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PRESENTACION

Como Rush R.indica ensu 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 comoapuntaba Eddy D. en su articulo
The art of diangosis (1982), seleccionar los datos mas relevantes e integrarlos con el
conocimiento médico para establecer un diagndstico diferencial y seleccionar el mas
probable puede ser uno de los retos intelectuales mas complejos del razonamiento
meédico.

Bajo el prisma de los conceptos aportados por estos autores y con |os objetivos de
favorecer la integracion de todas las especialidades 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 éxitodel mismoycomo resumen de este proyecto, editamos este libro que de
una forma dindmica recoge los 88 casos clinicos recibidos en su primera edicion. Un
compendio de la mas diversa patologia que recorre las distintas especialidades
presentes en nuestro hospital y que nos recuerda la importancia del trabajo
multidisciplinaren post del gue deberia serel culmen de nuestra labor: el bienestar
de nuestros pacientes.

Javier Jiménez Sanchez
Miguel Ruiz Moreno
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¢Es peligroso jugar al tenis?
Sindrome de Paget-Schroetter derecho
José Miguel Lopez Lopez
MIR-4 Servicio de Antestesiologia y Reanimaciéon
Maria Teresa Yepes Garcia - Rebeca Gonzdlez Celdran

INTRODUCCION

El sindrome de Paget-Schroetter hace referencia a la trombosis venosa profunda
(TVP) de la vena subclavia desarrollada a nivel de la unién costoclavicular. EI meca-
nismo de génesis de esta entidad estd en relacion a movimientos reiterativos de ab-
duccion forzada y retroversion del brazo, causando un dafio en la capa intima del vaso
y generando una superficie trombogénica.

CASO CLiNICO

Se presenta el caso de una paciente mujer de 15 afios que, durante un partido de
tenis, inicia cuadro de parestesias y dolor en miembro superior derecho de intensidad
moderada. Acude a Urgencias donde tras historia clinica, exploracion fisica y realiza-
cién de pruebas complementarias, es diagnosticada de trombosis venosa profunda
(TVP) aguda en vena subclavia derecha. Tras el diagndstico se somete a flebografia
con trombolisis local con urocinasa (100.000 UI/100 mL/h) y posteriormente se anti-
coagula con heparina de bajo peso molecular (HBPM) a dosis terapéuticas.

Como antecedentes de interés, no presenta alergias medicamentosas conocidas y
esta diagnosticada genéticamente de heterocigosis compuesta para la mutacion
655G del intrén 2 (alelo materno) y doble mutacion 655G (intron 2)-GIn318Stop (exdon
8) en alelo paterno, ambas graves. Ademas, presenta hiperplasia suprarrenal congé-
nita forma grave pierde sal en seguimiento desde el nacimiento, en tratamiento con
hidrocortisona y fluorhidrocortisona desde el inicio con buen control, y seno urogeni-
tal comun en una forma minima (Prader 1) intervenido quirdrgicamente mediante
reduccion de clitoris y vaginoplastia.

A los tres meses del evento trombodtico se programa quirdrgicamente, por parte de
Cirugfa Toracica, para tratamiento definitivo consistente en la liberacién de estrecho
toracico superior derecho mediante escalenotomia anterior y media por via supracla-
vicular de Roos. Para ello se realiza una anestesia general con intubacion orotragueal
selectiva pulmonar para la realizacion del procedimiento. La intervencion quirdrgica
y el proceso anestésico se desarrollan sin incidencias, con un postoperatorio satisfac-
torio siendo alta a domicilio a las 72 horas con tratamiento con HBPM a dosis profi-
lacticas.



DISCUSION

La TVP en el contexto del sindrome de Paget-Schroetter de miembro superior es una
patologia poco frecuente con una prevalencia estimada del 30% de los casos de TVP
de miembros superioresy 1-4% del total de TVP, afectando a personas jovenesy sanas
con predominio de la extremidad dominante y en relacion a esfuerzos repetidos.

Las manifestaciones clinicas son diversas, con predominio de la aparicién de pareste-
sias y dolor axilo-humeral, edema y cianosis de la extremidad afecta, asi como circu-
lacion colateral a nivel del hombro. Entre las pruebas complementarias de diagnds-
tico por imagen destaca la ecografia doppler con especificidad del 93% y sensibilidad
del 80%.

En cuanto al tratamiento de la entidad, las guias actuales recomiendan la anticoagu-
lacion convencional durante un minimo de tres meses, pudiendo realizar en centros
de referencia trombodlisis local guiada por catéter y cirugia de liberacion quirdrgica de
la vena subclavia en la union esternoclavicular.

Como conclusiones podemos inferir, que el sindrome de Paget-Schroetter es una en-
tidad infrecuente que afecta a individuos jovenes y sanos en un contexto de esfuerzos
repetidos de la extremidad afecta, necesitando de un diagndstico precozy un manejo
interdisciplinar para conseguir una repermeabilizaciéon venosa adecuada.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= lllig KA, Doyle AJ. A comprehensive review of Paget-Schroetter syndrome. J Vasc Surg. 2010
Jun; 51(6)1538-47.

= Mall NA, Van Thiel GS, Heard WM, Paletta GA, Bush-Joseph C, Bach BR. Paget-Schroetter Syn-
drome. Sports Health. 2013 Jul; 5(4):353-6.

= Salazar Rosa V, Arroyo Tristdn ADA, Otdlora Valderrama SDP. Paget-Schroetter syndrome.
Study of 25 patients in southeast Spain. Med Clin (Barc). 2020 Ago 22; S0025-7753(20)30532-7.
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Goldman tipo I. A propésito de un caso

Isabel Maria Guerrero Lozano
MIR-4 Servicio de Medicina Intensiva

Alicia Martinez Bernhard - A. César Palazén Sanchez

CASO CLiNICO

Se presenta el caso de una mujer de 76 afos con hipertension, dislipemia, hipotiroi-
dismo, obesidad morbida, fumadora e inmovilizada tras cirugia de fractura de fémuir,
sondaje urinario permanente y oxigenoterapia domiciliaria. Dependiente para todas
las actividades de la vida diaria. Ingreso previamente en Unidad de Cuidados Intensi-
vos (UCI) por insuficiencia respiratoria hipercapnica que preciso ventilacion mecanica
no invasiva (VMNI) en tratamiento con ceftriaxona y vancomicina siendo alta del hos-
pital tras 12 dias.

A los 15 dias, refiere cuadro evolutivo de 12 horas con somnolencia, deterioro general
febricula, oliguria y disnea progresiva hasta hacerse de reposo. Presenta hipotension
(50/30 mmHg), saturacion O2 88%, disfuncion renal (creatinina 1,40 mg/dL), leucoci-
tosis (20.000/ul, 90 % S), procalcitonina 0,43 ng/mL, gasometria venosa: pH 7.33, pCO2
44 mmHg, pO2 75 mmHg, HCO3- 22 mEg/L, exceso base 1,8 mEg/L y lactato 120
mmol/L. Albumina 2,4 mg/dL. Radiografia de térax: derrame pleural derecho.

Ingresa en UCI, taquipnea a 28 rpm, hipoventilacion de hemitérax derecho e inferior
izquierdo, resto de exploracion sin hallazgos. SOFA 9 y APACHE Il 29. Se inicia fluido-
terapia, noradrenalina a dosis crecientes y antibioticoterapia empirica con vancomi-
cina y piperacilina-tazobactam, sin mejoria tensional ni diuresis, empeoramiento ga-
sométrico pH 722, PCO2 58 mmHg, pO2 16 mmHg, HCO3- 26 mEg/L. Cultivamos li-
quido pleural orina, aspirado bronquial y sangre. Iniciamos VMNI precisando poste-
riormente intubacion oro-tragueal. En situacion de shock refractario sufre bradicardia
extrema, no realizando medidas de RCP por su situacion basal, siendo exitus tras 12
horas. Solicitamos autopsia clinica.

El diagndstico de presuncion fue el de shock séptico de origen incierto con fallo mul-
tiorgénico. El estudio post-mortem reveld como causa de la muerte una colitis pseu-
domembranosa sin objetivar otros hallazgos.

DISCUSION

En este caso, nos encontramos con un diagndstico necropsico alejado de nuestro jui-
cio clinico, lo que encuadra el caso en la Clase | segun la clasificacion propuesta por
Goldman el al.
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La colitis pseudomembranosa, es una inflamacién del colon asociada con creci-
miento excesivo del Clostridioides difficile. Los signos y sintomas de la colitis pseudo-
membranosa pueden incluir: diarrea acuosa, calambres, dolor o sensibilidad abdomi-
nal, fiebre, heces con pus o mucosidad y deshidratacion. Un 20% de las formas graves
pueden debutar sin diarrea, como abdomen agudo, ileo, signos sépticos y fallo mul-
tiorgdnico2. Los casos mas graves presentan edad > 65 afos, fiebre de 38,3°C, albu-
mina sérica < 2,5mg/dL, leucocitos > 15.000, pseudomembranas en la colonoscopia y
antecedente de ingreso en UCI. El tratamiento de eleccion es la vancomicina con ta-
sas de curacion del 97% frente al 76% del metronidazol.

La presentacion clinica anémala junto a la ausencia de signos y sintomas caracteris-
ticos, y bajo indice de sospecha, revelan la importancia del caso clinico. Aunque la
paciente fue tratada con antibioterapia adecuada de forma empirica, queremos di-
fundir, la necesidad de los exdamenes post-mortem para realmente conocer la causa
dela muerte de nuestros pacientes, y orientar nuestra busqueda de diagndsticos mas
alld de la impresion inicial, cuando los tratamientos aplicados no surten efecto de
forma inmediata, aungue probablemente el resultado, en este caso, hubiera sido
igualmente fatal, debido a la agresividad del cuadro.
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Epididimitis como primera manifestacion
de reactivacion tuberculosa
Miriam Artés Artés
MIR-4 Servicio de Urologia
Emny Rochell Bobadilla Romero - José David Jiménez Parra

INTRODUCCION

Eltracto urogenital es una de las localizaciones mas frecuentes de tuberculosis extra-
pulmonar, pero no es un hallazgo muy comun en nuestra practica clinica.

CASO CLiNICO

Vardn de 30 anos, sin antecedentes de interés, que consulta por dolor en hemiescroto
izquierdo de varias semanas de evolucion. No refiere sindrome miccional ni fiebre. En
la exploracion presenta dos nddulos pétreos en epididimo izquierdo dolorosos a la
palpacion. No se encontraron adenopatias regionales. El sedimento de orina y el
urocultivo solicitados no presentaron hallazgos significativos, ni tampoco la analitica
de sangre. Se realiza ecografia escrotal (Figura 1) observando dos imagenes nodulares
sélidasde 1,4y 1,3 cm en cola de epididimo izquierdo que impresionan de absceso, sin
poder descartar neoformacion.

Figura 1. Ecografia escrotal. Imagenes nodulares sélidas de 1,4 y 1,3 ¢cm en cola de epididimo
izquierdo.

Es tratado con varias pautas de antibidtico, Cefixima 400 mg/24h 10 dias y
Amoxicilina-Acido Clavuldnico 875/125 mg/8h 14 dias. A pesar de ello, el paciente no
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presenta mejoria, por lo que se realiza epididimectomia izquierda, con resultado
anatomopatolégico de epididimitis granulomatosa caseificante compatible con tu-
berculosis.

Ante estos hallazgos se deriva al paciente a Medicina Infecciosa. No referia antece-
dentes de tuberculosis pulmonar ni exposicion a pacientes baciliferos. Estaba
eupneicoy la auscultacion cardiopulmonar era normal. Se realiza TC de térax (Figura
2) donde se objetiva extensa consolidacion en el segmento apicoposterior del I6bulo
superior derecho que asocia bronquiectasias por traccidn y microgranulomas
calcificados. También algunos focos de consolidacién en el segmento superior del
l[6bulo inferior derecho y escasos nddulos centrolobulillares con patréon en arbol en
brote en el I6bulo superior izquierdo. No se observan adenopatias mediastinicas ni
axilares. El cultivo de Ziehl-Neelsen fue negativo.

Figura 2. TC de tdrax. extensa consolidacion en el segmento apicoposterior del [dbulo superior
derecho que asocia bronquiectasias por traccion y microgranulomas calcificados

Ante los hallazgos sugestivos de afectacion por tuberculosis se inicia tratamiento con
Rifampicina e Isoniazida. El paciente se encuentra actualmente asintomatico y en el
segundo mes de tratamiento antituberculoso

DISCUSION

De entre todas las localizaciones de tuberculosis extrapulmonar, la infeccidén geni-
tourinaria es raramente la manifestacion inicial de la enfermedad tuberculosa. La
tuberculosis genitourinaria representa en torno a un 15% de los casos de tuberculosis
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extrapulmonar. En el vardon es propia de hombres jovenes y sexualmente activos, con
un 60% de ellos entre los 20 y 50 anos, como el caso de nuestro paciente.

El70% de los pacientes con tuberculosis genitourinaria tienen historia de tuberculosis
pulmonar activa o quiescente o exposicion previa. Por lo general se atribuye este tipo
de afectacion a la reactivacion de focos tuberculosos antiguos. En la actualidad se
acepta que los focos tuberculosos del epididimo pueden ser resultado de una
diseminacion metastasica de microorganismos a través de la corriente sanguinea o
una afectacion por contiglidad por via descendente desde el rifdn a la prostata, de
ahf a las vesiculas seminales y por Ultimo al epididimo.

