12
mmHg en ojo izquierdo). Se realizé una gonioscopia del OD que mostrdé una camara
anterior media sin otros hallazgos. Ante la sospecha de un glaucoma post-trabecular,
se solicito a la paciente una angio-resonancia magnética ambulatoria y se instaurd
tratamiento hipotensor tdpico.

Un mesy medio después, la paciente acude a consulta con un empeoramiento franco
de los sintomas. La PIO en ese ojo era de 24 mmHg a pesar del tratamiento. Se realizd
una nueva gonioscopia del OD que mostré una cdmara anterior media y sangre en
el canal de Schlemm en 360 grados. Dado que aun no se habia realizado la prueba
de imagen solicitada, se derivo a la paciente para la realizacion de una tomografia
computarizada con contraste urgente, la cual mostré hallazgos compatibles con una
fistula cardtido-cavernosa derecha (FCC).

La paciente fue derivada a neurorradiologia intervencionista para la realizacién de
una arteriografia cerebral donde confirmaron el diagndstico de FCC derecha indirecta
de bajo flujo (figura 2A), que fue tratada mediante una embolizacién con coils sin
incidencias (Figura 2B).

Un mes después de la intervencion, la paciente presenta una PIO de 14 OD con

tratamiento hipotensor y una desaparicion total de los sintomas (Figura 3), por lo que
se procedio a la bajada de tratamiento hipotensor.
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DISCUSION

Las FCC son comunicaciones arteriovenosas anémalas poco frecuentes, apareciendo
en el 0.2% de los traumatismos craneoencefalicos. Las FCC pueden ser: segun su
patogenia, traumaticas o espontaneas, segun la hemodinamica, de alto o bajo flujoy
segun la angiografia, directas o indirectas. Las FCC traumaticas (70%) suelen ser directas
y de alto flujo. Por el contrario, las FCC espontaneas (30%) suelen ser de bajo flujo e
indirectas. Sin embargo, existe la posibilidad de generarse una fistula de bajo flujo e
indirecta tras un traumatismo si existe un arbol vascular cerebral predisponente, como
es el caso de esta paciente. Es muy importante sospecharla en pacientes con un ojo
rojo unilateral gue no responde a tratamiento topico junto a: soplo pulsatil, guemosis
conjuntival, proptosis y dilatacion vascular en “cabeza de medusa”. Aunque pueden
regresar espontaneamente, el tratamiento definitivo se realiza en caso de desarrollo
de un glaucoma y/o empeoramiento progresivo. Actualmente, el tratamiento definitivo
de eleccidn es por via endovascular.

Figura 1. El ojo derecho de la paciente. Podemos observar un exoftalmos, una quemosis conjuntival
Y Unos vasos conjuntivales y epiesclerales dilatados, formado la “cabeza de medusa” tipica.

Figura 2. A. Arteriografia cerebral completa que muestra una fistula carétido-cavernosa derecha
indirecta de bajo flujo (sefialada con flecha) con aportes arteriales de ramas meningeas de ambas
carétidas (interna y externa). B. Imagen tomada tras finalizar el tratamiento endovascular donde
observamos la fistula carétido-cavernosa embolizada con coils (sefialado con un asterisco).
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Figura 3. El ojo derecho de la paciente un mes después del tratamiento endovascular de la fistula
intracraneal. Observamos la desaparicion de la proptosis, de la quemosis conjuntival y de la
dilatacion vascular en forma de cabeza de medusa.
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CALCIFICACION METASTASICA MASIVA: UN CASO
INUSUAL Y LETAL EN UN PACIENTE RENAL CRONICO

Luciana Antonella Collantes Chavez
MIR-1 Anatomia Patolégica

Francisco Pastor Quirante - Fernanda Ramos Carrasco

INTRODUCCION

La calcificacion metastasica es el depdsito de calcio hallado en el tejido normal sin
dafo tisular previo, por el contrario, la calcificacion distrofica requiere que el tejido se
encuentre lesionado o necrético.

Las causas no tumorales de calcificacion metastasica estan relacionadas con
enfermedades crénicas como ocurre en la enfermedad renal créonica, sarcoidosis,
osteoporosis, en el post operatorio de cirugia cardiaca o de trasplante renal o hepatico.

La calcificacion metastatica puede darse en tejidos blandos, siendo las localizaciones
mas frecuentes a nivel periarticular y vascular. A nivel visceral, se puede evidenciar en
estdmago, corazon, pulmones y rifones, siendo el pulmon el érgano mas afectado y
el compromiso miocardico el menos reportado.

CASO CLiNICO

Paciente varéon de 36 afos con diagnostico de reflujo urinario por vejiga neurégena
desde la juventud, desarrolla una enfermedad renal crénica de rapida evolucion
registrada en 2 anos, de etiologia obstructiva con hidronefrosis bilateral que requirid
un sondaje permanente y posteriormente no asistio a sus revisiones.

Acudid a urgencias por debilidad generalizada y mialgias, con analitica de acidosis
metabdlica, hiperfosfatemia, hipocalcemia e hiperpotasemia. A pesar del tratamiento
meédico y hemodialisis urgente, persistié con deterioro general y fallecié en la Unidad
de Cuidados Intensivos.

La autopsia destacd en su estudio macroscopico multiples nédulos en la superficie
pulmonary una superficie renal palida y granular, dificil de decapsular. En el estudio
microscopico se encontroé calcificacion metastasica masiva con expresion morfolégica
en rifones (Figura 1), corazén (Figura 2), estdmago y pulmones evidenciandose en estos
organos fibrosis intersticial y depdsitos de calcio en las tinciones con hematoxilina-
eosina y Von Kossa. Ademas, se encontrd hiperplasia adenomatosa de paratiroides
(Figura 3) y una esclerosis y atrofia renal.
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Figura 1. Tincion con hematoxilina-eosina: depdsitos de calcio en las pareces de los tubulos renales
(flecha negra).

Figura 2. Tincién con hematoxilina-eosina: musculo cardiaco con depdsito de calcio que se observa
en el centro de laimagen.

Figura 3. Tincion con hematoxilina-eosina: Se observa hiperplasia de glandula paratiroides (PT).
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DISCUSION

La enfermedad renal crénica es la causa mas frecuente de calcificacion metastasica
de etiologia no tumoral, al presentar un producto de calcio-fosforo sérico elevado. Se
ha visto que un valor superior a 70 mg/dL indica saturacion plasmatica y favorece la
calcificacion metastasica en tejidos blandos, esto es favorecido por los cambios de
pH plasmatico, estados de uremia, hiperfosfatemia e hiperparatiroidismo secundario
que ocasiona la patologia renal.

La calcificacion metastatica visceral, aungue sea rara es una complicacion que incrementa
la morbimortalidad en estos pacientes. Es asi que en este caso la expresidon masiva de
este tipo de calcificacion y sobre todo su compromiso miocardico, esta justificada en el
contexto de una enfermedad renal créonica descontrolada sin adecuado seguimiento
ni tratamiento por ausencia en las revisiones. Lo anterior provocd un estado constante
de hiperfosfatemia e hipocalcemia con el desarrollo de una hiperplasia paratiroidea
secundaria, que sumado al estado de acidosis y uremia continua favorecio la calcificacion
metastasica de forma masiva. Todo esto asociado a un cuadro de neumonia y esclerosis
renal bilateral, justifican la causa de la muerte.

Por ello resaltamos la importancia del adecuado seguimiento y tratamiento de estos
pacientes, para lograr un control adecuado de fosfato sérico y del producto de calcio-
fosforo para prevenir su desarrollo, ya que son lesiones severas que pueden ocasionar
un cuadro irreversible y letal.
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ESTUDIO DE FOCO FEBRIL.
IMPORTANCIA DE UNA ADECUADA ANAMNESIS
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MIR-1 Nefrologia
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INTRODUCCION

En nuestra practica clinica acostumbramos a tener pacientes con varias patologias de
manera concomitante. Siempre debemos descartar la aparicion de un nuevo proceso
patoldgico ante un curso clinico que diste de la evolucion natural de la enfermedad
primaria.

CASO CLiNICO

Mujer de 70 afios con cuadro de malestar general y fiebre de 15 dias de evolucion
asociado por su médico de Atencidon Primaria a boca séptica con escasa respuesta a
amoxicilina-clavulanico y paracetamol. Pérdida de apetito y de peso con fiebre diaria,
sobre todo vespertina, sin sintomas B.

En urgencias, exploracion anodina y moderada elevacion de parametros inflamatorios.
En el frotis presentd pancitopenia de novo, sin esquistocitos ni células maduras. Tras
este resultado se procede al ingreso hospitalario para estudio etiolégico y descartar
origen tumoral/ infeccioso/proceso sistémico subyacente.

En el aspirado de MO se observaron rasgos reactivos y pancitopenia de origen periférico.
En el proteinograma presentd hipoalbuminemia e hipergammaglobulinemia policlonal.
Los marcadores tumoralesy de autoinmunidad fueron negativos, asi como el resto del
estudio. El Unico hallazgo significativo se encontré en el TC téraco-abddmino-pélvico
con contraste ivdonde se observo esplenomegalia (Figura 1A) y heterogeneidad de la
médula dsea con areas parcheadas blasticas en sacro, pelvisy cabeza humeral derecha
(Figura 1B). Se decide realizar un PET-TC, observando notable incremento del indice
glucidico en CSE mama izquierda (Figura 1C) y en adenopatias en el hilio hepatico
con engrosamiento mural en colon derecho (Figura 1D).

En espera del resultado de las serologias y de la biopsia de médula dsea, se realiza
colonoscopia con extirpacion de un adenoma tubulo velloso con displasia de bajo grado
en intestino delgado y se realiza interconsulta a ginecologia, donde se diagnostica
en la ecografia mamaria y axilar un nédulo BIRADS 5 en CSE de mama izquierda, con
posterior BAG del nédulo.

Mas tarde en la serologia se detectan anticuerpos IgM e IgG de Leishmania, por lo que
fue diagnosticada de Leishmaniasis visceral y, tras buena respuesta a las 5 primeras
dosis de anfotericina B liposomal (Tabla 1), se dio de alta hospitalaria.

Re historiando a la paciente nos comenta antecedente epidemiolégico en domicilio con
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3 perros en casay uno fallecido hace un afio por Leishmania. De manera ambulatoria
se cita para analitica de control. Respondié adecuadamente a tratamiento y con
remision clinica completa a dia de hoy.

Tras el alta se citd a la paciente en consultas externas de ginecologia para estudio de
extension del nédulo mamario, confirmando que se trata de un carcinoma lobulillar
infiltrante cT2cNOMI1 RE +++, RP +, CK +++, E-Cadherina +++, Herceptest negativo y Ki-
67: <5% con escaso pleomorfismo y escasas figuras de mitosis.

En comité se decidié neoadyuvancia + mastectomia simple izquierda + BSGC. En el
momento actual la paciente se encuentra asintomatica sin progresion tumoral.

Figura 1. 1A. Esplenomegalia 16.56 cm en TC téracoabdominopélvico. 1B. Heterogeneidad de la
médula ésea con areas parcheadas blasticas en sacro pelvis en TC téracoabdominopélvico.

1C. Leve incremento metabdlico heterogéneo en area de morfologia nodular e irregular en CSE
de mama izquierda en PET-TC. 1D. Notable® incremento del indice glicidico con engrosamiento
mural en ciego que dado su comportamiento metabdlico es sugestivo de tejido tumoral viable.

DISCUSION

Este caso ejemplifica que la realizacion de una adecuada anamnesis con el apoyo de
pruebas complementarias es fundamental para el correcto diagndstico etiolégico de
una fiebre de origen desconocido (Figura 2).
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Fiebre de origen desconocido
Anamnesis detallada y exploracién fisica*, prestando especial atencién
a la piel, articulaciones, nédulos linfaticos, tratamiento previo, viajes y
exposicion alimentaria o animal.

v

Confirmar fiebre y suspender antibioterapia si el paciente esta estable y no
neutropénico.

v

Determinar la necesidad de hospitalizacion.

v

Evaluacién FOD inicial
Test basicos de laboratorio*, hemocultivos x 2% Serologias (VIH)*,
ecocardiografia*, TC* o RM* térax/abdomen/pelvis segun anamnesis

Evaluacién FOD avanzada
Seguln anamnesis, epidemiologia, exposicion, pruebas de imagen,
resultados de laboratorio, incluyendo despistaje de tuberculosis®,
enfermedad tiroidea (ecografia de cuello completa*) y reumatolégica*
Considerar biopsia (endometrial*, BAG nédulo mamario,
ganglio centinela ...)

v v

Diagnostico de certeza Diagnéstico incierto

v v

Tratamiento etioldgico. Reevaluar.

Considerar uso doxiciclina empirica,
antifungicos (en micosis endémicas) o
tratamiento tuberculoso segun resultados

Re historiar.
Considerar fiebre facticia o
alteraciones de la termorregulacion.

de laboratorio si la sospecha es alta. ‘

Si la fiebre no se ha resuelto, afiadir
nuevas pruebas complementarias segun
sintomatologia de reciente aparicion.
En caso de duda diagnostica persistente,
realizar FDG PET-TC.

V

Considerar prueba genémica en plasma u
otro érgano como despistaje de etiologia
infecciosa. Considerar arteriografia. Si persiste
diagnodstico no concluyente, considerar terapia
antiinflamatoria empirica. Informar de que
hasta el 50% de casos no tienen diagndstico
claro e incidir en la importancia de vigilancia
estrecha.

Si FDG PET TC* o pruebas
complementarias resuelven el
diagnostico, inicio de tratamiento.

<

Figura 2. Estudio de fiebre de origen desconocido. Marcadas (*) aquellas pruebas realizadas a
nuestra paciente. BAG: biopsia aguja gruesa.
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Tabla 1. Tratamiento de la Leishmaniasis visceral. Guia MENSA 2022. Leishmania spp.

-La eficacia de las diferentes pautas puede varias segun la especie de Leishmania y la respuesta
inmune del paciente, determinada genéticamente.

-La curacion se decide por criterios clinicos.

-La esplenomegalia puede tardar meses en reducirse y la serologia puede persistir positiva durante
varios afios.

El tratamiento no erradica al parasitoy la enfermedad puede recidivar, especialmente si el paciente
sufre inmunodepresion celular de cualquier causa

1° Eleccion Otras opciones:
-Anfotericina B liposomal 3 mg/kg/dia iv los -Antimoniato de meglumina 20 mg/kg/dia iv de
dias1a 5,14y 21 (dosis total 21 mg/kg/dia) en antimonio pentavalente 28 dias ivo im.
pacientes inmunocompetentes y 4 mg/kg/dia -Miltefosina 2.5 mg/kg/dia (maximo 150 mg/dia)
ivlos dias1a5,10,17,24, 31y 38 (dosis total 40  oral durante 4 semanas (menos efectiva en la
mg/kg/dia) en pacientes inmunodeprimidos.  infeccion por L. infantum).
-Isetionato de pentamidina 4 mg/kg/3 dias a la
semana 15-30 dosis.
-Paromomicina 20 mg/kg + miltefosina dosis
alomeétrica durante 14 dias.

La respuesta al tratamiento suele comenzar al 5°-7° dia con defervescencia y mejoria del estado
general. Alrededor del 5-10% de los casos de leishmaniasis visceral no responden al tratamiento
o recaen generalmente dentro de los primeros 6 meses.
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CORTAMOS LO QUEMADO, PERO HAY QUE APAGAR EL
FUEGO. LA NECROSIS DIGITAL, ESTEMOS ATENTOS

Antonio Javier
MIR-1 Cirugia Ortopédica y Traumatologia

Francisco Lajara Marco - Carmelo Marin Martinez

INTRODUCCION

La necrosis digital puede ser debida a diversas etiologias, desde traumatismos, vasculitis
primarias o secundarias, pseudovasculitis, encontrase en relacion con drogas de abuso
e incluso origen paraneopldsicos. Presentamos el caso de un paciente con necrosis
digital, con varios dedos afectos.

CASO CLiNICO

Paciente varéon de 40 afos, procedente de Bulgaria, que no tiene domicilio y se
encuentra en situacion de irregularidad, acude a urgencias refiriendo que hace 6 dias
sufrid una herida en pulpejo 2° dedo mano derecha buscando en la basura, que torno
en una costa negra que retiro por su cuenta. En el momento de la consulta presenta
una escara necroética y perdida de sustancia en dicha zona, observandose exposicion
Osea al retirarla, se procede a limpieza y colgajo de avance palmar en V-Y tipo Atasoy
(Figura 1). Tras varias visitas se realiza lavado y nuevo desbridamiento con retirada
de escara de nueva aparicion, continua con control ambulatorio. Posteriormente
requiere ingreso para comienzo de estudio sistémico por nueva escara necrdtica en
D3 (Figura 2) que el paciente no relaciona con ningln suceso y amputacion 1/3 distal
F2D2 y retirada escara necrética F3D3. El paciente solicita el alta voluntaria por lo que
no se completa estudio, recibiendo resultado de serologia, diagnostica de infeccion
crénica para VHB Yy VHC. Tras nueva consulta y mala evolucion de la herida se procede
a reingreso para ampliacion de amputacion por mala evolucion de F2D2 2/3 distales
de F3D3 con envio de piezas a anatomia patoldgica para estudio, resultados finales
pendientes de estudio inmunohistoquimico. Al alta sospecha de poliangeitis nodosa
variante isquemia digital asociada a VHB crénica. Tras consulta en INF se descarta
diagnostico de sospecha, se diagnostica de inmunidad VHB por hepatitis B antigua,
hepatitis cronica por VHC e isquemia arterial periférica a estudio. Paciente pendiente
de reingreso para ampliar amputacion F2D3 (Figura 3) y finalizar estudio.

DISCUSION

La isquemia arterial es mas frecuente en miembros inferiores, aun si en miembros
superiores también ocurre y en estos la presentacion mas comun es la isquemia
digital, sin embargo, la diagnosis de su causa puede suponer un reto. El diagndstico
ha de iniciarse con una anamnesis detallada que incluya hechos previos que puedan
desencadenar la isquemia como traumatismos, abuso de sustancias, cambios tréficos
e historia previa de Raynaud.
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Un examen vascular inicial requiere palpaciones de las arterias principales de la
extremidad y toma de tension arterial bilateral. La exanguinacion mediante la oclusion
de las arterias radial y cubital a nivel de la mufeca sirve para medir el tiempo de
revascularizacion. Con esta informacion podemos localizar si la causa de la isquemia
es proximal o distal al codo.

En caso de sospecha de enfermedades del tejido conectivo es necesario la determinacion
de Anticuerpos antinucleares, factor reumatoide, estudio de trombofilias, serologias,
bioquimica completa, crioglobulinas, anticuerpos antifosfolipidos, recuento de
inmunoglobulinas.

Otros estudios que afadir son una biopsia de tejido con estudios inmunohistoquimicos,
hemocultivos, un ecocardiograma, en caso de nifios o adultos con defectos septales
unos titulos antiestreptolisina O en caso de fiebre pueden ser de utilidad para el
diagnostico.

Figura 1. Postoperatorio inmediato de colgajo Atasoy en D2 tras retirada de escara necrotica.

Figura 2. Aparicién de nueva escara necrética en D3, mala evolucién de necrosis D2 3 semanas
tras la ultima intervencion.
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Figura 3. Estado actual, Ultima intervencién hace 5 semanas, previo a ampliacion de amputacion
D3 por mala Evolucion, mufdén D2 con buen aspecto.
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DOLOR Y DISTENSION ABDOMINAL.
A PROPOSITO DE UN CASO

Juan Carlos Martinez Hernandez
MIR-4 Medicina Familiary Comunitaria - Urgencias

Eva Maria Ros Sanchez - Yurena Reverte Pagan

INTRODUCCION

Varén de 67 anos, sin alergias conocidas, hipertenso y diabético tipo Il, operado de
colecistectomia a los 38 aflos. Acude a Urgencias por distension y dolor abdominal
difuso desde hace 2 dias y nauseas. Afebril. Refiere episodio diarreico autolimitado,
sin productos patoldgicos, hace unas horas. Niega transgresion dietética y ambiente
epidemioldgico.

CASO CLiNICO

Estable hemodindmicamente. En la exploracion fisica presenta abdomen doloroso de
manera difusa, mas focalizado a nivel periumbilical, distendido. No presenta signos de
irritacion peritoneal. Se objetiva cicatriz de colecistectomia a nivel pararrectal derecha.
Ruidos peristalticos aumentados. Ante esto se solicitan pruebas complementarias,
destacando en la analitica sanguinea leucocitosis leve con neutrofilia, y en la radiografia
de abdomen (Figura 1) se objetiva abundante gas y dilatacion de asas en intestino
delgado, con ampolla rectal vacia, sugerente de obstrucciéon de intestino delgado,
que se confirma con TC abdominal. Se inicia tratamiento con analgesia y sueroterapia
intravenosa, colocacion de sondaje nasogastrico y se contacta con cirugia para valoracion.

DISCUSION

Se define obstruccion intestinal como la alteracion mecanica significativa, o detencion
completa del transito intestinal, como consecuencia de una patologia que origina un
blogueo en el intestino. Los sintomas incluyen dolor abdominal de tipo cdlico, vomitos
fecaloideosy estrefimiento, aunque puede haber diarrea inicialmente. El diagndstico
es clinico, confirmandose con radiografia o TC abdominal. El tratamiento se basa en la
reposicion hidroelectrolitica, aspiracion del contenido intestinal con sonda nasogastrica
y tratamiento quirdrgico en la mayoria de las obstrucciones completas.

En el servicio de Urgencias se debe estar muy atento a las diversas causas de dolor
abdominal, distinguiendo entre aquellas que precisan un manejo urgente y las que
pueden ser manejadas de manera ambulatoria. En el caso de la obstruccion intestinal
mecanica, resulta muy relevante el antecedente de cirugia abdominal, ya que la causa
mas frecuente la representan las bridas postquirurgicas. Por ello, resulta fundamental
una buena anamnesis y exploracion fisica.

88



Figura 1. Radiografia anteroposterior en bipedestacién de abdomen.
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LAS ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL EN EL
PUNTO DE MIRA. HACIA UNA MEJORA DE LA GESTION
COMPARTIDA DE LA ATENCION

Raquel Gémez de Ledn Zapata
MIR-4 Medicina Familiar y Comunitaria

Dolores Aroca Garcia - Sandra Gémez Velasco

INTRODUCCION

Acude a consulta de urgencias de atenciéon primaria un varon de 35 afios por la
presencia de lesiones en tronco y extremidades, algunas de ellas pruriginosas, de 15
dias de evolucion. No asocia fiebre ni proceso virico agudo. El paciente niega relaciones
sexuales de riesgo. Como Unicos antecedentes de interés destaca exconsumidor
de cocaina y psoriais en gotas desde hace 5 anos, en tratamiento con corticoides y
emolientes tépicos en los brotes.

CASO CLiNICO

A la exploracion fisica se observa exantema papuloso que afecta a tronco (Figura 1),
extremidades con implicacion de palmas de las manos (Figura 2) y genitales. Algunas
de las lesiones presentan aspecto ulcerado. En codos presenta placas descamativas
e hiperqueratdsicas compatibles con psoriasis (Figura 3).

La distribucion de las lesiones (afectando a palmas y genitales) y la presencia de
ulceraciones, planted las posibilidades diagnosticas de brote de psoriasis, exantema
sifilitico o viruela del mono. Ante este diagndstico diferencial que implica aislamiento
y deteccion precoz, se decide derivacion a Servicio de Urgencias Hospitalario para
PCR de lesiones y completar estudio de manera urgente para descartar enfermedad
infectocontagiosa. Desde urgencias se derivo el caso al servicio de dermatologia donde
se tomaron PCR multiples de Ulceras genitales y se solicitaron serologias indicando
aislamiento domiciliario. En las pruebas complementarias se obtuvo una PCR de Ulcera
positiva a Treponema pallidum, y en las serologias Ac. Sifilis (IgG + Ig M) positivos con
R.P.R.y T.P.H.A.significativos (titulos 1/2 y 1/5120 respectivamente) siendo diagnosticado
de sifilis secundaria y tratado con Penicilina G 2.4 millones de Ul.

DISCUSION

Desde 2013 se observa un incremento de las tasas de notificacion de Infecciones de
Transmision Sexual (ITS). Las ITS afectan mas a la poblacion por debajo de 35 afos
y con mayor frecuencia a hombres (a excepcion de Clamydia trachomatis). En 2019
se notificaron mas de 36000 diagnosticos en Espana, siendo las infecciones mas
frecuentes por Virus del Papiloma Humano, Clamydia trachomatis, gonococo y sifilis.

La atencién primaria juega un papel fundamental en la promocién de la salud sexual
y en el cribado y diagndstico temprano de las Enfermedades de Transmision Sexual
(ETS). A pesar de ello, no existe un protocolo claro de despistaje de ETS en las revisiones
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rutinarias, dejando a discrecién del médico de familia la deteccién de pacientes de
riesgo. Actualmente no existen protocolos de actuacion ni derivaciéon agiles de las
sospechas o los diagndésticos confirmados de ITS desde atencién primaria, lo que obliga
a la derivacion al servicio de urgencias desde donde se contacta con la especialidad
hospitalaria correspondiente de su seguimiento. Dado el incremento de casos y la
repercusion comunitaria, protocolizar el abordaje de estas patologias y establecer
rutas asistenciales desde atencidén primaria a atencion hospitalaria y viceversa seria
una herramienta muy valiosa para aquellas enfermedades infectocontagiosas que
requieren diagnostico y tratamiento precoz para evitar su propagacion.

Figura 1. Exantema papuloso en tronco con Figura 2. Placas hiperqueratésicas en codo
lesiones costrosas. compatibles con psoriasis.

Figura 3. Exantema papuloso con ulceraciones en palma de mano y lesiones hiperqueratésicas
en mufeca.
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IMPORTANCIA DEL ZINC COMO APORTE NUTRICIONAL

Mariola Segura Roig
MIR-3 Medicina familiar y comunitaria

Pablo Espinosa Rodriguez - Silvia Navarro Sanchez

INTRODUCCION

La acrodermatitis enteropatica es una enfermedad poco frecuente, causada por un
trastorno nutricional y bioquimico por la deficiencia de Zinc. La malabsorcion puede
ser provocada por una enfermedad hereditaria o, como en este caso, por un aporte
inadecuado.

CASO CLiNICO

Mujer de 57 afos en seguimiento por medicina interna por sindrome malabsortivo
tras bypass gastrico en 2004. Acude a revision en consultas externas con clinica de
diarrea, vomitos e incontinencia fecal de dos semanas de evolucion asociado a lesiones
cutaneas. Tras valoracion se decide ingreso a cargo de medicina interna para estudio
y tratamiento.

La paciente refiere a nivel cutaneo lesiones dolorosas de dos semanas de evolucion
gue comenzaron a nivel peribucal, extendiéndose a genitales y segmentos distales
de las extremidades en forma simétrica. A nivel de las mucosas presentaba queilitis
angular y glositis.

Las lesiones se describen como placas eritematoviolaceas, hiperqueratosicas con
descamacion gruesa, aunque en las imagenes (Figura 1, Figura 2, Figura 3) la paciente
presenta diferentes estadios de las lesiones cutaneas, muchas de ellas artefactadas por
rascado (de tipo erosion y algunas ulceradas). A nivel de miembros inferiores presenta
edemas con fovea simétricos hasta ingles.

Se solicitd analitica de sangre en la que incluia bioquimica, hemograma y perfil
nutricional, a lo que se afadié cobre y zinc. Llama la atencion la importante desnutricion
que presenta la paciente no solo a la exploracion fisica si no sobretodo tras el resultado
analitico, en el que presenta una glucemia de 30 mg/dL, albumina de 2,3 g/dL
con prealbumina de 6,8 mg/dL y un zinc serio de 51ug/dL. Se pautd tratamiento
con suplementacion de zinc y el cuadro revirtié de manera progresiva durante la
hospitalizacion.

DISCUSION

La acrodermatitis enteropatica heredada corresponde a un defecto genético autonémico
recesivo debido a la mutacion del gen SLC39A4, gen que codifica las proteinas
transportadoras de zinc, esta forma se presenta tipicamente en lactantes.
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En el caso de las formas adquiridas se produce generalmente por malabosorcion
en la dieta, aumento de excrecidon o por diminucién de su ingesta. Puesto que es
un oligoelemento principalmente presente en alimentos de origen animal puede
presentarse en pacientes vegetarianos con mala suplementacion. Otras circunstancias
asociadas a esta patologia son la anorexia, alcoholismo, el sindrome malabsortivo, la
cirugia bariatrica y el sindrome nefrdtico, entre muchos otros.

A nivel clinico se caracteriza por una triada clasica (presente solo en el 20% de los
pacientes diagnosticados) que consiste en diarrea, alopecia y dermatitis localizada
a nivel periorifical y distal, siendo los hallazgos mas frecuentes la erupcidon simétrica,
eritematosa, eccematosa, descamativa o vesiculo-ampollosa.

El diagndstico es clinico y se confirma con una analitica en la que objetiva bajas
concentraciones de zinc plasmatico. En el caso de la paciente, la mejoria clinica con
la suplementacion del mineral con 30mg al dia ayudod al diagndstico.

. '--1M9‘-“" mny o,

Figura 2. Lesiones cutaneas. Figura 3. Queilitis angular.
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MENINGITIS POR STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE EN UNA
PACIENTE ALERGICA A PENICILINAS

Pablo Espinosa Rodriguez
MIR-3 Medicina Familiar y Comunitaria

Andrea Martinez Aguilar - Maria Pilar Ripoll Mufioz

INTRODUCCION

La alergia a penicilinas supone una limitacion al tratamiento convencional de las
infecciones del sistema nervioso central que debe superarse con trabajos como el
presente, ejemplificando la importancia del enfoque individual del paciente segun las
comorbilidades y condiciones previas a la infeccion para la eleccion de la terapéutica
mas adecuada.

CASO CLiNICO

Paciente mujer de 47 afnos que acudiod al Servicio de Urgencias Hospitalarias por
presentar desde hacia 24 horas cefalea acompanada de otalgia, nduseas y vomitos.
Entre sus antecedentes personales destacaban la alergia a penicilinas, un ingreso la
semana previa en otorrinolaringologia por laberintitis aguda, asi como mastoidectomia
radical por otitis media colesteatomatosa en 2014.

A su llegada a urgencias se encontraba estable hemodinamicamente, destacando
en la exploracion fisica Unicamente fiebre de 38,2 °C. Durante su estancia en dicho
servicio, comenzd con empeoramiento progresivo del estado general, deterioro del
nivel de conciencia, rigidez de nuca y tendencia a la flexion de miembros inferiores.
Asi, se establecid la sospecha diagnodstica de meningitis aguda, apoyada en los
resultados anodinos de la tomografia computarizada urgente que debe ser realizada
a todos aguellos pacientes sospechosos de infeccion en el sistema nervioso central
con focalidad, crisis comiciales de menos de 7 dias de duracién, Glasgow Coma Scale
(GCS) menor de 12, signos de hipertension intracraneal o inmunosupresion.