Como conclusion, la epididimitis tuberculosa es una enfermedad uroldégica rara y
dificil de diagnosticar. Aungue poco frecuente, la tuberculosis genital puede ocurrir
en testiculo y epididimo, y el diagndstico histopatoldgico debe realizarse correcta-
mente para diferenciarlo de otras enfermedades granulomatosas, especialmente de
neoplasias malignas.
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Actuacion ante la emergencia vital por disnea.
Un recurso para todos

Lorena Galindo ifiiguez
MIR-4 Servicio de Otorrinolaringologia

Jesus Aarén Martinez Alonso - Marta Maria Arroyo Domingo

INTRODUCCION

La disnea es un sintoma que implica sensacion de falta de aire con incapacidad para
alcanzar la demanda ventilatoria. La etiologia es variada, pudiendo ser agrupada en
disnea de causa infecciosa, por cuerpo extraho, traumatismos, tumores, anafilaxia y
paralisis laringea bilateral entre otras. El paciente con disnea de vias altas acude al
servicio de urgencias con una obstruccion de la via aérea que, en muchas ocasiones,
evoluciona hasta un cierre completo y supone una emergencia vital ante la que todo
sanitario debe estar preparado. Nuestro objetivo es presentar la helioterapia como
recurso terapéutico en la puerta de urgencias para el manejo de la disnea de vias al-
tas.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de un vardn de 74 anos que fue remitido a urgencias por disnea
de vias altas de cinco horas de evolucion con empeoramiento progresivo. Como an-
tecedentes el paciente era fumador de 40 cigarrilllos/dia desde hacia 60 afios y tenia
diagndstico de carcinoma hepatocelular sobre higado cirrético estadio avanzado C
(BCLC) - Child Pugh A. Ademas, habia sido recientemente diagnosticado de carci-
noma epidermoide de laringe T4N2 en tratamiento paliativo (Figura 1).

A su llegada presentaba disnea de vias altas, en ese momento sin tiraje y con satura-
ciones mantenidas sin insuficiencia respiratoria. En la nasofibrolaringoscopia se obje-
tivo la lesion previamente conocida asociando edema de laringe con disminucion de
la luz gldtica con paso puntiforme. Debido a la sintomatologia y la posible evolucion
a cierre completo de la via area el paciente fue ingresado para traqueotomia, requi-
riendo ser realizada de forma urgente, sin intubacion y con anestesia local. Ante esta
situacion se plantean algunas cuestiones de interés.
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Figura 1. Tumoraciéon transgldtica con afectaciéon de supraglotis y glotis, asi como del cartilago
tiroideo y musculatura prelaringea. Se asocian adenopatias bilaterales, compatible con un carci-
noma estadio T4aN2cMx.

¢ Qué habria ocurrido de consultar de madrugada o sin tener acceso inmediato a per-
sonal quirdrgico? Presentamos la helioterapia como recurso terapéutico para el ma-
nejo y control de la disnea en la puerta de urgencias, especialmente como herra-
mienta que aporta un tiempo valioso ante situaciones de emergencia vital.

DISCUSION

Elinterés del helio como terapia se fundamenta en gque se trata de un gas que dismi-
nuye la resistencia al paso del aire, por lo que su mezcla con oxigenoterapia puede
mantener correctamente ventilado al paciente hasta que se instauren otras medidas
mas agresivas. Su uso requiere de una botella de helio con caudalimetro y de moni-
torizacion cardiorrespiratoria bésica (frecuencia cardiaca, respiratoria y saturacion de
oxigeno). Se aporta oxigeno a 15-20 L/min y un flujo de helio progresivo (0,512 litros)
controlando de forma sencilla la saturacion de Oz y la clinica del paciente (Tabla1).

Tabla 1. Manejo de la helioterapia
Sat O, (%) Clinica Manejo
Buen estado general, sin signos de in-

>92% - ) ) ) Control estrecho y valoracién
suficiencia respiratoria
- 0% Persisten signos de insuficiencia res- Aumentar flujo de helio de forma pro-
° piratoria gresiva y reevaluar
. N ) ) Contactar con quiréfano
<92% Cianosis, tiraje, estridor, taquipnea d

de urgencias
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Entre sus ventajas se cuentan la sencillez de administracion y su rapidez de efecto
debiendo ser considerada como una alternativa eficaz en el manejo de la disnea de
vias altas hasta que se instauren otras medidas. Como conclusion, nuestra experien-
cia con la helioterapia nos ha ensefiado que se trata de un recurso que podria instau-
rarse en el protocolo de manejo desde la puerta de urgencias y aporta tranquilidad,
bienestar, pero, ante todo, tiempo en situaciones de emergencia vital.
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Neumotérax iatrogénico con enfisema subcutaneo
cervicofacial como complicacién
Soledad San Roman Sirvent
MIR-2 Seccién de Alergologia
Carlos Orts Arqueros

INTRODUCCION

Presentamos el caso de un paciente que presenta un neumotodrax iatrogénico tras la
realizacion de una biopsia con aguja gruesa (BAG) guiada por TC de térax durante el
estudio de nédulo pulmonar solitario, con posterior colocacion de un tubo de drenaje
toracico, desarrollando un enfisema subcutaneo como complicacion.

CASO CLiNICO

Varén de 78 aflos con antecedentes personales de tabaquismo previo, diabetes me-
llitus tipo 2, dislipemia, aneurisma aorta abdominal y alta sospecha de EPOC (con per-
fil clinico de bronquitis crénica y signos tomogréaficos compatibles), que ingresé en el
Servicio de Neumologia por aumento progresivo de su disnea habitual con percep-
cion de sibilantes y dificultad para la expectoracion. No habia presentado fiebre ni
dolor toracico u otra sintomatologia acompafante. No sindrome constitucional.

A la exploracion fisica, buen estado general con buena coloracién de piel y mucosas,
permaneciendo eupneico en reposo (aire ambiente). No ingurgitacion yugular, aus-
cultacion cardiaca con tonos apagados, ritmico sin soplos, a la auscultacion pulmonar
murmullo vesicular conservado, sin estertores, sin edema en miembros inferiores y
sin otra semiologia patoldgica.

Durante el ingreso se le realizd ECGC, gasometria venosa, hemograma y bioguimica
sin ningun dato patoldgico, Unicamente dimero D elevado de 1603. En el Servicio de
Urgencias se realizd TC de térax con contraste que descartd tromboembolismo pul-
monar y desveld un nédulo pulmonar subpleural en I6bulo superior izquierdo, con
adenopatias subcarinales y ndédulos suprarrenales sospechosos (Figura 1A).

Durante su ingreso se confirmo el diagndstico de carcinoma epidermoide TIcN2Mx
mediante BAG-TC de torax, presentando un neumotodrax iatrogénico durante la rea-
lizacion de dicha prueba, que requirié la colocacion de un tubo de drenaje toracico
con correcta reexpansion pulmonar y ausencia de fuga a través del sello de agua del
Pleur-Evac a las 48h. Permanecié en todo momento estable clinica y hemodindmica-
mente; sin embargo, presentd como complicacion un enfisema subcutaneo que al-
canzaba el plano pectoral lateral izquierdo y cervical (Figura 1B), con crepitacion a la
palpacidon en pared toracica, sin asociar disnea, dolor toracico u sintomas
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acompafantes. Tampoco se acompanod de alteraciones gasomeétricas ni se objetivo
neumomediastino en la radiografia de torax, por lo que se optd por una actitud con-
servadora con buena evolucién y resolviéndose de forma espontanea.

Figura 1. A. Imagen de TC con contraste radiologico que muestra nédulo de 2.5x1.8 cm de locali-
zacion subpleural en segmento apico-posterior del [6bulo superior izquierdo. B. Radiografia de
térax compatible con enfiserna subcutaneo con signo de la hoja de Ginkgo (estriaciones radiolu-
centes en el area del musculo pectoral mayor).

DISCUSION

Hasta el momento, se han descrito factores de riesgo para el desarrollo de neumoto-
rax iatrogénico como el tabaquismo, EPOC, edad avanzada, largo recorrido de la
aguja hasta la lesion (> 4 cm), angulo de la aguja, numerosas punciones pleurales,
lesiones de pequefio tamano y de localizacion parenguimatosa y posicion en decu-
bito supino. En cuanto a su manejo, se recomienda preferiblemente el uso de tubo
endotoracico de pequeno calibre (8-14 Fr), ya que se ha demostrado igual de eficaz
en la resolucion del neumotdrax y con menor incidencia de complicaciones, infeccio-
nesy dolor en el lugar de puncion.
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Penfigoide ampolloso con un final indeseado

Joana Cruaiies Monferrer
MIR-3 Servicio de Dermatologia

Maria Isabel Ubeda Clemente - Eugenia Cutillas Marco

INTRODUCCION

La fascitis necrotizante es una entidad potencialmente letal descrita en el afo 500
a.C. por Hipdcrates, que destaca por la rapidez de instauracion de la infeccion, que se
extiende al tejido celular subcutaneoy a la fascia muscular. El prondstico del paciente
depende de la rapidez con la que se realicen el diagnostico y el desbridamiento
quirdrgico subsiguiente. Los signos tipicos a nivel local son eritema, edema, vesiculas
o ampollas, y, en fases mas avanzadas, crepitacion y necrosis cutanea. Todos ellos se
acompanan de dolor desproporcionado, que se extiende mas alla de los limites de la
piel afecta.

CASO CLiNICO

Varén de 84 afos diabético tipo 2, tratado con sitagliptina, sin otros antecedentes de
interés. El mes previo a consultar en el servicio de urgencias, sufrié un cuadro de
penfigoide ampolloso desencadenado por la toma de gliptinas, que no se controld
con corticoides tépicos, por lo que el paciente se encontraba en tratamiento con
prednisona 40 mg/dia desde hacia 25 dias. Acudié a urgencias por fiebre, hipotension
y dolor incoercible en pierna derecha en las Ultimas 48 horas. Asociaba edema y una
placa purpurica con ampollas en cara pdstero-interna de dicha pierna (Figura 1). En
resto de superficie cutdnea presentaba escasas ampollas tensas, propias de su
dermatosis de base.

Figura 1. Edema con placa purpurica con ampollas periféricas en cara pdstero-interna de pierna
derecha.
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Durante el ingreso desarrolld taquicardia e hipotension, con elevacion de reactantes
de fase aguda y acidosis metabdlica, obteniendo una puntuacién de 6 en la escala
LRINEC. En la resonancia magnética de partes blandas, se aprecid necrosis de la
totalidad de la piel y del tejido celular subcutaneo de dicha zona, asi como afectacion
de la fascia y del musculo subyacente. Ante la elevada sospecha de fascitis
necrosante, se decidié desbridamiento quirdrgico amplio de toda la zona necrosada
hasta fascia (Figura 2A). Se redujo la dosis de prednisona a 15 mg/dia y se iniciaron
meropenem y vancomicina endovenosos.

Tras dos cultivos bacterianos del exudado del lecho negativos, se procedié a la
reconstruccion mediante injerto mallado de espesor de piel total (Figura 2B).

Figura 2. A. Imagen clinica tras desbridamiento quirdrgico amplio de toda la zona necrosada
hasta fascia muscular. B. Resultado final tras la reconstruccion mediante injerto de piel total.

DISCUSION

La fascitis necrosante es una infeccion de partes blandas poco frecuente, con
potencial compromiso vital, en la que es fundamental un tratamiento precoz. Es mas
habitual en pacientes diabéticos e inmunosuprimidos.

Existen menos de diez casos reportados en la literatura de fascitis necrotizante
secundaria a penfigoide ampolloso. Habitualmente, el dolor incoercible y la presencia
de ampollas sobre la zona afectada representan una pista diagndstica para esta
entidad. Sin embargo, en pacientes con penfigoide ampolloso éstas Ultimas pueden
confundirse con ampollas propias de su dermatosis y retrasar el diagnodstico.
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Ampollas en las piernas tras un dia al aire libre

Maria Isabel Ubeda Clemente
MIR-4 Servicio de Dermatologia

José Francisco Orts Paco - Maria Encarnacién Giménez Cortes

INTRODUCCION

La piel puede reaccionar a la luz, ya que contiene cromdforos (dcidos nucleicos) con
una estructura guimica que es capaz de absorber la radiacion ultravioleta (RUV). Las
fotodermatosis pueden producirse por una respuesta tisular anémala tras la
absorcion por moléculas enddgenas o por una respuesta previsible a la absorciéon por
porfirinas o por farmacos o sustancias quimicas fotosensibilizantes. La fotosensi-
bilidad inducida por agentes exdgenos puede dividirse en fototoxicidad y fotoalergia.

CASO CLiNICO

Varén de 47 anos sin antecedentes personales de interés que consulta por lesiones
cutédneas pruriginosas en dorso de piesy tobillos de 3 dias de evoluciéon. Habia estado
al aire libre el dia previo a la aparicion de las lesiones. Refiere que una semana antes
de la aparicion de estas aplicd etofenamato crema por molestias en dorso de pie
izquierdo. A la exploracion fisica presenta edema importante de tercio distal de
ambos miembros inferiores, con eritema bien delimitado, formacion de ampollas y
exudado (FiguralAy B).

Figura 1. A. Dorso de pie izquierdo con edema, eritema, microvesiculaciéon y ampollas. B. Pierna
izquierda con ampollas y eritema extendido mas alld de la zona de aplicacion de etofenomato.
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Hemograma y bioquimica sin alteraciones. Se realiza biopsia cutéanea y se inicia
tratamiento corticoideo oral a 1mg/kg/dia presentando gran mejoria clinica en la
semana siguiente. El resultado de la biopsia, en la gque se observa intenso edema de
dermis papilar con infiltrado de eosindfilos, es compatible con el diagndstico de
dermatitis de contacto fotoalérgica por etofenamato.

DISCUSION

La fototoxicidad es el resultado de un dafo directo que se produce tras la activacion
de un agente fototdxico inducida por la RUV. Aparece pocas horas después de la
exposicion cutadnea o sistémica a un agente fototdxico y la RUV apropiada.
Clinicamente aparece eritemay edema, asi como quemazdony picor y se resuelve con
hiperpigmentacion. Histolégicamente aparecen queratinocitos necrdéticos y un
infiltrado dérmico superficial de linfocitos y neutroéfilos. La fotoalergia se manifiesta en
forma de lesiones eccematosas, que se deben en la mayoria de los casos a
fotoalérgenos tépicos. Se trata respuesta de hipersensibilidad tardia que consta de
una fase de sensibilizacion, un periodo de incubacién de 7-10 dias y una reaccion de
provocacion clinica con cualquier exposicion posterior. La radiacion luminica UV da
lugar a la transformacion del farmaco (generalmente administrado por via tdpica) en
un alérgeno incompleto (hapteno), que al combinarse con las proteinas de la piel
forma un nuevo antigeno que desencadena la reaccion. Los pacientes mas afectados
pueden desarrollar vesiculas y ampollas. En la histologia es frecuente la presencia
espongiosis epidérmica con un infiltrado linfohistiocitico dérmico superficial con
eosindfilos acomparnado de edema. Generalmente, la fotoalergia puede confirmarse
con la prueba del fotoparche, para la que se aplican series dobles de fotoalérgenos en
la espalda del paciente y solo se irradia con UVA una de las series.

En Europa, la causa mas frecuente son los AINE tdpicos, especialmente el
ketoprofeno y el etofenamato (Tabla 1). La principal medida de tratamiento es
identificar y evitar el agente causal. Si no es posible, hay que optar por una
fotoproteccion muy estricta. En la dermatitis fotoalérgica se pueden emplear
corticoesteroides tépicos y, para los brotes graves, ciclos breves de corticoesteroides
sistémicos.

Tabla 1. Farmacos fotosensibilizantes de uso frecuente
Reaccién Farmacos

Antiarritmicos, AINEs (naproxeno piroxicam), calcioantagonistas, diuréticos
Fototoxicidad (furosemida, tiazidas), clorpromacina, antimicrobianos (tetraciclinas,
guinolonas), antifUngicos (voriconazol).
Topicos: AINEs (diclofenaco, etofenamato, ketoprofeno), antimicrobianos
(clorhexidina), protectores solares (oxibenzona, octocrileno), clorpromacina.
Sistémicos: antifungicos, antiarritmicos,  AINEs, antimicrobianos,
antipaludicos.

Fotoalergia

AINEs: Antiinflamatorios no esteroideos.
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¢Es el COVID persistente en realidad una
encefalomielitis mialgica? A propésito de un caso

Pablo Espinosa Rodriguez
MIR-1 Medicina Familiar y Comunitaria

Andrea Martinez Aguilar - Maria del Pilar Ripoll Muiioz

INTRODUCCION

Muchos de los Ultimos trabajos publicados plantean la existencia de una nueva
entidad de sintomas persistentes tras la resoluciéon del momento agudo de la
infeccion por SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome coronavirus-2). Sin
embargo, llaman la atencion las similitudes entre este cuadro y el que sucedia a
ciertos pacientes con infeccion por SARS-CoV que, incluso, habria sido observado
anteriormente en algunos pacientes tras la infeccion por el Virus de Epstein-Barr.

Es posible, entonces, que el COVID persistente no sea una nueva entidad nosoldgica
sino una complicacion ya descrita para otras enfermedades virales: la encefalomielitis
mialgica (EM).

CASO CLiNICO

Mujer de 46 anos, sin antecedentes de interés, que consultd telefénicamente en
Atencion Primaria por referir desde el dia anterior astenia, artromialgias, escalofrios,
cefalea, nduseas y vomitos copiosos, por lo que se remitid al Servicio de Urgencias
Hospitalarias. A su llegada estaba afebril y la exploracion era anodina, pautdndose
tratamiento sintomatico. Ante la mejoria clinica y la estabilidad hemodinamica se
indico alta con cita de “sospecha COVID" en Atencién Primaria, donde fue positivo
para SARS-CoV-2.

Cinco dias después, debido a la evolucion desfavorable y cierta problematica social,
se derivd para ingreso socio-sanitario. En el momento del ingreso, la paciente
presentd en una radiografia de térax un patrén reticular difuso y opacidades en
ambas bases, diagnosticdndose neumonia bilateral. Se solicitd serologia que
demostrd IgG para SARS-CoV-2. Tras comprobarse la mejoria radioldgica y la
negatividad de la PCR, es alta hospitalaria una semana después, momento en el que
presentaba cefalea, fotofobia y astenia.

En los siguientes dias sufrid episodios de mareo, temblor en manos, mialgias,
sudoracion y disnea de esfuerzo. Referia, ademas, falta de concentracién, insomnio,
anorexia, impresionando inicialmente de trastorno afectivo. Tres semanas después,
ante la persistencia del cuadro se decididé comprobar si la paciente cumplia criterios
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de EM, realizandole una entrevista el 27/11/2020, diagndstica segun los Criterios de
Consenso Internacional (Tabla 1).

Tabla 1. Evaluacién de los Criterios Internacionales de Consenso para EM en la paciente con
COVID persistente.

Criterios Categorias y sintomas Presente/Ausente
1. Fatigabilidad fisica/cognitiva marcada y Presente
rapida en respuesta al esfuerzo de baja
intensidad.
2. Exacerbaciéon de los sintomas tras el Presente
esfuerzo.
Agotamiento 3. El agotamiento puede ser inmediato o Presente
neuroinmune diferido por horas o dias.
postesfuerzo. 4. El perfodo de recuperacion es largo, Presente

tomando 24 horas o mas. Una recaida
pude durar dias, semanas o mas.
5. El bajo umbral para la fatigabilidad Presente
produce una reduccidn sustancial en el
nivel de actividad previo a la enfermedad.

1. Discapacidad neurocognitiva Presente
1.1. Dificultad para procesar la informa- Si
cion.

1.2. Pérdida de memoria a corto plazo. No

2. Dolor Presente
2.]. Cefaleas. S
2.2. Dolor importante en musculos, ten- S

Discapacidad

L. dones, articulaciones, abdomen o térax. Es
neurolégica

de naturaleza no inflamatoria y migra con

frecuencia.
3. Alteraciones del suefio. Presente
3.1 Alteracion de los patrones de suefo. S
3.2.Sueio no reparador. Si
4. Alteraciones neurosensoriales, cognitivas Presente
o motoras.
1. Sintomas gripales recurrentes o cronicos. Presente
2. Susceptibilidad para infecciones virales Ausente
Discapacidades con tiempos de recuperacion
inmunoldgicas, prolongados. Presente
gastrointestinalesy 3. Sintomas gastrointestinales. Ausente
genitourinarias. 4. Sintomas genitourinarios. Presente

5. Sensibilidad a la comida, medicacién,
olores o quimicos.

1. Cardiovasculares. Presente

Problemas para la ) )
roduccisn/transporte 2. Respiratorios. Presente
Se enerala 3. Pérdida de la estabilidad termostatica. Presente
gla 4. Intolerancia a las temperaturas extremas. Presente

Nota: El paciente debe cumplir todos los requisitos de agotamiento neuroinmune post-
esfuerzo (A), al menos un sintoma de tres categorias de deterioro neuroldgico (B), al menos un
sintoma de tres categorias de deterioro inmunolégico/gastrointestinal/genitourinario (C), y al
menos un sintoma de deterioro del metabolismo energético/transporte (D).
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DISCUSION

La importancia del caso radica en que, de demostrarse la EM como complicaciéon de
la infeccion por SARS-CoV-2, seria necesario un control a largo plazo de los pacientes
afectados por este virus. Cabe destacar, por las implicaciones que podria tener, que la
evaluacion de los criterios mostrada en la Tabla 1 se aplicd en esta paciente el dia 53
desde el inicio de los sintomas y todavia cumplia todos los requisitos diagnodsticos
excepto “sintomas genito-urinarios”, siendo imposible valorar la “susceptibilidad a
infecciones virales”, habiéndose marcado como “Ausente”. Esto ejemplifica la
magnitud del seguimiento que podria precisarse.

Probablemente la mayor limitacion de este caso sea la imposibilidad de proponer
una utilidad clinica mas alld de la necesidad de seguimiento, al no haber un
tratamiento especifico indicado para este cuadro, sin embargo, parece pertinente
tener en cuenta esta entidad para el diagndstico etioldgico.

Es, asi, necesaria una mayor investigacion en EM que dilucide su relacion con el SARS-
CoV-2 y establezca para ella unas pautas terapéuticas estandarizadas.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Carruthers BM, van de Sande MI, De Meirleir KL, Klimas NG, Broderick T, Steines D, et al.
Myalgic encephalomyelitis: International Consensus Criteria [published correction appears in
J Intern Med. 2017 Oct; 282(4): 353]. J Intern Med. 2011, 270(4):327-338. DOI10.1111/j.1365-
2796.2011.02428.x.

Holmes GP, Kaplan JE, CGantz NM, Komaroff AL, Schonberger LB, Straus SE, et al. Chronic
fatigue syndrome: a working case definition. Ann Intern Med. 1988 Mar; 108(3): 387-9. DOI:
10.7326/0003-4819-108-3-387.

Perrin R, Riste L, Hann M, Walther A, Mukherjee A, Heald A. Into the looking glass: Post-viral
syndrome post COVID-19 [published online ahead of print, 2020 Jun 27]. Med Hypotheses.
2020; 144: 110055, DOI10.1016/j.mehy.2020.110055.
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Mielitis transversa como debut del espectro de la
neuromielitis 6ptica
Marina Villamor Villarino
MIR-1 Servicio de Neurofisiologia
Maria Martinez Zarco - Verénica Giménez De Béjar

INTRODUCCION

El espectro de la neuromielitis dptica (NMOSD) es un trastorno autoinmune, inflamatorio
y desmielinizante del sistema nervioso central con predileccién por nervios dpticosy mé-
dula espinal, de caracter recurrente. Enfermedad rara. Predomina en mujeres jovenes.
Causa desconocida, con varias dianas inmunes patégenas descritas: acuaporina 4 (AQP4),
glicoproteina oligodendrocitica de mielina y proteina del acido fibrilar glial. Presentacion
clinica muy variable. El primer evento suele ser neuritis 6ptica (NO) o mielitis transversa
(MT) aislada o combinada. En 2015 se publicaron los criterios diagndsticos actuales. En epi-
sodios agudosy recaidas recomiendan metilprednisolona. Si no se produce mejoria signi-
ficativa, consideran plasmaféresis. Existe consenso en iniciar tratamiento inmunomodula-
dor en primer episodio en formas seropositivas y en recurrente en seronegativas.

CASO CLiNICO

Mujer de 75 afos, alérgica a penicilinas y con estenosis de canal lumbar, consulta por
debilidad en miembros inferiores (MMII) de 8 meses de evolucién, presentando 4 cal-
dasy precisando apoyo para caminar (inicialmente muletasy actualmente andador).
Asocia “acorchamiento” en MMII. También incontinencia urinaria. Ademas, lumbalgia
y “espasmos” en pies. Niega antecedente infeccioso previo o vacunacion reciente.

Exploracion fisica: fuerza 2/5 en miembro inferior derecho, 3/5 en miembro inferior
izquierdo, nivel sensitivo en D5, hipoestesia tacto-algésica y vibratoria en MMII, aqui-
leos abolidos y reflejos cutaneos plantares extensores. En resonancia magnética (RM)
de columna cérvico-dorsal con contraste urgente describieron hallazgos atribuibles
a MT con afectacion de D2-D5. En puncion lumbar objetivaron aumento de leucocitos
mononucleares. Pautaron metilprednisolona y cursaron ingreso.

Solicitamos estudio de extension y etioldgico de MT. Tras resultados (RM cerebral con
contraste sin lesiones desmielinizantes, potenciales evocados visuales dentro de Iimi-
tes normales y anticuerpos anti-AQP4 positivos en liquido cefalorraquideo) llegamos
al diagndstico de mielitis dorsal del NMOSD.

Dada la nula mejoria con metilprednisolona, comenzamos plasmaféresis, consi-
guiendo cierta mejoria motora. Igualmente, pautamos gabapentina y clonazepam,
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con mejoria franca de lumbalgia y espasmos referidos, e iniciamos tratamiento con
azatioprina.

DISCUSION

Lo llamativo de este caso es la edad de presentacion y el curso progresivo. Ademas,
revisando bibliografia, encontramos que los espasmos ténicos paroxisticos dolorosos
(relatados por nuestra paciente) son frecuentes en el NMOSD.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Carnero E, Leguizamon F, Hryb JP, Celso J, Di Pace JL, Ferrari J, et al. Neuromielitis dptica:
asociacion con espasmos tonicos paroxisticos dolorosos. Neurologia. 2016; 31(8):511-15.

= Ferrdn C, Pedemonte V, Turcatti E, Gonzalez C. Neuromielitis optica. Medicina (Buenos Aires)
2019; 79(3):60-65.

= Gomez-Arglelles JM, Sanchez-Solla A, Lépez-Dolado E, Diez-De la Lastra E, Florensa J. Mielitis
transversa aguda: revision clinica y algoritmo de actuacion diagnodstica. Neurol. 2009;
49(10):533-40.
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Un nuevo enfoque terapéutico para
la orbitopatia de Graves

Pedro Esteban Quilez Franco
MIR-2 Servicio de Oftalmologia

Alberto Lépez Alacid - Maria Dolores Romero Caballero

INTRODUCCION

La oftalmopatia tiroidea es un cuadro frecuente con una morbilidad potencialmente
alta derivada de la amplia variedad de manifestaciones oculares que asocia. Existen
distintas lineas de manejo, siendo la radioterapia aplicada sobre la drbita una de las
mas agresivas, pero también mas eficaces. Presentamos el caso de un paciente con
una orbitopatia de Graves severa gque se traté con arcoterapia volumétrica de inten-
sidad modulada (VMAT), una novedosa técnica radioterapica que permite concentrar
el efecto de la radiacion en un volumen concreto y pequeno, respetando las estruc-
turas adyacentes.