Dada la impresion de gravedad y la caida repentina del GCS a 11 se contacté con la
Unidad de Cuidados Intensivos, donde ingreso, realizandose puncion lumbar (para
analisis, tincioén, cultivo y PCR multiplex panel meningitis) con salida de liquido turbio
e inicidandose terapia antibidtica empirica.

La PCR del liquido cefalorraquideo resultd positiva para Streptococcus pneumoniae,
con visualizacion en la tincidon de cocos gram positivos en cadenas y antibiograma
que demostroé sensibilidad a ceftriaxona y penicilinas, desescalandose en planta de
Enfermedades Infecciosas (donde ingreso al estabilizarse) el tratamiento a vancomicina
y presentando la paciente buena evolucion.

Por ultimo, la quimioprofilaxis con ciprofloxacino 500mg/dia en dosis Unica o rifampicina
600mg/12 horas durante dos dias no fue necesaria para los trabajadores implicados,

95



al haberse descartado meningitis meningocdcica invasiva, lo cual permitié también
levantar el aislamiento por gotas que se instauro al inicio de la atencidon y que no se
precisa en infecciones por Streptococcus pneumoniae.

DISCUSION

Como se ha mencionado, la eleccion de la antibioterapia en alérgicos a penicilinas con
caracteristicas de meningitis bacteriana depende de las comorbilidadesy su relacion
con la asistencia sanitaria. Asi, en pacientes previamente sanos se asociara linezolid o
vancomicina con ciprofloxacino o aztreonam, sin embargo, en mayores de 50 afios, con
cancer, inmunodeprimidos, diabéticos o alcohdlicos se afadird también trimetoprim-
sulfametoxazol. En pacientes ingresados, con procedimiento neuroquirdrgico reciente
con/sin implante o neurotrauma se indicara linezolid y aztreonam, como sucedio en
el presente caso dada la reciente hospitalizacion.

Como otras recomendaciones se instaurara dexametasona intravenosa en la primera
hora2 y, si se confirma meningitis neumocadcica, se mantendra durante 4 dias a 10
mg/6h junto con los antibidticos. En casos de infeccion relacionada con dispositivos
intracraneales se recomienda la retirada o el recambio de los mismos?.
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DOCTOR, VENGO A QUE ME EXPLIQUE QUE TENGO

José Maria Hernandez Martinez
MIR-3 Medicina Familiar y Comunitaria

Marina Manuela Antonio Gonzélez
Cristina Courgeon Garcia

INTRODUCCION

La malformacion de Arnold Chiari es una enfermedad congénita que abarca multiples
subtipos; consistente en la alteracion de la union craneo-cervical, que deriva en la
herniacion del cerebelo a través del foramen magnum. Esta catalogada como una
“enfermedad rara” aungue Ultimamente se tiende a pensar que su prevalencia real
es mayor a la registrada, en parte debido a la gran cantidad de casos asintomaticos
y a su clinica, en ocasiones, inespecifica.

CASO CLiNICO

Mujer de 41 aflos con alergia a amoxicilina, fumadora de 5 cigarrillos al dia con
antecedentes de escoliosis y ansiedad. Desde hace 2 afios presenta episodios recurrentes
de cefalea occipital que cede con antiinflamatorios no esteroideos y/o paracetamol.
Consulta en Atencion Primaria por sensacion de quemazén en ambos ojos y astenia
de 2-3 meses de evolucion. No se objetivan hallazgos patoldgicos a la exploracion de
los mismos, asi como tampoco en sus constantes vitales, ni el resto de exploracion
fisica ni neuroldgica. Se realizé una analitica sanguinea cuyos resultados se mostraron
estrictamente dentro de los limites de la normalidad.

Se deriva a la paciente a Oftalmologia, donde Unicamente aprecian la presencia de
esclerosis del cristalino de ambos ojos, sin otros hallazgos que justifiquen la clinica
de la paciente, siendo derivada a Neurologia para su valoracion.

Desde Neurologia es diagnosticada de migrafna ocasional, solicitando posteriormente
TC craneal para completar su estudio. En él, se aprecia un descenso de las amigdalas
cerebelosas a través del foramen magnum, confirmandose posteriormente mediante
RM el diagnostico de malformacion de Arnold Chiari tipo 1.

Tras el diagndstico se decide continuar con tratamiento conservador con analgésicos
orales (metamizol y paracetamol) a demanda, presentando buena respuesta al mismo.
La paciente acude posteriormente a nuestra consulta de atencion primaria solicitando
informacion sobre su diagndstico, asi como prondstico y etiologia de su enfermedad.
Se resuelven dudas y se hace hincapié en la importancia del seguimiento médico,
mostrando nuestra disposicién para atenderla a lo largo de un proceso crénico como
es su patologia.
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DISCUSION

El sindrome de Arnold Chiari Tipo | es una enfermedad progresiva la cual presenta
una clinica generalmente inespecifica, que suele iniciar en torno a en la 3°-4° década
de la vida. La cefalea occipital es el principal sintoma, seguido de alteraciones visuales,
auditivasy cerebelosas entre otras. Su diagnostico viene dado por pruebas de imagen,
siendo la Resonancia Magnética Nuclear la técnica de eleccién. Su clinica insidiosa
e inespecifica, junto a la escasa prevalencia, hace que suponga un reto diagndstico
si no se sospecha.

La atencidon a este tipo de patologias ha de ser abordada desde un enfoque
multidisciplinar, abarcando no solamente la atencion médica del paciente, sino
también a las esferas social, laboral o psicolégica cuando sea necesario. Para ello sera
necesario la coordinacion entre distintos servicios: Medicina Familiar y Comunitaria,
Neurologia, Trabajo Social, Psicologia, Fisioterapia... Cabe destacar también el papel
que cumplen las asociaciones en las “enfermedades raras”, que prestan y facilitan
servicios a los pacientes en algunos puntos en los que el sistema sanitario actual no
puede llegar.
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PROFILAXIS CON LANADELUMAB EN EL ANGIOEDEMA
HEREDITARIO

Soledad San Roman Sirvent
MIR-4 Alergologia

M? Dolores Ladrén de Guevara de las Heras
Cristina Navarro Garrido

INTRODUCCION

El angioedema hereditario (AEH) por déficit de Cl-inhibidor es una enfermedad genética
autosdémica dominante poco frecuente ocasionada principalmente por mutaciones
en el gen SERPINGT, que codifica Cl-inhibidor. De esta forma, puede producirse un
déficit (AEH tipo |, la forma mas frecuente) o disfuncion (AEH tipo II) del C1inhibidor,
dando como resultado atagques recurrentes y potencialmente graves de angioedema
(Figura1). A continuacion, presentamos un caso clinico valorando la respuesta clinica
a lanadelumab, un anticuerpo monoclonal humanizado recientemente aprobado
como tratamiento profilactico de primera linea en el AEH, dirigido a inhibir la calicreina
plasmatica y reduciendo por lo tanto la generacién de bradiquininas (Figura 2).

CASO CLiNICO

Se trata de una mujer de 17 aflos con antecedentes de episodios de broncoespasmo
en la infancia y un episodio de angioedema facial a los 5 afios de edad, que consultd
principalmente por episodios recurrentes de dolor abdominal desde los 4 afios. Tras
realizar una historia clinica detallada, solicitamos estudios de laboratorio incluyendo
estudio del complemento (C3, C4, Clg y Cl-Inhibidor) objetivando bajos niveles de
Cl-inh (8 mg/dL), por lo que ampliamos con un estudio genético que revelaba una
deleccion del exon 3 del gen SERPINGT, confirmando el diagndstico de AEH tipo | a
la edad de 6 afos.

La paciente presentaba episodios recurrentes (cada 2 semanas) de angioedema a
nivel de la mucosa intestinal con dolor abdominal, diarrea, vomitos y ascitis moderada,
que precisaban administracion urgente de concentrado de C1 inhibidor intravenoso.
Se identificaron el estrés y los anticonceptivos hormonales como los principales
desencadenantes de los episodios, por lo que desde el inicio se suspendieron y se
inicio tratamiento profilactico con acido tranexamico con ausencia de respuesta.

Llegado este punto iniciamos tratamiento con lanadelumab (300 mg sc cada 2
semanas seguido de un intervalo de dosis de 300 mg cada 4 semanas), con buena
tolerabilidad y sin identificar efectos adversos. Tras cuatro meses de tratamiento, la
paciente Unicamente presentd un episodio leve que se resolvid con acetato de icatibant
(antagonista del receptor B2 bradiquinérgico) y, hasta el momento, permanece
asintomatica y sin nuevos episodios de angioedema.
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DISCUSION

El tratamiento profilactico con lanadelumab en el angioedema hereditario parece
prometedor, demostrando rapido control de la enfermedad, buen perfil de seguridad
y mejoria en la calidad de vida.

Normal Hereditary Angiodema (HAE)
ﬁ' -'
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Figura 1. El angioedema hereditario es ocasionado por un déficit o disfuncién del C1 inhibidor,
ocasionando el acimulo de bradiquinina que al unirse a los receptores B2 va a activar las células
endoteliales aumentando la permeabilidad vascular. De esta forma se desencadenan los ataques
agudos de angioedema caracteristicos de esta enfermedad. Imagen obtenida de:
https./diapharma.com/emerging-therapeutic-targets-for-hae/
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Figura 2. Opciones terapéuticas disponibles en el angioedema hereditario, incluyendo lanadelumab
como inhibidor selectivo de la calicreina plasmatica. Imagen obtenida integramente de: Busse,
P.J, Farkas, H., Banerji, A. et al. Lanadelumab for the Prophylactic Treatment of Hereditary
Angioedema with C1Inhibitor Deficiency: A Review of Preclinical and Phase | Studies. BioDrugs 33,
33-43(2019). Distribuida bajo los términos de the Creative Commons Attribution-NonCommercial
4.0 International License, https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
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UNA VISION TRANSDIAGNOSTICA SOBRE
LOS TRASTORNOS DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA

Martin José Solano Salinas
MIR-1 Psicologia Clinica

Marina Felipe Almira - Maria Luz Hernandez Terres

INTRODUCCION

El DSM-V distingue dentro de los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) entre
anorexia nerviosa, bulimia, trastorno por atracén y TCA no especificados. Por su
parte, el modelo transdiagndstico entiende que esta distincion es un tanto arbitraria
si se tiene en cuenta el curso habitual de estos trastornos, también denominado
“migracion diagndstica”. Los pacientes normalmente debutan con anorexia, apareciendo
mas tarde bulimia y finalmente trastorno por atracén o un TCA no especificado. La
teoria transdiagndstica propone la existencia de un “nudcleo psicopatoldgico” comun
constituido por la sobrevaloracion de la figura, el peso y su control a partir del cual
derivarian el resto de los sintomas clinicos. A partir de este modelo se desarrolla la
terapia cognitivo conductual “mejorada”, la cual se puede aplicar para tratar cualquier
tipo de TCA. A continuacion, se presenta un caso clinico tratado desde esta perspectiva.

CASO CLiNICO

Vardén de 17 aflos sin contacto previo en salud mental derivado por su médico de
atencion al centro de salud mental de adultos por sintomatologia compatible con un
TCA. Al inicio del tratamiento presentaba insatisfaccion corporal, sentimientos disféricos
al ingerir alimentos caldricos, restriccion alimentaria, conductas compensatorias en
forma de ejercicio fisico compulsivo y comprobaciones como pesarse y mirarse al espejo
diariamente. Su indice de masa corporal era de 18.4 (185cm/63kg). A nivel familiar tiene
un pariente de primer grado que también padecid problemas alimentarios.

El paciente fue valorado mediante una entrevista clinica, con el Inventario de Trastornos
de la Conducta Alimentaria (EDI-II) y con una prueba de percepcién corporal. El
tratamiento se organizd en tres etapas. En la primera se abordd la motivacion al
cambio, la evaluacion de la gravedad del cuadro y de los mecanismos mantenedores
del problema, la explicacion del tratamiento y se llevaron a cabo autorregistros de
la ingesta. La segunda etapa fue el nucleo del tratamiento. Se organizé alrededor
de tres focos: la sobrevaloracion de la imagen corporal, la restriccion alimentaria y
los mecanismos compensatorios. La ultima etapa tenia como propdsito consolidar
logros y prevenir recaidas.

Tras 8 sesiones con frecuencia quincenal el paciente experimentd una mejoria en
los tres focos de intervencion propuestos. Referia haber disminuido su necesidad de
realizar ejercicio, no se privaba a la hora de ingerir alimentos que antes consideraba
“prohibidos” y manifestaba mayor seguridad en su imagen corporal. También describid
una mejoria complementaria en su estado de animo.
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DISCUSION

Segun la teoria transdiagnostica las diferencias sintomaticas de los TCA son menos
relevantes a la hora de abordar el caso y disefar el tratamiento que las caracteristicas
clinicas nucleares, la sobrevaloracion de la figura, el peso y su control. A partir de esta
aproximacion se ha desarrollado la terapia cognitivo conductual “mejorada”, la cual se
caracteriza por poder emplearse para todos los TCA. Se ha presentado un caso clinico
tratado con una adaptacion de esta terapia con resultados favorables. Es necesario
continuar con mas investigacion para poder afianzar esta vision y seguir mejorando
el desarrollo de psicoterapias eficaces y eficientes.
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DOCTOR, PAREZCO UN BABUINO

Maria Dolores Ladréon de Guevara de las Heras
MIR-3 Alergologia

Soledad San Roman Sirvent - Antonio Carbonell Martinez

INTRODUCCION

El sindrome de Baboon es una presentacion clinica de una dermatitis sistémica que
se caracteriza por prurito y erupcion maculopapular eritematosa confluente en el area
de los gluteos y de las flexuras mayores que aparece varias horas después e incluso
varios dias, tras el contacto con un farmaco u otro agente del cual el paciente ya se
habia sensibilizado previamente.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de una mujer de 38 afios con antecedentes de rinitis y asma
secundaria a sensibilizacion al olivo, que presentd lesiones maculopapulares confluentes
en ambos gluteos que se acompafaban de prurito de 12 horas de evoluciéon. En todo
momento estuvo afebril, sin presentar otras manifestaciones clinicas.

A la exploracion fisica, presentaba buen estado general y se apreciaba un exantema
eritematoso, caliente y pruriginoso, como grandes placas simétricas, distribuidas por las
ingles (Figura 1), cara lateral de los muslosy las nalgas (Figura 2). No existia afectacion
de las mucosas. El resto de la exploracion era normal.

Al realizar la anamnesis, la paciente refirié haber estado en tratamiento con Ginkgo
biloba 15 dias antes de la aparicion de las lesiones y hasta el momento actual.

Se realizé pruebas cutaneas para Ginkgo biloba con resultado negativo. Las pruebas
epicutaneas presentaron resultado positivo pasadas 48 horas. En la analitica, se
objetivo leucocitosis y una PCR de 13. Una vez retirado el agente causal, se pautaron
tratamiento con corticoidesy antihistaminicos orales y el exantema se fue extinguiendo
progresivamente hasta su desaparicion 15 dias después del comienzo del cuadro.
Analiticamente, la PCR se normalizé y presento cifras normales de leucocitos.

DISCUSION

El sindrome de Baboon es una enfermedad que ha presentado una incidencia estos
Ultimos afos. La distribucion de las lesiones es patognomodnica, aunque se desconoce
la patogénesis. En la mayoria de los casos descritos, la anatomia patoldgica de las
lesiones confirma cambios inespecificos de dermatitis. También se puede realizar el
diagndstico mediante pruebas epicutaneas (patch-test) con lectura a las 48 y 96 horas.
Los exdmenes seroldgicos no ayudan al diagnostico (los mas comunes serian proteina
C reactiva elevada, la leucocitosis y, en algunos casos, eosinofilia). Se han demostrado
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numerosos farmacos como desencadenantes de este tipo de reacciones. No obstante, el
agente mas frecuente es el mercurio, segun numerosos casos publicados. Otros agentes
causantes son: niquel, diferentes antibidticos, heparina, terbutalina, pseudoefedrina
e inmunoglobulinas. En el caso de nuestra paciente llama la atencion que la causa
fuera Ginkgo biloba, ya que no hay ningun caso descrito en la bibliografia.

Figura 1. Lesiones maculopapulares eritematosas en ambas ingles.

Figura 2. Lesiones maculopapulares eritematosas en ambos gluteos
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SEPSIS, CON FRACASO PRERRENAL AGUDO, EN PACIENTE
CON DIARREA AGUDA TRAS INGESTA ALIMENTARIA

Pedro Jara Navarro
MIR-1 Médico de Familia y Comunitaria

Juan Ramoén Sanchez Llinares

INTRODUCCION

La diarrea aguda suele ser un motivo de consulta frecuente en urgencias. La causa
mas frecuente de diarrea aguda la constituyen las infecciones (> 90%), siendo los
virus los mas comunes. Suelen adquirirse via fecal-oral, a través de agua y alimentos
contaminados. La primera diferenciaciéon que se puede hacer es entre la diarrea
inflamatoria y la no inflamatoria que ya nos permite acotar las causas etiolégicas de
la misma. Esto se consigue con una correcta anamnesis. Posteriormente, junto con la
exploracion fisica y las constantes ya podemos establecer su gravedad y las pruebas
complementarias que son necesarias. Finalmente, la mayoria de tratamientos suelen ser
sintomaticos, pero en algunos pacientes puede ser necesario el tratamiento empirico
con antibidtico hasta que tengamos el patdégeno responsable.

CASO CLiNICO

Vardén de 59 afos, hipertenso, diabético tipo I, dislipémico, exfumador, obesidad tipo |y
prostatectomia por adenocarcinoma en seguimiento; acude por cuadro con prédromos
sincopales tras diarrea de 2 dias de evolucion. Ademas, refiere 12 deposiciones diarias de
color verdoso sin productos patoldgicos con ingesta insuficiente de liquidos. Algunos
familiares presentan clinica similar tras comida. El paciente se presenta hipotenso,
oligurico y con fracaso renal con una creatinina de 6.6 con acidosis metabdlica, pH
de 7.27 y con lactato de 2.3 mmol/L, por lo que ingresa en UCI. Se realiza serologia de
virus de hepatitis By C, ademas de una serologia de VIH siendo negativas. EIl ECG y
la placa de térax fueron normales, realizandose por ultimo una PCR de Salmonella
siendo positiva. Se inicia terapia con ciprofloxacino e hidroterapia intensa con mejoria
clinica y analitica, sin necesidad del uso de drogas vasoactivas. Tras su estabilizacion,
hemodinamicay clinica, se traslada a medicina interna donde continda con el mismo
tratamiento. El paciente se presenta sin fiebre ni diarrea con correcta diuresis, valores
analiticos normales e ingesta adecuada. Finalmente, se da de alta manteniendo
ciprofloxacino y el resto de tratamiento de base.
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DISCUSION

En primer lugar, hay que valorar la gravedad del paciente por si es necesario iniciar
tratamientos sintomaticos y de soporte que, en este caso, no fueron necesarios. En
segundo lugar, se inicia una anamnesis buscando datos para orientar la etiologia.
Los datos de productos no patoldgicos en la diarrea, ausencia fiebre y volUmenes
acuosos orientan hacia una diarrea no inflamatoria. Las causas frecuentes suelen
ser virus, bacterias (S. aureus, B.cereus), intoxicaciones alimentarias y farmacos. La
exploracion fisica y las constantes muestran hipotension y sugieren que la ingesta de
agua es insuficiente, haciendo necesario la hidratacién y una analitica. Esta nos revelé
el fracaso renal y la sepsis a nivel sistémico. Teniendo estos datos y los antecedentes
de familiares con misma clinica después de ingesta alimentaria, se decidio realizar la
PCR de Salmonella. Posteriormente el tratamiento con sueroterapia y ciprofloxacino,
fue efectivo. Aparte, hay autores que, basados en sus revisiones, aportan ciertos datos
positivos a la hora de usar probidticos como resolucion mas eficaz y rdpida del cuadro
clinico, pero sin llegar a ser concluyentes de momento.
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¢PUEDE UN EFECTO SECUNDARIO AL TRATAMIENTO
HIPERTENSIVO AYUDAR EN EL DIAGNOSTICO DE
UNA MASA INTESTINAL ASINTOMATICA?

Matias Pérez Martinez
MIR-3 Anatomia Patolégica

Purificacion de los Reyes Cano Marmol
Cristina Godoy Alba

INTRODUCCION

Las neoplasias del tracto digestivo abarcan un grupo muy heterogéneo de entidades,
segun su localizacion y estirpe celular en la que se originen. Respecto a las neoplasias
malignas de colon, los mas frecuentes son los adenocarcinomas (96%), originados sobre
lesiones precursoras o de novo. Pueden manifestarse clinicamente con cambios en el
habito intestinal, anemia, hematoquecia y/o dolor abdominal. Sin embargo, debemos
valorar la existencia de neoplasias no epiteliales, que pueden mostrar clinica similar o
ser asintomaticas, que radioldgicamente pueden confundirse con adenocarcinomas.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de una mujer de 79 anos, hipertensa, derivada a consulta de
Medicina Interna para estudio por hipercalcemia asintomatica, atribuyéndose ésta
al tratamiento hipertensivo (tiazidas). Ante ello, se decide realizar una ecografia
abdominal para valoracion renal, detectandose un area engrosada a nivel de ciego-
colon derecho e ileon distal con alteracion de la grasa circundante. Tras ello se realiza
un TC toracoabdominopélvico demostrandose la presencia de una masa soélida
en ciego de 54 cm, que parece sobrepasar la pared intestinal y un conglomerado
adenopatico de 4,2 cm, clasificandose clinicamente como una neoplasia localmente
avanzada (cT3cN2). Se realiza biopsia endoscdpica que no resulta concluyente (tejido
de granulacion, fibrinopurulento y displasia de bajo grado en mucosa adyacente), tras
lo que se decide cirugia. En el estudio anatomopatoldgico de la pieza quirurgica se
observé una tumoracion sélida mamelonada de 6,5 cm, estenosante, de centro ulcerado,
que infiltraba tejido adiposo mesentérico y contactaba con serosa antimesentérica.
Microscopicamente la neoplasia estaba constituida por un infiltrado linfocitario
denso, de linfocitos pequerfos, con ocasionales centros germinales reactivos, leve
dano linfoepitelial y abundante celularidad plasmocitoide acompafante (CD38,
CD138, MUM]T). Inmunohistoquimicamente, los linfocitos neoplasicos expresaban
positividad para: CD45, CD79, CD20, IgA y restriccion Kappa; siendo negativos para
CD5, CD10, Cyclina D1, SOX11, BCL6, CD23, MNDA, IgG, IgM e IgD, con un Ki67 inferior al
40%. Ante el diagndstico de un linfoma B de bajo grado del area marginal extranodal
(MALT) con extension a ganglios linfaticos regionales, se solicita estudio mutacional y
molecular adicionales en centro externo, confirmando y completando el diagndstico.
Actualmente la paciente esta siendo seguida por el servicio de Hematologia/Oncologia
para determinar la actitud terapéutica mas adecuada.
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DISCUSION

El linfoma MALT es un linfoma extraganglionar de células B de grado bajo que surge
en los tejidos muco-glandulares con caracteristicas citoarquitectdonicas del tejido
linfoide asociado a la mucosa. Su localizacion mas frecuente es el estémago, los
anejos oculares, pulmones y glandulas salivares. La heterogeneidad etioldgica esta
influenciada por factores genéticos, geograficos y ambientales.

El diagndstico se realiza mediante biopsia, recomendandose el aspirado de médula
6sea y acompanado de una anamnesis, hemograma completo, citometria de flujo
(opcional), serologia y bioguimica (que incluya LDH y b2 microglobulina). En nuestro
caso, al tener una localizaciéon no gastrica el tratamiento idéneo es la radioterapia.

Respecto al prondstico, este se encuentra influenciado por tres parametros clinicos
(edad mayor a 70 afnos, estadio Ill o IV y LDH elevada), que permite clasificar a los
pacientes con riesgo bajo, intermedio y alto (presencia de 0,1 o 2 de estos factores
respectivamente).

Figura 1. Lesiones maculopapulares eritematosas en ambas ingles. Destruccion e infiltracion de
la mucosa colénica por proliferacion linfoide (H&E 1x).
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Figura 2. Proliferaciéon difusa de células linfoides pequefias junto a células de habito plasmocitario
(H&E 50x).
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LIPOMA COLONICO SINTOMATICO, REPORTE DE UN CASO

Pablo Alcén Cerro
MIR-3 Urologia

Victor Garcia Porcel - Jose Francisco Jiménez Penick

INTRODUCCION

Mujer de 46 anos, sin antecedentes médicos ni quirdrgicos de interés, consulta en
atencion primaria por rectorragia con la defecacion. Al historiar, destaca rectorragia
con el estreAimiento como Unico sintoma. A la exploracion, hemorroides gr I11/IV como
foco alternativo de sangrado.

Se solicita TC, evidenciando imagen de densidad grasa (-79UH) y tamano aproximado
de 3,7x2,4x1,9 cm, bien delimitada, ovalada, limitada a la mucosa en pared lateral de
colon derecho unos 2,5 cm por encima de la valvula ileocecal, compatible con lipoma
(Figura 1). Escasos microquistes hepaticos.

Dadas las caracteristicas benignas, se decide manejo conservador y seguimiento,
con medidas higiénico-dietéticas y tratamiento tépico de hemorroides, con buena
respuesta y controlando rectorragias. La paciente evoluciona favorablemente.

CASO CLiNICO

Los lipomas de colon, aunque son tumoraciones benignas y de baja incidencia, en
la clinica pueden desencadenar problemas tanto en su diagndstico como en su
tratamiento, puesto que se precisa su clara diferenciacion de los procesos neoplasicos
malignos y del resto de tumoraciones submucosas, necesitando a veces técnicas
diagnosticas definitivas que pueden incluir la colonoscopia con biopsia, y TC. Su
tratamiento debe ser individualizado en cada caso, dependiendo de |la edad del
paciente y de los sintomas que desencadene por su tamafo, reconociendo que su
tendencia natural es la del crecimiento paulatino hasta alcanzar el tamafo necesario
para manifestarse como urgencia quirurgica.

DISCUSION

Los lipomas de colon, aunque son tumoraciones benignas y de baja incidencia, en
la clinica pueden desencadenar problemas tanto en su diagndstico como en su
tratamiento, puesto que se precisa su clara diferenciacion de los procesos neoplasicos
malignos y del resto de tumoraciones submucosas, necesitando a veces técnicas
diagnosticas definitivas que pueden incluir la colonoscopia con biopsia, y TC. Su
tratamiento debe ser individualizado en cada caso, dependiendo de |la edad del
paciente y de los sintomas que desencadene por su tamafo, reconociendo que su
tendencia natural es la del crecimiento paulatino hasta alcanzar el tamafo necesario
para manifestarse como urgencia quirurgica.
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Figura 1. TC, lipoma.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

o GUemes A, Salinas JC, Moros M, Aznar C, Cabezal R, Moncada E. Lipomas de colon. Presentacion
de un caso. Cir Esp. 1991;49:229-32.

o Marcote E, Baltasar A, Barnés JJ. Lipoma de ciego. Cir Esp. 1989;44:582-86.

o Wang TK. Adult descending colocolic intussuspection caused by a large lipoma. Gastroenterol
Jap. 1992;3:411-13.

112



DIPLOPIA EN PACIENTE ANCIANO

Andrea Martinez Aguilar
MIR-3 Medicina Familiar y Comunitaria

Mariola Segura Roig - Luis Miguel Carrillo Ramirez

INTRODUCCION

La diplopia se define como la pérdida de capacidad de integrar dos imagenes en
una sola. Se diferencian dos tipos, monocular (25%) cuando solo esta afectado un ojo
y por tanto no desaparece al ocluir el ojo contrario y binocular (75%) cuando estan
afectados ambos ojos. Por consiguiente, la primera exploracion a realizar es el cover
test, que consiste en ocluir un ojo y luego el contralateral, y nos va a establecer si
estamos ante un tipo u otro.

CASO CLiNICO

Paciente de setenta anos, antecedente médico de hiperuricemia en tratamiento
con alopurinol, que acude a urgencias por un cuadro de diplopia. Aparecié de forma
brusca hace dos dias, es horizontal, niega traumatismos, no tiene mas factores de
riesgo cardiovascular, ni antecedentes de hipertiroidismo y no presenta mas clinica.
En urgencias se realiza el cover test refiriendo el paciente que la diplopia desaparece
cuando se tapa uno de los ojos. No hay afectacion pupilar, los movimientos oculares
estan conservadosy el resto de exploracion neurolégica es anodina. Por tanto, se trata
de una diplopia binocular. En primer lugar, se realiza analitica y TC craneal, siendo
normales. Posteriormente se realiza PCR para SARS-CoV2, que resulta positiva. Asi
pues, se decide ingreso a cargo de Neurologia con diagnéstico de diplopia binocular
a estudio e infeccion por SARS-CoV2.

En planta de Neurologia, se completa estudio. Entre las pruebas realizadas, se obtuvo
una serologia significativa para Ites (RPR 1/16, TPHA 1/10240) y un liquido cefalorraquideo
(LCR) claroy transparente con 55,3 mg/dL proteinas, VDRL negativo y citologia negativa
para malignidad. El resto de las pruebas solicitadas son normales. Ante estos resultados
y la sospecha de neurosifilis, se administra penicilina intravenosa durante 14 dias. El
paciente es dado de alta ante mejoria de la clinica con nueva cita para realizacion de
puncion lumbar de control. En dicha revision, continua asintomatico y la puncion
resulta anodina.

DISCUSION

En nuestro caso, el diagndstico diferencial a plantear seria de la diplopia binocular.
Dentro de las causas, la mas frecuente son los trastornos de los nervios oculomotores
(debido a diabetes mal controlada, hipertension, traumatismo, accidente cerebrovascular
o0 aneurisma). Otras a tener en cuenta son la infecciosa, tumoral, esclerosis multiple
y miastenia grave.
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En un primer momento se plantea como principal sospecha clinica la neurosifilis
por los hallazgos encontrados en el LCR y la ausencia de patologia que justificara el
cuadro. La neurosifilis es una forma de sifilis terciaria y las manifestaciones oculares
son uno de los marcadores mas importantes de afectacion del sistema nervioso
central. Finalmente se descartd con la puncion lumbar de control y como probable
diagnostico se establecid una mononeuropatia del Il par craneal en el contexto de
infeccion por SARS-CoV2. Segun la literatura, se han descrito una serie de casos en los
que en el contexto de la infeccion han comenzado con manifestaciones oftalmoldgicas,
tales como la diplopia.