CASO CLiNICO

Varon de 82 afos pluripatoldgicoy gran dependiente se presenta con proptosis, dolor
intenso y enrojecimiento de su ojo izquierdo de seis meses de evolucion. La explora-
cién demostrd una proptosis marcada, quemosis conjuntival e hiperemia bulbar in-
tensasy una Ulcera conjuntivo-corneal de 3x6 mm que ocupalba gran parte de la he-
micornea inferior (Figuras 1y 2). Se instaurd antibioterapia y oclusion y se derivo al
paciente a medicina interna ante la sospecha de orbitopatia de Graves activa y severa.

Figura 1. Imagen tomada en ldampara de hendidura: gran ulceracion gque abarca la hemicdrnea
inferior, el limbo y parte de la conjuntiva bulbar inferior, ademas de marcada hiperemia bulbar.
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Figura 2. Imagen de tomografia de coherencia 6ptica de segmento anterior que muestra el lecho
ulceroso de la lesion de la figura 1y los bordes sobreelevados de la lesion.

Semanas después se confirmo el diagnodstico ante el hallazgo de anticuerpos estimu-
ladores del tiroides (TSI) y fue tratado mediante bolos de esteroidesy, posteriormente,
con tocilizumab con respuesta insuficiente, por lo que se planted subir de escalén
terapéutico. La cirugia se desestimo por la mala situacion basal del paciente, indican-
dose entonces radioterapia. Se aplicd radioterapia en el area retroorbitaria (dejando
fuera del campo de accion las estructuras oculares sensibles adyacentes) segun el
protocolo VMAT. Se administré un total de 20 Gy divididos en diez sesiones. El pa-
ciente mejord lenta pero continuamente: disminuyo la proptosis, lo que permitio la
oclusion ocular y la reepitelizacion de la Ulcera. La mejoria mantenida ha permitido
disminuir la dosis de corticoides gradualmente.

DISCUSION

Segun la Guia para el Manejo de la Orbitopatia de Graves del grupo de estudio de la
European Thyroid Association, el tratamiento preferido para la orbitopatia de Graves
activa son los corticoides sistémicos. La tasa de respuesta a los bolos intravenosos es
de un 70-80%. El 20% de pacientes que no se controlard con corticoides representa
un reto terapéutico (principalmente por la ausencia de evidencia de calidad que com-
pare las distintas opciones) (Figura 3).

Orgitopatia de Graves moderada severa y activa

¢ Corticoides iv ¢

‘ Orbitopatia inactiva ‘ ‘ Respuesta parcial/insuficiente ‘

I y " v

. p - S Corticoide vo S .
Cirugia rehabilitadora Corticoide iv Corticoide vo Rituximab o

- . . + Radioterpia . . o
(segun necesidad) (nuevo intento) orbitariap + ciclosporina Tocilizumab

Figura 2. Manejo de la orbitopatia de Graves moderada-severa. Imagen basada en otra proce-
dente de la guia de 2016 del European Group on Graves’ Orbitopathy.
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En nuestro caso, dada la necesidad de una solucion rapida y eficaz se optd por la ra-
dioterapia retroorbitaria. La técnica VMAT consiste en el disefio de un area volumé-
trica mediante imagen radioldgica que puede ser de tamafio muy reducido. A la vez,
se sefialan las areas adyacentes sobre las que no se desea gque actle la radiacion. Un
estudio reciente demostrd la capacidad superior de la VMAT para incidir selectiva-
mente en el espacio elegido frente a otras técnicas de radioterapia. Con esta técnica,
la radioterapia se mantiene como una opcion valida en el tratamiento de la orbitopa-
tia de Graves. La limitacion de este caso es la escasa experiencia existente con este
nuevo tratamiento y, por tanto, la necesidad de reunir mas datos para sacar conclu-
siones sobre él.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Bartalena L, Baldeschi L, Boboridis K, Eckstein A, Kahaly G, Marcocci C, et al. The 2016 European
Thyroid Association/European Groupon Graves Orbitopathy guidelines for the management
of Graves' orbitopathy. Eur Thyroid. 2016; 5(1):9-26.

San-Miguel I, Carmona R, Luque L, Cabrera R, Lloret M, Rutllan F, et al. Volumetric modulated
arc therapy (VMAT) makes a difference in retro-orbital irradiation treatment of patients with
bilateral Graves ophthalmopathy. Comparative analysis of dosimetric parameters from differ-
ent radiation technigues. Rep Prac Oncol Radiothe. 2016; 21(5):435-40.

Tanda M, Bartalena L. Efficacy and safety of orbital radiotherapy for graves’ orbitopathy. J Clin
Endocrinol Metabol. 2012; 97(11):3857-65.
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Debilidad en miembro inferior izquierdo tras
accidente de trafico

Maria del Carmen Hernandez Murciano
MIR-4 Servicio de Medicina Interna

Ana Pérez Pérez - Vicente David de la Rosa Valero

INTRODUCCION

La patologia medular aguda es una causa infrecuente de consulta en los servicios de
urgencias. Sin embargo, la sospecha clinica y el diagndstico precoz son
fundamentales para el prondstico del paciente, ya que puede suponer un
compromiso neuroldgico irreversible.

Ante la sospecha de patologia medular aguda es clave una adecuada historia clinica
Yy Una minuciosa exploracion neuroldgica. El diagndstico se apoyara en pruebas de
imagen, siendo de eleccion la resonancia magnética, que permite una adecuada
evaluacion de la patologia medular.

CASO CLiNICO

Varén de 43 afos procedente de Marruecos. Sin antecedentes personales de interés,
a excepcion de un accidente de trafico por alcance que tuvo lugar 2 meses antes de
su consulta. El paciente refiere dolor y parestesias en miembro inferior izquierdo que
empeoraban con la deambulaciéon aumentando de intensidad progresivamente los
15 dias antes de su ingreso. En las Ultimas 48 horas, presenta empeoramiento del
dolor con claudicaciéon de dicha pierna que ha ocasionado una caida, por lo que
consulta en urgencias. Refiere estrefiimiento de varios dias, sin problemas en la
miccion.

En la exploracion fisica, TA 110/70, FC 78 lpom, eupneico y afebril. A nivel neurolégico,
sin hemianopsias ni alteraciones del lenguaje, pares creaneales sin alteraciones.
Fuerza conservada en miembros superioresy miembro inferior derecho; en miembro
inferior izquierdo destaca espasticidad leve y fuerza 3/5 a nivel distal (flexién dorsal y
plantar de pie y primer dedo) y 4/5 a nivel proximal (flexion y aduccion de cadera y
flexoextension de rodilla). Reflejos osteotendinosos rotuliano izquierdo aumentado,
aquileos simétricos y normales, clonus agotable. Reflejo cutaneoplantar izquierdo
indiferente, flexor derecho. Nivel sensitivo a nivel de D7 a partir del cual no discrimina
tacto-pinchazo en hemicuerpo y miembro inferior derecho, si izquierdo, posicional
abolida. Deambulacién anormal con patrdn ataxico, cojera izquierda.

Ante los hallazgos en la exploracion y la sospecha de sindrome medular
agudo/subagudo se solicita RM cervical urgente en la que se observa a nivel de D4-
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D5 una imagen extramedular ovalada (21 mm x 12 mm x 13 mm), con intensidad
similar al LCR, sin realce significativo a la administracion de contraste iv, presenta
aspecto expansivo y ejerce un efecto masa significativo sobre la médula espinal
dorsal, siendo compatible con una coleccién extramedular/quiste aracnoideo
postraumatico anterior.

Tras los resultados se contacta de forma urgente con neurocirugia para traslado y
descompresion de la médula.

Figura 1. Imagen compatible con quiste aracnoideo postraumatico anterior que ejerce efecto
masa sobre médula espinal dorsal.

DISCUSION

En nuestro caso, se objetivd que la causa de la compresion medular era un quiste
aracnoideo postraumatico, probablemente en relacion con el accidente de trafico
que habia sufrido meses antes, de ahila importancia de una adecuada historia clinica.
La patogénesis de dichos quistes es confusa, parece relacionada con un defecto en la
duramadre gue ocasiona salida del liquido subaracnoideo y herniacion de la
aracnoides. La clinica medular puede presentarse de forma progresiva y asociarse a
sintomas como dolor y crisis radiculares fluctuantes en relacién con los cambios de
dimension del quiste, tal y como ocurre en nuestro paciente.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Hernandez-Ledn O, Pérez-Nogueira FR, Corrales N. Quiste aracnoideo espinal epidural
postraumatico. Neurocirugia. 2011; 22(3):267-70.

= Prevedello DM, Tatsui CE, Koerbel A, Grande CV, Cordeiro, 3G, Aradjo JC. Ventral extradural
spinal meningeal cyst causing cord compression: neurosurgical treatment. Arq
Neuropsiguiatr. 2005; 63(3):855-58.
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Entropion cicatricial como debut de una
enfermedad inflamatoria mucocutanea

Susana Gémez Rivera
MIR-3 Servicio de Oftalmologia

Raquel Berrio Campos - Maria Dolores Romero Caballero

INTRODUCCION

El liguen plano (LP) es una enfermedad mucosinequiante autoinmune de etiologia
desconocida, la afectacion ocular es muy infrecuente.

Presentamos un paciente con entropion bilateral progresivo que tras un afio de
seguimiento fue diagnosticado de LP, la afectacion ocular constituyd el primer
motivo de consulta de la enfermedad.

CASO CLiNICO

Se trata de un vardon de 47 afos, diagnosticado de sindrome de Gilbert y usuario
habitual de lentes de contacto (LC), gue consultd en nuestro servicio por molestias
inespecificas de meses de evolucion en ambos ojos (AO). En la exploracion
oftalmoldgica destacaba un entropion bilateral que, debido al uso habitual de LCy al
caracter insidioso de la inflamacion de la superficie ocular, fue inicialmente
diagnosticado como entropion espastico del parpado inferior (Figuras 1Ay 1B) y
tratado con inyecciones de toxina botulinica en musculo orbicular, ocasionando una
estabilidad del cuadro clinico. Sin embargo, se decidio llevar a cabo una reinsercion
quirdrgica de los retractores de parpado inferior debido a la accion transitoria del
tratamiento con toxina botulinica, tras lo cual no se produjo una resolucién completa
del cuadro como cabria esperar, llevandonos a plantear otras alternativas
diagndsticas.

Figura 1. A. Imagen gue muestra entropion bilateral del parpado inferior. B. Imagen del ojo
izquierdo que muestra de perfil y en detalle el entropion.
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Realizamos una exploracién oftalmoldgica minuciosa del paciente objetivando en la
biomicroscopia: hiperemia mixta, queratitis punctata e inflamacion conjuntival con
acortamiento de los fondos de saco inferiores (Figura 2) y entropion cicatricial (EC) en
AO. Ademas, observamos la aparicion de lesiones cutaneas, por lo que consultamos
al servicio de dermatologia que constatd la presencia de papulas violdceas y
pruriginosas con estrias de Wickham en las extremidades junto con afectaciéon de la
mucosa oral, que habian pasado desapercibidas para el paciente. La biopsia de una
lesion cutédnea confirmo hallazgos histolégicos compatibles con LP.

Figura 2. Imagen de polo anterior del ojo derecho que muestra hiperemia importante e
inflamacion conjuntival con acortamiento del fornix inferior y ausencia de pestafas en parpado
inferior (por depilacion).

En la actualidad, el paciente se encuentra estable en tratamiento con ciclosporina
tépica ocular al 2% junto con prednisona 10 mg/dia y metotrexato 10 mg/semana.

DISCUSION

El LP ocular es una entidad muy rara de la que solo se han reportado unos 50 casos
en las Ultimas dos décadas. La mayoria de los pacientes presentan conjuntivitis
cicatricial crénica con fibrosis subepitelial, acortamiento del fornix y simbléfaron, lo
que puede ocasionar EC. La ciclosporina y los corticoides tépicos constituyen la
primera linea de tratamiento, aunque en casos avanzados se pueden utilizar de forma
sistémica. El tratamiento quirdrgico es poco efectivo, se puede plantear en casos
refractarios al tratamiento médico.

El diagnostico diferencial del entropion es muy amplio y las enfermedades
mucosinequiantes como el LP son una causa poco frecuente en la practica clinica
habitual, sin embargo, se deben considerar en el diagndstico diferencial de la
queratoconjuntivitis cicatricial y el EC, ya que un adecuado tratamiento puede
prevenir cambios créonicos e irreversibles que conllevan alta morbilidad para el
paciente. Una adecuada exploracion oftalmoldgica y dermatoldgica junto a la
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colaboracion multidisciplinar entre ambos servicios puede ser de gran ayuda en estos
casos.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Cretara EA, Swan RT, Hill RH. Diagnosis, treatment, and surgical repair in a case of isolated
conjunctival lichen planus causing cicatricial entropion. Ophthalmic Plast Reconstr Surg.
2017; 33(6):e162-3.

= Mohebbi M, Mirghorbani M, Banafshe Afshan A, Towfighi M. Lichen planus in ocular surface:
Major presentations and treatments. Ocul Immunol Inflamm. 2019; 27(6):987-94.

= Nekolova J, Stfedova M, Podhola M, Jirdskova N. Lichen planus as a possible rare cause of an
ocular disease. Cesk Slov Oftalmol. 2019; 75(4):219-23.
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Cuando la blefaritis ulcerativa se convierte
en una emergencia médica
Maria del Carmen Martinez Roca
MIR-1 Servicio de Oftalmologia
Marcia Gabriela Cabrera Jara - Maria Dolores Romero Caballero

INTRODUCCION

La blefaritis es una patologia oftalmoldgica que consiste en la inflamacién del borde
palpebral, pudiendo ser aguda o cronica. La forma crénica es la mas frecuente y
consiste en una inflamaciéon no infecciosa del borde palpebral que suele asociarse al
acné rosacea o a la dermatitis seborreica. La forma aguda puede clasificarse en
ulcerativa o no ulcerativa.