La importancia de este caso clinico radica en las dificultades que a veces nos encontramos
para llegar a un diagndstico certero y que en muchas ocasiones se debe de ampliar
el diagnéstico diferencial.
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DE VASCULITIS A PURPURA, CON UNA SORPRESA DULCE

Carolina Sanjuan Riveiro
MIR-2 Medicina Familiar y Comunitaria

Mariola Segura Roig - Luis Miguel Carrillo Ramirez

INTRODUCCION

El avance tecnoldgico y de investigacion ha sido un gran impulso en la Medicina. Sin
embargo, existen enfermedades cuya patogenia sigue siendo un misterio, como las
enfermedades inflamatorias sistémicas, con gran variedad de sintomas, los cuales
pueden llevar a un retraso diagnostico, sobre todo si él tarda en consultar o si no
pensamos en ellas. Por ello, discutiremos el siguiente caso clinico, detectado en primer
lugar en la puerta de urgencias.

CASO CLiNICO

Acude al servicio de urgencias una mujer de 20 afos que consulta por aparicion de
lesiones eritematosas dolorosas en ambos miembros inferiores de 24 horas de evolucion.
Como antecedente relevante, refiere cuadro, con fiebre de hasta 38 °C, ademas de
intensas artromialgias que le impiden la correcta deambulacion desde hace 10 dias.
La paciente niega pérdida de peso asociada, ni otra clinica ni toma de farmacos.

Ala exploracion, se evidencian papulasy placas eritematosas bilaterales en miembros
inferiores, palpables e infiltradas, alguna de ellas con aspecto dianiforme, siendo
dolorosas a la palpacion. No hay afectacion de mucosas, siendo el resto de exploracion
anodina.

Se inicia tratamiento con corticoides en pauta descendente, previa realizacion de
biopsia cutanea por Dermatologia, con cita de revision.

Alos 3 dias, la paciente consulta nuevamente por rigidez articular y poliartralgias tras
esfuerzo fisico ese mismo dia, con edema periarticular y facial, ademas de persistencia
de lesiones en miembros inferiores, aunque con cierta mejoria respecto a dias previos.
Se inicia tratamiento esteroideo intravenoso a dosis elevadas, con escasa mejoria, por
lo que se decide ingreso a cargo de Medicina Interna.

Una vez en planta, se cursan una serie de pruebas complementarias para realizar estudio
de autoinmunidad, destacando Unicamente urocultivo positivo para Escherichia Coli
y exudado vaginal positivo para Ureaplasma parvum. La paciente presenta mejoria a
lo largo de su estancia hospitalaria con corticoterapia intravenosa, por lo que se decide
alta con corticoides orales en pauta descendente y antibioterapia, con diagndstico de
probable vasculitis leucocitoclastica y artritis reactiva.
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La paciente es valorada posteriormente en la consulta de Dermatologia, con la practica
resolucién del cuadro, con un resultado de biopsia cutdanea compatible con Sindrome
de Sweet.

DISCUSION

El sindrome de Sweet, también conocida como dermatosis neutrofilica febril aguda,
es una enfermedad inflamatoria poco frecuente, la cual se caracteriza por la aparicion
subita de papulas, nédulos o placas eritematosas y edematosas dolorosas en la piel,
junto a fiebre y sintomas infecciosos de forma general, aunque puede estar relacionado
con hallazgos tumorales o causa farmacoldgica. Es mas frecuente en mujeres entre los
30-60 afos, pero se han descrito casos en todas las edades. En cuanto a la patogénesis,
no esta del todo clara, barajandose desde una reaccion de hipersensibilidad a una
disregulacion de citoquinas, ademas de una posible susceptibilidad genética.

El tratamiento consiste en glucocorticoides sistémicos, aunque en caso de refractariedad
se pasaria a tratamiento con colchicina, dapsona o yoduro potdsico. En caso de no
tratar, la duraciéon es impredecible, pudiendo resolverse de forma espontanea de
semanas a meses.

Figura 1. Placas eritematoedematosas en cara anterior de hombro derecho. Imagen extraida de
“Sindrome de Sweet: estudio retrospectivo de 21 pacientes”, Elsevier.
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UNA OTITIS COMPLICADA

Marta Arrufat Sanchez
MIR-1 Medicina Familiar y Comunitaria

Gabriel Puche Palao - Jacinto Fernandez Pardo

INTRODUCCION

La mastoiditis es la complicacion mas frecuente de las otitis medias. En la mayoria
de pacientes, gracias a la respuesta del sistema inmune y al uso de antibioterapia, el
curso clinico suele ser corto. Sin embargo, un pequeno porcentaje de pacientes (1-5%)
puede presentar complicaciones, siendo la meningitis la complicacién intracraneal
mas comun.

CASO CLiNICO

Vardn de 72 aflos que ingresa por deterioro del estado general y fiebre de hasta
38,5°C. El paciente relata otalgia asociada a sensacion de taponamiento, cefalea y
disminucion de agudeza auditiva de un mes de evolucion. Hace tres meses fue valorado
en otorrinolaringologia por otitis media serosa y, posteriormente, por taponamiento
bilateral con extraccion de tapon de cerumen de ambos oidos.

Ante la sospecha de complicacion otica, se solicité Tomografia computarizada (TC)
craneal sin contraste y se pauta ceftriaxona IV 2gr/24h. La TC revel6: esclerosis parcial
de celdillas mastoideas derechas con ocupacion de las restantes, neumatizacion de
celdillas de dpex y ocupacion del oido medio que asocia foco de discontinuidad 6sea
en tegmen mastoideo, confirmando el diagndstico de mastoiditis.

Se realiza miringotomia de oido derecho sin salida de material, tras lo cual el paciente
refiere importante mejoria de la audicion, de la sensacion de taponamiento y de la
cefalea.

Para un estudio mas detallado se solicitd, ademas, una resonancia magnética (RM)
craneal en la que se observaron hallazgos compatibles con otomastoiditis derecha con
foco de discontinuidad dsea en el tegmen asociando leve realce meningeo focal, sin
evidencia de colecciones o abscesos en parénguima, junto a realce giriforme cortical
parietal superior derecho (Figuraly 2).

Se realizé punciéon lumbar obteniendo liquido cefalorraquideo (LCR) claro y
transparente, con pleocitosis linfocitaria (95% de monocitos), consumo de glucosa e
hiperproteinorraquia leve.

Ante la sospecha de meningitis bacteriana, se afade de forma empirica vancomicina y
metronidazol junto con la ceftriaxona. Tras la negatividad de los estudios microbioldgicos
de LCR (PCR film-array, cultivo y tincion Gram), se retird la vancomicina y se mantuvo
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el resto de tratamiento hasta completar 21 dias.

El paciente se mantuvo asintomatico neurolégicamente y estable clinica y
hemodinamicamente, siendo finalmente dado de alta tras completar tratamiento y
negativizarse los reactantes de fase aguda.

DISCUSION

Ante la sospecha de complicacion en una mastoiditis, esta justificado el uso de
pruebas de imagen como la TCy la RM. La meningitis es la complicacién intracraneal
mas frecuente de una mastoiditis. Es una entidad grave que requiere diagndstico y
tratamiento temprano.

El diagndstico de meningitis se establece con el cuadro clinico y la puncién lumbar.
Las caracteristicas de LCR nos orientaran sobre el posible agente etioldgico.

Los gérmenes mas frecuentemente encontrados en la mastoiditis aguda y sus
complicaciones son: Streptococcus pneumoniae, estreptococos grupo A, Staphylococcus
aqureus, H. influenza y P. aeruginosa, siendo mas frecuente en la poblacién general
el neumococo.

El tratamiento de una meningitis otdgena requiere del empleo de antibioterapia
(inicialmente como tratamiento empirico cefalosporinas de 3* generacién mas
vancomicinay, después, segun cultivo y antibiograma) timpanocentesis y miringotomia
para cultivo y drenaje.

Figura 1. RM craneal en distintas secuencias, donde se aprecia leve realce meningeo focal, cortical
parietal superior derecho.
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Figura 2. RM craneal en distintas secuencias, donde se aprecia leve realce meningeo focal, cortical
parietal superior derecho.
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TRATAMIENTO DEL TRASTORNO OBSESIVO COMPULSIVO
A TRAVES DE LA TERAPIA BREVE ESTRATEGICA

Julia Fuensanta Pérez Ferre
MIR-1 Psicologia Clinica

Angela Ruiz Arguello - Martin José Solano Salinas

INTRODUCCION

La psicoterapia breve estratégica (TBE) es una terapia creada por Paul Watzlawick
y Giorgio Nardone que proviene de la Escuela MRI de Palo Alto. A través de este
enfoque, se interviene sobre las soluciones intentadas por el paciente para solventar
el problema, utilizando prescripciones sencillas y especificas que faciliten un cambio
en la percepcion de la realidad y que posibiliten la aparicion de patrones de conductas
alternativos que rompan el circulo vicioso que mantiene y/o empeora el problema. A
continuacion, se presenta un caso clinico abordado desde esta perspectiva.

CASO CLiNICO

Mujer de 16 afios sin antecedentes psiquiatricos que es derivada por su Médico de
Atencion Primaria al Centro de Salud Mental de Adultos para valoracion de sintomatologia
compatible con el Trastorno Obsesivo Compulsivo. La paciente presenta pensamientos
obsesivos de dafo desde hace aproximadamente un afio, que consisten en la aparicion
de laidea de que “algo malo” le va a pasar a ella o a alguno de sus familiares. En respuesta
a estos pensamientos obsesivos, la paciente presenta una compulsion consistente en
repetir una frase determinada reiteradas veces hasta que la sensacién de malestar
disminuye. Asimismo, la paciente presenta una serie de creencias disfuncionales, como
la fusion pensamiento-accion y la sobreestimacion de la responsabilidad. Al indagar
en su historia psicobiografica, la paciente refiere numerosos antecedentes médicos
personales y familiares, y relata que su madre sufrié un cuadro sincopal en el mismo
periodo en el que comenzaron los sintomas.

Desde el punto de vista de la TBE, esta compulsion se clasifica como un ritual
propiciatorio. Dicho ritual constituye la solucién intentada por la paciente frente al
malestar generado por la obsesion. La técnica utilizada por la TBE para abordar este
tipo de rituales se denomina técnica del contrarritual. Esta técnica persigue dos
objetivos principales: en primer lugar, busca la saturacion del sintoma, y en segundo
lugar, propicia que el paciente empiece a controlar la compulsion.

El tratamiento psicoldgico se realizdé durante 8 sesiones con una frecuencia quincenal.
Tras la entrevista inicial, se dedicaron las siguientes dos sesiones a realizar psicoeducacion
y al abordaje de las creencias disfuncionales. Posteriormente se prescribe el contrarritual,
experimentando una clara mejoria en la siguiente sesion, pues la paciente afirmaba que
ya no decia la frase. Los pensamientos obsesivos también se redujeron sustancialmente, si
bien aun seguian apareciendo de manera ocasional. Se decide abordar los pensamientos
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obsesivos a través de la técnica de la peor fantasia y, de nuevo, se evidencia una mejoria
en la siguiente sesion, disminuyendo la frecuencia de los pensamientos obsesivos y la
angustia asociada. Se consensua alta terapéutica con la paciente y su madre.

DISCUSION

La TBE constituye un enfoque eficaz para la resolucion de los problemas psicoldgicos
en tiempos breves. A través del presente caso clinico, se ha podido evidenciar una
reduccion de la frecuencia de los pensamientos obsesivos y sus compulsiones asociadas,
asi como una disminucioén en la sensacion de malestar.
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AMILOIDOSIS PRIMARIA

Purificaciéon de los Reyes Cano Marmol
MIR-2 Anatomia Patoldgica

Cristina Godoy Alba - Matias Martinez Pérez

INTRODUCCION

La amiloidosis primaria se caracteriza por el depdsito de cadenas ligeras de
inmunoglobulinas procedentes de una proliferacion clonal de células plasmaticas.
En un 20% se asocia a mieloma multiple, y en segundo lugar a macroglobulinemia
de Waldenstrom, pudiendo ser secundaria también, a gammapatia monoclonal
de significado incierto, y a linfoma linfoplasmocitoide. El diagndstico se basa en la
sospecha clinica, la confirmacion histolégica de localizaciones accesibles, u érganos
afectados; asi como la evidencia de cadenas de inmunoglobulinas, detectadas mediante
electroforesis, inmunofijacion, o mediante la biopsia de médula dsea.

Figura 1. A. Pliegues gastricos engrosados, con intenso punteado hemorragico en mucosa. B.
Biopsia gastrica antral. Mucosa antral con depdsito de material hialino compatible con sustancia
amiloide en lamina propia (Tincion Hematoxilina-Eosina, 40x).

CASO CLiNICO

Varén de 68 afos que ingresa en el servicio de Enfermedades Infecciosas, con un cuadro
de epigastralgia, diarrea, oliguria y edemas. Entre sus antecedentes personales: FRCV,
miocardiopatia dilatada, marcapasos, y cardiopatia isquémica. El mes previo acude con
astenia, valores de proBNP, troponinas, creatinina elevados, y neuropatia con disociacion
termoalgésica. Se indica una colonoscopia y gastroscopia para esclarecer el origen
de su anemia ferropénica, siendo la sangre oculta en heces positiva; encontrando en
la biopsia gastrica el depdsito de sustancia amiloide AL kappa (Figura 1). Se amplia
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el estudio en el M.M, diagnosticando mieloma multiple IgG-Kappa, Bence Jones
pendiente, sin plasmocitomas. Durante el reingreso en el HGURS, desarrolla una
insuficiencia renal aguda, hepatopatia y coagulopatia, sufriendo PCR, solicitdndose
la realizacion de la autopsia clinica.

En el estudio necrépsico macroscoépico, encontramos arterioesclerosis generalizada
complicada, hipertrofia biventricular, con tejido fibroso blanquecino en pared anterior
ventricular izquierda, y luces coronarias con placas de aterosclerosis no obstructivas
con dos stents. Destaca la congestion multiorganica con areas palidas, que se
corresponden a nivel microscépico, con el depdsito generalizado de una sustancia
eosindfila,amorfa, homogénea, positiva para Rojo Congo, y con birregringencia verde
manzana. La distribucion estromal a nivel cardiaco se traduce en la atrofia y disarray
de los cardiomiocitos (Figura 2); y disminucion del parénquima funcionante del resto
de 6rganos (Figura 3). El amiloide afecta a todos los vasos: de pequefio, mediano y
gran calibre, determinando la oclusion de sus luces, provocando una insuficiencia
multiorganica. En médula dsea y en ganglios linfaticos, se observa una neoplasia CD138
+, que expresa cadenas kappa, junto a depdsito amiloide. Como hallazgos secundarios
destacan los infartos antiguos con fibrosis subendocardica; signos de insuficiencia
cardiaca izquierda con congestion, edema y hemorragia alveolar, y signos de estrés
hemodinamico con gastritis hemorragica aguda y necrosis tubular aguda.

Figura 2. A. Corte transversal de corazén fijado en formol. Hipertrofia biventricular con parche
blanquecino en pared anterior de ventriculo izquierdo. B. Biopsia cardiaca. Parénquima cardiaco
con deposito de sustancia amiloide en pared de vasos sanguineos, y en tejido estromal intercelular
(Tincion Rojo Congo, 80x).
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DISCUSION

El interés de este caso radica en el depdsito generalizado de amiloide con severa
afectacion cardiaca, que junto al mieloma multiple; resultan enmascarados por una
aterosclerosis severa coronaria con focos de infarto antiguo. Si afladimos la presencia
de una proteinuria sin diabetes y la neuropatia periférica a la insuficiencia cardiaca,
se constituye la triada clinica clasica de la amiloidosis.

La afectacion cardiaca es el marcador prondstico mas importante, ya que sus
complicaciones son la principal causa de muerte (> 80%), como en nuestro caso. La
miocardiopatia restrictiva consecuente, conduce a una insuficiencia cardiaca con signos
de hipoperfusion generalizada. Los pacientes también pueden presentar fenémenos
de hipertension, isquemia o arritmias secundarias.

Figura 2. Biopsia pancreatica. Tejido adiposo peripancreatico con presencia de dos estructuras
nerviosas, una de estructura conservada (izquierda), y otra ocupada en su totalidad por material
hialino compatible con sustancia amiloide (derecha). (Tincion Hematoxilina-Eosina, 125x).
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NO SIEMPRE ES SDRA. OTRA CAUSA DE INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA, HIPOXEMIA E INFILTRADOS PULMONARES
INTERSTICIALES BILATERALES

Cristina Courgeon Garcia
MIR-4 Medicina Intensiva

Noemi Llamas Fernandez - Laura Soriano Ruiz

INTRODUCCION

El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) es una lesiéon pulmonar aguda,
difusa e inflamatoria de alta mortalidad que hace esencial su pronto diagndstico y
tratamiento. Cursa con disnea progresiva, hipoxemia e infiltrados intersticiales bilaterales
pulmonares. Tiene diversas etiologias: infecciones, traumatismos, fracturas multiples,
guemaduras, inhalacion de humos, politransfusiones, etc.

Debe hacerse diagndstico diferencial con otras patologias que producen un cuadro
clinico similar y pueden confundir el diagndstico (edema pulmonar cardiogénico,
neumonia, hemorragia alveolar, enfermedades inflamatorias, neoplasia maligna
diseminada, etc) para su adecuado manejo.

CASO CLiNICO

Mujer de 60 anos, fumadora, consumidora de cocaina inhalada, EPOC GOLD IlI,
limpiadora (productos toxicos) y dos hermanos con carcinoma laringeo. Refiere
cuadro de 8 meses de disnea progresiva hasta hacerse de reposo, tos y autoescucha
de sibilantes, que no mejora con tratamiento esteroideo ni antibidtico ambulatorio.
Acude a Urgencias por taquipnea, uso de musculatura accesoria, habla entrecortada,
desaturacion, roncus diseminados e infiltrados intersticiales bilaterales pulmonares,
decidiéndose ingreso en UCI.

Inicialmente, se pautan broncodilatadores y terapia alto flujo, a pesar de lo cual
presenta mala evolucion con hipoxia refractaria, escaldndose a ventilacion mecanica
no invasiva e intubacién orotraqueal a las 48 horas. Se mantiene 14 dias intubada, con
PaO2/FiO2 <100 y datos de alteracion de la distensibilidad pulmonar, precisando tres
ciclos de prono con escasa respuesta. Presenta fiebre mantenida farmacorresistente,
empeoramiento radiolégico y derrame pleural derecho que precisa drenaje e inicio
tratamiento antibidtico empirico de amplio espectro, con nula respuesta y aislamientos
microbioldgicos seriados negativos.

Persiste con fiebre, a pesar de farmacos y medidas fisicas, e hipoxemia con atelectasias
recurrentes obligando a realizar multiples fibroscopias “toilette” por atelectasias
recurrentes del [6bulo superior derecho (LSD), con abundantes secrecionesy resultados
microbiolégicos negativos. Durante la realizacion de una de ellas se objetiva, de forma
casual, tumoracién en la entrada de LSD.
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Dada la mala evolucion, ineficacia del tratamiento, sin claro diagndstico etioldgico tras
dos semanas de ingreso, se realiza TC toracico que evidencia imagenes compatibles
con linfangitis carcinomatosa en LSD, atelectasia total del I6bulo inferior derecho (LID),
derrame pleural y neumotoérax derecho.

Debido a la mala evolucidn, la ausencia de datos microbiolégicos que justifiquen
causa infecciosa, los resultados de las pruebas complementarias y tras descartar otros
diagndsticos, se concluye que el cuadro es de probable origen tumoral (linfangitis
carcinomatosa secundaria a adenocarcinoma pulmonar) y tras consensuar con la
familia se adoptan medidas de adecuacion de la terapia de soporte vital.

ALY priey) Lolsd)

Figura 1. Rx torax AP. Infiltrados intersticiales bilaterales. Derrame pleural derecho. Tubo de drenaje
pleural derecho con extremo en apex. TOT a 20 mm de carina. Cateter venoso central de acceso
periférico con extremo en vena cava superior.

Figura 2. TC térax contraste. Imagenes compatibles con linfangitis carcinomatosa en Iébulo superior
derecho, atelectasia total del [6bulo inferior derecho, derrame pleural y pequefio neumotdrax derecho.
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Figura 3. Fibroscopia. Lesion excrecente en entrada de |6bulo superior derecho.

DISCUSION

El cancer invasivo puede diseminarse por los 6rganos, vasos linfaticos (linfangitis) o
Vasos sanguineos tan rapido que produce una insuficiencia respiratoria similar al SDRA.
Debe sospecharse en pacientes con neoplasias (linfoma, leucemia aguda o tumores
solidos) que tienen disnea progresiva e hipoxemia inexplicable que no responde a la
terapia de soporte ni a la antibioterapia.

La linfangitis carcinomatosa es una manifestacion rara y terminal de neoplasias malignas.
El diagndstico se puede realizar con la obtencion de células malignas en citologias
de muestras de broncoscopia, identificacion y biopsia de lesion endobronquial, o
cateterizacion de arteria pulmonar. Su identificacion debe hacernos replantearnos
una reevaluacion de los objetivos de la atencion.
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REACTIVACION DEL VIRUS DE LA HEPATITIS B CRONICA
EN PACIENTES HEMODIALIZADOS

Eliana Melisa Uruena Tincani
MIR-1 Medicina Preventiva

Shirley Beatriz Pérez Romero - Pablo Lucas Casas

INTRODUCCION

Los pacientes con enfermedad renal cronica tratados con hemodialisis (HD), tienen
un mayor riesgo de adquirir una infeccion por el virus de la Hepatitis B (VHB). Debido
a esto, la vigilancia de las infecciones asociadas con la hemodidlisis se centra en las
hepatitis virales y es necesario un estudio seroldgico sistematico y la vacunacion
de aquellos seronegativos. En las personas en HD la mayoria de las infecciones por
VHB recién adquiridas provocan una infeccion créonica que a menudo suele ser
asintomaticay la carga viral suele mantenerse bajay estable a lo largo del tiempo. De
acuerdo a esto, las principales recomendaciones para prevenir la transmision cruzada
incluirian asignacion de equipo de diélisis exclusivo y realizacion de HD en sala solo
para pacientes seropositivos.

CASO CLiNICO

Paciente de sexo femenino de 74 anos, con diagndstico de enfermedad renal créonica
(ERC) desde 2003 y desde 2013 como diagndstico asociado hepatitis B Crénica
(HBC). Trasplantada en 2011 y fallo de trasplante con necesidad de reiniciar HD en
2019. En Julio 2022, por traslado de centro de HD se solicitd control de carga viral,
evidenciandose reactivacion de la Hepatitis B. Se notifico a la seccion de Medicina
Preventiva, quienes implementaron un protocolo de seguimiento y control de los
pacientes que compartieron equipo y sala con la paciente de HD (apartir de ahora
denominada caso fuente).

El protocolo implementado incluyo los siguientes etapas. Primero se solicitd al servicio
de HD el listado de los pacientes que compartian equipo y sala de hemodialisis con
el caso fuente en los Ultimos 12 meses. Se realizd una base de datos de los pacientes
expuestos en quienes se valorard el estado vacunal y la presencia de anticuerpo de
superficie del virus VBH (anti-HBs) cuyo valor superior a 10 Ul/L indica inmunidad
frente al virus. Esto llevo a evidenciar 10 pacientes con necesidad de una pauta vacunal
o refuerzo frente a VBH.

Respecto al caso fuente, se corroboro que el ultimo control de carga viral se habia
realizado en 2019. En cuanto a las medidas de control y prevencion de transmision
cruzada, se indico que la paciente utilizara un equipo de didlisis exclusivo y realizacion
de HD en sala solo para pacientes seropositivos. Ademas, se indicaron controles de
funcion hepatica y serologias con carga viral hasta 180 dias posterior a la reactivacion
detectada.
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DISCUSION

El interés de este caso radica en el depdsito generalizado de amiloide con severa En el
caso presentado se detectaron oportunidades de mejora en el control sistematico de las
enzimas hepaticasy cargas virales de los pacientes con diagnostico de HB créonica que
reciben HD, la necesidad de aplicar este seguimiento para prevenir infecciones coincide
con las recomendaciones del Centro para el Control y Prevencion de Enfermedades.
Este caso resulta enriquecedor para formar a los profesionales sobre las practicas
seguras en las unidades de HD, entre ellas la monitorizacion rutinaria de las enzimas
hepaticas y serologia para VHB, que nos lleven a detectar posible reactivacion y por
tanto la necesidad de medir la carga viral.
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NO QUIERAS SECAR EL POZO, SIN ENTRAR EN LA MINA

Francisco José Diaz Martinez
MIR-4 Cirugia Ortopédica y Traumatologia

Marina Sanchez Robles - Francisco Lajara Marco

INTRODUCCION

Un absceso no deberia ser un gran problema, si realizamos el clasico “Ubi pus, ibi
evacua”. Sin embargo, cuando los sintomas persisten, se ha de llegar al origen para
alcanzar el éxito terapéutico. El objetivo de este trabajo es presentar un caso clinico de
un varon de 52 afos con absceso persistente, cuyo origen resulto ser una osteomielitis.

CASO CLiNICO

Paciente varon de 52 afos que acude al Servicio de Urgencias por dolor, tumefaccion,
eritema y aumento de temperatura en region pretibial derecha, tras traumatismo
accidental de una semana de evolucion. A la exploracion presenta signos flogoticos, sin
punto de entrada. Presenta fiebre, proteina C reactiva elevada, leucocitosis y neutrofilia.
En la ecografia se observa coleccion de 6 cmn de didmetro mayor en planos musculary
subcutaneo, que se punciona de forma ecoguiada y se envia material purulento para
cultivo (Figura 1). No se observan hallazgos en la radiografia simple.

Con el diagnostico de absceso de partes blandas, se realiza desbridamiento quirdrgico
de urgenciay se inicia tratamiento antibidtico intravenoso empirico. Posteriormente,
se ajusta tratamiento, contra Escherichia coli, y es dado de alta con clindamicina oral
600mg/8h. Tras 4 semanas de evolucion, el paciente presenta dehiscencia de herida
en zona proximal y secrecion, por lo que se realiza nuevo ingreso e intervencion.
Durante el ingreso presenta evolucion térpida y se realiza TC y RM que objetiva
osteomielitis en tercio proximal de tibia. Ante este nuevo hallazgo, se realiza nuevo
lavado con ventana 6sea para drenar el contenido purulento y colocar un rosario de
cemento con gentamicina intramedular y en partes blandas. Permanece ingresado
con antibiético intravenoso con tobramicina 200 mg/12h y levofloxacino 500 mg/24h
durante 6 semanas, precisando durante el ingreso de 2 lavados quirdrgicos mas con
buena evolucion clinica, analitica y de pruebas complementarias. Al alta se pauta
levofloxacino 750 mg/12h y cotrimoxazol 800/160 mg/12h durante 8 semanas via oral.

Durante el seguimiento en consultas, se objetiva tejido de granulacion sobre fascia
muscular en el defecto cutaneoy se realiza cobertura con injerto de piel libre, con buena
evolucion clinica y de pruebas complementarias (Figura 3). Actualmente permanece
asintomatico tras 13 meses sin tratamiento antibidtico.
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Figura 1. Ecografia realizada en urgencias donde se observa coleccién en planos musculares de la
region anterolateral de la pierna derecha con extension a través de la fascia a plano subcutaneo
(A) y drenaje con puncién ecoguiada de la coleccion (B).

\

Figura 2. Imagenes del estado de la piel del paciente. A: tras desbridamiento quirirgico exhaustivo
hasta hueso, realizando cierre en cordonera de la piel. B: defecto cutaneo con tejido de granulacion
en lecho, preparado para recibir injerto de piel libre. C: injerto de piel con buen aspecto tras 15
meses de evolucion.

DISCUSION

La osteomielitis es una infecciéon e inflamacion ésea que puede ser producida por via
hematdgena o por contaminacion directa. La hematdgena suele ser monomicrobiana
y el microorganismo mas frecuentemente implicado es el Staphylococcus aureus,
aunque también puede ser comun aislar estreptococos, enterococos, anaerobios o
bacilos gram negativos aerobios como Escherichia coli. La radiografia inicial puede no
presentar alteraciones, observandose de forma mas precoz en la RM. El diagndstico de
confirmacion se realiza mediante toma de muestra y cultivo de la lesion 6sea. Los dos
pilares fundamentales para el tratamiento son la antibioterapia y el desbridamiento
quirdrgico exhaustivo. El tratamiento antibidtico debe ser iniciado de forma precoz,
tras la toma de muestras y ajustarse en funcion de los resultados. Ademas, se puede
aportar antibidtico en el cemento. En adultos, la recomendaciéon es mantener el
tratamiento antibidtico durante al menos 6 semanas, individualizando en funcién de
la clinica y analitica del paciente.
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Figura 3. Imagenes de la RM corte coronal. A: osteomielitis activa en tercio medio y proximal de
tibia con gran absceso intradseo, miositis infecciosa, celulitis y ulceracion cutdnea. B: 6 meses
de evolucion tras ultimo desbridamiento quirurgico, se observa importantisima mejoria de la
osteomielitis de tibia con persistencia de inflamacion intramedular con rosario antibidtico en su
interior y sin evidencia de colecciones.
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TINA POR SORPRESA

Blanca Rebollo Caballero
MIR-1 Dermatologia

José Pablo Serrano Serra - Jesus Hernandez-Gil Sanchez

INTRODUCCION

La tifa es una infeccidn causada por un grupo de hongos denominados dermatofitos,
capaces de invadir tejidos queratinizados como son el estrato cérneo de la piel, el
pelo y las ufas. La clinica tipica se caracteriza por placas eritematodescamativas de
morfologia anular, con bordes activos bien delimitados y aclaramiento central. Sin
embargo, en la tifa incognita se produce una alteracion del aspecto caracteristico
de las lesiones debido al uso de corticoides o inhibidores de la calcineurina tdpicos,
lo que dificulta el diagnostico. Se presenta el caso de una paciente con lesiones
eritematodescamativas en gluteos, compatibles clinicamente con psoriasis, siendo
tratada mediante corticoides tdpicos, tras lo que evoluciond al desarrollo de lesiones
mas inflamatorias.

CASO CLiNICO

Mujer de 26 afos procedente de China, sin antecedentes de interés, que acudid a
urgencias por presencia de lesiones pruriginosas y dolorosas en gluteos y raiz de
ambos muslos de meses de evolucion. Habia recibido previamente tratamiento con
clobetasol tépico, prednisona oral y antihistaminicos orales, con escasa mejoria. A la
exploracion, presentaba placas eritematodescamativas simétricas en gluteos y cara
posterior de muslos (Figura 1). Inicialmente, la paciente fue diagnosticada de psoriasis
y se inicid tratamiento topico con calcipotriol/betametasona en espuma. Al cabo de
un mes, la paciente volvié a consultar por empeoramiento de las lesiones (Figura 2).

Ante esto, se decidio realizar biopsia para analisis histolégico y se tomaron muestras de
escamas para vision en fresco y cultivo micoldgico. A la vision directa de las escamas
con hidréxido de potasio se observo presencia de hifas (Figura 2), por lo que se inicid
tratamiento con itraconazol oral 100mMg cada 12 horas durante 2 semanas y clotrimazol
topico 1 aplicacion al dia durante 1 mes. El analisis histolégico mostré una epidermis
espongidtica y paragueratdsica con leve infiltrado linfocitario perivascular y neutréfilos
intersticiales, no observandose microorganismos. Por su parte, el cultivo de escamas
resultd positivo para Trichophyton mentagrophytes. Tras 5 semanas de tratamiento
antifungico, las lesiones habian mejorado y no se evidenciaban signos de actividad
(Figura 3).
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Figura 1. Imagen clinica de la paciente a su llegada a urgencias. Se observan placas
eritematodescamativas simétricas en gluteos y cara posterior de ambos muslos.

Figura 2. Imagen clinica de la paciente tras 3 semanas de tratamiento con calcipotriol/betametasona.
Presencia de hifas en la visién directa de las escamas al microscopio.

Figura 3. Imagen clinica de la paciente tras 5 semanas de tratamiento antifungico.
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DISCUSION

“Tifa incognita” es el término que se emplea para describir una dermatofitosis que ha
sido clinicamente modificada por el uso inapropiado de corticoides o inhibidores de
la calcineurina topicos. Esto se debe a que el efecto antiinflamatorio de los corticoides
inhibe la respuesta inmune habitual contra los dermatofitos, lo que puede resultar
en lesiones muy polimorfas e indistinguibles clinicamente de otras patologias, entre
ellas la dermatitis atopica, de contacto y seborreica, el intertrigo, el eccema numular
o la psoriasis, tal y como ocurrié en la paciente presentada. De este caso se puede
extraer como ensefanza fundamental que las tifas pueden simular clinicamente otras
condiciones dermatoldgicas, por lo que se debe tener precaucion a la hora de pautar
corticoides topicos sin tener una certeza diagnostica, ya que esto podria dificultar el
manejo de los pacientes.

En conclusion, es importante considerar la tifla incognita en el diagndstico diferencial
de un rash cutaneo atipico que empeora con el uso de corticoides topicos, con el fin
de iniciar cuanto antes el tratamiento antifungico adecuado y evitar el desarrollo de
posibles complicaciones.
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UN DOLOR LUMBAR QUE ERA ALGO MAS. HEMATOMA
RENAL, A PROPOSITO DE UN CASO

Pedro Moreno Sanchez
MIR-2 Urologia

Pablo Alcén Cerro - Francisco José Jiménez Penick

INTRODUCCION

El sangrado renal, generalmente de origen postraumatico, es una patologia urolégica
que, aungue poco frecuente, en muchas ocasiones requiere actitud uroldgica urgente.
Generalmente asociado a dolor lumbar y anemia progresiva, no siempre presenta
esta clinica precozmente.

CASO CLiNICO

Varon de 32 afios sin antecedentes de interés, que acude a urgencias por dolor en flanco
derecho de 3 horas de evolucion, asociado a sudoracion, hipotensiéon y taquicardia.
Refiere que hace 24 horas recibié una agresion multiple durante una disputa en un
bar de la zona. Tras la agresion, aunque dolorido, no acude a urgencias porque “no
estaba tan mal”, pero a las 10-12 horas comienza con un dolor lumbar intenso que no
cede con analgesia y se asocia a sudoracion, taquicardia y malestar general.

A la exploraciéon, presenta molestias difusas abdominales, sin signos de irritacion
peritoneal. La orina es clara por sonda vesical. En la analitica presenta leve leucocitosis
y hemoglobina de 8,8 mg/dL (previa 16 mg/dL). Se realiza TC abdominal con contraste,
que evidencia gran hematoma agudo retroperitoneal derecho con extravasacion
activa de contraste secundaria a laceracion renal derecha y afectando a una rama
segmentaria, que sangra activamente. Ante estos hallazgos, se decide embolizacion
urgente por radiologia vascular intervencionista, que se realiza con éxito. Tras ello, se
realizé nuevo TC abdominal que evidenciaba mismo hematoma, pero sin sangrado
activo (Figura 1). Se decidié ingreso en UCI con control analitico seriado.

A los 5 dias, paciente sube a planta, siendo alta a la semana con hemoglobina de 9,9
mg/dL y UROTC que muestra reduccion parcial de hematoma perirrenal. Al mes, el
paciente acude a consulta con nuevo TC (Figura 2), gue indica reduccion del tamafo
del hematoma. El paciente presentaba hemoglobina de 12,1 mg/dL y no tenia dolor.

DISCUSION

El sangrado renal es una patologia urolégica poco frecuente pero que debe ser
diagnosticaday, en su caso, tratada, precozmente, pues puede resultar potencialmente
mortal. Suele presentar un origen traumatico, accidental o intencionado.

Generalmente, suele manifestarse en las primeras horas con clinica de dolor lumbar,
asociado a signos y sintomas de hipoperfusion como sudoracioén, taquicardia o
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inestabilidad hemodinamica, que apareceran con mayor o menor premura, en funcion
de la cantidad de sangre que se pierda. Otro posible sintoma es la hematuria (si hay
comunicacion entre la via urinaria y el punto de sangrado). Ante esta sospecha se
debe valorar la hemoglobina con una analitica de sangre y transfundir si es necesario,
realizar una prueba de imagen, generalmente un UROTC, que indique si hay sangrado
y si éste es activo o no.

Respecto al tratamiento, si el paciente esta estable, el manejo serd conservador en caso
de no tener sangrado activo, o embolizacion selectiva si lo tiene. Si el paciente esta
inestable y no es posible estabilizarlo, se trata de una situacion de extrema urgencia,
y el tratamiento sera la nefrectomia radical y hemostasia quirdrgica. En nuestro caso,
se trataba de un paciente estable con sangrado activo, por lo que se llevé a cabo la
embolizacion del punto sangrate, con buena evolucion posterior.

Figura 1. UROTC tras embolizacién de punto sangrante, que muestra gran hematoma perirrenal
derecho aunque sin signos de sangrado activo.

el

Figura 2. UROTC al mes de la embolizacion. Muestra reduccion del tamafo del hematoma
perirrenal derecho.
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MASA COROIDEA, CUANDO NINGUNO PUEDE VER

Andrés Jesus Penalver Alcaraz
MIR-1 Oftalmologia

Natalia Hurtado Montalban - Pedro Esteban Quilez Franco

INTRODUCCION

Se presentan dos casos de masa coroidea en pacientes de raza blanca, diagnosticados
en un intervalo de 2 meses.

CASO CLiNICO

El primer caso se trata de un varén de 58 aflos que acude por una disminuciéon de
agudeza visual (AV) progresiva acompafada de fosfenos en ojo derecho (OD) de dos
dias de duracion. La AV en el OD era de “no percepcion de luz”. El fondo de ojo (FO) fue
imposible de valorar debido a la opacidad de medios. Por ello, se realizé una ecografia
ocular (EQ) y tras la sospecha diagndstica se solicitd un estudio de extension con un
TAC,y una RM (Figura ).

El segundo caso se trata de un varén de 67 afos que acudid por vision borrosa en
OD con sintomas de un dia de evolucion, con una AV de 0.2/1.0. En el FO se apreciaba
una lesion poco evidente de aspecto grisaceo en el polo posterior. Se realizé una OCT,
y se solicitdé una angiografia con fluoresceina (AGF) y con verde de indocianina (AVI)
(Figura 2), una EO y un estudio de extension mediante un TAC y una RM (figura 3).
Finalmente, tras las pruebas complementarias, fueron diagnosticados de un melanoma
coroideo (MC) localizado.

DISCUSION

El MC es el cancer primario intraocular mas frecuente en adultos, representando el
80% de todos los melanomas uveales, presentandose tipicamente a edades medias,
aungue sigue siendo relativamente raro. Un marcador de riesgo es ser de raza blanca,
como ocurre en nuestro caso. Sin embargo, diagnosticamos dos casos en un periodo
breve de tiempo. A menudo, el diagndstico es normalmente tardio, hasta que aparecen
algunos sintomas, como desprendimiento de retina o hemorragia vitrea, formando
parte de un amplio diagnodstico diferencial. El diagndstico normalmente es clinico,
con gran importancia en el FO, aunque la realizacion de pruebas complementarias,
tales como la EO y la RM, suele ser especialmente importante.

En nuestro primer caso, ya que no podia explorarse el FO, las pruebas complementarias
fueron necesarias. En la EQ, en ambos casos el MC se presentaba como una masa
sobreelevada, en un caso como una lesion lenticular nodular, y en otro con una
morfologia en “champindn”, que suele ser caracteristico de los MC. Por otro lado,
suelen presentar un signo de kappa de angulo positivo (Figura 1), tal y como ocurre
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en nuestro primer caso. En la RM, los MC suelen mostrar una alta intensidad en
secuencias T1, como podemos ver en nuestros casos. En los grandes MC, la circulacion
intrinseca del tumor se combina con la circulacion coroidea. Esta doble circulacion
es caracteristica de los MC, aungue por si sola no ofrece gran rentabilidad diagndstica
para la deteccion de los mismos. En la AGF y AVI realizadas en nuestro caso podemos
observar esta caracteristica de “doble circulacion”.

Por tanto, una vez establecido el diagndstico ocular, es imperativo realizar un estudio
de extension del tumor en colaboracién con oncologia, y remitir a un centro con
experiencia en tumores intraoculares para su tratamiento.

Figura 1. Ecografia ocular (izquierda) que presenta hemovitreo denso y desprendimiento de retina
perilesional asociado a dos masas coroideas con aspecto de champifidn y excavacion coroidea
caracteristica a las IX horas de 9,9 mm de altura y con un didmetro de 15 mm. También se observa
el angulo kappa o cadena de ecos de intensidad decreciente comprendida entre el pico producido
por la retina sobre el apex tumoral hasta el pico producido por la pared escleral; Resonancia
magnética T1 (derecha) con lesién intraocular derecha a nivel del margen postero-lateral temporal,
sobreelevada y lobulada, realzante asociada a hemorragia/desprendimiento de retina.

Figura 2. Angiografia con fluoresceina (izquierda) y angiografia con verde de indocianina (derecha).
En la fase venosa precoz de la AGF se observan puntos de hiperfluorescencia parcehada. Se
pueden delimitar mejor los vasos intratumorales en la AVI produciendo la tipica “doble circulaciéon”
(vascularizacién coroidea intrinseca-tumoral superpuesta con la vascularizacion retiniana).
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Figura 3. Ecografia ocular (izquierda) donde se observa una lesion sélida lenticular de superficie
lisa de 8.6x2.2mm en la region temporal de la cdmara vitrea del OD. Presenta flujo doppler arterial
en su interior, sin desprendimiento de retina asociado; RM T1 (derecha) donde se observa una
lesion sobreelevada lenticular de superficie lisa en la regién temporal de cdmara vitrea del OD
compatible con sospecha de MC, sin apreciar extension extraocular ni signos de desprendimiento
de retina asociados.
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LAS MULTIPLES CARAS DE LA PIODERMIA GANGRENOSA

José Navarro Pascual
MIR-4 Dermatologia y Venereologia Médico-quirurgica

Blanca Rebollo Caballero - Antonio Ramirez Andreo

INTRODUCCION

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) se compone de dos trastornos principales:
la colitis ulcerosa (CU) y la enfermedad de Crohn. Ambas estan asociadas a una serie
de enfermedades inflamatorias crénicas que afectan a otros 6rganos, denominadas
en su conjunto como manifestaciones extraintestinales de la Ell. A continuacion,
presentamos un caso de CU que asocié una manifestacion extraintestinal de indole
cutanea.

CASO CLiNICO

Mujer de 26 afos, marroqui, con antecedente de pancolitis ulcerosa con erratica
adhesion al tratamiento. Consulta por aparicion de lesiones cutaneas generalizadas
de 15 dias de evolucion. Asociaba lumbalgia, artromialgias, fiebre de hasta 38,5°Cy
diarrea de 10 deposiciones diarias sanguinolentas. Presenta puUstulas diseminadas
por todo el tegumento de 5-12 mm rodeadas por halo eritematoso, dolorosas y sin
afectacion palmoplantar (Figura 1). En cara anterior de muslo derecho presentaba
una Ulcera de 2 cm de didmetro con pustulas corimbiformes asociadas (Figura 2).
Epiescleritis en el ojo derecho. Bajo el diagndstico de sospecha de brote moderado de
colitis ulcerosa con dermatosis neutrofilica asociada, se decide ingreso hospitalarioy se
inicia tratamiento con metilprednisolona intravenosa a 80 mg/dia. Se toman exudados
de las pustulas para PCR multiplex y cultivo microbiolégico y se extraen serologias
de ITS. Se biopsia una lesidon para analisis anatomopatoldgico y cultivo. Todas estas
pruebas fueron negativas, y el estudio histopatolégico informd de la presencia de
agregados de neutroéfilos en epidermis y dermis y necrosis fibrinoide de las paredes
de los vasos. Bajo el diagnostico de piodermia gangrenosa pustulosa, inicia infliximalb
intravenoso a 5 mg/kg. La paciente mejora rapidamente, disminuyendo la frecuencia de
las deposicionesy la fiebre. Las pUstulas se secaron y curaron a lo largo de las semanas
siguientes (Figura 3). Al alta recibe tratamiento corticoideo en pauta descendente,
mesalazina y mercaptopurina orales. Actualmente asintomatica.

DISCUSION

Entre las manifestaciones extraintestinales de la Ell se encuentran las dermatosis
asociadas a Ell, presentes hasta en un 15% de los casos. Dentro de las mismas, destacamos
la piodermia gangrenosa (PG), que es, tras el eritema nodoso, la segunda manifestacion
cutdnea mas frecuente asociada a la Ell. La evolucidn clinica puede o no ser paralelo al
curso de la enfermedad intestinal. Inicialmente aparece una papulopustula folicular y
dolorosa sobre una base eritematosa que con frecuencia se localiza en las extremidades
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inferiores, aunque puede aparecer en cualquier parte del cuerpo. La lesion evoluciona
a una Ulcera estéril con bordes violaceos edematosos. Puede presentarse como una
lesion Unica o diseminarse. El test de patergia es positivo.

Existen cuatro subvariantes de PG: clasica o ulcerosa, pustulosa, ampollary vegetante. La
variante pustulosa, tal y como se ilustra en el caso expuesto, aparece casi exclusivamente
en pacientes con Ell activa. Se caracteriza por multiples pustulas estériles rodeadas
por un halo eritematoso, asociando sintomatologia sistémica. Dichas lesiones pueden
evolucionar a una PG ulcerada. La erupcion mejora con el tratamiento de la enfermedad
subyacente, respondiendo satisfactoriamente a corticoides sistémicos, maxime si se
administran en forma de pulsos de metilprednisolona de 3-5 dias. Los anti-TNF son
medicamentos de segunda linea que también muestran un alto indice de respuesta,
siendo el mas rapido en alcanzarla el infliximab.

Figura 1. Imagen clinica de las lesiones al diagndstico.
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Figura 2. A.Detalle de la lesion ulcerada localizada en cara anterior de muslo derecho. Noétese el
borde violaceo, el eritema circundante y las pustulas de disposicion corimbiforme. B. Imagen de
la lesién ulcerada tras una semana de tratamiento con metilprednisolona e infliximalb.
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UNA TOS POCO INOCENTE

Léa Lagrange
MIR-4 Medicina de Familia y Comunitaria

Mariana Vallejo Bobbio - Yurena Reverte Pagan

INTRODUCCION

El neumomediastino espontaneo (o sindrome de Hamman) se define por la presencia
de aire libre en el mediastino, sin que exista un traumatismo previo, que puede proceder
de la via aérea o gastrointestinal. Suele acompanarse de enfisema subcutadneo y
ocasionalmente, neumotorax.

CASO CLiNICO

Se trata de un varén de 18 afos que acude al Servicio de Urgencias Hospitalarias por
dolor toracico. Es fumador, sin otros antecedentes de interés. Refiere dolor retroesternal
brusco de caracteristicas pleuriticas, asociado a disnea, tras un acceso de tos en el
contexto de un cuadro catarral de varios dias de evolucion. El paciente es alto y de
complexion delgada. A su llegada, se encuentra hemodinamicamente estable con
constantes normales a excepcién de una frecuencia respiratoria de 30. En cuanto a la
exploracion fisica, destaca la crepitacion subcutanea en regiones cervicales, siendo la
auscultacion cardiopulmonar normal, sin observar asimetria toracica ni ingurgitacion
yugular, ni otros hallazgos significativos. Ante la sospecha de un enfisema subcutaneo
se solicita una radiografia de térax y cervical (Figuras 1y 2) en la que se observa la
presencia de aire en mediastinoy cuello,amplidndose el estudio con una TC que objetiva
ademas, un neumotoérax derecho oculto (Figura 3). Se realiza un electrocardiograma
y una analitica con bioguimica, hemograma, coagulacion, reactantes de fase aguda
y gasometria venosa, en la que destaca una alcalosis respiratoria. El paciente queda
monitorizado en el drea de observacion, presentando buena evolucion con tratamiento
conservador con reposo, oxigenoterapia convencional con gafas nasales, analgesiay
antitusivos, hasta que es hospitalizado en Cirugia General, y posteriormente dado de
alta a domicilio tras resolverse el cuadro dos dias después.

DISCUSION

Se trata de una enfermedad rara que afecta principalmente a varones jovenes altos
y delgadosy se relaciona con el asmay el tabaco. En la mayoria de los casos, se debe
a la salida de aire procedente de la rotura de alveolos terminales, que diseca los
tejidos del intersticio pulmonar hacia el hilio de forma centripeta, y finalmente llega
al mediastino. Esto ocurre cuando se produce un elevado gradiente de presion en la
via aérea o gastrointestinal, desencadenado por una maniobra de Valsalva mantenida
como la tos o el vomito.
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Clinicamente, el sintoma mas frecuente es el dolor retroesternal pleuritico (55%),
seguido de disnea, tos, dolor cervical, odinofagia y disfagia. El 68% de los casos asocia
enfisema subcutaneo supraclaviculary cervical, y a veces puede objetivarse el signo de
Hamman (crujido en sincronia con los latidos del corazon). El diagndstico se confirma
a través de una radiografia de térax, aungue ésta puede ser normal en el 30% de los
casos, siendo el gold estandar la tomografia computorizada. Es fundamental realizar
el diagndstico diferencial con la rotura esofagica por Sindrome de Boerhaave, el
neumotorax (concomitante en un 11,5%) y la pericarditis.

A pesar de tratarse de una entidad benignay con buen prondstico con un tratamiento
conservador, es importante estar atentos a las posibles complicaciones que pueden
comprometer la vida del paciente, como el neumomediastino a tension, y requerir
un tratamiento quirdrgico urgente.

E

Figura 1. Radiografia de torax antero-posterior en la que se observa una linea radiotransparente
en el borde lateral izquierdo de la silueta cardiaca (fecha amarilla), asi como entre el diafragma
y la base del corazén (fecha azul). En la region supraclavicular, se observa la presencia de aire en
tejidos blandos (fecha roja).
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Figura 2. Radiografia cervical antero-posterior y lateral en la que se observa la presencia de aire
en partes blandas de regién toracica izquierda y cervical anterior y bilateral.

Figura 3. Tomografia computorizada de térax sin contraste en un corte transversal en el que se
observa la presencia de aire en los tejidos blandos (flecha roja), aire en el mediastino (fecha amarilla)
y un pequefio neumotoérax derecho (flecha azul).
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LA AMIGA DE HARRY POTTER, HERNION

Eva Fernandez Diaz
MIR-3 Cirugia Ortopédica y Traumatologia

Elena Galian Mufoz - Victor Castillo Meseguer

INTRODUCCION

La lumbociatalgia supone una de las patologias frecuentes atendidas en el Servicio
de Urgencias, es por ello que no podemos dejar de prestar atencion a los posibles
signos de alarma. La presentacion aguda o rapidamente progresiva de ciatalgia,
junto con una disminucion de la fuerza en miembros inferiores, disfuncion vesical e
hipoestesia en silla de montar debe hacernos sospechar de un posible sindrome de
cauda equina (SCE), lo cual supone una urgencia absoluta que precisa de tratamiento
quirdrgico urgente.

CASO CLiNICO

Varén de 40 anos, acude al Servicio de Urgencias por lumbociatalgia izquierda
reagudizada. Inicio de sintomas hace 1 mes, con dolor irradiado hasta pie. A pesar
del tratamiento analgésico, aumento del dolor e impotencia para la flexion dorsal del
pie izquierdo en los Ultimos dias, junto con episodio de incontinencia urinaria en las
Ultimas 24horas. Hipoestesia en territorio de L4. Lasegué y Bragard negativos, abolicion
de reflejos aquileos bilaterales. Aporta RM realizada previo al empeoramiento que
informa de hernia discal L4-5 con compromiso de la raiz de L5 (Figura 1). A pesar de
tratamiento analgésico IV, corticoterapia e inicio de neuromoduladores en Urgencias, no
presenta mejoria, por lo que, ante la sospecha de cauda equina, se decide intervencion
quirdrgica urgente.

Se realiza artrodesis posterior L4-L5, con descompresion y discectomia izquierda,
observandose hernia discal masiva L4-L5 extruida (Figura 2). Postoperatorio sin
incidencias. Revision al mes con mejoria total del dolor, control de esfinteres correcto,
aunqgue persistencia de pie caido izquierdo. Se remite a rehabilitacion y se prescribe
ortesis tipo “rancho de los amigos” para control del equino izquierdo.

DISCUSION

El 80% de la poblacion sufrird de dolor de espalda en algun momento de su vida,
siendo mas frecuente en la zona lumbar con irradiacion a miembros inferiores cuando
asocia compresion nerviosa por hernia o protrusion discal. En el inicio del cuadro no
se recomienda solicitud de pruebas complementarias hasta pasadas 6 semanas,
tratamiento analgésicoy rehabilitador correcto. La solicitud de RM solo se recomienda
en aquellos casos con factores de riesgo o signos de alarma de SCE (Tabla 1).
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El SCE es una patologia infrecuente producida por la compresion de las raices nerviosas
lumbares bajas, que asocia disfuncion de raices sacras. Para poder definirlo debe estar
presente uno o mas de los tres siguientes: disfuncion urinaria y/o fecal, anestesia en silla
de montar y/o disfuncion sexual. Puede o no asociarse a sintomas de lumbociatalgia en
miembros inferiores. Precisa de resonancia magnética para su diagnostico definitivo
y de tratamiento quirdrgico urgente en 24-48 horas, ya que parece ser el Unico factor
pronostico para la recuperacion de los sintomas y del dafio neurolégico de estos
pacientes.

Ante |la presencia de dolores lumbares el tratamiento debe ser conservador con
analgesia y tratamiento rehabilitador, evitando la solicitud de pruebas complementarias
innecesarias, ya que la mayoria suelen resolverse sin necesidad de tratamiento
quirdrgico. Debemos estar atentos a los signos de alarma o banderas rojas que
nos permitan reconocer aquellos pacientes que precisan de estudio o tratamiento
hospitalario urgente.

Figura 1. Imagen de RMN aportada por el paciente (corte sagital y axial,imagenes potenciadas en
T2), realizada 10 dias antes del inicio del cuadro, donde se observa hernia discal L4-5, compromiso
de raiz de L5y estenosis de canal incipiente.

Figura 2. Imagen intraoperatoria de hernia discal masiva extruida (flecha naranja).
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Tabla 1. Resumen de los factores de riesgo o signos de alarma del dolor lumbar.

Factores de riesgo Signos de alarma para el SCE

Edad mayor de 70 afos Disfuncién vesical (retencién urinaria,
Antecedente personal de neoplasia incontinencia por rebosamiento)
Sindrome constitucional o febril no explicado Disfuncién intestinal (pérdida del tono del

Uso de drogas por via parenteral esfinter anal, incontinencia fecal)
Inmunosupresion Anestesia en silla de montar (periné)

Debilidad motora en miembros inferiores
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DOLOR ABDOMINAL CRONICO
REFRACTARIO EN MUJER JOVEN

Sara Rocamora Ruiz
MIR-1 Aparato Digestivo

Jose Enrique Hernandez Ortuio - Juan Toledo Zamora

INTRODUCCION

El Sindrome de Wilkie o sindrome de la arteria mesentérica superior es una entidad
poco comun, causada por la compresion de la tercera porcion del duodeno debido
al estrechamiento del angulo aortomesentérico (< 25°) por la disminucion de la grasa
retroperitoneal. La clinica esta condicionada por la alteraciéon anatémica, pudiéndose
presentar con una semiologia digestiva muy variada e inespecifica, cronica o aguda,
desde sintomas dispépticos, dolor abdominal crénico refractario, cuadro constitucional
hasta los derivados de obstruccion intestinal del tracto digestivo superior.

CASO CLiNICO

Mujer, 18 afos, antecedentes de asma alérgico y escoliosis. En seguimiento por Digestivo
durante cuatro afos por dolor en epigastrio no irradiado, refractario a tratamiento
médico asociado a algun episodio aislado de vomitos posprandiales y pérdida de
peso progresiva. A la exploracion fisica, abdomen blando y depresible, no doloroso a
la palpaciony sin organomegalias. Presenta IMC de 19,4. Analiticamente destaca leve
eosinofilia y aumento de IgE.

Se comienza el estudio del dolor abdominal con la realizacion de pruebas tiroideas y de
celiaguia, ambas negativas. La paciente ingresa para estudio y se realizan las siguientes
pruebas complementarias: estudios analiticos, ecografia abdominal, TC abdominal
con contraste que informa sospecha de invaginacion yeyuno-yeyunal, realizandose
laparotomia exploratoria que no evidencia ninguna alteracion estructural, gastroscopia,
capsula endoscopica, enteroscopia de doble baldn, enteroRM, biopsias gastricasy de
intestino delgado proximal y distal que no muestran datos concluyentes justificativos
del dolor abdominal. El Unico hallazgo es un sobrecrecimiento bacteriano por lo que
se procede al alta domiciliaria con tratamiento analgésico, rifaximina y seguimiento
en consultas externas de Digestivo.

Acude a las sucesivas consultas con dolor abdominal crénico postprandial sin respuesta
a tratamiento. Se sospecha de una gastroenteritis eosinofilica, por lo que se administra
tratamiento empirico con corticoides al que también es refractario, persistiendo la
sintomatologia.

Tras revisar toda su historia clinica se sospecha un probable sindrome de Wilkie y se
solicita angioTC que informa de dngulo aortomesentérico disminuido, 16° (Figura 1)
y una distancia disminuida entre arteria mesentérica superior (AMS) y aorta (Figura
2), que condiciona compresion de la tercera porcion duodenal y de la vena renal
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izquierda (Figura 3). Asi llegamos al diagnéstico de Sindrome de Wilkie y Sindrome
de cascanueces asociado.

Es valorada por Nutriciéon indicando dieta hipercaldrica y suplementos alimenticios
para aumentar su peso y por Nefrologia para valorar la repercusion renal por sindrome
de cascanueces (compresion vena renal izquierda y AMS).

Actualmente, aungue ha ganado peso, la paciente continua con la sintomatologia, por
lo que se remite a Cirugia Cardiovascular para valoracion de tratamiento alternativo.

DISCUSION

El Sindrome de Wilkie es un reto diagnostico, ya que se suele presentar con sintomas
digestivos inespecificos. Hay que pensar en esta entidad en pacientes jovenes, sobre
todo en mujeres con bajo peso y con dolor abdominal epigastrico cronico refractario
a tratamiento médico. El tratamiento de eleccidn es conservador, garantizando
un adecuado soporte nutricional, optando por tratamiento quirdrgico en casos
refractarios al tratamiento anterior o aparicion de complicaciones, siendo de eleccion
la duodenoyeyunostomia.

Figura 1. Sindrome de Wilkie. Imagen sagital de TC de abdomen que muestra estrechamiento del
angulo entre la AMS (flecha roja) y la aorta abdominal (flecha amarilla), en este caso 16°.
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Figura 2. Sindrome de Wilkie. Imagen axial de TC de abdomen que muestra una distancia disminuida
entre la AMS (flecha roja) y la arteria aorta (flecha amarilla), en este caso 4-5mm.

Figura 3. Sindrome del cascanueces. Imagen axial de TC abdominal que muestra la compresion de
la vena renal izquierda (flecha verde) en su trayecto entre la AMS (flecha roja) y aorta abdominal
(flecha amarilla).
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CERVICOBRAQUIALGIA AGUDA: UN RETO DIAGNOSTICO

Eduardo Alarcéon Capel
MIR-3 Medicina de Familia y Comunitaria

Jose Maria Getino Gonzalez - Pascual Pifera Salmerén

INTRODUCCION

La espondilodiscitis infecciosa es una patologia que afecta a las vértebras y/o discos
intervertebrales, supone el 2-4% de todas las osteomielitis. Su etiologia puede ser
virica, bacteriana, fungica o parasitaria. Tiene como principal factor de riesgo la
inmunosupresion. Presenta un cuadro clinico inespecifico y variable. La prueba
diagnostica de eleccién es la RM.

CASO CLiNICO

Hombre de 40 aflos con antecedentes personales de hepatitis C y adicto a drogas
por via parenteral (ADVP) que realiza dos consultas en el servicio de urgencias por el
mismo motivo.

En la primera consulta refiere dolor cervical con irradiacion a miembros superiores
de cinco dias de evolucidon sin otra clinica acompanante. La exploracion fisica
musculoesquelética y neuroldgica resulta anodina. Se trata con metilprednisolona
80 mg y dexketoprofeno 50 mg intramuscular con mejoria clinica. Se diagnostica
de cervicobraquialgia aguda y se prescribe tratamiento domiciliario analgésico-
antiinflamatorio.

Al dia siguiente consulta por el empeoramiento del cuadro. A la cervicobraquialgia
aguda sin respuesta a tratamiento asocia dolor lumbar irradiado a miembros inferiores
y leve dificultad para la movilidad distal de los miembros. A la exploracion fisica las
constantes vitales se mantienen en rango de normalidad, destaca a la inspeccion
importante afectacion por dolor y a la exploracion neuromuscular limitacion de la
movilidad cervical, fuerza 4/5 en musculatura distal de miembros con hipoestesia en
miembros inferiores.