La alergia estacional suele ser la causa mas frecuente de blefaritisaguda no ulcerativa,
mientras que la forma ulcerativa esta relacionada con infecciones de la piel de
etiologia bacteriana (normalmente por estafilococo) o etiologia virica (virus del
Herpes Simple o virus Varicela Zéster). Cuando la blefaritis ulcerativa virica se combina
con una patologia cronica dermatoldgica como la dermatitis atopica, puede dar lugar
a diseminaciones sistémicas del virus que ocasionan cuadros potencialmente graves.
Un ejemplo de ello es el caso clinico que presentamos.

CASO CLiNICO

Se trata de un vardon de 29 afos con antecedentes de multiples alergias alimentarias,
asma y dermatitis atdpica grave, que acude al servicio de Urgencias de Oftalmologia
por presentar una erupcidon papulo-vesiculosa y ulcerativa en borde palpebral
superior e inferior de ambos ojos, acompanadas de edema e hiperemia conjuntival
tarsal bilateral. Asi mismo, el paciente presentaba adenopatias submandibulares
bilaterales y una erupcion similar a nivel labial superior. Ante estos hallazgos, fue
diagnosticado de blefaritis ulcerativa herpética y tratado con valaciclovir 500 mg via
oral y aciclovir pomada oftalmica.

Tres dias después, el paciente consultd de nuevo presentando un empeoramiento de
los sintomas con febricula, mal estado general y un extenso eritema con lesiones
erosivas puntiformes en la regién periocular de ambos ojos (Figuras 1A), barbilla
(Figura 1B), cuero cabelludo (Figura 1C) y pubis, sin afectacion de las membranas
mucosas. Se comentd el caso con Dermatologia y ante la sospecha conjunta de
erupcion variceliforme de Kaposi (EVK) se ingresd al paciente para realizar
tratamiento con aciclovir 250 mg iv, confirmandose mas tarde el diagnodstico con una
PCR de liquido vesicular, siendo positiva para virus Herpes Simple tipo 1. El paciente
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evoluciond favorablemente con el tratamiento y fue dado de alta tras 6 dias de
ingreso hospitalario.

Figura 1. A. Lesiones erosivasy costrosas puntiformes con afectacion periocular. B. Diseminacion

de las lesiones eccematosas a barbilla y labios. C. Afectacion del cuero cabelludo por lesiones
erosivas puntiformes.

DISCUSION

La EVK es una patologia grave provocada por la diseminaciéon cutdnea de algunas
infecciones viricas. Su diagndstico no es comun y puede ser confundida con otras
afecciones cutaneas como el impétigo o la varicela. Es preciso sospecharla en
pacientes con enfermedades cutdneas graves y cronicas, siendo la asociacion mas
frecuente con la dermatitis atdpica, aungue también puede relacionarse con la
psoriasis o enfermedades ampollosas. Es necesaria la presencia de infeccion virica,
que puede producirse tanto por el virus del Herpes Simple tipos 1y 2 como por el virus
Coxsackie Ale, entre otros. La diseminacion sistémica de estos virus es lo que provoca
la gravedad de la enfermedad, siendo frecuente la afectacion del sistema nervioso
central en forma de meningitis o encefalitis. Tanto el diagndstico como el tratamiento
precoz de esta patologia son de vital importancia, ya que su evolucion a la forma
sistémica puede provocar la muerte, considerandose una emergencia médica.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Morales-Cardona CA, Téllez-Lozada A, Arregocés-Castillo MM, Erupcion variceliforme de
Kaposi en un paciente con dermatitis atépica. Dermatol Rev Mex. 2017; 61(6):487-91.

= Morata J, Morata L. Erupcion variceliforme de Kaposi: A propdsito de un caso. Rev Pediatr Aten
Primnaria. 2017;19(74):157-61.
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Terapia electroconvulsiva, beneficios
en la depresion en enfermedad de Parkinson

Maria Isabel Zamora Garcia
MIR-4 Servicio de Psiquiatria

Pedro Pozo Aleman - Antonio Alcantara Lapaz

INTRODUCCION

La depresién es un trastorno neuropsiquiatrico frecuente en la Enfermedad de Par-
kinson y se asocia a un aumento de morbi-mortalidad. Los tratamientos farmacolo-
gicos para la depresion no estan exentos de efectos adversos por lo que conviene co-
nocer alternativas terapéuticas eficaces y seguras.

CASO CLiNICO

Mujer de 68 anos traida por el esposo al Servicio de Urgencias para valoracion de cli-
nica depresiva. Como antecedentes médico destacados, hipotiroidismo, enfermedad
de Parkinson (2000) e ictus lacunar derecho (2013) asi como mastectomia Izquierda
(2005) por carcinoma ductal in situ de alto grado con posterior radioterapia y trata-
miento hormonal con tamoxifeno.Como antecedentes psiquiatricos, cuadro expan-
sivo (2002) y depresivo (2006) diagnosticados de cuadros organicos secundarios a En-
fermedad de Parkinson y a tratamiento antiparkinsoniano. Se trata de una maestra
jubilada por enfermedad de Parkinson con 53 afios. El tratamiento crénico es el si-
guiente: Mirtazapina 15 mg (0-0-1), Orfidal 1 mg (1-1-1), Clonazepam 0,5 mg (0-0-1/2),
Sertralina 50 mg (1-0-0) 1 semana, Sinemet plus 25 mg (2-2,5-1,5), Ropirinol (2,5-3,5-2),
Amantadine 100 mg (0-1-0), Levotiroxina 25 mcg (1-0-0), AAS 100 mg (1-0-0).

Los Ultimos meses presenta tristeza progresiva, desesperanza, apatia, pérdida de ape-
tito e insomnio. En las Ultimas semanas verbaliza ideas extrafias “me he aliado con el
maligno y por ello debo hacerme dafio a miy a mifamilia.”

Respecto a la exploracion psicopatoldgica, se encuentra consciente, orientada en per-
sonay espacio, parcialmente en tiempo. Abordable y colaboradora. Discurso enlente-
cido, con aumento de latencia de respuesta, gramaticalmente correcto, hipofénico.
Animo depresivo de dos meses de evolucion. Ideas deliroides de culpa congruentes
con el estado animico. Niega alteraciones sensoperceptivas. Importante inhibicion
psicomotriz con apatia y abulia. Insomnio de mantenimiento, empeorado en las Ulti-
mas semanas. Hiporexia de dos semanas de evolucion. Ideas auto y heteroagresivas
pobremente estructuradas, egodistdnicas. Juicio de realidad alterado.
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En la exploracion neuroldégica presenta hipomimia, hipo y bradicinesia, importante
rigidez bilateral. Temblor de reposo mayor en miembros izquierdos. Requiere un
apoyo para la bipedestacion y deambulacion, que hace a paso corto, arrastrando pies,
sin braceo, con fenémeno de freezing y festinacion. Inestabilidad postural.

Con todo lo anterior, se llega al diagndstico de episodio depresivo mayor con sinto-
mas psicoticos en una paciente con enfermedad de Parkinson avanzada. Ingresa en
Psiquiatria, administréandose terapia electroconvulsiva (2 sesiones bilaterales y 4 se-
siones unilaterales derechas) con remision completa de la clinica depresiva y mejoria
de la clinica motora propia de la enfermedad de Parkinson.

DISCUSION

La terapia electroconvulsiva es una técnica eficaz y segura en la depresion mayor en
los pacientes con enfermedad de Parkinson, con experiencia recogida en la literatura
desde hace décadas. No solamente resulta eficaz para el tratamiento de la clinica
afectiva, sino también para la sintomatologia motora debida a la enfermedad de Par-
kinson. EI mecanismo subyacente residiria en la mejoria de la transmisién dopami-
nérgicayen elaumento de la sensibilidad de los receptores dopaminérgicos. Mejoran
la rigidez, la bradicinesia, los fendmenos on-off y también, en menor medida, el tem-
blor muscular resultando en una mejoria global de la marcha.

Se deberia ofrecer terapia electroconvulsiva a mas pacientes con enfermedad de Par-
kinson y depresion para mejorar la sintomatologia de ambas condiciones.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Berg JE. Electroconvulsive treatment of a patient with Parkinson’s disease and moderate de-
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Lo que la fiebre esconde

Lidia Ruiz Albaladejo
MIR-3 Medicina Familiar y Comunitaria

Ana Gémez Torres - Francisco Manuel Lafuente Salanova

CASO CLiNICO

Mujer de 53 afios sin antecedentes de interés que acude al servicio de urgencias del
HGURS, por tercera vez, por presentar fiebre con pico maximo de 38°C desde hace 7
dias.

La paciente no relataba foco aparente que pudiera justificar la fiebre. No clinica
respiratoria o digestiva, no sindrome miccional. No viajes recientes. En las
exploraciones complementarias basicas realizadas en urgencias; radiografia de torax,
bioguimica basica y hemograma, ademas de estudio de anormales y sedimento de
orina, no se habia evidenciado ninguna alteracion.

Asi pues, ante la presencia de fiebre sin foco se procedié a realizar de nuevo una
exploracion fisica detalla. En la exploracion fisica el Unico dato llamativo era la
presencia en cara medial de muslo izquierdo, de una probable lesion por picadura. La
lesion mostraba un borde eritematoso con centro marrdn claro que parecia simular
un “botdn de oriente”. El resto de la exploracion por sistemas fue completamente
normal. Este hallazgo nos llevd a rehistoriar de nuevo a la paciente preguntando por
el contacto con animales. La paciente nos conté que convivia con varios perros y
gatos, alguno de ellos no domesticados y por tanto no desparasitados.

Con todo este se procedid a repetir analitica basica, esta vez incluyendo perfil
hepatico sospechando afectacion por enfermedad trasmitidas por vectores como
Leishmaniosis, y se recogieron hemocultivos. En la analitica se evidencid afectacion
hepatica por lo que teniendo en cuenta el cuadro de la paciente se decididé cursar
ingreso hospitalario para terminar de filiar el cuadro clinico y la etiologia.

Durante la hospitalizaciéon se extrajeron a la paciente serologias que fueron positivas
para Coxiella Burnetii, y negativas para el resto. Se cursd ecocardiograma que
descartd endocarditis y ecografia abdominal que mostrd lesiones esplénicas
compatibles con cuadro de Fiebre Q (Figura 1). Con todos los resultados se inicié
tratamiento con Doxiciclina permaneciendo la paciente afebril tras su inicio.
Actualmente se encuentra asintomatica y en seguimiento en consultas externas de
Medicina interna.
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Figura 1. Lesiones esplénicas hipodensas y subcentimétricas compatibles con cuadro infeccioso
de la paciente.

DISCUSION

Con este caso se pone de manifiesto la importancia de realizar una correcta
anamnesisy una exploracion fisica detallada, pues nuestra paciente era la tercera vez
que consultaba por persistencia clinica. Las pruebas complementarias son un apoyo
fundamental en el diagndstico, pero pedidas sin una orientacion pueden sernos de
poca utilidad, es por ello que conviene dedicarle un poco mas de tiempo a historiar y
explorar a nuestros pacientes antes de lazarnos a un mundo de exploraciones
complementarias sin orientacion evidente.

Por otro lado, y para concluir, resefiar lo curioso de la forma de transmision del caso
de Fiebre Q del que fue diagnosticada nuestra paciente, pues lo habitual es que la
trasmision sea por inhalacién de esporas en ambientes donde habitan animales
portadores (ganado vacuno o bovino), no obstante, no es tan extrano que se pueda
trasmitir por picaduras de garrapata, como le sucedid a nuestra paciente. Es una
enfermedad relativamente frecuente que suele cursar con cuadro gripal que puede
derivar en neumonia atipica ademds de afectacion hepatico esplénica y su
tratamiento se basar en tetraciclinas.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Fisterra [Internet]. Guia clinica de fiebre Q. A Corufia: Fisterra; 2016 [citado 3 de marzo de 2021]. Disponible en:
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Desprendimiento neurosensorial de retina:
¢iatrogenia o inflamacién?

Almudena Caravaca Alegria
MIR-4 Servicio de Oftalmologia

Andrés Lépez Jiménez - Juan Antonio Valverde Espallardo

INTRODUCCION

El lupus eritematoso sistémico (LES) se ha relacionado con manifestaciones oculares
gue aparecen en mas de un tercio de estos pacientes, incluyendo afectacion de
anejos oculares, queratoconjuntivitis sicca, iridociclitis, vasculitis retiniana, trastornos
vaso-oclusivos, coroidopatia y neuropatia optica.

CASO CLiNICO

Varén de 50 afos con diagnostico de LES y sindrome antifosfolipido (SAF). Acude al
servicio de Urgencias por vision borrosa en su ojo derecho (OD) de dos dias de
evolucion. El paciente estaba en tratamiento con azatioprina 50 mg cada 12 horas,
prednisona 5mg cada 24 horas, acenocumarol e hidroferol; habiendo suspendido
hidroxicloroguina un afio antes por su propia voluntad. Ademas, no acudia a sus citas
meédicas. En el fondo de ojo se aprecia pérdida del brillo macular del OD, por lo que
se realiza una tomografia de coherencia éptica (OCT) y angiografia con fluoresceina
(AFC) (Figura 1). Tras diagnosticar un desprendimiento neurosensorial (DNS) de
macula en OD asociado a desprendimiento del epitelio pigmentario de la retina (EPR)
en un paciente con mala adherencia al tratamiento, se plantea el aumento de
actividad inflamatoria en relacion con el LES. Se decide junto con el Servicio de
Medicina Interna ajustar tratamiento sistémico con azatioprina 50 mg cada 12 horas,
prednisona 20 mg cada 24 horas e hidroxicloroquina 200 mg cada 24 horas;
lograndose la resolucion del DNS.

El segundo caso, es una mujer de 44 anos en seguimiento por el servicio de
Reumatologia con diagndstico de LES, SAF y sindrome de Sjogren. Estaba en
tratamiento con prednisona 5 mg cada 24 horas, aldocumar; asi como antidepresivos
por un trastorno adaptativo mixto, que dificultaba el control del LES. La paciente es
remitida al servicio de Oftalmologia por empeoramiento de la agudeza visual. La
fundoscopia revela alteraciones del EPR en ambos ojos (AO), asociando DNS seroso
en su ojo izquierdo (Ol). Se completa el estudio con OCT y AFG (Figura 2). Tras el
diagndstico de DNS en Ol con coroidopatia multifocal en AO en una paciente tratada
con dosis bajas de corticoides sistémicos y mal control, se plantea el aumento de la
actividad inflamatoria del LES y se ajusta tratamiento con prednisona 10 mg cada 24
horas, lograndose una mejora de la afectacion ocular.
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Figura 1. Ay B. En las dos imagenes superiores aparecen una tomografia de coherencia dptica de
maécula correspondiente al ojo derecho, donde se observan un desprendimiento seroso
neurosensorial (estrella roja) asociado a un desprendimiento del epitelio pigmentario de la retina
(flecha azul) (Figura 1A). El desprendimiento seroso neurosensorial subfoveal es de 447 micras
(Figura 1B). C y D. En las imagenes inferiores aparecen dos fotograffas de una angiografia con
fluoresceina en fase arteriovenosa, que muestran focos dispersos hiperfluorescentes (flechas
amarillas) en polo posterior y alrededor del nervio éptico siguiendo las arcadas nasales en el ojo
derecho (Figura 1C) y un foco hiperfluorescente cerca de la arcada nasal inferior en el ojo izquierdo

(Figura 1D), que se corresponden con zonas donde hay salida de fluido al espacio subretiniano.
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Figura 2. Ay B. En las dos imagenes superiores se muestran una tomograffa de coherencia dptica
de macula de ojo derecho donde se observa un desprendimiento del epitelio pigmentario de la
retina (flecha azul) (Figura 1A) y un desprendimiento seroso neurosensorial extenso (estrella roja)
asociado a multiples desprendimientos del epitelio pigmentario de la retina en el ojo izquierdo
(flecha azul) (Figura 1B). C y D. En las imagenes inferiores aparecen dos fotografias
correspondientes a una angiografia con fluoresceina en fases arteriovenosas donde se aprecian
multiples alteraciones del epitelio pigmentario de la retina (flechas naranjas) asociadas a focos
hiperfluorescentes dispersos en polo posterior y siguiendo las arcadas vasculares (flechas
amarillas) en el ojo derecho (Figura 1C) y ojo izquierdo (Figura 1D) en las zonas donde hay salida
de fluido al espacio subretiniano.

DISCUSION

La coroidopatia IUpica se caracteriza por desprendimientos neurosensoriales de la
retina con o sin desprendimientos del epitelio pigmentario de la retina, que aparecen
en multiples focos y son bilaterales. Su presencia es indicativa de actividad del LES. Su
fisiopatologia puede deberse a anticuerpos frente al EPR que generan una alteracion
de la barrera hematoretiniana externay aparicion de fluido en el espacio subretiniano.
Tras su diagndstico de sospecha, es importante establecer un tratamiento sistémico
inmunosupresor. No debe confundirse con la coroidopatia serosa central secundaria
al uso corticoides, entidad donde también aparecen DNS y desprendimientos del
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EPR, pero suele ser unilateral, la extravasacion del fluido subretiniano esta confinada
a la maculay empeoraria con un aumento de la dosis de corticoides.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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Isquemia intestinal segmentaria y recurrente
en una mujer joven sana

Pedro Lopez Morales
MIR-3 Cirugia General y del Aparato Digestivo

Francisco Miguel Gonzalez Valverde - Francisco Pastor Quirante

INTRODUCCION

La enteritis isquémica parcheada no tromboembdlica es una entidad de dificil diag-
nostico. Clinica y endoscopicamente simula una enfermedad inflamatoria intestinal
(EIl), sin embargo, las biopsias son negativasy no responde al tratamiento. Las causas
mas habituales son el consumo de cocaina, enfermedades inflamatorias, vasculitis
autoinmunes (Lupus, enfermedad de Behcet..), flebitis linfocitica enterocdlica, colitis
infecciosa y neurolépticos. El diagndstico se alcanza cuando el segmento intestinal es
resecado y la histologia revela la etiologia subyacente. Destacamos nuestro caso por
su singularidad, pero también porgue su manejo auno los esfuerzos de gastroenterd-
logos, internistas, cirujanos, intensivistas, nutricionistas y patélogos.

CASO CLiNICO

Mujer de 37 afos previamente sana, puérpera, con multiples ingresos por dolor ab-
dominal, anorexia y diarrea durante 7 meses. La TAC mostré un engrosamiento pa-
rietal de todo el colon, y la colonoscopia (Figura 1) reveld lesiones aftosas dispersas
rodeadas de mucosa normal desde recto hasta ileon terminal.

Figura 1. La colonoscopia muestra colon sigmoide con mucosa severamente friable, ulcerada y
eritematosa que recuerda las imagenes caracteristicas de la Enfermedad de Crohn. La flecha se-
fala una ulcera de colon.
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LLas biopsias mostraron anomalias isquémicas sin caracteristicas de Ell, pese a lo que
la paciente fue diagnosticada de enfermedad de Crohn y tratada con corticoesteroi-
des e inmunosupresores. El ecocardiograma descarté foco emboligeno. Los anticuer-
pos anti-VIH, anti-VHC, anti-VHB, ANCA/ANA vy los analisis toxicolégicos fueron nega-
tivos.

La evolucion fue desfavorable hasta desembocar en abdomen agudo. Fue interve-
nida, hallando una necrosis parcheada de colon ascendente y transverso, con mesos
normales. Se sucedieron varias intervenciones quirdrgicas por perforaciones y dehis-
cencias que finalmente obligaron a fistulizar el duodeno a pared abdominal, tras re-
secar todo el intestino delgado y gran parte del grueso, e iniciar nutricion parenteral.
El estudio histolégico (Figura 2) encontrd multiples Ulceras con submucosa engro-
sada que contenia venas total o parcialmente obstruidas por una proliferacion focal
miointimal de musculo liso (HHF35-positivo), sin afectar arterias. La paciente fallecio
por una pancreatitis aguda necroético-hemorragica mientras esperaba un trasplante
intestinal.

Figura 2. A. La flecha sefala una vena de la submucosa con hiperplasia miointimal que oblitera
completamente la luz del vaso. B. Submucosa de colon engrosada conteniendo una vena con
proliferaciéon focal miointimal de musculo liso (circulo). C. Tricrémico de Masson. Se observa una
vena totalmente obstruida por la hiperplasia micintimal junto a una arteria indemne, tipicamente
no afectadas por la enfermedad. D. Vena ocluida por proliferacion de miointimal como demuestra
la actina muscular de la pared de la vena con tincién HHF35 positivo.
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DISCUSION

La hiperplasia miointimal idiopatica de venas mesentéricas (HMIVM) es una enferme-
dad excepcional y mal comprendida de la que sélo se han publicado 37 casos (Tabla
1) desde que Genta y Haggit la describieron en 1991. Afecta predominantemente al
recto-sigma de varones jovenes sanos (hombre/mujer: 2,7/1) y se manifiesta con pér-
dida de peso, dolor abdominal y diarrea sanguinolenta. Su fisiopatologia es descono-
cida, aungue se propone una “arteriolizacion” de las venas debido a microtraumatis-
mos o a hiperpresion intraluminal. La colonoscopia suele mostrar una mucosa friable
con Ulceras y cambios eritematosos y edematosos. Sin embargo, las biopsias no son
diagndsticas ya que no incluyen las venas obliteradas de la submucosa. Tras el fracaso
de varias lineas de tratamiento de Ell, la reseccion del segmento intestinal isquémico
es curativa y permite el diagndstico histoldgico definitivo al hallar un patréon de en-
grosamiento circunferencial de la capa intima de las venas pequefiasy medianas, con
o sininfiltrado linfocitico alrededor y una oclusiéon completa de la luz desde la submu-
cosa hasta la serosa que explica los cambios isquémicos. Aunque infrecuente, la
HMIVM es una alternativa diagnostica a considerar ante Ell refractarias al tratamiento.
En los casos publicados, la enfermedad es segmentaria y tiene buen prondstico tras
la cirugia. No se ha descrito una afectacion tan extensa, recurrentey fatal como la que
presentamos.
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Tabla 1. Casos de hiperplasia miointimal idiopatica de venas mesentéricas publicados hasta la actualidad

. . " Tiempo .
Caso Autores, afo Edad/ FRCV Loc.a’ll- Diagnéstico clinico Indllc’am_on hasta Se.gw-
Sexo zacién quirurgica Lo miento
cirugia
o Martin et al,, 63/M Si RS CI/EN De}rystenua 5 2
2018 sintomas meses meses
Diagnostico
Gonai et al, Paniculitis mesen- en biopsia/
2 2016 68/M ) cbrs térica Persistencia ) )
sintomas
3 Song & Shroff, 59/M No RS en De}rystenua 20 afios 2
2016 sintomas semanas
Yantiss et al.,
4 2017 71/M - CD+S CI/EN - - -
Yantiss et al.,
5 2017 83/M - - Cl - - -
Yantiss et al.,
6 2017 83/M CD+R Ell - - -
Yantiss et al.,
7 2017 63/M CD+R Ell - - -
Yantiss et al.,
8 2017 78M CD+R Ell - - -
Yantiss et al.,
9 2017 73/F - CcD Ell - - -
Yantiss et al.,
10 2017 65/M - CD+R Ell - - -
Yantiss et al.,
n 2017 64/M - CD+R Ell - - -
Yantiss et al.,
12 2017 25M - S Cl - - -
Yantiss et al.,
13 2017 7M - CD+R Ell - - -
Cauchois et al,, Ell / Vasculitis diges-
14 2016 48M ) ) tiva ) ) )
Patel l. 1
15 atel etal, 65M  No RS Ell Perforacion ° -
2016 meses
16 Yang et al, 44IM No RS e Delr5|ster1C|a 1mes
2016 sintomas
17 Yun et al, 2016 64/M Si RS Ell Hematoquecia 2 anos 6
meses
Costa et al, Persistencia 9
8 2016 “7M ) RS ) sintomas meses )
19 Abbottetal,  gg - CD+R CI/ENl/Infeccion Persistencia - -
2015 sintomas
S .
20 aharaetal, o0, si RS CI/ENl/Infeccion Dolor 12 N
2015 meses meses
Wangensteen . 2 "
21 62/F Si RS Ell Dolor 1,5 afios
etal, 2015 meses
Laskaratos et : -
22 al. 2015 62/F No [leon - Perforacion - -
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Zijlstra et al, Abdomen
23 ' 62/M - - - - -
2014 / agudo
24 Korenblit et al., 59/M ) RS al Pe’r5|sten6|a 1 mes 9
2014 sintomas meses
25 Korenblit et al., 62/M si RS en Pe’r5|sten6|a 1 afio )
2012 sintomas
Persistencia 6
26 Feo et al, 2013 75/F - RS - ) -
sintomas meses
Mucoecele
. lleon apendicular +
27 Lanitis et al, 81/M No termi- - Pseudomix- 6 -
2012 . meses
nal oma perito-
neal
Chi tal. 2 4
28 rangetal.  gom - RS El -
2012 meses meses
Garcia-Castel- Neumatosis intesti- Dolor + san- 3
29 lanos et al,, 32/F Si RS nal/colitis pseudo- 2 afios
grado meses
201 membranosa
e . 5 -
30 Kao et al., 2005 38/M No RS Ell idiopatica Perforacion 15 afos
meses
Savoie & ) o 10
31 Abrams, 1999 22/M - RS Proctosigmoiditis/Ell Sangrado - meses
Fallecid
32 Bryant, 1998 42/F Si Yeyuno - - - a :C‘
Abu-Alfa et al. Dolor + san-
’ M N I/EIl 1af -
33 1996 58/ o S CI/E grado afio
P —
34 Gen.ta &Hag 30/M No S Estenosis Obstrucoon 1 mes 7 afos
gitt, 1991 intestinal
Hag- M |
35 CentadHage o gg,, - CD+R il egacolon 2 lafo
gitt, 1991 toxico meses
36 oenadMag ooy o RS Ell Abdormen i~ 4afios
gitt, 1991 agudo meses
27 Gen.ta & Hag- 67/M No s e Pelr5|sten<:|a 3 2 afos
gitt, 1991 sintomas meses

CD: colon descendente; Cl: colitis isquémica; Ell: enfermedad inflamatoria intestinal; F: femenino; FRCV: factores de riesgo
cardiovascular; M: masculino; R: recto; RS: rectosigma; S: sigma
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Fiebre en unidad de criticos. Un reto en el
diagnéstico diferencial del paciente complejo

Kateryna Mikhno Shyian
MIR-3 Servicio de Anestesiologia y Reanimacion

Sofia Ferrer Reverte - Enrique Rubio Gil

INTRODUCCION

La fiebre es comun en el paciente critico. Se asocia a un aumento de morbilidad y
mortalidad complicando hasta el 70 por ciento de los ingresos. Puede tener multiples
etiologias, infecciosas o no, de causa Unica o multifactorial. Es necesario realizar un
correcto diagnostico diferencial para instaurar el tratamiento adecuado y evitar prue-
bas innecesarias.

CASO CLiNICO

Se presenta el caso de una mujer de 41 afos con antecedentes de dislipemia e ingreso
prolongado por pancreatitis aguda obstructiva recidivante (7° episodio) complicada
con infeccidon de necrosis pancreética y trombosis de vena esplénica. Se realiza necro-
sectomia endoscdpica y pancreatografia retrograda endoscodpica siendo imposible la
colocacion de una protesis pancreética. Ante los episodios repetidos de pancreatitis
se realiza esplenopancreatectomia copro-caudal muy dificultosa por necrosisy adhe-
rencias en la zona de reseccion. Ingresd en Reanimacion con apoyo de noradrenalina
a dosis bajas, con buena evolucion que permite alta a planta con Piperacilina-Tazo-
bactam y Fluconazol.