Inicialmente se solicita electrocardiograma y gasometria venosa sin alteraciones,
analitica sanguinea destacando anemia normocitica nomocrémica leve, neutrofilia
relativa y PCR de 26,67 mg/dL, radiografia simple de columna dorsal y lumbar sin
alteraciones y una radiografia cervical con disminuciéon del espacio intervertebral
C5-C6 (figura 1). Se inicid tratamiento analgésico con pobre respuesta hasta el uso
de morficos. Durante su estancia sufre empeoramiento progresivo de la clinica
neuroldgica con disminucion de fuerza en miembros inferiores hasta una fuerza 1/5
e hipostesia y en miembros superiores fuerza de 2/5 y parestesias, sin otra focalidad
neurolégica. Ante este empeoramiento se sospecha de espondilodiscitis cervical con
compromiso medular, se solicita un TC craneo-cervical que informa de un osteofito
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posteroinferior en C5 disminuyendo ligeramente el canal medular (Figura 1), por lo
gue se interconsulta a neurocirugia, previamente se extrajeron hemocultivos y se
inicio ceftazidima 2 g/8h. Se realiza RM que confirma diagnéstico de espondilodiscitis
C5-C6 con absceso paravertebral izquierdo (Figura 2). Se intervino quirdrgicamente
tras empeoramiento neuroldgico y fracaso de tratamiento médico.

Figura 1. A: TAC cervical, corte axial nivel vertebral C5, osteofito. B: Radiografia cervical simple lateral,
disminucion espacio intervertebral C5-Cé.

Figura 2. RMN cervical. A: Corte sagital, secuencia T1, se observa osteomielitis cuerpo vertebral
C5-Ce. B: Corte axial nivel C5, secuencia T1, se observa absceso. C: Corte sagital, secuencia T2, se
observa afectacién cuerpo vertebral y disco C5-C6. D: Corte sagital, secuencia STIR, se observa

absceso a nivel C5-C6.
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DISCUSION

Los pacientes ADVP presentan una prevalencia mayor de espondilodiscitis infecciosa
que la poblacion general, a otros factores de riesgo se suma el uso de agujas. La principal
etiologia es el estafilococo aureus. Ante un cuadro clinico de dolor vertebral, fiebre,
alteracion motora o sensitiva, leucocitosis y aumento de reactantes de fase aguda
en un paciente con factores de riesgo debemos sospechar espondilodiscitis con o
sin afectacion medular tras lo cual se debe iniciar tratamiento antibiético empirico,
solicitar hemocultivos y una RMN. Se debe evitar el retraso diagndstico, estimado
en 2 semanasy relacionado con la clinica inespecifica y con el limitado acceso a RM
urgente, ya que es una patologia grave con importante morbimortalidad.
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DIFICULTADES EN EL DIAGNOSTICO DE LAS
TELANGIECTASIAS MACULARES IDIOPATICAS

Maite Valentina Serrano Pérez
MIR-1 Oftalmologia

Raquel Berrio Campos - Alberto Lépez Alacid

INTRODUCCION

Las telangiectasias retinianas primarias comprenden un grupo de anomalias vasculares
de la retina poco frecuentes, que se caracterizan por la dilatacion y tortuosidad de los
vasos retinianos, aneurismas multiples y exudacion vascular. Afectan principalmente
al lecho capilar, aunque también pueden verse implicadas las arteriolas y vénulas.

CASO CLiNICO

Mujer de 67 afos, con antecedente de hipertension arterial en tratamiento médico, que
consulta por miodesopsias en ambos ojos (AO) de seis meses de evolucion. Presentaba
una mejor agudeza visual corregida en AO de 8/10. En el examen funduscoépico del ojo
izquierdo (Ol), se observaron abundantes hemorragias puntiformes en el polo posterior
y un exudado duro temporal a macula. En la tomografia de coherencia 6ptica (OCT)
del Ol, se visualizd una imagen compatible con edema quistico intrarretiniano (Figura
1). Dados los hallazgos, se remiti¢ a su médico de atencién primaria para despistaje
de posible diabetes mellitus, quedando descartada tras la realizaciéon del estudio
bioquimico pertinente.

Se completd estudio con angiografia fluoresceinica (AFG), que reveld la presencia de
abundantes aneurismas perifoveolares en fases tempranas, con exudaciéon en fases
tardias (Figura 2), y angiografia por tomografia de coherencia dptica (angio-OCT), que
confirmo la existencia de dilataciones aneurismaticas en complejo vascular superficial
y profundo (Figura 3) en Ol.

Dados los hallazgos clinicos y del estudio de imagen multimodal, se realizé el diagndstico
de telangiectasia macular idiopatica tipo 1, indicandose tratamiento intravitreo con
agentes anti-factor de crecimiento vascular endotelial (anti-VEFG). En la actualidad,
se encuentra a la espera de ver la evolucion clinica tras dicho tratamiento.

DISCUSION

Las telangiectasias maculares son un conjunto de trastornos vasculares retinianos
donde se observan dilataciones en la red de capilares maculares. Pueden ser idiopaticas
o secundarias a patologias vasculares retinianas diversas.

Las telangiectasias maculares idiopaticas de acuerdo con la clasificacion propuesta por
Yannuzzi et al, se dividen en tipo 1 o telangiectasia aneurismatica, que se presentan
generalmente de forma unilateral, siendo mas frecuentes en varones y se caracteriza
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por aneurismas con exudacién lipidica y edema macular; y tipo 2 o telangiectasia
perifoveal; que suelen tener presentacion bilateral con ausencia de aneurismas,
afecta por igual a hombres y mujeres, y un peor prondstico visual. Ambas pueden
manifestarse clinicamente con vision borrosa de intensidad variable.

El diagndstico se realiza mediante el examen funduscopico, y el estudio de imagen
multimodal que engloba la OCT, angio-OCT y AFG, permitiendo confirmar la presencia
de esta patologia, identificar las posibles complicaciones, asi como realizar el diagndstico
diferencial con las principales entidades que pueden manifestarse con hallazgos
similares. Este comprende principalmente, vasculopatias retinianas como la retinopatia
diabética u oclusiones venosasy otras patologias vasculares sistémicas como la oclusion
de la arteria cardtida ipsilateral, hipertension arterial o maculopatia drepanocitica.

En cuanto al tratamiento, se encuentra poco estandarizado, siendo los agentes anti-
VEGF y el laser focal las opciones terapéuticas disponibles en la actualidad. Estos
procedimientos, no estan exentos de riesgos, por lo que la actitud conservadora debe
considerarse en aquellos pacientes que presentan una buena agudeza visual y en los
que la macula no se encuentra amenazada.

Figura 1. Tomografia de Coherencia Optica. A: Imagen de fondo de ojo multicolor en la que se
observan abundantes microaneurismas y telangiectasias perifoveales y exudado duro a nivel
temporal superior. B: Lesién hiporreflectiva en capa nuclear externa de aspecto quistico, y puntos
hiperrefringentes a nivel de la capa plexiforme interna.

Figura 2. Angiografia con fluoresceina. A: Fase precoz: se observan dilataciones saculares
correspondientes a microaneurismas perifoveales. B: Fase tardia: Microaneurismas perifoveales
que presentan exudacion.
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Figura 3. Angiografia por Tomografia de Coherencia Optica Ay B: Complejo vascular superficial
(CVS) y profundo (CVP): microaneurismas y telangiectasias presentes en ambos niveles, con
predominio en el CVS. C: Complejo avascular: ausencia de alteraciones vasculares a este nivel.
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ODINOFAGIA POTENCIALMENTE GRAVE:
A PROPOSITO DE UN CASO

Belén Navarro Lozano
MIR-1 Otorrinolaringologia

Marina Pérez Grau - Enrique Viviente Rodriguez

INTRODUCCION

La odinofagia es uno de los motivos mas frecuentes de consulta en los servicios
de urgencias. La mayoria de los casos son de etiologia benigna y resuelven
espontaneamente. Sin embargo, otras causas de odinofagia son mas grave pudiendo
llegar a comprometer la vida del paciente.

La epiglotitis aguda es un proceso inflamatorio de la epiglotis y estructuras supragléticas
adyacentes de instauracion rapida y progresivo. Presenta una incidencia de 1-2 casos
cada 100.000 habitantes y una mortalidad del 3% por la posibilidad de compromiso
de la via aérea. La etiologia principal es el Haemophilus influenzae tipo b, aunque
también se han aislado Streptococcus pneumoniae o Staphylococcus pyogenes.

El cuadro comienza con fiebre, malestar general, odinofagia y disfagia, que afecta
sobre todo a paciente diabéticos y/o fumadores. El diagndstico se realiza visualizando
la epiglotis. Suele resolverse en 24-48 horas con antibioterapia y corticoterapia. Sin
tratamiento precoz pueden producirse complicaciones como obstruccion de la via
aérea, abscesos epigléticos, infecciones secundarias e, incluso la muerte.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de una mujer de 29 afios sin antecedentes personales de interés.
Acude por odinofagia y malestar general de 4 dias de evolucion. Refiere disfagia a
sélidos y liquidos y, empeoramiento de la clinica en las ultimas horas. No presenta
disnea, estridor ni fiebre. Durante la exploracion fisica mediante fibroendoscopia se
objetiva edema de epiglotis con pequefo absceso en cara lingual, pero con buena luz
gldtica (Figura1). En la analitica destaca elevacion de la proteina C reactiva y leucocitosis
con neutrofilia. Tras los hallazgos clinicos y analiticos, se decide ingreso de la paciente
para tratamiento con ceftriaxona, vancomicina y corticoides intravenosos.

Al dia siguiente, se realiza TC de cuello con contraste objetivandose absceso en amigdala
palatina izquierda que se continua con el repliegue gloso-epigldético izquierdo hacia
epiglotis ocasionando retropulsion de estay, con ello, obstruccion parcial de via aérea
y obliteracion de ambas valleculas (Figura 2).

Ante los hallazgos radioldgicos, se propone drenaje quirdrgico que la paciente rechaza.
Por lo tanto, se comienza con manejo conservador y vigilancia activa hospitalaria.
Sin embargo, ante la evolucion lenta del proceso se recomienda drenaje de este. La
paciente acepta y se realiza drenaje por via endoscoépica con salida de abundante
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material purulento. Durante el ingreso, la paciente permanece en todo momento
clinicay hemodindmicamente estable, manteniendo buenas saturaciones de oxigeno
y sin presentar disnea.

Tras una semana de estancia hospitalaria y buena evolucién clinica y analitica, la
paciente es dada de alta para continuar con antibioterapia oral en domicilio. A las dos
semanas se revisa en consulta y observandose, mejoria clinica y resolucion del proceso.

DISCUSION

La epiglotitis aguda es una entidad poco frecuente pero potencialmente peligrosa.
Esimportante una temprana sospecha clinica y establecer un tratamiento de manera
precoz debido a su gravedad y rapida evolucion del cuadro. Esto nos permitird un
mejor manejo del paciente y evitar el desarrollo de complicaciones.

Figura 1. Imagen obtenida mediante fibroendoscopia. Edema de epiglotis y absceso en cara
lingual derecha.

Figura 2. TC Cuello con contraste. Corte axial.
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OTITIS EXTERNA MALIGNA EN PACIENTE DIABETICO:
A PROPOSITO DE UN CASO

Francisco Javier Murillo Villalba
MIR-2 Otorrinolaringologia

Jesus Aarén Martinez Alonso - Marta Maria Arroyo Domingo

INTRODUCCION

La otitis externa maligna, también conocida como otitis necrotizante es una infeccion
del conducto auditivo externo, y la base del craneo; dando lugar a una osteomielitis
potencialmente grave. Clasicamente se ha relacionado en pacientes diabéticos o estados
de inmunosupresion como el VIH; siendo muy infrecuente en inmunocompetentes.
En un 95% de los casos el germen aislado es Pseudomona aeruginosa (P.aeruginosa),
que no corresponde a la flora habitual del conducto auditivo externo.

CASO CLiNICO

Presentamos a un paciente de 80 afos, con antecedentes de insuficiencia renal cronicay
diabetes. Refiere otalgia en el oido derecho y dolor en la articulacion temporomandibular,
de dos semanas de evolucion; por lo que es derivado a urgencias.

A la exploracion, destaca en la otoscopia: gran edema y una lesion polipoidea en el
conducto auditivo externo; que impide visualizar la membrana timpanica. Al retirarle
la mascarilla, Ilama la atencion la caida de la comisura bucal, que un familiar percibid
varias semanas atras y leve tumefaccion parotidea ilpsilateral al oido afecto (Figural).
Ante los siguientes hallazgos, se toman cultivo, biopsia de conducto auditivo externo
y se solicita ecografia cervical. La ecografia cervical indica la existencia de leve edema
en piel adyacente a la pardtida. El paciente es dado de alta con ciprofloxacino via oral
y en gotas dticas.

Tras una semana se repite de nuevo la ecografia y se completa con TC de base de craneo,
destacando: extensos cambios inflamatorios en el espacio masticador, articulacion
temporomandibular, conducto auditivo externo derecho, focos de erosiéon en la
fosa glenoidea y el condilo mandibular. En esta dltima revision, se objetiva tejido de
granulaciony pdlipo en la pared posterior del conducto auditivo externo. El paciente
continua con la paralisis facial y aumento de los reactantes de fase aguda en la analitica.
En el cultivo tomado crecid P.aeruginosa sin resistencias. Con todo esto, el paciente
es ingresado en el servicio de Otorrinolaringologia.

Tras 3 semanas hospitalizado en tratamiento intravenoso con ciprofloxacino y
piperazilina-tazovactam, el paciente es dado de alta.
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DISCUSION

La otitis externa maligna debe sospecharse en pacientes diabéticos en los que la
otalgia sea desproporcionada al dolor. No debe confundirse con la otitis externa difusa,
esta Ultima mas frecuente y menos grave donde sélo existe edema de las paredes
del conducto auditivo.

Cuando se extiende la infeccion a los pares craneales bajos, el nervio mas frecuentemente
afecto es el nervio facial como en nuestro paciente. Es importante la toma de un cultivo
dado la creciente resistencia a las fluoroquinolonas en los Ultimos afios. Es necesario el
tratamiento via intravenosa durante al menos 2 semanas y completar hasta 6 semanas
como minimo con tratamiento oral. En los casos con afectacion ésea o neuropatia se
asociara al ciprofloxacino un betalactdémico antipseudomonas.

By
=

Figura 1. Tumefaccién parétida derecha y otorrea en conducto auditivo externo.
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LA FATIGA ME CASTIGA, Y LA CAMA POR Mi CLAMA

Sandra Gémez Velasco
MIR-4 Medicina de Familia y Comunitaria

Raquel Gomez De Ledn Zapata - Alba Segura Vilar

INTRODUCCION

La astenia constituye un motivo de consulta frecuente en las consultas de Atencion
Primaria. Se trata de un sintoma dificil de definir, tanto para el paciente como para
el médico, por la subjetividad que implica la percepcion de esta. Constituye, en la
mayoria de las ocasiones, un reto diagndstico por la inmensa variedad de patologias
que pueden provocarla. El diagndstico etioldgico estard basado, por tanto, en una
anamnesis y exploracion fisica exhaustiva, con pruebas complementarias basicas,
que segun resultados podran ser ampliadas a otras mas especificas.

CASO CLiNICO

A continuacioén, presentamos el caso de una mujer de 59 afios, natural de Marruecos, con
antecedentes personales de fibrilacion auricular de reciente aparicion (dos meses previos
a la consulta) y poliartralgias en seguimiento por reumatologia en el momento actual.
Como tratamiento cronico refiere tomar acido acetilsalicilico, bisoprolol y hierro oral. La
paciente consulta por astenia progresiva, de un ano de evolucion, que en las dltimas
semanas provoca postracion en cama. Asocia episodios de febricula y artromialgias
autolimitadas, exantema facial y lesiones en mucosa bucal. Comenta pérdida de peso
no cuantificada. A su llegada a urgencias encontramos una paciente desnutrida, con
tensiones bajas (88/60 mmHg), estable hemodinamicamente, eupneicay afebril. A la
exploracion fisica no se aprecian hallazgos significativos. Destaca alopecia en cuero
cabelludo, rash cutaneo y aftas en mucosa bucal. Revisando analiticas solicitadas
recientemente por reumatologia, se objetiva: velocidad de sedimentacion globular
42 mm/h, consumo de complemento y autoinmunidad positiva (ANA+ 1/640, con
anti-DNA , anti-Sm, anti-SSA y anti-RNP positivos; anticuerpos anti-cardiolipinas IgQG).
En urgencias: orina patologica (proteinuria de 200 mg/dL, hematuria de 300 mg/dL;
cilindros hialinos y granulosos en sedimento), GPT 68 UI/L, Na 124 mEqg/L, Albumina
2.2 g/L y una ligera linfopenia (600). Ingresa a cargo de medicina interna como
debut de lupus eritematoso sistémico y probable nefritis lUpica. Durante el ingreso
se realizan pruebas de imagen, broncoscopias y biopsias que ponen de manifiesto
una nefritis lUpica clase Ill, una anemia normo normo con coombs directo positivo,
una linfadenopatia histiocitica necrotizante (enfermedad de Kikuchi) y una infeccion
tuberculosa latente. Se inicia tratamiento corticoideo y farmacos tuberculostaticos,
sufriendo la paciente una psicosis corticoidea, un sindrome de secrecién inadecuada
de hormona antidiurética farmacoldgico y una hepatitis tdxica 2% a rifampicina. Casi
dos meses después la paciente es alta a domicilio con tratamiento inmusosupresor
(hidroxicloroquina, prednisona) e isoniazida.
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DISCUSION

El lupus eritematoso sistémico (LES) se trata de una enfermedad autoinmunitaria
compleja, que puede simular una infinidad de enfermedades diferentes a través de
sus manifestaciones clinicas e inmunoldgicas variadas. Su etiologia es desconocida,
pero se cree que intervienen factores genéticos y hormonales. Al tratarse de una
enfermedad multisistémica que cursa en brotes, su diagnostico puede suponer un
problema. Para establecer el diagndstico debemos basarnos tanto en manifestaciones
clinicas (hasta un 80% presenta manifestaciones cutaneas; pero son las renales las
que generan a largo plazo mayor morbimortalidad) como en autoanticuerpos (ANA
positivos). El tratamiento se basa en medidas no farmacoldgicas generalesy en el
uso de farmacos apropiados para el control de enfermedad segun la gravedad y
manifestaciones de esta.
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LA FATILA IMPORTANCIA DE ENCONTRAR LAS PALABRAS

Pablo Herrero Navarro
MIR-4 Medicina de Familia y Comunitaria

Jose Antonio Lopez Lépez - Yurena Reverte Pagan

INTRODUCCION

La consulta de medicina familiar y comunitaria agrupa multitud de motivos de consulta,
algunos de los cuales pueden insinuar o poner de manifiesto otros problemas que el
paciente y/o sus familiares pueden padecer. Es fundamental en estos casos conocer
la situacion basal del paciente y los cambios que se producen en la misma.

CASO CLiNICO

Acude a consulta mujer de 79 aflos de edad, intolerante a &cido acetilsalicilico (AAS) y
antecedentes personales (AP) de hipertension arterial (HTA), dislipemia (DLP), diabetes
mellitus tipo 2 (DM2) y enfermedad de Parkinson con sintomas leves. Actualmente en
tratamiento con levodopa/carbidopa, hidroclorotiazida, metformina y simvastatina con
adecuado control de los factores de riesgo cardiovascular (FRCV). Mientras es atendida
en consulta para renovacion de receta electronica, la paciente encuentra dificultad
para expresar lo que desea (dificultades para iniciar el discurso y secuenciarlo), con
repeticion y comprension conservadas, recordandole a episodio previo que suscitd
visita a urgencias con tomografia axial computarizada (TC) de craneo urgente normal.
Ante este episodio de afasia motora con resto de exploracion neurolégica normal, es
derivada al servicio de urgencias para descartar lesiéon organica e ingreso para estudio.
A su llegada la paciente ha recuperado la capacidad para expresar el lenguaje y, ante
nuevo TC craneal que muestra negatividad para patologia intracraneal aguda-subaguda,
se decide ingreso programado en neurologia.

Antesy durante su ingreso (a los tres dias tras la visita a urgencias) la paciente permanece
asintomatica. Se realiza eco-doppler de troncos supraadrticos arteriales (TSA) que
muestra leve engrosamiento intimal izquierdo y resonancia magnética (RM) cerebral
que informa de pequefo infarto lacunar subagudo en la sustancia blanca subcortical
parietotemporal izquierda, en territorio de la arteria cerebral media (ACM) izquierda,
siendo diagnosticada de ictus isquémico menor que cursa clinicamente como accidente
isquémico transitorio (AIT) y en forma de afasia transcortical motora. Al alta se inicid
clopidogrel ante intolerancia de la paciente a AAS.
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DISCUSION

El caso presenta una afasia transcortical motora, caracterizada por ser una afasia
no fluente y en la que el paciente comprende y repite, diferencidandola esta ultima
propiedad de la afasia de Broca (no fluente, no repite, comprende). Este tipo de
afasias entran dentro de las conocidas como extrasilvianas. Las lesiones que causan
con mayor frecuencia este tipo de afasias son las cortico-subcorticales que afectan al
opérculo frontal izquierdo. En algunos casos, el edema que genera una lesion proxima
a esta area es la que produce la clinica, estando relacionadas las regiones que nuestra
paciente presentaba afectadas con afasias de tipo fluente.

Por otra parte, las guias de practica clinica (GPC) y sumarios de evidencia de reciente
actualizacion recomiendan tratamiento antiagregante combinado (AAS y clopidogrel)
en accidente cerebrovascular (ACV) isqguémico menor o AIT no cardioembdlico,
inicidandose en las primeras 24 horas tras el evento y manteniéndose durante 21 dias.
Posteriormente se retira un antiagregante. En nuestro caso, la paciente no toleraba
AAS por lo gue se inicid clopidogrel en monoterapia.
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NEUTROPENIA INDUCIDA POR METAMIZOL.
A PROPOSITO DE UN CASO

Mariana Vallejo Bobbio
MIR-4 Medicina de Familia y Comunitaria

Lea Lagrnage - Marta Isabel Gémez Gémez

INTRODUCCION

El uso de metamizol como analgésicoy antipirético en nuestro pais estd muy extendido,
ya que se trata de un analgésico con caracteristicas farmacocinéticas muy favorables,
con una alta biodisponibilidad oral, vida media adecuada y una unién a proteinas
plasmaticas mucho menor que la mayoria de los antiinflamatorios. Por ello, es muy
importante conocer sus efectos adversos, entre los que se incluye la agranulocitosis,
pancitopeniay leucopenia, poco frecuentes pero que pueden llegar a ser complicaciones
bastante graves.

CASO CLiNICO

Mujer de 36 aflos que acude a urgencias por dolor en regiéon mandibular superior
derecha, malestar general y fiebre de hasta 40°C tras exodoncia hace dos semanas.
Desde entonces ha estado tratada con Amoxicilina-acido clavulanico y metamizol.

A la exploracion fisica, TA 105/53 mmHg, FC 143 lpm, SatO2 97%, FR 34 rpm, palidez
cutanea, sudoracion profusa. Flemon dentario en arcada superior derecha con material
fibrinopurulento asociado. Dolor a la palpacion en regién submandibular donde
presenta induracion. Trismus asociado.

Se realiza TC de cuello con contraste observando defecto dseo en el maxilar superior
derecho en relacion con extraccion dentaria con engrosamiento de las partes blandas
adyacentes con pequenfas burbujas aéreas en relacion con camios flemonosos sin
evidencia de colecciones. No abscesos drenables. Analitica con bioguimica, hemograma,
coagulacion y gasometria venosa. A destacar: pancitopenia severa con neutropenia
(0% neutrofilos), trombopenia (14000 x 109/L) y Hb 6.8 g/dL, actividad de protrombina
28%, proteina C reactiva 26.64 mg/dL, procalcitonina 14.5 ng/mL.

Tras resultados se cursan urocultivo y hemocultivos (positivo para Staphylococus
hominis) y se inicia transfusion de 2 concentrados de hematies, un pool plaquetario
y Tunidad de plasma fresco y antibioterapia empirica. Finalmente se ingresa en UCI
para monitorizacion y control evolutivo.
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DISCUSION

La mayoria de los casos de neutropenia en adultos son adquiridos y se deben a una
menor produccion de granulocitos o a una mayor destrucciéon. Los mecanismos de
la neutropenia son variados y la propension a la infeccion depende de la suficiencia
de reserva de la médula 6sea.

Existen dos mecanismos basicos por los que los farmacos provocan neutropenia y/o
agranulocitosis: como un efecto toxico directo sobre los precursores granulociticos
de la médula, o mediante la destruccion inmunomediada de neutrdfilos circulantes
por anticuerpos dependientes de farmacos o inducidos por farmacos.

En el caso del metamizol, se sugiere que el farmaco o algun metabolito reactivo,
induce la producciéon de auto-anticuerpos antineutrofilos.

Por otro lado, se han propuesto diversos factores que podrian contribuir a la aparicion
de agranulocitosis, pero a ninguno de estos se le ha podido establecer una relaciéon
directa; entre los mas destacados se encuentran: uso prolongado (mas de 14 dias), sexo
femenino, edad (mayor de 60 afios), uso concomitante de metotrexato, susceptibilidad
inmunoldgica y metabdlica.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

o Edwards JE, McQuay HJ. Dipyrone and agranulocytosis: What is the risk? Lancet. 2002;360(9344):1438.
o Tesfa D, Keisu M, Palmblad J. Idiosyncratic drug-induced agranulocytosis: possible mechanisms
and management. Am J Hematol. 2009;84(7):428-34.
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COMPLICACION DE UNA ODINOFAGIA

Laura Soriano Ruiz
MIR-2 Medicina Intensiva

Cristina Courgeon Garcia - Juana Serrano Navarro

INTRODUCCION

El Streptococcus pyogenes (SP) es un Streptococcus del grupo A (SGA), grampositivo
aerdbico responsable de una amplia gama de infecciones. Se asocia a faringitis o
infeccion de la piel y tejidos blandos. En raras ocasiones, origina infeccion invasiva
por liberaciéon de exotoxinas que actlUan como superantigenos, los cuales activan
el sistema inmunolégico evitando la respuesta inmune mediada por antigenos y
liberando citoquinas inflamatorias. Un tercio, desarrolla sindrome de shock téxico (SST).

Recientemente hubo una alerta sanitaria en Reino Unido debido al nUmero creciente
de casos en edad temprana con alta mortalidad.

CASO CLiNICO

Mujer de 19 afos, sin antecedentes personales de interés, consulta en atencion primaria
por mal estar general y fiebre de hasta 39, 5°C, asociando odinofagia, nauseas y mialgias.
A la exploracion, amigdalas hiperémicas no pustulosas. Se le prescribe azitromicina
ante sospecha de faringoamigdalitis.

Por empeoramiento clinico, consulta en el servicio de Urgencias. A la exploracion
presenta taquicardia sinusal, hipotension y taquipnea. Destaca amigdalas hiperémicas.
La analitica muestra fracaso renal, reactantes de fase aguda elevados, trombopenia e
hiperlactacidemia. Se inicia resucitacion con fluidoterapia y antibioticoterapia empirica
con piperacilina-tazobactam.

Precisa ingreso en UCI con evolucidon térpida, necesidad de drogas vasoactivas y
desarrollo de distrés respiratorio. Al tercer dia de ingreso, ante fracaso multiorganico,
se intuba y conecta a ventilacion mecanica.

En hemocultivos se aisla SP, cambiando tratamiento antibidtico dirigido segun
antibiograma a penicilina G y levofloxacino. Ante empeoramiento progresivo de la
funcioén renal, inician hemodiafiltraciéon veno-venosa.

Al quinto dia, presenta lesiones eritematosas en piel no descamativas que, junto al
fracaso multiorgénico y la hiperemia que no mejora, infunden gammaglobulinas a
2g/kg en dosis Unica por sospecha de sindrome de shock toxico estreptococico. TC
abdominal, puncion lumbar y cultivo de liquido cefalorraquideo normal.
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En dias siguientes, presenta mejoria analitica y clinica con retirada de medidas de
soporte y mejoria de las lesiones cutaneas (Figura 1). Al décimo dia se extuba sin
incidencias y es dada de alta a planta.

DISCUSION

El STS es una complicacién poco frecuente de ciertas infecciones bacterianas
caracterizada por shock distributivo y fallo multiorganico (insuficiencia renal,
plaquetopenia, afectacion hepatica y sindrome de distrés respiratorio). Todo ello,
resultado de la fuga capilar y el dafo tisular por liberacion de citocinas.

El diagnostico se basa en cultivo positivo y manifestaciones clinicas como hipotension,
taquicardia, fiebre, artromialgias, nauseas, vomitos y diarrea. EI 10% presenta eritema
difuso en la piel.

El tratamiento, consiste en el manejo del shock, antibioticoterapia, desbridamiento
quirdrgico si procede e inmunoglobulina intravenosa en casos graves.

La antibioticoterapia se compone de beta-lactdmicos como la penicilina G que inhibe
la sintesis de la pared celular junto a clindamicina que inhibe la sintesis de proteinas.
Dada la creciente resistencia a clindamicina, el antibiograma sera crucial.

Como alternativa a la penicilina G tenemos: ceftriaxona, cefazolina, vancomicina o
daptomicina. En caso de resistencias a la clindamicina, se podra usar linezolid (Tabla 1)
En casos graves, la inmunoglobulina intravenosa (1 g/kg, seguido de 0,5 g/kg los dias
2y 3) aumenta los niveles de anticuerpos a través de la inmunidad pasiva.

Figura 1. Lesiones cutdneas en resolucion.

Tabla 1. Dosis de antibioticos en un shock téxico estreptocico.

Penicilina G 4 millones de unidades intravenosas cada 4 horas
Clindamicina 900 miligramos intravenosos cada 8 horas
Amoxicilina 875 mg cada 12 horas o 500 miligramos cada 8 horas
Cefazolina 500 miligramos cada 6 horas

Linezolid 600 mg intravenosos cada 12 horas

Daptomicina 6 mg/kg intravenoso cada 24 horas
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DOLOR HEMIFACIAL SUPERIOR DERECHO EN MUJER
INMUNOCOMPETENTE: A PROPOSITO DE UN CASO

Matias Cegarra Clares
MIR-1 Neurologia

Rubén Ramirez Toledo - José Manuel Rodriguez Garcia

INTRODUCCION

El virus varicela-zdster (VVZ) causa dos enfermedades. La infeccion primaria produce
varicelay el herpes zéster es causado por la reactivacion del VVZ latente, acantonado
en los ganglios sensoriales durante la varicela.

Presentamos un caso de una paciente ingresada por una meningoencefalitis como
complicacion de un herpes zdster de la primera rama del nervio trigémino.

CASO CLiNICO

Mujer de 52 afos sin antecedentes personales ni familiares de interés que comienza en
a primeros de diciembre de 2022 con sensacion de prurito perioculary, posteriormente,
con dolor periocular derecho y en region frontal ipsilateral. Inicialmente acude al
Servicio de Urgencias y con diagndstico de migrafa es dada de alta. Tras cuatro
dias vuelve a consultar, apreciandose lesiones vesiculosas en region frontal derecha.
Resto de la exploracion fisica y neuroldgica normal. En la analitica Unicamente se
objetiva neutrofilia de 81% sin leucocitosis y el TC craneal no mostraba alteraciones.
Se diagnostica de herpes zoster hemicraneal y se procede al ingreso en Neurologia
con perfusion de cloruro morfico para control analgésico.