A las 96 horas del alta avisan desde la planta por fiebre de 39°C, dolor abdominal, hi-
potension, taquipnea y desaturacion hasta 92% con de mascarilla reservorio. Se in-
gresa en Reanimacion donde se instaura terapia con gafas nasales de alto flujo al 60%,
se inicia aporte de fluidos y aminas, se cambian accesos vasculares y se envian puntas
de catéter y hemocultivos, urocultivos y liquido de drenaje a microbiologia, am-
pliando cobertura antibidtica a Meropenem, Linezolid y Micafungina. Tras estabiliza-
cién se realiza TC toraco-abdominal (Figura 1° y 1B) evidenciandose 2 colecciones en
lecho quirdrgico, hallazgos radioldgicos de peritonitis asociada y derrame pleural bi-
lateral de predominio izquierdo.

En analitica desataca 30.000 leucocitos/mm?, procalcitonina de 23.5 ng/mLy amilasa
de 3464 U/L en Blacke de lecho pancredtico. La sospecha diagnostica fue un shock
séptico en paciente esplenectomizada con varios focos posibles (Tabla 1).
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Figura 1. A. TC toracica con contraste intravenoso en fase arterial en plano axial. Se observa mo-
derado derrame pleural bilateral (estrellas azules), que condiciona atelectasia pasiva del parén-
quima pulmonar basal (cabezas de flecha naranjas). B. TC abdominal con contraste intravenoso
en fase arterial. Hepatomegalia con alteracion difusa de la perfusion parenguimatosa (puntas de
flecha naranjas). Cambios postquirdrgicos secundarios a esplenopancreatectomia copro-caudal,
observando otra coleccidn hipodensa con burbujas de gas (estrella azul), localizada en la fosa renal
izquierda, adyacente a la cola pancreatica. En su interior se identifican clips quirdrgicos (circulo
verde).

Tabla 1. Manejo de la helioterapia

Posibles focos
causantes del shock Justificacion
séptico

Presentaba hipoxia (pO. 62 mmHg) e importante derrame pleural iz-

Bul quierdo con atelectasia (zona del lecho quirdrgico). Amilasa de 3464
ulmonar
. en drenaje Blacke de lecho pancredtico. Podria haber desarrollado
(empiema pleural) ) . ) o
una fistula pancreatico-pulmonar con sobreinfeccion del derrame

pleural.

Enla TC se observan colecciones con burbujas de gas en el lecho qui-
rdrgico. Podria presentar una mala evolucion tras la intervencidn con
Pancreatico desarrollo y/o empeoramiento de las colecciones de la zona quirlr-
gica por sobreinfeccion o desarrollo de resistencias de los microorga-
nismos aislados previamente. (S.Epidermidis y Candida Albicans).

Los catéteres que presentaba la paciente fueron canalizados 6 dfas

atrds. Portaba una via central de acceso periférico derecha, asi como
Accesos vasculares ] o : ) -

una arteria radial izquierda. Ambas canalizadas siguiendo los proto-

colos de asepsia.

Se colocd drenaje percutaneo de abscesos del lecho quirdrgicoy manejo conservador
con escalamiento de antibioterapia a la espera de resultados de microbiologia para
evitar reintervenir a la paciente por su dificultad y riesgo de complicaciones. Presentd
una evoluciéon favorable con desaparicion del cuadro febril, estabilizacion hemodina-
mica, mejoria de la féormula leucocitaria, descenso de procalcitonina, mejoria de la
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mecanica respiratoria, asi como del derrame pleural sin necesidad de nuevas inter-
venciones invasivas.

En la muestra de punta de catéter y hemocultivo se aislé Staphylococcus capitis y
Pantoea sp cubiertas con la antibioterapia administrada. El diagndstico fue shock
séptico secundario a infeccion de catéter.

DISCUSION

En nuestro caso al tratarse de una paciente con multiples factores de riesgo para
desarrollar fiebre (ingreso prolongado, uso prolongado de antibidticos, varias inter-
venciones) era fundamental hacer un correcto diagndstico diferencial para evitar un
uso inapropiado de antibidtico o someter a una nueva intervencion innecesaria.

No debemos olvidar que en los pacientes criticos el origen de la fiebre puede ser mul-
tifactorial de ahi la importancia de realizar un buen diagndstico diferencial basado en
los factores de riesgo del paciente (dias de ingreso y antibioterapia previa) clinica, ex-
ploracion fisica y pruebas complementarias adecuadas con una correcta asepsia en
las técnicas intervencionista que realicemos, cumpliendo siempre los protocolos de
bacteriemia Zero.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Contou D, Roux D, Jochmans S, Coudroy R, Guérot E, Grimaldi D, et al. Septic shock with no
diagnosis at 24 hours: a pragmatic multicenter prospective cohort study. Crit Care. 2016 Nov
6; 20(1):360.

Sanchez Diaz JS, Rodriguez Zarate C, Monares Zepeda E, Diaz Esquivel A, Aguirre Sanchez
J, Monares Granillo E. Fiebre en la unidad de cuidados intensivos. An Med (Mex)[Internet]. 2016
[citado 3 de marzo de 2021 61(1):33-38. Disponible en: https/Aww.me-
digraphic.com/pdfs/abc/be-2016/bcl161f pdf

Sénchez-Diaz JS, Martinez-Rodriguez EA, Peniche-Moguel G, Huanca-Pacaje IJM, Lépez-Guz-
man C, Calyeca-Sanchez MV. Fiebre en el paciente criticamente enfermo: ;tratar o no tratar?
Med Int Méx [Internet]. 2017 [citado 3 de marzo de 2021]; 33(1):48-60. Disponible en:
https//Awww.medigraphic.com/pdfs/medintmex/mim-2017/mim171g.pdf

65


https://www.medigraphic.com/pdfs/abc/bc-2016/bc161f.pdf
https://www.medigraphic.com/pdfs/abc/bc-2016/bc161f.pdf
https://www.medigraphic.com/pdfs/medintmex/mim-2017/mim171g.pdf

“La peor cefalea de mi vida”

Victoria Sdnchez Lépez
MIR-1 Medicina Familiar y Comunitaria

Maria Remedios Martinez Jerez - Ana Soriano Gallo

INTRODUCCION

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es una emergencia neuroldgica. La causa mas
frecuente de HSA espontanea es la rotura de un aneurisma sacular en el territorio del
poligono de Willis. Se debe sospechar HSA en caso de cefalea explosiva con focalidad
neurolégica y/o meningismo seguida o no de alteraciones del grado de consciencia.

CASO CLiNICO

Presentamos un hombre de 27 afos en seguimiento en Hematologia por alteracion
genética 20210 del factor Il de la coagulacidon en heterocigosis. Sin alergias
medicamentosas conocidas ni otros antecedentes médicos de interés. Acude a
urgencias del hospital Reina Soffa por cuadro de cefalea brusca e intensa seguida de
una crisis tonico clénica generalizada con pérdida de consciencia. A la exploracion
fisica el paciente se encuentra inconsciente, con pupilas medias reactivas, desviacion
de la mirada a la izquierda y movimientos repetitivos desorganizados de las cuatro
extremidades.

En Urgencias se pautan 25 mg de midazolam, 5 mL de propofol, 3 mg de cloruro
morfico, una ampolla de cisatracurio y se procede a intubacién orotraqueal previa a
realizacion de TC craneal. Se realiza analisis de sangre y orina (incluyendo téxicos) con
resultado de leucocitosis en hemograma sin otras alteraciones. En TC cerebral sin
contraste (Figura 1A) se objetiva extensa hemorragia subaracnoidea supra e
infratentorial. Tras estos hallazgos el paciente es derivado de urgencia a Cuidados
Intensivos del Hospital Virgen de la Arrixaca, donde se realiza angio-TC cerebral y
arteriografia (Figura 1B) presentando en esta Ultima un aneurisma triangularde 1 mm
por 12 mm en bifurcacién de arteria cerebral media izquierda.

El paciente es intervenido por Neurocirugia al tercer diay se realiza clipaje (Figura 1C)
quirdrgico del aneurisma. La evolucion postoperatoria es favorable y cuando esta
estable hemodindmicamente y es extubado pasa a planta de Neurocirugia. Durante
su estancia en planta se mantiene estable, alerta, sin focalidad neuroldgica, con
movilizacion de las cuatro extremidades con fuerza y sensibilidad conservadas por lo
que se da de alta a su domicilio.
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Figura 1. A. Extensa hemorragia subaracnoidea supra e infratentorial. B. Aneurisma triangular de

Tmm por 1,2 mm en bifurcacion de arteria cerebral media izquierda. C. Clipaje de arteria cerebral
media izquierda con artefacto metalico y discreta cantidad de neumoencéfalo extraaxial.

DISCUSION

La fascitis necrosante es una infeccion de partes blandas poco frecuente, con
potencial compromiso vital, en la que es fundamental un tratamiento precoz. Es mas
habitual en pacientes diabéticos e inmunosuprimidos. Existen menos de diez casos
reportados en la literatura de fascitis necrotizante secundaria a penfigoide ampolloso.
Habitualmente, el dolor incoercible y la presencia de ampollas sobre la zona afectada
representan una pista diagndstica para esta entidad. Sin embargo, en pacientes con
penfigoide ampolloso éstas Ultimas pueden confundirse con ampollas propias de su
dermatosisy retrasar el diagndstico.

La HSA es una patologia devastadora que requiere una actuacion urgente
multidisciplinaria. Ante la presunciéon de la misma la primera prueba a realizar es un
TC cerebral sin contraste, no obstante, para valorar la vascularizacion cerebral es
necesario un angio-TC, reservando la arteriografia cerebral para casos seleccionados.
La puncién lumbar estéd indicada en caso de TC cerebral negativo o no concluyente y
alta sospecha clinica de HSA. Tan pronto como se haya hecho el diagndstico y el
paciente se encuentre estable hemodindmicamente, debe ser trasladado de
urgencia a un hospital con servicio de Neurocirugia y Cuidados Intensivos. A su vez,
es fundamental un adecuado tratamiento analgésico, evitar la hipotensidon e
hipovolemia mediante la administracion de suero salino fisioldgico, asi como
administrar precozmente Nimodipino para la prevencion el vasoespasmo.
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No todo es apendicitis

Léa Lagrange
MIR-2 Medicina Familiar y Comunitaria
Ana Luisa Campillo Martinez - Sara Paoli

INTRODUCCION

El dolor abdominal agudo es un sintoma inespecifico que representa el 5-10% de las
consultas en Urgencias, pudiendo originarse por causas intra o extrabdominales.
Puede deberse a una multitud de procesos, lo que obliga a realizar un amplio
diagndstico diferencial. Cabe destacar que el dolor abdominal agudo puede deberse
tanto a una patologia banal (el 80% son inespecificos) como a causas muy graves con
compromiso vital, por lo que es imprescindible realizar una adecuada anamnesis
(inicio, tiempo, cdlico/continuo, intensidad, irradiacion, con qué empeora/mejora,
sintomas acompanantes) y exploracion, ya que nos ofrece la informacion principal
para orientar el diagndstico.

CASO CLiNICO

Mujer de 33 afos sin antecedentes médico-quirdrgicos de interés y sin tratamiento
cronico, acude al Servicio de Urgencias de madrugada por un dolor en hipogastrio
continuo y de intensidad progresiva que se inicid de forma brusca mientras mantenia
relaciones sexuales con su pareja, sin otra sintomatologia asociada. No refiere
metrorragia y niega posibilidad de embarazo con FUR de hace dos semanas.

A su llegada, la paciente presenta constantes estables y normales, afebril y buen
estado general. A la exploracion fisica destaca defensa en ambas fosas iliacas e
hipogastrio, con pufo-percusion renal bilateral negativa. La auscultacion
cardiopulmonary la exploracion de miembros inferiores no presentan alteraciones.

Se administra tratamiento analgésico con dexketoprefono 50 mg iv y se solicitan las
siguientes pruebas complementarias: Analitica con bioquimica, hemograma,
coagulacién y p-HCG. Destaca Hb 11.6 g/dL con VCM y HCM normales, ausencia de
leucocitosis y p-HCG negativa. Anormal y sedimento de orina, gue resulta ser normal,
sin evidencia de signos de infeccion ni de hematuria; radiografia abdominal simple:
patron normal de gasy heces en marco cdlico.

DISCUSION

El diagndstico diferencial del dolor hipogastrico agudo en una mujer joven incluye
patologia abdominal (apendicitis aguda, obstrucciéon intestinal, enfermedad
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inflamatoria intestinal, hernias), urinaria (cdlico ureteral, cistitis) y ginecoldgica
(endometriosis, torsidon o quiste ovarico, salpingitis, embarazo ectdpico, enfermedad
inflamatoria pélvica).

La ausencia de fiebre y leucocitosis nos aleja del origen infeccioso. La defensa
abdominal, asi como la pufio-percusion renal negativa con sedimento anodino,
disminuye la sospecha de patologia ureteral o ITU. Comparando analitica actual con
previa cuatro meses antes, objetivamos una anemia normocitica-normocrémica no
conocida (Hb12.7 a11.6 g/dL), que, sin hematuria, nos hace sospechar una hemorragia
aguda de origen digestivo o ginecoldgico. La B-HCG negativa descarta embarazo y
aborto. El contexto en el que se inicia la clinica y el resto de hallazgos clinicos y
analiticos orientan hacia un proceso de origen ginecoldgico.