Alingreso, la paciente presentaba regular estado general, afebril y afectada por el dolor.
La exploracion general y neuroldgica fue normal excepto por las lesiones vesiculosas
sobre base eritematosa en region de rama oftalmica del nervio trigémino. Se inicia
carbamazepina (400 mg cada 24h) y aciclovir 800 mg via oral 5 dosis al dia.

Al dia siguiente, presentd un pico febril de 38.5°C, realizandose punciéon lumbar y
obteniendo liquido cefalorraquideo (LCR) con 100 leucocitos/mcL (99% mononucleares),
hiperproteinorraquia 55.4 mg/100mL, glucosa y ADA normales. La reaccion en cadena
de la polimerasa (PCR) del LCR resulta positiva para VVZ, por ello se optimiza el
tratamiento, pasando el tratamiento por via intravenosa (750 mg cada 8 horas) y
afnadiendo dexametasona. Durante el ingreso la paciente desarrolla diplopia binocular
vertical-oblicua, filidndose de paresia del IV par derecho. Se realiza RM craneal para
descartar complicaciones que resulta normal, sin hallazgos patoldgicos.

La paciente permanece ingresada hasta completar los 14 dias de tratamiento intravenoso,

con mejoria progresiva y al alta persiste un leve dolor frontal derecho y diplopia binocular
en determinadas posiciones de la mirada y de forma intermitente.
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En consultas externas, 3 semanas tras el alta la paciente no refiere dolor y ha cedido la
diplopia. Unicamente refiere prurito en la region afectada, por lo que se le recomienda
gabapentina 300mg oral.

DISCUSION

En el caso del herpes zoster el diagndstico temprano es fundamental para iniciar
el tratamiento de forma precoz y disminuir el riesgo de complicaciones, la mas
conocida la neuralgia postherpética. Cuando existe afectacion meningea el riesgo de
complicaciones es mayor y de mayor gravedad con posible desarrollo de vasculitis y
afectacion de otros pares craneales.

La positividad del LCR es infrecuente, siendo lo mas habitual la presencia de meningitis
aséptica en estos pacientes.

Tabla 1. Complicaciones del herpes zdster.

Neuralgia postherpética Dolor significativo persistente por unos 90 dias desde la instauracion
del rash.
Tratamiento: Gabapentina, pregabalina y antidepresivos triciclicos.

Herpes z6ster oftalmico Herpes zéster que involucra la division oftdlmica del nervio trigémino.
Tratamiento: Aciclovir 800mg (5 veces al dia) /Valaciclovir 1g (cada 8
horas) /Famciclovir 500mg (cada 8 horas) oral y corticoides oftalmicos
durante 7 dias; Aciclovir intravenoso 10mg/kg cada 8 horas durante
10-14 dias.

Necrosis aguda retiniana Iridociclitis, vitritis, retinitis necrotizante, vasculitis retiniana oclusiva
y rapida pérdida visual.
Tratamiento: Aciclovir intravenoso (10mg/kg cada 8 horas) durante
14 dias.

Sindrome de Ramsay-Hunt  Triada: Pardlisis facial periférica ipsilateral + Otalgia + Vesiculas en CAE.
Tratamiento: Valaciclovir 1g cada 8 horas durante 7-10 dias y
prednisone Tmg/kg al dia durante 5 dias.

Otras: meningitis aséptica,
encefalitis, neuropatia
motora periférica, mielitis
transversa, sindrome de
Guillain-Barré, sindromes
stroke-like, infecciones
bacterianas.

CAE: conducto auditivo externo.
www.uptodate.com/contents/epidemiology-clinical-manifestations-and-diagnosis-of-
herpes-zoster?search=varicela%20zoster&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_
type=default&display_rank=1
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NO TODO SON LITIASIS. UROPATIA OBSTRUCTIVA POR
“FUNGUS BALL”

Victor Javier Garcia Porcel
MIR-4 Urologia

Pedro Moreno Sanchez - Francisco Jose Jiménez Penick

INTRODUCCION

El “fungus ball” es una infeccion fungica, generalmente producida por la familia
candida, que conforma conglomerados no invasivos de estructuras micoéticas. Su
localizacion en via urinaria puede ser causa infrecuente de uropatia obstructiva. Los
factores predisponentes son situaciones de inmunodepresion, presencia de catéteres
o manipulacién uroldgica previa. El objetivo del tratamiento es la resolucion del cuadro
obstructivo, el manejo de la infeccion y la eliminacion de la masa fungica.

CASO CLiNICO

Varéon de 73 afos. Antecedentes médicos de diabetes mellitus insulinodependiente
con mal control glucémico y enfermedad renal cronica multifactorial. Antecedentes
quirdrgicos de nefrectomia parcial derecha en 2015 por carcinoma renal y de uretroplastia
en 2020 por estenosis de uretra.

En junio de 2022 sufre un colico renoureteral izquierdo que precisa derivacion urinaria
urgente con catéter JJ. En el estudio, destaca la presencia de levaduras en orina con
urocultivo y hemocultivo positivo para Candida albicans, asi como tomografia de
abdomen que informa de imagen débilmente calcica de morfologia coraliforme en
rindén izquierdo (Figura 1).

Tras discutir caso en sesion clinica, se opta por cirugia retrograda intrarrenal (RIRS)
exploradora izquierda, donde se objetiva una gran masa algodonosa parcialmente
calcificada compatible con bola fungica inabarcable por esta via. Se decide colocacion
de nefrostomia izquierda para irrigacion de Anfotericina B (50 mg diluidos en 500 ml
de suero cada 24 horas). En un segundo tiempo se procede a tratamiento de la masa
fungica mediante abordaje percutaneo aprovechando el acceso de la nefrostomia para
extraccion de los conglomerados con nefroscopio y pinza (Figura 2). Postoperatorio
sin complicaciones. El analisis de la muestra informa de tejido fibronecrdético con
presencia de esporas e hifas, y cultivo positivo para C. albicans. Revision con paciente
asintomatico, cultivos negativos y tomografia de control con desaparicion de la lesion.

DISCUSION

La candiduria es una entidad asociada a factores de riesgo como la hospitalizacion, la
terapia antibidtica previa, la diabetes o la presencia de dispositivos de drenaje urinario.
Es manifestacion de una infeccion sistémica con el rifndn como principal érgano diana,
aungue también puede tener su origen en el tracto urinario por migracion ascendente
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de microorganismos, especialmente con antecedentes de cirugia uroldgica.

Generalmente supone una colonizacion asintomatica de la via urinaria. En caso de
producir sintomas, tiende a presentarse en forma de cistitis, prostatitis o pielonefritis.
Raramente se compilica, con la formacion de abscesos parenquimatosos o conglomerados
de micetomas en la via urinaria que pueden condicionar un cuadro de obstruccion.
El diagnostico de “fungus ball” se basara en la sospecha clinica y se confirmara
mediante prueba de imagen, ecografia o tomografia, especialmente indicada en
casos de evolucion toérpida.

En cuanto al tratamiento, serd necesaria la derivacion urinaria mediante catéter
ureteral o nefrostomia en los casos que condicionen obstruccion. La terapia antifungica
incluye la via sistémica con Fluconazol de primera elecciony la irrigacién via catéteres
de derivacion urinaria con anfotericina B. Estas medidas deberan combinarse con
la cirugia para eliminar los conglomerados formados, siendo necesario el abordaje
percutaneo en casos de gran carga micdtica.

Figura 1. Tomografia con fase simple (izquierda) y excretora (derecha) donde se objetiva defecto
de repleccion coraliforme parcialmente calcificado en rifidn izquierdo.

Figura 2. Tejido fibronecrdético con estructuras micdticas que conforman el “fungus ball”.

179



BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

o Berlanga GA, Machen GL, Lowry PS, Brust KB. Management of a renal fungal bezoar caused
by multidrug-resistant Candida glabrata. Proc (Bayl Univ Med Cent) [Internet]. 2016 [citado 23 Ene
2023]:29(4):416-7. Disponible en: http://dx.doi.org/10.1080/08998280.2016.11929493.

o Pappas PG, Kauffman CA, Andes DR, Clancy CJ, Marr KA, Ostrosky-Zeichner L, et al. Clinical
practice guideline for the management of candidiasis: 2016 update by the Infectious Diseases
Society of America. Clin Infect Dis. 2016;62(4):e1-50. doi: 10.1093/cid/civ933.

o UpToDate [Internet]. Cox GM, Kauffman CA. Candida infections of the bladder and kidneys.
Waltham (MA): UpToDate; [actualizado 11 Oct 2022; citado 23 Ene 2023]. Disponible en:
https://www.uptodate.com/contents/candida-infections-of-the-bladder-and-kidneys

180



UN VIAJE DEL SINDROME AORTICO AGUDO
A LA TIROIDECTOMIA TOTAL

Maria del Mar Iglesias Gonzalez
MIR-3 Radiodiagnéstico

Juan Toledo Zamora - Mariola Borras Fernandez

INTRODUCCION

La deteccion de nédulos suprarrenales incidentales en los estudios de TC es un hallazgo
frecuente, siendo en su mayoria lesiones benignas (adenomas, mieolipomas...). No
obstante, la patologia de las glandulas suprarrenales engloba una gran variedad de
entidades, desde las lesiones postraumaticas hasta las neoplasias malignas primarias
o las metastasis.

Por lo tanto, es necesario conocer el comportamiento de las diferentes lesiones
suprarrenales en los estudios de TC con contraste para poder realizar una valoracion
sistematica de las mismas y una adecuada aproximacion diagnostica.

CASO CLiNICO

Presentamos un varon de 43 aflos que acude al servicio de Urgencias de nuestro
hospital por un episodio de dolor centrotoracico y sudoracion profusa de una hora de
evolucion. A la exploracion presenta cifras elevadas de tension arterial y taquicardia,
con sospecha inicial de sindrome adrtico agudo.

Se realizé un angiolC de aorta completa con tres fases de adquisicion, en la que
destacaba un hematoma suprarrenal derecho, nédulos suprarrenales bilaterales
sospechosos de malignidad y un nédulo tiroideo inespecifico, como hallazgo incidental
(Figura1).

Tras la deteccion de los hallazgos de imagen, se completd el estudio analitico para
valorar si eran lesiones suprarrenales funcionantes, objetivando un aumento de
catecolaminas en orina, orientando al diagndstico de feocromocitoma bilateral.
Ademas, se detectd elevacion del calcio y PTH séricas, compatibles con cuadro de
hiperparatiroidismo primario, asi como un aumento muy significativo de los niveles
de calcitonina (2800 pg/mL).

Completamos el estudio con ecografia tiroidea dirigida para valoracion del nédulo
incidental (Figura 2), el cual presentaba signos ecograficos de malignidad, por lo que,
dados los hallazgos analiticos previos, era altamente sugestivo de carcinoma medular
tiroides (CMT). Fue intervenido quirdrgicamente de suprarrenalectomia bilateral y de
una tiroidectomia total en un segundo tiempo, confirmandose ambas neoplasias por
Anatomia Patoldgica.
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Dada la conjuncion de hallazgos de imagen, analiticos y anatomopatoldgicos, el
paciente fue diagnosticado de un sindrome de Neoplasia Endocrina Multiple (NEM)
tipo 2A. Actualmente, presenta normalizacion de las cifras de tension arterial y de los
valores analiticos, sin hallazgos de nueva aparicion en los estudios de imagen.

Estudio basal Fase arterial Fase portal

Figura 1. Reconstrucciones en plano coronal de angioTC de aorta completa con tres fases
de adquisicion, centradas en hemiabdomen superior. A: Estudio basal sin contraste: nédulo
suprarrenal izquierdo con alto valor de atenuacion (circulo) y nédulo suprarrenal derecho de
similares caracteristicas, que asocia liquido hiperdenso, probablemente hematico (flecha roja).
B: Fase arterial: nédulo suprarrenal izquierdo con realce heterogéneo de contraste (flecha amarilla) y
ausencia de realce del nédulo suprarrenal derecho (flecha roja), sugestiva de hematoma suprarrenal.
C: Fase portal: aumento del realce heterogéneo del nédulo izquierdo (flecha amarilla), sugestivo
de malignidad, junto con areas focales de realce tardio en el nédulo suprarrenal derecho (punta
de flecha azul), compatibles con parénquima preservado.

Figura 2. A:Imagen en plano axial de angioTC de aorta previo, con imagen nodular heterogénea en
I6bulo tiroideo derecho (LTD), inespecifica en este estudio (flecha azul). B: Imagen de ecografia tiroidea
en la que se visualiza el tiroides en un corte axial, identificando un nédulo hipoecoico en LTD con
margenes lobulados (flecha azul). C: Imagen ecografica centrada en nédulo descrito, que presenta
eje mayor paralelo al eje del tiroides. D: Estudio Doppler con aumento de la vascularizaciéon central
y periférica, todo ello sugestivo de lesion TI-RADS 4 (moderadamente sospechosa de malignidad).
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Tabla 1. Algoritmo de indicacion de pruebas complementarias en sindrome de Neoplasia Endocrina
Mudltiple tipo 2 (MEN 2).

Todos los pacientes con CMT
Cribado poblacional Todos los pacientes con feocromocitoma
Familiares de primer grado de pacientes MEN 2

Cribado bioquimico Calcitonina sérica
Calcio séricoy PTH
Catecolaminas en orina

Cribado genético Portadores del gen MEN 2 (tiroidectomia profilactica antes de
los 5 afos en MEN 2Ay antes de los 6 afios en MEN 2B)

Diagnéstico por imagen Tiroides Ecografia de cuello y PAAF (si requiere).
Estudio de TC o RM para estadificacion del
(dirigido segun CMT (cuello, térax, abdomen y pelvis).
alteraciones Gammagrafia MIBG de cuerpo completo
bioguimicas) (detectar enfermedad metastasica y valorar

tratamiento con radioterapia).
PET con FDG para estadificacion (opcional).

Pruebas de cribado

Paratiroides Ecografia de cuello y gammagrafia MIBI
previa a cirugia.

RM postquirdrgica para descartar adenoma
paratiroideo mediastinico (si persiste
hiperparatiroidismo).

Suprarrenales RM con contraste.
Gammagrafia MIBG (descartar hiperplasia
medular adrenal y enfermedad metastasica).

Cribado bioquimico anual y pruebas de imagen dirigidas si
Monitorizacién de la requiere.

enfermedad en pacientes
diagnosticados de MEN 2 |Seguimiento de| RM abdominal (descartar feocromocitoma).
imagen cada 3 | Gammagrafia MIBG (opcional).

afos

CMT: Carcinoma Medular de Tiroides; PAAF: Puncién-aspiracién con aguja fina; PET: Tomografia
por Emision de Positrones; PTH: Hormona Paratiroidea; MIBG: meta-yodo-bencil-guanidina;
MIBI: metoxi-isobutil isomitrilo;
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DISCUSION

Los sindromes de NEM (o MEN, por sus siglas en inglés) agrupan una serie de trastornos
genéticos que predisponen a desarrollar tumores en dos o0 mas drganos del sistema
endocrino. Existen dos formas predominantes de MEN, el tipo 1y 2 (subtipos 2Ay 2B),
los cuales se caracterizan por el desarrollo de distintas neoplasias.

En nuestro caso, el sindrome MEN 2A se caracteriza por la presencia de CMT (100% de los
casos), feocromocitoma (50% de pacientesy el 50% son bilaterales) e hiperparatiroidismo.
Presenta una herencia autosémica dominante del proto-oncogen RET mutado, por lo
que es necesario realizar el estudio genético del paciente y sus familiares.

Ademas de la sospecha clinica, las pruebas complementarias, analiticas y de imagen,
son fundamentales en la evaluacion inicial de estos pacientes y en su seguimiento,
por lo que es necesario establecer un algoritmo que nos permita estandarizar la
adecuacion de las mismas para una adecuada valoracion multidisciplinar de estos
pacientes (Tabla ).
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DOCTOR, UN SOPLO NO ME DEJA DORMIR

Laura Lorente Navarro
MIR-2 Medicina Interna

Maria Luisa Martinez Navarro

INTRODUCCION

Una fistula carétido-cavernosa es una comunicacion anémala entre la arteria carétida
O sus ramas y el seno cavernoso con repercusion clinica orbitaria al arterializar el
drenaje venoso de la o6rbita. Pueden ser directas, también llamadas de alto flujo,
cuando se comunica directamente la cardtida interna, o indirectas o de bajo flujo; si
es una de sus ramas.

CASO CLiNICO

Nuestra paciente es una mujer de 70 afios de edad sin antecedentes de interés que
referia dolor retro-ocular y cefalea hemicraneal derecha pulsatil de unos cinco meses
de evolucién, acompafado de sensacion de “soplo” orbitario. El inicio de los sintomas
fue agudo, desencadenado por un forcejeo, con traumatismo craneo encefalico (TCE)
leve, empeorando posteriormente de forma progresiva.

En la exploracion se apreciaba en el ojo derecho: quemosis e hiperemia conjuntival, con
conjuntivoachalasisy ligera proptosis (Figura 1). El resto de la exploracion fue normal.
En una de las multiples consultas a Urgencias por este motivo se le realizé un TC
que fue normal y una RM orbitaria sin contraste donde se aprecia leve proptosis y
agrandamiento de los musculos extraoculares del ojo derecho, asi como asimetria
del seno cavernoso con vacios de flujo prominentes en el seno cavernosoy en la vena
oftalmica; todo ello sugerente de fistula cardtido-cavernosa (Figura 2).

Se realizé angiografia (Figura 3) donde se confirmo la existencia de una fistula carétido-
cavernosa indirecta que fue tratada mediante a embolizacidon consiguiéndose la
oclusion completa de la misma (Figura 3). Tras el tratamiento la paciente presento
clara mejoria de los sintomas, con resolucion total de la proptosis y la cefalea.

DISCUSION

Las fistulas carétido-cavernosas indirectas, también conocidas como de bajo flujo,
aparecen normalmente en mujeres aflosas hipertensas de manera espontanea. La
clinica puede ser larvada y evolucionar en meses y consiste en dolor retroocular,
exoftalmos con enrojecimiento ocular, ingurgitacion de los vasos retinianos y quemosis
conjuntival; cefalea hemicraneal y soplo orbitario principalmente. La agudeza visual
puede verse afectada debido a diversas causas: glaucoma secundario al aumento
de la presion intraocular, oclusion de vasos retinianos o neuropatia isquémica entre
otros. En ocasiones el drenaje de estas fistulas es posterior, con lo que producen un ojo
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blanco, lo cual entorpece aln mas el diagndstico. En estos casos suelen permanecer
mucho tiempo asintomaticas hasta que debutan con dolor retroocular y paralisis de
algun nervio oculomotor aislado.

Entre los diagndsticos erroneos mas frecuentes destaca la conjuntivitis crénica, o la
cefalea hemicraneal idiopatica. Ante un paciente con exoftalmos, ojo rojo unilateral y
patron de vasos retinianos en forma de “cabeza de medusa” siempre debemos sospechar
la presencia de una fistula carétido-cavernosa. El gold standard para el diagnéstico
sigue siendo la angiografia, pero cada vez mas se usa el angioTC. Otras herramientas
de las que nos podemos valer son la medicidon de la amplitud del pulso intraocular
y la ecografia Doppler orbitaria y transcraneal. El tratamiento consiste el cierre por
via endovascular, aunque en algunos casos responden al tratamiento conservador.

Figura 1. Inspeccién de ojo derecho de la paciente.
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Figura 3. Angiografia donde objetivamos fistula carétido-cavernosa indirecta (A) que es tratada
mediante embolizacion (B).
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LO QUE EL TORNILLO DANO, EL PARCHE ARREGLO:
RADICULOPATIA TORACICA POSQUIRURGICA

Claudia Rédenas Herranz
MIR-3 Anestesiologia y Reanimacion

Ana Plaza Saura - José Miguel Lépez Lopez

INTRODUCCION

La malposiciony lesion de estructuras nerviosas durante la realizacion de una artrodesis
son las complicaciones agudas mas frecuentes en este tipo de intervencion. Las
caracteristicas del dolor, especialmente en el area toracica, obstaculizan su diagndstico;
sin embargo, laanamnesisy el abordaje multidisciplinar permiten orientar la sospecha
clinica.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de un vardn de 66 anos, intervenido de forma programada de
artrodesis toracica (D6-D9) y fijacion pedicular, tras reseccion vertebral por metastasis
de carcinoma renal. La intervencioén se lleva a cabo sin incidencias, manteniendo el
paciente la estabilidad hemodinamica durante la cirugia y siendo extubado en el
quiréfano tras 12 horas de procedimiento.

En la unidad de Reanimacion, refiere dolor centrotoracico atipico sin irradiacion ni
cortejo vegetativo. Tras descartar patologia coronaria con ECG, radiografia toracica
(Figura1), seriacion de troponinasy ante la refractariedad del dolor a opioides, se realiza
TC toracico observandose malposicion de tornillos de D3, con impronta en pulmon
derecho y desviaciéon de tornillo de D4 y D9 (Figura 2). El equipo quirdrgico procede
a la reintervencion (Figura 3) objetivando engrosamiento de raiz de D6. Se procede a
ligadura y exéresis de ésta y colocacion de parche dural.

En el postoperatorio inmediato, comienza con hiperalgesia, parestesias y alodinia de
predominio derecho, en las metameras de los segmentos toracicos D5-D8, con una
puntacion de 10/10 en la escala visual analdgica (EVA) de dolor. Se decide anestesiar de
forma ecoguiada las ramas cutaneas de los nervios intercostales mediante el bloqueo
BRILMA, con escasa efectividad. Al séptimo dia de la intervencion, se coloca parche de
capsaicina al 8% consiguiendo una reduccion de la hiperalgesia de 9 puntos (EVA1/10).

Al afo de la cirugia, el paciente se encuentra asintomatico, salvo parestesias ocasionales
que no interfieren en su calidad de vida.
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DISCUSION

Los déficits neuroldgicos iatrogénicos después de la cirugia de la columna vertebral,
como la radiculopatia, son complicaciones raras. Su reconocimiento y manejo es de
vital importancia, a pesar de ser una condiciéon compleja, dificil de tratar y representar
una gran necesidad médica no cubierta.

Existe un vinculo claro entre el riesgo de dafo a los nervios durante la cirugia y el
riesgo de desarrollar dolor neuropatico crénico. A pesar de ser la afecciéon de dolor
neuropatico mas comun, sabemos poco sobre los mecanismos subyacentes del dolor,
y ningun tratamiento farmacoldgico Unico ha demostrado ser efectivo aun.

La aplicacion topica de capsaicina ha demostrado ser eficaz en el tratamiento del dolor
neuropatico por lo que constituye una alternativa terapéutica en este tipo de dolor.

B~

Figura 1. Radiografia de térax PA al ingreso en la unidad de Reanimacion.

Figura 2. Tomografia computerizada de térax con contraste iv.
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Figura 3. Vision intraoperatoria de reartrodesis toracica.
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INGESTA CRONICA DE LITIO Y AYUNO PERIOPERATORIO:
UNA COMBINACION PELIGROSA

Sofia Ferrer Reverte
MIR-4 Anestesia

Claudia Rédenas Herranz - Rebeca Gonzalez Celdran

INTRODUCCION

La diabetes insipida es un trastorno producido por la falta de secrecién o accién de
la hormona antidiurética (ADH), que condiciona poliuria por eliminacién de gran
volumen de orina diluida. Se diferencian dos tipos: neurogénica o central y nefrogénica
o secundaria. En el postoperatorio de neurocirugia, una complicacion relativamente
frecuente es la diabetes insipida de origen central.

CASO CLiNICO

Paciente mujer de 59 aflos con antecedentes de trastorno bipolar y neuralgia del
trigémino crénica. Se interviene de forma programada de microdescompresion
quirurgica del nervio trigémino izquierdo en la fosa posterior. Durante la cirugia,
sufre embolia gaseosa que condiciona un neumoencéfalo y retraso en el despertar
por estatus epiléptico no convulsivo superrefractario. Al ingreso, presenta poliuria e
hipernatremia (sodio 157 mEg/L). En orina, la osmolalidad (171 mosm/kg) y sodio (32
mEg/L) son bajos. Con sospecha de diabetes insipida de origen central se instaura
tratamiento con desmopresina 4 mcg/8h, que no consigue disminuir la diuresis o
natremia ni aumentar la osmolalidad y sodio urinarios. Se inicia suero hipotdnico
(hasta 3 litros/dia) y agua libre por sonda nasogastrica (hasta 4.8 litros/dia), evitando
utilizar glucosado por la neurocirugia reciente. AUn asi, no se consigue mantener
el sodio en rango, requiriendo sesiones diarias de hemodialisis para su control. Se
rehistoria a la familia que refiere tratamiento con litio mas de 30 aflos y una ingesta
diaria de agua de 7-8 litros acompafada de poliuria, con sodio en analiticas previas
dentro de la normalidad. Dados los antecedentes, se sospecha una diabetes insipida
probablemente nefrogénica secundaria a la toma crénica de litio. Los niveles de
litio al ingreso eran infraterapéuticos (0.41 mEg/L). Se inicia tratamiento oral con
hidroclorotiazida 25 mg/12h e indometacina 25 mg/8h, manteniendo desmopresina
4 mcg/8h y aportes con suero glucosado y agua libre. Con ello, se consigue adecuado
control de la natremia, pudiendo suspender la didlisis y paulatinamente la sueroterapia
intravenosa. Tras la resolucion del neumoencéfalo y dptimo control del sodio, recupera
de progresivamente el estado de consciencia y comienza a presentar sed, permitiendo
sustituir los aportes de agua libre pautados por bolos de agua por sonda a demanda,
consiguiendo un éptimo control del sodio al alta.
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DISCUSION

La diabetes insipida nefrogénica (DIN) es causada por una resistencia renal total o
parcial a la accion de la ADH. Dentro de sus multiples causas se encuentra la toxicidad
por litio, que afecta hasta a un 20-40% de los pacientes, y su uso créonico puede
provocar una DIN irreversible. El tratamiento inicial es la retirada del litio y restriccion
de la ingesta salina. Ademas, se puede afadir un diurético (tiazida o amiloride) y un
AINE (indometacina), porque reducen la reabsorcion renal de sodio. En pacientes sin
sentido de la sed o sin acceso a liquidos es necesario proporcionar las reposiciones
hidricas que eviten el desarrollo de una hipernatremia.

Debemos tener en cuenta esta patologia en pacientes en tratamiento con litio que se
someten a cirugia, ya que debido a que la ingesta de liquidos esta reducida las horas
previas a una intervencion, es posible que presenten hipovolemia e hipernatremia
en el postoperatorio.
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TEDUGLUTIDA Y NUTRICION PARENTERAL EN MANEJO DE
PACIENTE CON SINDROME DE INTESTINO CORTO

Pilar Fernandez-Villacafias Fernandez
MIR-2 Farmacia Hospitalaria

Patricia Ortiz Fernandez - Maria Antonia Merofo Saura

INTRODUCCION

El sindrome de intestino corto (SIC) se produce cuando la longitud del intestino delgado
(ID) es <180-200 cm y se necesitan suplementos nutricionales. Los pacientes presentan
signos y sintomas de malabsorcion, como pérdida de peso, diarrea, esteatorrea,
deshidratacion, desnutricion y desequilibrio electrolitico. El manejo del SIC implica
mantener un buen estado nutricional, maximizar la superficie de absorcién del ID y
prevenir complicaciones. Los pacientes que presentan insuficiencia intestinal irreversible
requeriran nutricion parenteral domiciliaria (NPD) o trasplante intestinal en caso de
graves complicaciones.

El tratamiento farmacoldgico considera la teduglutida, un analogo del péptido-2
similar al glucagon (GLP-2) que es secretado por las células L-intestinales y aumenta
el flujo sanguineo portal e intestinal, inhibe la secrecion acida del estbmagoy reduce la
motilidad intestinal. En estudios preclinicos, se ha observado que teduglutida preserva
la integridad de la mucosa promoviendo la reparacion y el crecimiento del intestino
mediante un aumento de la longitud de las vellosidades intestinales y la profundidad
de las criptas. Esta indicado para el tratamiento del SIC y es el farmaco que se precisd
en el caso que se expone a continuacion.

CASO CLiNICO

Mujer de 27 aflos diagnosticada de SIC desde los 7 afios con 35 cm de ID y colon. Precisd
soporte con NPD hasta los 18 aflos alcanzando 51,1 kg. Actualmente no requiere NPD
y su peso habitual es de 48 kg.

Durante el seguimiento por endocrinologia, se detecta una pérdida progresiva de
peso con desnutricion caldrica grave, asi como acidosis D-lactica por lo que se decide
ingreso para inicio de nutricion parenteral (NP).

En el momento del ingreso, la paciente pesaba 40,5 kg y se solicitd NP con bajos
requerimientos, asi como tiamina para evitar un posible sindrome de realimentacion.
Se afadid bicarbonato y rifaximina oral para corregir la acidosis y se solicitd teduglutida,
cumplimentando informes de fuera de guia y de medicacion de alto impacto.

Durante la hospitalizacion tuvo buena tolerancia a ingesta oral, pero con molestias
abdominales disminuyendo la ingesta. Se ajustaron los requerimientos de la NP
hasta que el dia 8, con 44,2 kg, se inicia el tratamiento con teduglutida. Tras la revision
por parte de la farmacéutica de la dosis necesaria ajustada por peso y la forma de
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administracion, se procedid a explicarle para manejo en domicilio.

Al alta, la situacion nutricional de la paciente mejord considerablemente con aumento
de 5 kg sin evidencia de edemas. Inicia NPD ciclica nocturna 3 dias/semana y teduglutida
2,2 mg/dia.

En el seguimiento, la paciente aumenta de peso hasta 47,5 kg, ajustandose la dosis
de teduglutida a 2,4 mg/diay tras 2 meses se suspende la NPD debido al buen estado
de la paciente, estabilidad analitica e ingesta dietética adecuada.

DISCUSION

En el caso presentado, teduglutida ha demostrado una mejora en el estado nutricional
(pudiendo retirar la NPD) y analitico de la paciente. Ademas, ha supuesto un incremento
en su calidad de vida, reduciendo las visitas hospitalarias, permitiendo la retirada
de la via, lo que evita los riesgos que esta conlleva como infecciones o trombos. Es
importante evaluar la mejoria gracias al tratamiento tras 6 meses y se recomienda su
continuacioén en pacientes que ya no requieren NPD.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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¢POR QUE SE DEBE REALIZAR ESPORADICAMENTE UN
RECONOCIMIENTO MEDICO?

José Garcia Flores
MIR-3 Medicina Interna

Mariano Gambin Arréniz - Carlota Royo-Villanova Reparaz

INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) se define como una presion arterial (PA) elevada de
forma mantenida. Las guias ESC/ESH 2018 mantienen el umbral definitorio de HTA en
140/90 mmHg. La causa mas frecuente es la HTA esencial o primaria que corresponde
aproximadamente al 90-95% de los casos. Mientras que la HTA secundaria, entendida
como una HTA ocasionada por una etiologia corregible, suele detectarse en un 5-10%
de los pacientes hipertensos, si bien la prevalencia varia en funcion de la edad y el
contexto clinico.

CASO CLiNICO

Varén de 44 anos que acude derivado de una mutua laboral por cifras tensionales
elevadasy alteraciones en electrocardiograma. Referia disnea de grandes esfuerzos y
taquicardia asociada de meses de evolucion. No fiebre, no edemas, no dolor toracico,
no cefalea, niega otra sintomatologia. Como antecedentes, Unicamente destacaba
que era fumador de 10 cigarrillos diarios y consumia 2 litros de cerveza diarios. No
tomaba tratamiento crénico. Originario de Nigeria, llevaba 2 aflos y medio en Espafa
y trabajaba en un almacén.

A la exploracion fisica destacaba una PA de 183/106 mmHg, 67 Ipm, SpO2 93% en aire
ambiente, eupneico en reposo, afebril. Resto de exploracién fisica anodina.

En cuanto a las pruebas complementarias al ingreso, destacar electrocardiograma
donde se objetivaba ritmo sinusal a 75 lpm, elevacion del STde T mm en V-3 con T
negativas asimétricas en V4-6, con signos de hipertrofia de ventriculo izquierdo (VI).
En analitica creatinina 1.43 mg/dL, sodio 140 mEg/L, potasio 3.4 mEqg/L, encontrandose
el resto de los valores analiticos dentro de la normalidad.

Durante el ingreso el paciente permanecio asintomatico, a pesar de cifras tensionales
elevadas, y precisando hasta 5 farmacos para control de PA. Se realizaron distintas
pruebas complementarias (analitica completa, ecocardiograma, resonancia cardiaca,
ecografia doppler de arterias renales, tomografia computarizada abdomino-pélvica
con contraste y fondo de 0jo) por sospecha de HTA secundaria (Tabla 1) y para el
estudio de complicaciones.

En las pruebas realizadas se observo elevacion de aldosterona (268 pg/mL (7-150))
y del cociente aldosterona/renina (5.77 ng/dL/uUl/mL (0-2.06)) y una cardiopatia
hipertensiva evolucionada.
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Tras realizar el estudio completo se diagnostico al paciente de HTA secundaria refractaria
con hiperaldoreronismo primario. Tras normalizacion de la TAy de la hipopotasemia,
se dio de alta a domicilio con medicacion oral (espironolactona y nifedipino a dosis
plenas junto con un IECA y torasemida).

DISCUSION

El hiperaldosteronismo primario (HAP) es una causa frecuente e infradiagnosticada de
HTA secundaria y de HTA resistente; conlleva un aumento del riesgo vascular y del dafo
organico relacionado tanto con los niveles de PA como con los niveles de aldosterona.
Se define HAP como un grupo de alteraciones de la glandula suprarrenal en el que
se produce un exceso de aldosterona de manera autéonoma (no suprimible), que
conlleva HTA, retencién de sodio, pérdida urinaria de potasio, con o sin hipopotasemia
y alcalosis metabdlica.

Ante paciente en estudio por HTA secundaria es imprescindible sospechar esta entidad
y realizar un buen cribado de la misma (Tabla 2) para realizar un diagndstico precoz
e iniciar tratamiento especifico.

Tabla 1. Situaciones clinicas de sospecha de hipertensién arterial secundaria.

Edad de comienzo de la HTA antes de la pubertad.

Edad de comienzo < 30 afios en pacientes sin obesidad, sin historia familiar de HTA ni otros factores
de riesgo cardiovascular asociados.

Edad de comienzo < 40 afios con HTA grado 2-3 (PAS =160 mmHg o PAD =100 mmHg).

Edad de comienzo > 65 afos.

Crisis hipertensivas en pacientes con PA previa normal o con HTA bien controlada.

HTA resistente (HTA no controlada con tres farmacos de accién complementaria en dosis adecuadas,
uno de ellos un diurético), especialmente después de descartar pseudo-resistencia por fenémeno
de bata blanca con MAPA y de descartar falta de adherencia al tratamiento no farmacolégico o
farmacolégico.

HTA acelerada o maligna (retinopatia hipertensiva grado Il o IV de Keith-Wagener, respectivamente).
Lesiéon de 6rgano diana desproporcionada al grado de HTA.

Sospecha clinica de SAHS.

Presencia de sintomas o signos que orienten hacia una enfermedad subyacente.

Toma de farmacos o sustancias capaces de inducir HTA (con frecuencia un farmaco de este tipo
desenmascara una HTA esencial no conocida, ocasiona un empeoramiento en el control de una
HTA o induce resistencia al tratamiento).

HTA: hipertension arterial; PAS: presion arterial sistolica; PAD: presion arterial diastdlica; PA:
presion arterial; MAPA: monitorizacion ambulatoria de la presion arterial; SAHS: sindrome de
apnea-hipopnea del suefio.

R. Santamaria, M. Gorostidi. Hipertensién arterial secundaria. Nefrologia al Dia., (2021).
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Tabla 2. Indicaciones de cribado de hiperaldosteronismo primario. Fuente: J. Ares, M. Goicoechea,
M. Gorostidi. Hiperaldosteronismo primario. Nefrologia al Dia, (2021).

HTA grados 2 0 3 (PA =160/100 mmHg) en pacientes de edad < 40 afos.

Pacientes con HTA e hipopotasemia espontanea o inducida por diuréticos.

Pacientes con HTA resistente (PA no controlada en tratamiento con 3 o mas antihipertensivos
incluidos diuréticos).

Pacientes con HTA e incidentaloma suprarrenal.

Pacientes con HTA e SAHS.

Pacientes con HTA e historia familiar de HAP, pacientes jovenes con ictus.

Pacientes de primer grado de pacientes con HAP.

HAP: Hiperaldosterismo primario; HTA: Hipertension arterial; PA: Presion arterial; SAHS: Sindrome
de apnea hipopnea del suefio.
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POLIURIA Y PERDIDA DE PESO.
A PROPOSITO DE UN CASO

Eva Maria Ros Sanchez
MIR-4 Medicina Familiar y Comunitaria

Juan Carlos Martinez Hernandez - Yurena Reverte Pagan

INTRODUCCION

Varon de 69 anos de origen africano, sin alergias conocidas, sin factores de riesgo
cardiovascular conocidos, con diagndstico de hernia de hiato en tratamiento con
omeprazol; acude a Urgencias por astenia generalizada, polidipsia y poliuria desde
hace 2 semanas, con pérdida de unos 3 kg de peso en ese periodo. Niega fiebre ni
alteraciones del habito intestinal.

CASO CLiNICO

Constantes estables. Buen estado general. Exploracion fisica por aparatos sin hallazgos
relevantes. Se solicitan pruebas complementarias, destacando en la analitica sanguinea
glucemia 668 mg/dL, glucosa y cuerpos ceténicos en orina positivos. En gasometria
venosa pH 7.29, lactato 2.2 mmol/L.

Ante estos hallazgos, se llega al diagnostico de debut diabético con cetoacidosis
diabéticay se pasa al paciente a area de observacion, iniciando tratamiento con perfusion
intravenosa de insulina y suero fisioldgico. Al alta el paciente presenta glucemia de
190mg/mL, sin cetonuria. Se pauta tratamiento domiciliario con metforminay se cita
en la Unidad de Educacion Diabetoldgica de Endocrinologia.

DISCUSION

Se define cetoacidosis diabética a aquella complicacion metabdlica aguda de la diabetes
caracterizada por la triada hiperglucemia, hipercetonemia y acidosis metabdlica. Aparece
cuando las concentraciones de insulina son insuficientes para cubrir las necesidades
metabdlicas basicas del organismo. Se da con mayor frecuencia en pacientes con
diabetes mellitus tipo I, aunque puede verse también en tipo Il, lo que puede estar
relacionado con factores genéticos, ya que se observa con mas frecuencia en personas
de etnia africana, como en nuestro caso.

El diagnostico se basa en la clinica compatible, con poliuria, sed intensa, astenia,
nicturia y pérdida de peso, ademas de pruebas complementarias, que incluyen la
gasometria (arterial o venosa), para valorar el estado hidroelectrélitico y glucemia, y
analitica de orina, para detectar posible cetonuria.

El tratamiento se basa en la reposicion de volumen con perfusion de insulina
intravenosa, con control estrecho de glucemia y estado hidroelectrolitico, previniendo
la hipopotasemia.
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La importancia de tener presente esta patologia en Urgencias radica en la necesidad
de un pronto diagndstico, ya que puede desencadenar una situacion de comay
muerte del paciente.
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DENDRITA CORNEAL EN PORTADORA
DE LENTES DE CONTACTO

Alberto Lépez Alacid
MIR-4 Oftalmologia

Marcia Gabriela Cabrera Jara - Amanda Ortiz Gomariz

INTRODUCCION

Presentamos un caso de Ulcera dendritica corneal en paciente portadora de lentes de
contactoy con evolucién torpida que empeora al iniciar tratamiento corticoideo tépico.

CASO CLiNICO

Mujer de veinte aflos que acude a urgencias por hiperemia y sensacion de cuerpo
extrafo en el ojo izquierdo de tres semanas de evolucidon, que se acompana de
disminucion subjetiva de la agudeza visual desde hace una semana, y cuyo Unico
antecedente de interés es ser miope y portadora de lentes de contacto mensuales
que utilizd mientras se bafaba en la playa durante las semanas previas.

En la exploracion fisica destaca una agudeza visual del ojo izquierdo con su correccion
de 0,7 sobre 1,y en la biomicroscopia del ojo izquierdo se observa hiperemia conjuntival
ciliar y una ulcera dendritica corneal central con edema corneal.

Ante el diagnodstico de sospecha de queratitis herpética se indica tratamiento con
valaciclovir oral 500 mg dos veces al dia, pomada oftalmica de aciclovir 30 mg/g 5
veces al dia, colirio de tobramicina 3 mg/ml 3 veces al dia y colirio de ciclopentolato
10 mg/ml 3 veces al dia para aliviar las molestias.

La evolucion es lenta pero hacia la mejoria. A las 3 semanas del inicio del tratamiento
otro especialista afade al tratamiento colirio de fluorometolona Img/ml 1vez al dia,
con mejoria inicial pero empeoramiento pasada una semana, por lo que se decide
cambiar a colirio de tobramicina 3 mg/mly dexametasona 1 mg/ml 2 veces al dia ante
sospecha de afectacion inmune por aumento del edema corneal, con mejoria inicial
pero empeoramiento posterior, con aumento de tamano de la Ulcera, empeoramiento
del edema y aparicion del lesiones satélite (Figura 1).

Por la evolucion térpida en una paciente portadora de lentes de contacto se sospecha
de queratitis por acanthamoeba, se realiza una microscopia confocal compatible con
quistes de acanthamoeba (Figura 2) y se inicia tratamiento con colirio de clorhexidina
cada 2 horasyy, colirio de isetionato de propamidina 1 mg/ml cada 2 horas. Mantenemos
el tratamiento anti herpético al no poder descartar herpes.

En los sucesivos meses la evolucion es lenta pero hacia la mejoria, con formacién de
leucoma corneal y una agudeza visual corregida de 0,8 en el ojo izquierdo.

200



DISCUSION

El principal diagndstico diferencial de la queratitis por acanthamoeba es la queratitis
herpética, de manera que el 90% de los casos de queratitis por acanthamoeba
son inicialmente diagnosticados erroneamente de herpes (1). El tratamiento por
acanthamoeba debe mantenerse meses a dosis bajas para evitar recidivas al no
acabar con las formas enquistadas del parasito. El tratamiento anti herpético también
se puede mantener durante algunos meses para prevenir recidivas. El tratamiento
corticoideo topico puede empeorar la evolucion tanto de la queratitis herpética como
por acanthamoeba, su uso es controvertido y debe usarse siempre una vez cubierto
con amebicidas o anti herpéticos (2).

Por lo tanto ante un paciente con una Ulcera dendritica que no mejora con tratamiento
anti herpético, portador de lentes de contacto y con mal uso, se debe pensar en
queratitis por acanthamoeba.

Figura 1. Ulcera pseudodendritica con lesiones corneales satélite subestromales e hiperemia
conjuntival ciliar.

Figura 2. Microscopia confocal, epitelio corneal desestructurado con imagenes compatibles con
quistes de acanthamoeba.
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PTOSIS PALPEBRAL COMPLETA, HIPEREMIA BULBAR Y
LESION ROSA ASALMONADA

Rubén Ramirez Toledo
MIR-2 Neurologia

Juan Antonio Iniesta Valera - Maria Martinez Zarco

INTRODUCCION

Los linfomas orbitarios son una entidad poco frecuente representado el 1% de todos los
linfornas no Hodgkin (LNH). Sin embargo, los linfomas constituyen el tumor maligno
de la 6rbita mas frecuente en adultos = 60 afios.

CASO CLiNICO

Mujer de 85 afos con antecedentes personales de HTA, DM2, retinopatia diabética
y fibrilacion auricular anticoagulada, que consulta por comenzar hace 4 meses con
ptosis palpebral leve del ojo derecho (OD) que fue progresando hasta el cierre ocular
completo en un plazo de 10 dias. Ademas, refiere molestias leves en OD. No describe
otra sintomatologia asociada.

A la exploracion fisica destaca en OD: ptosis completa, hiperemia conjuntival, restriccion
para la supraduccion y presencia de una pequena lesion asalmonada en la region
anterosuperior de la orbita. El resto de la exploracion fue anodina. Con los datos de
la historia y la exploracion fisica sospechamos como primera posibilidad una ptosis
mecanica de probable causa tumoral/inflamatoria local. Como causas menos probables
consideramos la miastenia gravis o la paralisis aislada del Il par craneal. Respecto a las
pruebas complementarias: analitica sanguinea sin hallazgos significativos, serologias
(LUES, VIH, VHB, VHC, VWWZ) negativas, anticuerpos anti-AChR y anti-MUSK negativos y
electromiograma con jitter normal. En la RM de craneo con/sin contraste se informo de
una lesion intraorbitaria derecha extraconal, no presente en TC craneal previo realizado
por otro motivo 6 meses antes, localizada por encima del musculo recto superior al que
desplaza, causando leve proptosis, sugiriendo como primera posibilidad diagndstica
un linfoma orbitario (Figuras 1y 2).

Se realizd posteriormente un TC total body sin/con contraste donde se informo de
varios ganglios en distintos niveles cervicales, todos ellos por debajo del tamano
adenomegalico, panaliculitis mesentérica con multiples ganglios mesentéricos, siendo
uno de ellos de 1,7 cm y esplenomegalia.

Contactamos con Oftalmologia y Hematologia, realizandose biopsia de la lesion del
OD y biopsia aspiracion con aguja gruesa de un ganglio cervical derecho, siendo los
hallazgos histoldégicos e inmunohistoquimicos consistentes con el diagnodstico de LNH
folicular grado 3B. Se solicitd un PET-TC para decidir el tratamiento mas adecuado
(cirugia, RT, QT, inmunoterapia...) segun los resultados (pendiente de realizar todavia).
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Figura 2. RM craneal T2 corte coronal. Lesion intraorbitaria derecha extraconal.
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DISCUSION

Se estima que entre el 30 al 35% de los linfomas orbitarios se relacionan con LNH
sistémicos, siendo de vital importancia de cara al manejo y prondstico determinar si
nos encontramos con un linfoma orbitario primario o secundario. Destacar también el
gran valor de determinar el subtipo de LNH (de mayor a menor frecuencia: linfoma de
células b de la zona marginal, linfoma difuso de células grandes B, linfoma foliculary
linfoma de células del manto) ya que generalmente va a implicar diferente prondstico
y precisar de tratamientos especificos.

Como limitacion del caso sefialar que en el momento del envio todavia no se habia
completado el estudio ni iniciado el tratamiento (3 meses tras el diagndstico del
linfoma orbitario y 7 del inicio de los sintomas). Vemos necesario mejorar en disminuir
los tiempos entre el inicio de los sintomas, el diagnostico y el inicio del tratamiento.
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“AMIGA, PARECES UN SIMPSON”

Macarena Romero Borque
MIR-2 Medicina Familiar y Comunitaria

M? Fatima Nufiez Martinez

INTRODUCCION

Los tumores de Klatskin son un tipo de colangiocarcinomas que se producen en la
bifurcacion del conducto hepatico, apareciendo normalmente entre la 5°-7° década de
vida y son ligeramente mas frecuentes en varones. Los pacientes estan normalmente
asintomaticos hasta etapas avanzadas de la enfermedad, en las que la ictericia es la
manifestacion principal. Algunos pacientes desarrollan otros sintomas como son dolor
abdominal, pérdida de peso y malestar general.

CASO CLiNICO

Mujer de 78 afios con situacion basal adecuada para su edad derivada por ictericia y
astenia. Afadia que tras objetivar el cambio de coloracion cutaneo por parte de una
amiga mientras tomaba un café, acudié a su Médico de Familia que le solicité una
analitica con un aumento considerable de las enzimas hepaticas y una ecografia
abdominal informada de dilataciéon de via biliar intrahepatica moderada y bilateral
por tumor iso-hiperecogénico que infiltraba hilio hepatico.

Como antecedentes, es hipertensa y dislipémica en tratamiento. No otras enfermedades
conocidas. De la exploracion fisica resaltar ictericia mucocutanea y prurito generalizado.
Abdomen normal. Resto de exploracion sin hallazgos patoldgicos.

Ante la sospecha diagnodstica de masa hepatica a estudio e ictericia, junto a astenia,
anorexia y pérdida de 4-5 kilos de peso. Asi como ictericia muco-cutanea, prurito,
coluria y acolia desde hacia 5-6 dias se inici6 |la bateria de pruebas diagndsticas:
Analitica: GOT: 112 UI/L, GPT: 146 UI/L, GGT: 746 UI/L, FA: 1518 UI/L; Bir total: 14.4 mg/dl,
BD: 11.5 mg/dl, TGs: 273 mg/dl, resto anodino. Marcadores tumorales: Ca 19.9: 170 U/
ml. Alfafetoproteina: 3 ng/ml. CEA: < 0.5 ng/ml. TC abdomino-pélvico con contraste
intravenoso multifasico: Colangiocarcinoma ductal infiltrante tipo IV. Masa hepatica
en segmento IV que podria ser una metastasis intrahepatica del ductal infiltrante oun
colangiocarcinoma intrahepatico tipo masa (Figura 1). CPRE: observandose estenosis
proximal de ambos conductos hepaticos y de la confluencia comun. Colocacion de
catéter de drenaje biliar autorretentivo con pig-tail en el duodeno; adecuado drenaje de
via biliar intrahepatica al mismo (siendo negativo para células neoplasicas) (Figura 2).
El diagndstico diferencial fue: hepatocarcinoma, linfoma no Hodgkin biliar primario,
carcinoma de la vesicula biliar, sindrome de Mirizzi, las estenosis focales benignas de
la via biliar y las metastasis biliares de otras neoplasias.
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Los principales objetivos del tratamiento son la resolucion de la obstruccion biliary la
reseccion de la enfermedad. La reseccion quirdrgica es el Unico tratamiento curativo;
los paliativos implican la colocacion de stents biliares (caso de nuestra paciente).
Los tumores de Klatskin no resecables pueden ser tratados con radioterapia y/o
quimioterapia.

DISCUSION

La prevalencia de los tumores de Klatskin es desconocida pero se aproxima a
1-9/100.000 personas. En el 90% de los casos, los tumores de Klatskin se producen
esporadicamente pero ciertos factores de riesgo se han relacionado como la colangitis
esclerosante primaria, quistes coledocales, coledocolitiasis, la colitis ulcerosa, las
infecciones parasitarias (con Opisthorchis viverrini y Clornochis sinensis), la diabetes
y el tabaquismo. Dado que los tumores de Klatskin suelen identificarse en una etapa
avanzada, el pronostico es bastante desfavorable con medias de supervivencia a cinco
afos tras la cirugia que varian desde el 25-30% y el 0% en tumores no resecables.

Figura 1. Tomografia axial computarizada abdomino-pélvico con contraste intravenoso multifasico.
1. Colangiocarcinoma ductal infiltrante (Tumor de Klatskin) tipo IV (ambos conductos hepaticos
afectados) de la clasificacién de Bismuth-Corlette. 2. Masa hepatica en segmento IV que podria
ser una metastasis intrahepatica del ductal infiltrante o un colangiocarcinoma intraheatico tipo
masa (segundo primario) que en ocasiones se encuentran combinados. 3. Dilatacion de la via
biliar intrahepatica derecha e izquierda. 4. Colelitiasis.
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Figura 2. CPRE (Colangiopancreatografia retrégrada endoscopica) Colocacion de drenaje biliar
percutdneo externo-interno guiado por escopia: Se realizé colangiografia guiada por escopia,
observandose la estenosis proximal de ambos conductos hepaticos derecho e izquierdo y de la
confluencia de ambos.
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¢QUE SE ESCONDE DETRAS DE UNA DISNEA?

Patricia Cayuela Garcia
MIR-1 Medicina Familiar y Comunitaria

Maria Consuelo Quesada Martinez

INTRODUCCION

Una de las de consultas mas frecuentes en urgencias es la disnea, siendo el sintoma
de debut de gran variedad de enfermedades (infecciosas, cardiacas, pulmonares,
oncoldégicas, tromboembdlicas, psicogenas..), pudiendo ser algunas de ellas
potencialmente graves. Por ello, es de especial importancia, ante un paciente con
dicha clinica, realizar una detallada anamnesis y exploracion fisica para realizar un
diagnostico y tratamiento especifico.

CASO CLiNICO

Vardn de 69 afnos, hipertenso y fumador, consulta por disnea progresiva hasta minimos
esfuerzos en las Ultimas semanas. Refiere ortopnea, disnea paroxistica nocturna,
nicturia y oliguria. Describe mayor duracion de catarros con expectoracion verdosa/
blanquecina, sudoracion nocturna, febricula, pérdida de peso y anorexia en los Ultimos
tres meses. A su llegada presenta constantes estables y una exploracion fisica donde
destacan multiples adenopatias axilares e inguinales. En la auscultacion cardiopulmonar
crepitantes bibasales. Abdomen anodino. En miembros inferiores edemas hasta tercio
medio distal. Analitica sin alteraciones. En la radiografia de térax (Figura 1) se aprecian
hilios pulmonares aumentados de tamafo. Se decide ingreso en planta para completar
estudio, realizandose ecocardiografia informada como auricula y ventriculo izquierdos
de didmetros y grosores normales. Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI) global normal. No se aprecian alteraciones de la contractilidad segmentaria.
Patron de llenado mitral de alteracion de la relajacion. En TC toracico (figura 2) se
aprecian bloques adenopaticos difusos, axilares bilaterales, en mediastino en todo el
retroperitoneo y en ambas regiones inguinales, con esplenomegalia moderada, en
relacion con proceso linfoproliferativo. Se realiza biopsia de las adenopatias inguinales
compatibles con linforma no Hodgkin B tipo folicular grado | de crecimiento nodular
completandose el estudio con aspirado de médula dsea (MO) siendo compatible con
sindrome linfoproliferativo con fase leucémica.

DISCUSION

Para el diagndstico de nuestro paciente, fue de especial importancia realizar una
detallada historia clinica, lamandonos la atencion desde un primer momento, ademas
de la disnea como sintoma de debut, los sintomas “B" asociados (sudoracion, fiebre,
astenia y pérdida de peso involuntaria). El sindrome constitucional puede tener
una etiologia multiple y variada, requiriéndose una valoracion multiprofesional e
integral (historia clinica, examen fisico y pruebas complementarias), siendo un reto
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diagndstico en si mismo. Los linfomas a su vez, producen sintomatologia variada que
en ocasiones y, sobre todo, en los estadios mas iniciales de la enfermedad pueden
pasar desapercibidos o confundirse con otras enfermedades por la inespecificidad de
los sintomas, dificultando su diagnéstico. El diagndstico definitivo de nuestro paciente
fue de linfoma folicular, neoplasia de células B que deriva de células del foliculo linfoide
del ganglio linfatico, presentando un curso clinico indolente, frecuentemente, como
una linfoadenopatia periférica indolora de meses o incluso aflos de evolucion, un 25%
pueden presentar esplenomegaliay al menos un 20% presentan los “sintomas B". La
translocacion t (14;18) esta presente en el 85-90% de los linfomas foliculares, lo que
implica la sobre expresion de la proteina bcl-2, un potente inhibidor de la apoptosis.

Figura 1. Radiografia de térax: indice cardiotoracico normal con ensanchamiento del pediculo
vascular. Engrosamiento hiliar bilateral. Senos costofrénicos libres y cardiofrénicos libres.
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Figura 2. Tomografia computerizada (TC): bloques adenopaticos difusos (siendo el de mayor
tamano la de 2,21cm), axilares bilaterales, en mediastino, todo el retroperitoneo y en ambas regiones
inguinales, con esplenomegalia moderada.
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¢COMO DE INESTABLE ES LA ANGINA ESTABLE?
IMPORTANCIA DEL CONTROL DE
LA HIPERTENSION ARTERIAL EN ASOCIACION
CON LA CARDIOPATIA ISQUEMICA

Rocio Robles Albero
MIR-2 Medicina Familiar y Comunitaria

David Tierraseca Piera - Yurena Reverte Pagan

INTRODUCCION

Al historiar a un paciente con dolor toracico tipico, con antecedentes de angina de
pecho estable, es posible incurrir en la “falsa tranquilidad” que proporciona el pensar
que se trata de otro episodio mas de su lista. En este caso se expone la importancia
de la deteccion y control de la hipertension arterial (HTA), en el debut de la cardiopatia
isquémica.

CASO CLiNICO

Mujer de 76 aflos que acude a urgencias por dolor toracico punzante en hemitdrax
izquierdo de inicio subito tras esfuerzo, autolimitado. Episodios previos similares,
relacionados con sobreesfuerzos fisicos o deambulacion prolongada. No refiere disnea,
fiebre, sintomas infecto-contagiosos, ni otra clinica asociada. No habia consultado
previamente.

En sus antecedentes médicos destaca HTA en tratamiento, con buenos controles,
y un ictus hacia 2 anos sin secuelas. Presenta una buena situacion basal, siendo
independiente y activa.

En las constantes destaca la tension arterial (TA) 170/110 mmHg. La exploracion fisicay
la radiografia de térax son anodinas. En el electrocardiograma (ECG) llaman la atencion
T negativas en V4-V5-V6 (Figura 1). Se procede a seriacion de enzimas cardiacas y
observacion.

Avisan por inicio de malestar brusco con palidez y sudoracion. Se traslada a zona
de estabilizacion, se le administré 25 mg de nitroglicerina sublingual y se piden
analitica y ECG urgentes. En ese preciso momento salen las segundas troponinas
seriadas con elevacion significativa. En el ECG se observa elevacion del segmento ST
en V2-V3 (Figura 2). Se procede a administracion de doble antiagregacion (300 mg de
acido acetilsalicilico y 300 mg de clopidogrel). Se traslada a hospital con cardidlogo
hemodinamista para angioplastia primaria urgente. En la angiografia no se detecta
obstruccion de coronarias, por lo que ingresa en la Unidad de Cuidados Intensivos.
Durante su estancia, la paciente permanece asintomatica y las enzimas cardiacas y
la TA se normalizan. Se realiza ecocardiografia, donde se observa acinesia septal, con
ligera disminucion de la fraccion de eyeccidon ventricular izquierda. Se diagnostica
sindrome coronario agudo con elevacion del ST. Se da de alta con ajuste de tratamiento
de HTA y bisoprolol (Figura 3).
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Figura 1. ECG a la llegada de la paciente al Servicio de Urgencias.
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Figura 2. ECG en la zona de estabilizaci

Figura 3. ECG el dia posterior al evento.

213



DISCUSION

Segun la American Heart Association en su informe de 2023, la HTA es un factor de
riesgo muy importante para el desarrollo de cardiopatia isquémica. Se calcula que,
de poderse erradicar, la mortalidad por etiologia cardiovascular se reduciria en un
38% entre las mujeres caucasicas, suponiendo el principal factor de riesgo vascular
en féminas (siendo en varones el tabaco). Esto no deja de ser llamativo dada la alta
incidencia de HTA en la poblacién espafiola (con una prevalencia >65% en mayores
de 60 anos) y la falta de adherencia al tratamiento (se calcula que solo un tercio de
pacientes lo cumplen). En el caso de la paciente modelo, posteriormente relataba
falta de control de cifras tensionales, que le generaban nerviosismo.

Todo lo expuesto pone de manifiesto la importancia del control de la HTA por su
papel en el riesgo cardiovascular, tanto en prevencion primaria en Atencion Primaria,
como en prevencion secundaria, tras el evento cardiolégico en urgencias y servicios
de hospitalizacion.

Tabla 1. HTA expectativas Vs realidad

Conciencia de enfermedad Tratamiento Control
Poblacién general 62.0% 52.6% 25.7%
Hombres caucasicos 62.0% 50.4% 26.7%
Mujeres cauciasicas 62.9% 56.4% 27.6%

La tabla 1 expone en resumen, de forma general y comparativa entre hombres y mujeres, la
conciencia de enfermedad, tratamiento y control de la hipertensién arterial entre los afios 2017-
2020 en la poblacién de Estados Unidos. La tabla original forma parte del informe de la American
Heart Association de 2023 indicado en la bibliografia.
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DELIRIO POR PARASITOSIS. A PROPOSITO DE UN CASO

Pedro Pozo Aleman
MIR-3 Psiquiatria

José Tomas Espuche Martinez
Dr. Juan Vicente Rodado Martinez

INTRODUCCION

El delirio de parasitosis, también conocido con el nombre de sindrome de Ekbom, se
trata de un sindrome delirante en el que existe una falsa y absoluta certeza de estar
infectado por insectos o acaros, a pesar de la falta de evidencia médica. Puede aparecer
de manera primaria o secundaria a procesos organicos. Se presenta comunmente el
signo de la caja de cerillas.

CASO CLiNICO

En este caso, presentamos a una mujer de 70 afos sin alergias medicamentosas
conocidas, no antecedentes personales de interés, salvo un par de citas con Neurologia
en diciembre de 2021y nuevamente en septiembre de 2022 por olvidos frecuentes,
desorientacion y dificultades en el manejo del dinero, con diagndstico de deterioro
cognitivo leve sin apreciacion de datos que sugieran demencia. No presenta cirugias
previas ni habitos toxicos conocidos. Ingresa por neumonia con derrame pleural
asociado. Nos realizan interconsulta para valoracion de posible delirio parasitario.

Acudimos a valorar a la paciente, nos explica la aparicion de estos “bichos”, a veces
hormigas, otras, arafnas, que llegan a fusionarse y que empezaron por detras de los
dientesy que también presenta en las ufias. La paciente presenta ideacion de contenido
delirante de infestacion muy estructurada y con absoluta certeza psicética. Sillama la
atencion la ausencia de angustia psiquica. Refiere esta clinica desde hace al menos
un ano. Revisamos antecedentes donde aparecen pérdidas de memoria en forma de
olvidos frecuentes, con desorientacion y dificultades para realizar las tareas del hogar.
Solicitamos analitica incluyendo glucemia, vitamina B12, TSH, enzimas hepaticas y
serologia de lUes para descartar causas secundarias. Ademas, indicamos RM cerebral.
Iniciamos tratamiento con risperidona Img medio comprimido con escalada de dosis.

Durante el ingreso nos muestra un bote con los supuestos bichos (“signo de la caja
de cerillas” patognomonico de delirio parasitario). RM cerebral: leucopatia crénica de
pequeno vaso. Resto de estudios sin alteraciones. Persiste en la idea delirante aunque
conductualmente no tiene repercusion ni tampoco afectiva (hay una indiferencia
afectiva con respecto a las ideas de infestacion). Si hay afectacion organica (enfermedad
vascular de pequefo vaso). Esto y la clinica de olvidos inclina el diagndstico hacia
un trastorno delirante organico. Se propone al alta risperidona 1 mg/12h y estudio
neuropsicolégico al mes.
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DISCUSION

Pimozide ha resultado ser el farmaco tradicionalmente elegido para el tratamiento del
delirio por parasitosis. Sin embargo, dadas sus limitaciones debido principalmente a sus
efectos adversos (extrapiramidalismos, discinesias tardias y aumento del segmento QT),
se recomienda el uso de antipsicoticos atipicos (risperidona, olanzapina, amisulpiride).
También se ha visto que la combinacion fluoxetina (ISRS) con risperidona implica
mejoria clinica de estos pacientes, debido a la liberacidon de dopamina de manera
sinérgica en el area prefrontal.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

o Freudenmann RW, Lepping P. Delusional infestation. Clin Microbiol Rev. 2009;22(4):690-732.

o Lepping P, Russell I, Freudenmann RW. Antipsychotic treatment of primary delusional parasitosis:
systematic review. Br J Psychiatry. 2007;191:198-205

o Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan and Sadock’s comprehensive textbook of psychiatry. 10°
ed. Holanda: Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2017.

216



MANEJO DE LA TOXICIDAD Y RESISTENCIAS A FARMACOS
ANTITUBERCULOSOS: A PROPOSITO DE UN CASO

Patricia Ortiz Fernandez
MIR-3 Farmacia Hospitalaria

Pilar Fernandez-Villacafas - Carmen Caballero Requejo

INTRODUCCION

La tuberculosis es una enfermedad curable y prevenible, causada por la bacteria
Mycobacterium tuberculosis (M. tuberculosis). Su tratamiento se fundamenta en
la asociacion de farmacos para evitar la seleccion de resistencias y en esquemas
prolongados para eliminar bacilos en diferentes fases de crecimiento. Para asegurar
la curacion sin recaidas, es recomendable asociar farmacos con actividad bactericida
y esterilizante y realizar test de resistencias. Sin embargo, los efectos secundarios
con antituberculosos son frecuentes, obligando en ocasiones a cambiar el régimen
de tratamiento.

CASO CLiNICO

Mujer de 36 anos, con ingreso reciente por neumonia por SARS-CoV-2, acude a
urgencias con fiebre, sudoracion, tos, cefalea y dolor epigastrico. Refiere convivencia
con familiares con infeccion por tuberculosis.

Se realiza angioTC de térax donde se objetiva nédulo cavitado de 1,7cm y adenopatias
hiliares bilaterales, y broncoscopia con recogida de aspirado bronquial, confirmandose
infeccion por M. tuberculosis.

Se inicia tratamiento con rifampicina, isoniazida, pirazinamida y etambutol. Tras estudio
de sensibilidad el dia + 6 se confirma resistencia a isoniazida, es retirada y se anade
levofloxacino. El dia + 12 la paciente comienza a presentar vision borrosa y mareo, se
consulta con oftalmologia que objetiva lesiones compatibles con neuritis optica, se
relaciona con etambutol y se suspende. La paciente se niega a tomar levofloxacino
sustituyéndose por moxifloxacino, quedando el esquema reflejado en la Tabla 1.

La paciente comienza con cuadro febril, cefalea y lesiones eritematosas diseminadas,
cuadro descrito como toxicodermia asociado a moxifloxacino por lo que es retirado
y se afade amikacina y linezolid. El dia + 21 la paciente rechaza el tratamiento con
amikacina y se sustituye por ertapenem.

Ante la espera de mejoria de la toxicodermia y la afectacion hepatica detectada el
tratamiento es suspendido.

El dia + 29 ingresa en UCI por insuficiencia respiratoria aguda y reactivacion de
citomegalovirus, asi como sospecha de sindrome de Dress. Tras evolucion favorable
es dada de alta de UCI.
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El dia + 36 se reinician antituberculosos: ertapenem-+linezolid y se solicita al Servicio
de farmacia(SF) los antituberculosos delamanid, tramitado como farmaco fuera de
guia farmacoterapéutica y alto impacto, y protionamida, medicamento extranjero.
Se inicia delamanid y tras comprobar tolerancia a éste, se inicid protionamida.

Tras completar dos meses de tratamiento con ertapenem y evolucién favorable es
dada de alta. Posteriormente continud tratamiento domiciliario con farmacos de
dispensacion hospitalaria, realizandose seguimiento farmacoterapéutico desde el SF.

El tratamiento se mantuvo hasta completar 7 meses de duracion y se confirmo la
resolucion de la infeccion.

DISCUSION

El tratamiento antituberculostatico supone un desafio sanitario debido a su larga
duraciony al riesgo de aparicion de resistencias, la adherencia es esencial para el éxito
terapéutico, ésta es posible controlarla desde el SF.

Ademas, la aparicion de toxicidades como fue este caso precisé el cambio a otras
alternativas terapéuticas y es imprescindible mantener un esquema que asegure la
presencia de 4 farmacos, al menos dos “esenciales” (uno con actividad bactericida y
otro con capacidad esterilizante) y otros dos farmacos “acompafantes” cuya mision
sea proteger de la seleccion de resistencias.

La evidencia que existe sobre los tratamientos de 47 linea (linezolid, bedaquilina,

delamanid, protionamiday cicloserina) y 5 (carbapenemes) es moderada, sin embargo,
delamanid demostro ser efectivo, asi como bien tolerado.
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Tabla 1. Resumen del esquema terapéutico

Dia desde Motivo de
ingreso Esquema terapéutico Farmaco retirado retirada
1 Rifampicina + isoniazida + pirazinamida +
etambutol
6 Rifampicina + pirazinamida + etambutol + Isoniazida Resistencia
levofloxacino
12 Rifampicina + pirazinamida + levofloxacino Etambutol Neuritis 6ptica
15 Rifampicina + pirazinamida + Levofloxacino Negativa de la
moxifloxacino paciente
19 Rifampicina + pirazinamida + amikacina + Moxifloxacino Toxicodermia
linezolid
21 Rifampicina + pirazinamida + amikacina + Amikacina Negativa de la
linezolid + ertapenem paciente
24 Todos Toxicodermia
y afectacion
hepatica
36 Linezolid + ertapenem
43 Linezolid + ertapenem + delamanid
53 Linezolid + ertapenem+delamanid +
protionamida
81 Linezolid + delamanid + protionamida Ertapenem Fin de
tratamiento
151 Linezolid + delamanid Protionamida Intolerancia
218 Fin de tratamiento

En negrita los farmacos paulatinamente afadidos.
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NEURALGIA OCCIPITAL COMO PRESENTACION
ATIPICA DE CANCER DE PULMON

Maria Martinez Zarco
MIR-4 Neurologia

Rubén Ramirez Toledo - Ainara Sanz Monllor

INTRODUCCION

Las neuralgias craneofaciales estan englobadas en la Clasificacion Internacional de
las Cefaleas (CIC-3). El dolor es vehiculizado por los nervios craneales V, VII, IXy X, y
primeras raices cervicales, a través de los nervios occipitales. Su estimulacion por
compresion, distorsidn o irritacion puede originar una neuralgia. El 90-95% de los
casos son formas primarias o idiopaticas, mientras que el 5-10% son secundarias, con
caracteristicas atipicas. El objetivo de este estudio es presentar un caso clinico de
causa secundaria de neuralgia occipital debida a metastasis dsea, como debut de
adenocarcinoma pulmonar.

CASO CLiNICO

Mujer de 62 afos, sin antecedentes de interés. Acude en noviembre de 2022 a consulta
externa por cefalea paroxistica en region occipital izquierda, con irradiacion hemicranea
y periorbitaria izquierda, iniciada en junio de 2022. Aporta RM (agosto 2022), sin
hallazgos. Exploracion fisica con dolor en la insercion aponeurdtica del musculo trapecio
(punto de Arnold), sin otra focalidad. Se diagnostica de probable neuralgia del nervio
occipital mayor (NOM), realizandose infiltracion con 2 ml de mepivacaina (20 mg/
ml) subcutaneo e iniciandose carbamazepina en dosis ascendente de 100 mg/48h
hasta 200 mg/8h v.o.. En enero de 2023, la paciente refiere ausencia de respuesta a
carbamazepinay a la infiltracion local (criterio diagndstico de neuralgia del NOM), con
aumento de intensidad y frecuencia de cefalea, y aparicion de bultoma en punto de
Arnold junto con disestesia en region V2 y hemicraneal izquierda. TC craneal urgente:
masa de partes blandas intra-extracraneal occipital izquierda con patrén permeativo,
sugestiva de plasmocitoma, metastasis o linfoma, y trombosis del seno transverso
y sigmoide izquierdos con infarto cerebeloso (Figura 1). Se ingresa para estudio,
iniciandose bemiparina 7500 Ul/24h subcutaneo. TC total body: masa pulmonar Iébulo
superior derecho (LSD) (T3NO) (Figura 2). RM cerebral: masa occipital izquierda con
infiltracion meningea, dos lesiones 6seas parietal y temporal izquierdas, y dos nédulos
cerebrales frontal derecho y occipital izquierdo, compatibles con metastasis (Figura
3). Broncoscopia: sospecha de neoplasia primaria pulmonar T3NOMIc (estadio 1V),
con biopsia bronquial diagnoéstica de adenocarcinoma pulmonar. Biopsia aspiracion
con aguda gruesa de lesion 6sea occipital: adenocarcinoma pulmonar. Finalmente
se deriva a Oncologia, con seguimiento en Neurologia.
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Figura 1. TC craneal con contraste. Masa de partes blandas occipital izquierda intra-extracraneal
que afecta al diploe de la escama occipital izquierda con un patrén permeativo poco destructivo,
de 4'2x3x4'6cm. El componente intracraneal engloba al seno venoso transverso izquierdo, con
ausencia de replecion de contraste, compatible con trombosis, con extensiéon a seno sigmoide
izquierdo. Componente extraaxial con drea quistica/necrética central que contacta con el musculo
trapecio, pero sin clara infiltracién del mismo.

Figura 2. TC total body, corte en térax. Masa pulmonar en LSD heterogénea con area central mas
hipodensa probablemente necrdtica, de 4.3x6.1x4.5cm (TXAPxCC). Esta en intimo contacto con
la pared costal sin provocar erosion ésea y envuelve el bronquio principal sin obliterarlo. Asocia
un componente de consolidacion con broncograma aéreo mas craneal. No signos de TEP, ni de
adenopatias mediastinicas ni hiliares de tamano significativo, ni derrame pleural ni pericardico.
Ganglios paratraqueales derechos bajos e hiliar derecho infracentimétricos.
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A R B o T L

Figura 3. RM cerebral corte axial, secuencia T1 MP-RAGE con contraste. Masa de partes blandas
occipital izquierda intra-extracraneal que afecta al diploe de la escama occipital izquierda con un
patréon permeativo. Mide 4.2x2.8x4,6cm (TXAPXCC). Presenta un patron de sefial heterogéneo.
Con contraste iv se detecta un realce intenso heterogéneo y realce laminar paquimeningeo
asociado en la convexidad parietotemporal izquierda, compatible con infiltracion meningea. El
componente intracraneal de la masa es extraaxial y presenta espiculaciones hacia los surcos del
I6bulo occipital izquierdo sin signos de infiltracién del mismo. Engloba el seno venoso transverso
izquierdo y presenta una ausencia de replecién de contraste compatible con trombosis que se
extiende al seno sigmoide con revascularizacion distal del golfo de la yugular. El componente
extraaxial presenta un area quistica/necrética central y contacta con el musculo trapecio pero sin
clara infiltracion del mismo.

DISCUSION

La neuralgia occipital cursa con episodios de dolor uni o bilateral, continuo o paroxistico,
lancinante, en la distribucion de los nervios occipitales (mayor, 90% casos, menor o
tercero). El dolor puede alcanzar al area frontoorbitaria y asociar otros sintomas como
mareos o acufenos. EIl NOM es especialmente vulnerable a la traccion en tres puntos
de su trayecto, por lo que siempre en su diagnostico diferencial hay que descartar
causas secundarias. En este caso, la RM previa normal, asi como el cuadro tipico, hizo
que se descartara causa secundaria como primera opcion, pero, dada la evolucion
del cuadro, se replanted el diagndstico. El cancer de pulmon supone la segunda
neoplasia mas frecuente en Europa, con una prevalencia de metastasis dseas del 36%.
El debut de un adenocarcinoma pulmonar como metastasis 6sea no es frecuente,
lo que ocasiona retrasos diagndsticos y disminucion de la mediana de supervivencia
desde su deteccion.
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DIAGNOSTICO DE UNA MIOPERICARDITIS

Ana Soriano Gallo
MIR-3 Medicina de familia

Victoria Sanchez Lépez - Maria Consuelo Quesada Martinez

INTRODUCCION

La pericarditis es una enfermedad frecuente, que representa el 5% de las visitas a
urgencias. Se manifiesta a menudo en varones jovenes. Entre el 15% y el 35% tienen
biomarcadores cardiacos elevados (miopericarditis). En muchos casos, las miopericarditis
estan precedidas por una enfermedad respiratoria aguda (especialmente amigdalitis
aguda, neumonia) o gastroenteritis, o0 a veces son concomitantes con ella.

CASO CLiNICO

En este caso, presento a un varén de 17 anos, sin alergias medicamentosas conocidas, sin
antecedentes personales de interés, sin cirugias previas y sin habitos toxicos conocidos.
No toma tratamiento de manera cronica. Acude a nuestro servicio de urgencias del
Hospital Reina Sofia porque presenta desde hace 48 horas un dolor centro-toracico
que ha ido en aumento, sin irradiacion ni cortejo vegetativo que se acompafa de
pirosis. El dolor aumenta con la inspiracion profunda y mejora considerablemente
al inclinarse hacia delante. No presenta regurgitacion, ni nduseas, sin transgresion
dietéticay sin fiebre actualmente. No asocia palpitaciones, pero si sensacion disneica.

Refiere que desde hace cuatro dias presenta catarro de vias altas y faringoamigdalitis
que ha estado tratando con ibuprofeno. En urgencias el paciente permanece estable
clinica y hemodinamicamente, se administra paracetamol 1g + omeprazol 40mg
intravenoso. Exploracién fisica: auscultacién cardiaca ritmica sin soplos ni roces,
auscultacion pulmonar sin hallazgos. Abdomen blando y depresible, doloroso a la
palpacion profunda en epigastrio, sin irritacion peritoneal. Miembros inferiores sin
edemas ni signos de trombosis venosa profunda y con pulsos periféricos palpables.

Se realiza ECG: Ritmo sinusal a 100 Ipm, eje 60°, PR descendido en |y II, V4-V6 con
elevacion del segmento ST. Se realiza radiografia de térax sin hallazgos patoldgicos
agudos en momento actual y se extrae muestra sanguinea con hemograma, biogquimica
y coagulacion. Tras resultados de las pruebas se obtienen: hemograma y coagulacion
normales y bioquimica con creatin quinasa de 399 mg/dL y Troponina 3229 ng/mL.

Tras resultados y anamnesis previa se diagnostica de miopericarditis y se contacta
con Unidad de Cuidados Intensivos que aceptan el paciente a su cargo y se traslada.
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DISCUSION

La presentacion clasica de miopericarditis es dolor toracico asociado con otros signos
de pericarditis (roce pericardico, elevacion del segmento STy derrame pericardico) mas
la elevacion de marcadores de dafio miocardico (troponinas). El diagndstico clinico se
puede realizar con dos de los siguientes criterios: dolor toracico (>85-90%), tipicamente
agudoYy pleuritico, mejora al sentarse e inclinarse hacia adelante; frote pericardico (<33%);
cambios en el ECG (hasta el 60 %), con nueva elevacion generalizada del ST o depresion
del PR en la fase aguda; y derrame pericardico (hasta en un 60%, generalmente leve).
Pueden presentarse signos y sintomas adicionales segun la etiologia subyacente o la
enfermedad sistémica. Los principales diagndsticos diferenciales incluyen sindromes
coronarios agudos con elevacion del segmento ST y repolarizacion temprana.
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APENDICITIS AGUDA IZQUIERDA CON
MALROTACION INTESTINAL

Juan Toledo Zamora
MIR-1 Radiodiagnéstico

Mar Iglesias Gonzalez - Maria Jesus Fernandez Ferrando

INTRODUCCION

La malrotacion intestinal se incluye dentro de las anomalias del desarrollo de intestino
medio, producida por rotacidon de asas o alteraciones en la fijacion del mesenterio.
Esta entidad cursa de forma asintomatica en la edad adulta, por ello, debe de tenerse
en cuenta ya que modifica y dificulta el diagndstico diferencial de muchas patologias
agudas, como puede ser la apendicitis aguda en nuestro caso.

CASO CLiNICO

Acude a Urgencias una mujer de 73 afios, con antecedente personal de enfermedad
de Alzheimer (la anamnesis se realiza con su hija), por presentar dolor en fosa iliaca
izquierda (Fll) de unas 3 semanas de evolucion con empeoramiento de la sintomatologia
y que actualmente se acompana de febricula, mareo y sudoraciéon. No refiere cambios
en el habito intestinal y ha estado tratada con antibiéticos hace dos semanas por
infeccion del tracto urinario.

En la exploracion fisica la paciente presenta regular estado general y dolor con defensa
en FlIl. En la analitica sanguinea destacan leucocitos 19,4 x 109/L (88% neutrdfilos) y
una PCR de 25 mg/I.

En la TC abdomino-pélvico con contraste intravenoso, se aprecia en Fll una coleccion
liguida multiloculada con realce de pared, que contacta con el ciego, sigmay region
anexial izquierda, asociando moderados cambios inflamatorios circundantes, sin lograr
identificar apéndice cecal. Ademas, diverticulosis de colon sin apreciar diverticulo
causal (Figura ).

Durante el ingreso, a la paciente se le realizé drenaje percutaneo de la coleccion
guiado por ecografia y tratamiento con antibioterapia, mejorando de forma paulatina.
Un mes después, la paciente es derivada a urgencias desde consultas externas de cirugia
por persistencia de empastamiento en Fll con tumoracion palpable. Se realiza una TC
abdominal urgente que informa de persistencia de coleccién abscesificada, de menor
tamano, en contacto con sigma y asociando cambios inflamatorios locorregionales.
Tras mala evolucion clinica de la paciente, se decide cirugia urgente con los siguientes
hallazgos: gran plastron en fosa iliaca izquierda que engloba region ileocecal, colon
sigmoides y epipldn, con absceso, compatible con apendicitis aguda evolucionada.

Se realiza TC abdominal de control y se revisan pruebas de imagen previas, apreciandose
la existencia de malrotacion intestinal, con colocacién de todas las asas de intestino
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delgado en hemiabdomen derecho y el colon en hemiabdomen izquierdo con
medializacion del ciego, que se encuentra situado en linea media y hacia la fosa iliaca
izquierda.

Segun el grado de malrotacion, la TC puede mostrar ausencia de un segmento
retromesentérico (retroperitoneal) del duodeno, arteria mesentérica superior anormal
(mas pequefay redondeada) en relacion con la vena mesentérica superior e intestino
grueso predominantemente a la izquierda e intestino delgado a la derecha (Figura 2).

Figura 1. TC abdominopélvico con contraste intravenoso en planos axial (A), sagital (B) y coronal
(C). Se aprecia coleccién liquida multiloculada con realce de pared, compatible con absceso, que
contacta con el ciego, sigmay region anexial izquierda, asociando moderados cambios inflamatorios
de la grasa adyacente.

Figura 2. TC abdominopélvico con contraste intravenoso en plano axial (A) donde se aprecia ausencia
del segmento duodenal retroperitoneal y la relacion andmala entre la arteria mesentérica superior
(ya bifurcada en nuestro estudio) y la vena mesentérica superior (ciruclo azul). En el plano coronal
(B), se visualizan asas de yeyuno en hemiabdomen derecho (flecha verde), y ciego con coleccion
asociada e ileon localizados en fosa iliaca izquierda (flecha amarilla). Representacién grafica de
malrotacion intestinal (C).
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DISCUSION

La malrotacion intestinal es una anomalia congénita de la rotacion del intestino
alrededor de la AMS durante el periodo fetal. No se puede conocer la incidencia real,
ya que la mayoria son asintomaticas y se diagnostican de forma casual en estudios
radiolégicos o cirugias en la edad adulta. La TC juega un papel fundamental en estos
pacientes ya que nos ayuda a identificar esta entidad con fiabilidad y permite identificar
patologias agudas frecuentes, en nuestro caso la apendicitis aguda, en localizaciones
inusuales que pueden plantear errores en el diagndstico inicial.
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¢DIARREA Y DOLOR TORACICO?

Elena Garcia Gutiérrez
MIR-1 Medicina de Familia y Comunitaria

Luis Ramoén Cortez - Juan José Lopez Pérez

INTRODUCCION

La miocarditis es una destruccion inflamatoria del miocardio causada por una infeccién
por un virus cardiotrépico (por ejemplo, Coxackie B), una activacion del sistema
inmunitario o farmacos. (1)

Existen otras causas infrecuentes de esta enfermedad, dificiles de discernir por la
heterogeneidad de las presentaciones clinicas.

CASO CLiNICO

Varon de 22 afos sin antecedentes de interés, acude a Urgencias por cuadro de tres
dias de evolucion de dolor abdominal tipo cdlico y deposiciones diarreicas abundantes.
Ademas, refiere dolor centro toracico opresivo de 3 horas de evolucion, no irradiado,
sin cortejo vegetativo y fiebre de 39°C desde ayer.

El paciente se encuentra hemodinamicamente estable y, a la exploracion fisica, sélo
destacan ruidos hidroaéreos abdominales exaltados.

Se realiza electrocardiograma y radiografia de torax sin alteraciones y una analitica
que evidencia aumento de los reactantes de fase aguda y troponina | ultrasensible
de 4200 ug/dL. Se solicita un coprocultivo que, posteriormente, resultd positivo para
Campylobacter jejuni.

Ante la sospecha de miocarditis ingresa en UCl y se trata con ibuprofeno, colchicina
y azitromicina. El ecocardiograma resulté normal con una fraccion de eyeccion de
ventriculo izquierdo preservada.

Se realiza cardiorresonancia magnética observandose captacion tardia de gadolinio
con patréon parcheado subepicardico e intramiocardico en segmentos posteriores y
laterales, respetando subendocardio.

El paciente fue alta a domicilio con diagndstico de miocarditis por Campylobacter
Jjejuni, siguiendo control ambulatorio.
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DISCUSION

La miocarditis se relaciona como causa de muerte subita cardiaca en adultos jévenes
hasta en un 12% de los casos, y como causa de miocardiopatia dilatada en un 9% de
los pacientes. Por ello, es importante tener en cuenta sus posibles presentaciones
clinicas. (2)

La miocarditis asociada a Campylobacter jejuni es una complicacion muy rara y
potencialmente mortal. Inicialmente, se deben excluir las causas mas comunes:
aterosclerosclerdtica y valvular. Analiticamente, evaluamos biomarcadores como la
troponina. Los reactantes de fase aguda y el recuento de leucocitos pueden elevarse
de manera inespecifica.

Existen alteraciones electrocardiograficas como la taquicardia sinusal, anomalias del
segmento STy laonda T g, inusualmente, blogueo auriculoventricular o de rama del
haz de His. EI QRS ensanchado y ondas Q se asocian con un mal prondstico.

El ecocardiograma permite excluir valvulopatias o constriccion pericardica. La resonancia
magnética cardiaca se esta volviendo rutinaria y es una prueba sensible no invasiva
para confirmar la miocarditis aguda.

Por ultimo, en el consenso de AHA/ACCF/SEC se recomienda la biopsia endomiocardica,
Gold Standard para el diagnostico de confirmacion de miocarditis, en pacientes con
insuficiencia cardiaca y ventriculo izquierdo de tamafio normal o dilatado, menos de
2 semanas de sintomas y compromiso hemodinamico; o con un ventriculo dilatado,
2 semanas a 3 meses de sintomas, nuevas arritmias ventriculares o bloqueo cardiaco
Mobitz tipo 2 de segundo o tercer grado, que no responden a la atencidon habitual
dentro de 1-2 semanas. Debe usarse cuando el riesgo/beneficio sea favorable.

Dada la prevalencia de la colitis por Campylobacter jejuni,y su relacion con la miocarditis,

debemos sospecharla ante la aparicion de dolor toracico sugestivo (evaluando Troponina)
tras un episodio de GEA.
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ENCEFALOPATIA EN PACIENTE TRATADO CON
ENZALUTAMIDA ¢CASUALIDAD O CAUSALIDAD?

Alba Maria Martinez Soto
MIR-4 Farmacia Hospitalaria

Maria Garcia Coronel - Anabel Herreros Fernandez

INTRODUCCION

Enzalutamida esta indicada en el tratamiento del cancer de préstata metastasico (CPM),
habiéndose asociado su uso a sindrome de encefalopatia posterior reversible (SEPR).
El SEPR es un trastorno neuroldgico, raro, reversible, que se puede presentar con
sintomas que evolucionan rapidamente, incluyendo crisis epiléptica, cefalea, confusion,
ceguera, y otras alteraciones visuales y neuroldgicas, con o sin hipertension asociada.

CASO CLiNICO

Hombre de 67 anos. Antecedentes: DM-2, DLP, trastorno bipolar, CP hormonosensible
Mlay b (CPHm), baja carga. En tratamiento cronico: triptorelina semestral, dexametasona,
gemfibrozilo, metformina, gabapentina, repaglinida, silodoxina, litio, linagliptina,
olanzapina.

Inicié enzalutamida 160 mg/dia en abril 2020, dispensada en consultas externas de
farmacia con seguimiento farmacoterapéutico mensual. Al inicio, PSA 51.53 ng/ml,
alcanzando niveles indetectables, con testosterona < 0.2 ng/mL durante el tratamiento.
En marzo 2021, familiar del paciente acude a consulta de farmacia refiriendo que
presenta episodios de alucinaciones visuales, deterioro cognitivo, fluctuaciones en
la capacidad para vestido/aseo, diplopia horizontal biocular de segundos, temblor,
lentitud global, etc. Siendo compatible con SEPR descrita para enzalutamida, por
lo que remitimos posible reaccion adversa (RAM) a médico prescriptor. Se realiza
interconsulta a neurologia realizando RMN cerebral objetivandose lesion quistica ensilla
turca. Ademas, litemia superior a rango terapéutico. Tras suspension de enzalutamida
y ajuste de litemia la sintomatologia cede, continuando tratamiento en abril de 2021.

El paciente continla en respuesta a enzalutamida (PSA indetectable y testosterona <
0.2 ng/m) y sin sintomatologia asociada a SEPR. El 4 de diciembre de 2022, consulta
en Servicio de Urgencias por cuadro similar al previo, siendo alta a domicilio para
seguimiento ambulatorio. Se suspende enzalutamida el 17 de diciembre, consultando
de nuevo, tras dos dias, por persistencia de sintomas decidiéndose ingreso. Al ingreso,
se retira litio y enzalutamida no inicidandose tratamiento especifico por neurologia. Se
realiza electroencefalografia registrandose actividad bioeléctrica cerebral anormal en
vigilia por presencia de patrén encefalopatico severo. Tras 10 dias se repite encefalografia
observandose evolucién favorable del cuadro.

Con respecto a la etiologia, estan descritos casos de SEPR asociados a enzalutamida
y el cuadro clinico inicial lo sugeria, aunque su evolucién era mas lenta de lo habitual
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y no presentaba alteraciones esperables en RM en ese momento. No se objetivaron
otras alteraciones cerebrales ni sistémicas que pudieran justificar el cuadro. Dada
mejoria, deciden retirar enzalutamida y continuar seguimiento ambulatorio.

Al realizar algoritmo de causalidad de Naranjo para la reaccion en cuestion obtenemos
una puntuacion de 9 lo que determina una causalidad definida. Finalmente se emitio
tarjeta amarilla por posible RAM.

DISCUSION

Las RAM son causa de muchas complicaciones que pueden derivar en asistencia a
urgencias, hospitalizacion e incluso muerte. Es necesaria la aplicacion de métodos de
farmacovigilancia activa que faciliten su deteccion, registro y notificacion. En este caso,
la posible RAM fue detectada por el farmacéutico en un primer momento, debido a la
elevada frecuencia con la que el paciente acude a retirar medicacion, lo que permitio
un estrecho seguimiento farmacoterapéutico favoreciendo una actuacion temprana
en su notificacion y resolucion.

Seria interesante la implementaciéon de programas de farmacovigilancia activa en los
Servicios de Urgencias con la participacion del Servicio de Farmacia para deteccion
y notificacion de RAM.

Tabla 1. Algoritmo de causalidad de Naranjo para evaluar la causalidad de una RAM

Si No  No se sabe
1. ¢ Existen informes concluyentes previos sobre esta reaccién? +1 (0] 0
2.;Los eventos adversos aparecieron después de la administracion  +2 -1 0
del fdrmaco sospechoso?
3..Mejoré la reaccion adversa cuando se suspendié el farmacoose  +1 0] 0
administré un antagonista especifico?
4.; Aparecio la reaccion adversa cuando se volvié a administrar el +2 -1 0
medicamento?
5..Existen causas alternativas que podrian haber causado la reaccién? -1 +2 0
6.;Reaparecio la reaccion cuando se administré un placebo? -1 +1 0
7.:Se detectd el farmaco en algun liquido corporal en concentraciones  +1 0] 0
toxicas?
8. ¢ Fue la reaccién mas grave cuando se aumento la dosis 0o menos  +1 0] 0
grave cuando se redujo la dosis?
9. ¢(Tuvo el paciente una reaccion similar a los mismos medicamentos  +1 (0] 0
o medicamentos similares en alguna exposicion anterior?
10. ¢ El evento adverso fue confirmado por alguna evidencia objetiva?  +1 (0] 6]

Puntuacién =9 = definida, 5-8 = probable, 1-4 = posible, O = dudoso
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