La paciente presenta leve mejoria clinica tras la administracion de analgesia, y se
ingresa en camas de observacion de Urgencias para control del dolor y posterior
valoracion por el Servicio de Ginecologia. En dicho Servicio se realiza una ecografia
vaginal donde objetivan un foliculo hemorragico con hemoperitoneo moderado sin
sangrado activo actual, y se recomienda monitorizacion de hemoglobina en
Urgencias. Dada la mejoria clinica y caida leve de niveles de hemoglobina, se decide
alta con observacion domiciliaria y seguimiento en consultas de Ginecologia con
controles ecograficos periddicos hasta resolucion del hemoperitoneo.
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Trombopenia refractaria en paciente critico
con VIH. iOjo, no todo es VIH!

Claudia Rédenas Herranz
MIR-1 Servicio Anestesiologia y Reanimacion

Enrique Rubio Gil - Rebeca Gonzélez Celdran

INTRODUCCION

La trombopenia de nueva aparicion en pacientes criticos puede ser causada por dis-
tintas etiologias, como la reagudizacion de enfermedades infecciosas, hematoldgicas
y hepaticas previas o como resultado de complicaciones tras una intervencion, como
sepsis o coagulopatias de consumo. Se trata de un factor de riesgo independiente de
muerte. Presentamos una mujer joven con infeccion-VIH de evolucion fatal por fra-
caso multiorganico asociado a trombopenia (FMOAT).

CASO CLiNICO

Mujer de 41 anos con infeccion cronica VIH-C3 diagnosticada en 2011 tras bronconeu-
monia por Neumocystis Jirovecii, en terapia antirretroviral con carga viral indetecta-
ble. En 2015 se diagnostica leishmaniasis visceral con amastigotes en médula dsea,
antro gastricoy duodeno y hepatoesplenomegalia (Figura 1), tratada con anfotericina
By en quimioprofilaxis secundaria por infecciéon recidivante. En seguimiento por In-
fecciosas, con inmunodepresion celular persistente, anemia crénica y sindrome cons-
titucional grave.

Figura 1. TC toracoabdominal donde se evidencia hepatoesplenomegalia grave.
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En octubre 2020 es intervenida por neoplasia vulvar y cervical mediante hemivulvec-
tomia inferior bilateral, conizacion y apendicectomia tras la cual presentaba hemo-
globina 7,5 g/dL, leucocitos 1.3x103/uL y plaquetas 60.0x103/ul. Postoperatorio inme-
diato con anemia grave (Hb 5.0 g/dL) y hematuria persistente que requirié laparoto-
mia urgente donde se evidencia sangrado vesical. Sin datos de hemdlisis ni coagu-
lopatia de consumo.

Trasreintervencion presenta inestabilidad hemodinédmica dependiente de drogas va-
soactivas; sindrome de distrés respiratorio agudo (Figura 2) sin respuesta a corticoi-
des, antibidticos, diuréticos ni soporte ventilatorio; cultivos negativos; carga viral VIH
indetectable y sin evidencia de reinfeccion por Leishmania. Durante su estancia en
Reanimacion presenta anemia mantenida (Hb 7 g/dL) y trombopenia grave refracta-
ria (cifra minima 25.0x103/ul) a politrasfusion, pulsos de corticoides e inmunoglobuli-
nas endovenosas. En situacion de FMO, es éxitus tras 13 dias de seguimiento.

Figura 1. Radiografia de torax donde se evidencia sindrome de distrés respiratorio agudo.

DISCUSION

Ante la aparicion de trombopenia en paciente critico con infeccién-VIH debemos
descartar primero los mecanismos mas comunes de trombopenia, para posterior-
mente centrarnos en los que pueden ocurrir como resultado de la destruccion inmu-
nomediada de plaguetas, su produccion alterada por megacariocitos infectados en
la médula dsea o por mielosupresion medicamentosa mas tipicos de la infeccion-VIH;
pero nuestra paciente tenia cultivos y marcadores hepaticos negativos, no respondid
a tratamiento con corticosteroides, inmunoglobulinas ni transfusion; no tenfa infec-
ciéon VIH activa y no existian farmacos potencialmente mielosupresores.
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En casos como éste, el FMOAT es una posibilidad diagndstica. Se trata de un fenotipo
clinico caracterizado por trombopenia de nueva presentacion con recuento plague-
tario inferior a 100.000/mm3 asociado al fracaso funcional de al menos dos érganos.
Se asocia con una mortalidad elevada en pacientes criticos y engloba sindromes aso-
ciados con la trombosis microvascular diseminada, como purpura trombocitopénica
trombdtica, sindrome urémico hemolitico y coagulacion intravascular diseminada.

Aungue es habitual encontrar parametros analiticos de microangiopatia trombdtica,
hay casos comunicados donde no se objetivan datos evidentes. El biomarcador mas
frecuente es una actividad-ADAMTSI3 reducida gque ocasiona mayor generacion de
multimeros del factor von Willebrand, agregacion plaquetaria, trombosis intravascu-
lar, isquemia e insuficiencia organica. El tratamiento con plasmaféresis puede revertir
y mejorar los resultados, pero aun asf la mortalidad varia entre el 5-80%.

En conclusiéon, se debe considerar el FMOAT en pacientes criticos con trombopenia
de nueva aparicion una vez descartados otros mecanismos mas comunes, también
en pacientes VIH.
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Himen imperforado: posible causa de dolor
abdominal recurrente

Elena Gurrea Almela
MIR-3 Servicio de Ginecologia y Obstetricia

Alejandro Huelbes Ros - Maria Rosa Gracia Laborda

INTRODUCCION

El himen imperforado es la malformaciéon obstructiva mas frecuente del genital
femenina. Aun asi, afecta solamente al 0,1-0,2% de las mujeres. Clinicamente se suele
presentar en adolescente con amenorrea primaria, cursando con episodios ciclicos
de dolor abdominal y lumbar, de intensidad creciente.

CASO CLiNICO

Se presenta el caso de una mujer de 14 anos que consultd en el Servicio de Urgencias
por dolor lumbar bilateral que se irradiaba a flancos, de varias semanas de evolucion.
Como antecedentes de interés la paciente era celiaca. No habia presentado
menarquia, aunque si habia desarrollado caracteres sexuales secundarios y no habia
mantenido relaciones sexuales. Referia episodios similares desde hace varios meses.
Apirética, con constantes vitales y analitica, incluyendo hemograma y bioguimica,
normales, la paciente fue dada de alta con el diagndstico de dolor abdominal
inespecifico. Tras 3 meses con episodios similares, la paciente fue derivada a Consultas
Externas de Digestivo, donde se comprobd un buen seguimiento de la dieta sin
gluten, analitica, con anticuerpos anti-transglutaminasa, normal, coprocultivo
negativo y ecografia abdominal sin hallazgos relevantes.

La paciente consultd en varias ocasiones por clinica similar sin lograr un diagndstico
definitivo. En consulta de seguimiento de Digestivo, 6 meses después, la paciente
refirid una protrusion a través de vagina de reciente aparicion. Por ello la paciente fue
derivada al Servicio de Ginecologia.

Tras entrevistarla, se realiza una exploracidon ginecolégica en la que se evidencidé un
himen imperforado que protruia en introito (Figura 1A) y la ecografia abdominal
reveld6 un hematocolpos. Ambulatoriamente, se practica una pequefa incision
drenando 1L de sangre.

Posteriormente, se realizd de forma programada, en el quiréfano, una reseccion
himeneal (Figura 1B) e himenoplastia. La paciente se encuentra actualmente
asintomatica y ha presentado menstruacion sin incidencias.
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Figura 1. A. Himen imperforado al diagnostico. B. Reseccion himenal. C. Control postoperatorio al
mes.

DISCUSION

El'himen se forma a partir de la invaginacion de la pared posterior del seno urogenital
v, habitualmente, involuciona espontaneamente en el periodo perinatal.

La mayoria de casos de himen imperforado son esporadicos y no se asocian a otras
malformaciones, aunque esté descrita la asociacion familiar y, en raras ocasiones se
presenta junto con otras malformaciones del aparato genital. Por ello, es importante
descartar otras alteraciones en el momento del diagndstico.

La forma mas frecuente de presentacion es con episodios recurrentes de dolor
hipogastrico, aunque también se han descrito casos de retencidn urinaria e
hidronefrosis, y estrenimiento y tenesmo rectal, debido al efecto masa que ejerce el
hematocolpos.
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Conjuntivitis de transmision sexual.
Una urgencia médica

Alberto Lépez Alacid
MIR-2 Servicio de Oftalmologia

Pedro Esteban Quilez Franco - Juan Carlos Villada Sanchez

INTRODUCCION

Presentamos un caso poco frecuente de conjuntivitis adquirida por transmision
sexual en un vardn joven. Por su virulencia podria poner en riesgo la integridad del
ojo del paciente y, si no se administra el tratamiento correcto, llevar a la perforacion
ocular y endoftalmitis en menos de 48 horas.

CASO CLiNICO

Varén de 28 afios que acude a urgencias por dolor en el ojo izquierdo acompatfado
de abundantes secreciones y edema palpebral intenso. El paciente es portador de
lentes de contacto y presentd un episodio de amigdalitis el mes previo en el que se
descartd infeccion por virus de SARS-CoV-2. No presenta otros antecedentes
personales ni familiares de interés. El paciente se encuentra consciente y orientado,
con buen estado general. En la exploracion sistémica destaca Unicamente la
presencia de una sugilacion cervical derecha, mientras que en la exploracion
oftalmoldgica se aprecia un edema palpebral intenso, abundantes e incesantes
secreciones, quemosis intensa, hiperemia conjuntival intensa, y cérnea transparente,
de espesor normal en toda su superficie, sin signos inflamatorios en la cdmara
anterior (Figura1).

Figura 1. Ojo izquierdo del paciente pasadas 13 horas del inicio del tratamiento, se aprecia cierta
mejoria en la clinica descrita al inicio del cuadro.
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Preguntamos al paciente por relaciones sexuales de riesgo y nos comenta que inicid
una relacion hace aproximadamente un mes. El paciente relaciona el episodio de
amigdalitis con el inicio de las relaciones sexuales y menciona gue su ojo ha podido
estar en contacto con secreciones de su compafero.

Ante la alta sospecha de conjuntivitis bacteriana, probablemente gonocdcica por los
antecedentes y la presentacion clinica, tormamos muestras de exudado conjuntival
para tincion de Gram y cultivo con antibiograma, si bien finalmente no se realiza la
tincién de Gram por su baja sensibilidad. Iniciamos el tratamiento con dosis Unicas
de ceftriaxona 1 g im, azitromizina 1 g vo, para tratar la posible coinfeccion por
clamidia; y colirio de ciprofloxacino de 3 mg/mL una gota/2h sin descanso nocturno.

El paciente acude a revision diariamente y se aprecia una disminucion notable de Ia
hiperemia y el edema palpebral en cada revision. Pasada una semana el cultivo es
positivo para Neisseria gonorrhoeae (sensible a cefotaxima, tetraciclina, penicilina y
ciprofloxacino), por lo que cambiamos el colirio de ciprofloxacino por colirio de
ceftazidima reforzado, de 50 mg/mL, seis veces al dfa. Tras diez dias mas de
tratamiento se le da el alta al paciente con leve hiperemia por el tratamiento topico
(Figura 2), recomendandole abstencion sexual hasta el diagndstico y tratamiento de
su pareja.

Figura 1. Ojo izquierdo del paciente al alta.

DISCUSION

La conjuntivitis gonocdécica es una patologia poco frecuente, tipica en pacientes
jovenes sexualmente activos, y que puede causar una Ulcera corneal superior que
lleve rapidamente a una perforacion. Ante la sospecha de esta se debe tomar
muestras de exudado conjuntival para tinciéon de Gram, cultivo y antibiograma. El
tratamiento de primera eleccién es el mostrado anteriormente, pero en caso de
observar afectacion corneal se deberia valorar el ingreso del paciente y el tratamiento
con ceftriaxonaiv1g cada 12 0 24 horas y aumentar la pauta de fluorquinolona tdpica
a una gota cada hora. Asimismo, es necesario tratar a la pareja sexual.
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Una causa poco frecuente de obstrucciéon
intestinal

Maria Valero Soriano
MIR-2 Servicio de Cirugia General y del Aparato Digestivo

Delia Maria Lujan Martinez - Antonio Albarracin Marin-Blazquez

INTRODUCCION

Los tumores neuroendocrinos (TNE) son poco frecuentes, ocurriendo la mayoria en el
tracto gastrointestinal, habitualmente en pancreas e intestino delgado. Presentan un
crecimiento lento y su incidencia ha aumentado en las Ultimas décadas debido a la
mayor disponibilidad de las pruebas de imagen. La mayoria son no funcionantes y
constituyen el tumor primario mas comun del intestino delgado, sobre todo en ileon
terminal. La edad media de diagndstico es entre la 6°-7% década, sin predominio de
género.

Presentamos un caso de una obstruccidon intestinal causada por un tumor
neuroendocrino, con el objetivo de aportar conocimiento a esta patologia tan
infrecuente pero cuya incidencia esta en aumento.

CASO CLiNICO

Varén de 76 afos hipertenso e intervenido de prostatectomia por un carcinoma.
Consultd por dolor y distension abdominal de 48 horas de evolucidon, asociado a
vomitos y cierre intestinal. A la exploracion, presentd distension abdominal sin
irritacion peritoneal. La radiografia de abdomen (Figura 1A) mostraba dilatacion
generalizada de asas de intestino delgado y niveles hidroaéreos en bipedestacion.

Se intervino de forma urgente hallando tumoracion en ifleon terminal que ocasionaba
la obstruccion, realizando reseccién de unos 10 cm (Figura 1B) y anastomosis, sin
evidenciar lesiones a otros niveles. La anatomia patoldgica informdé de tumor
neuroendocrino G2 Ki-67 5%. Durante el seguimiento, se elevaron los niveles de
cromogranina A, realizandose PET-TC que informd de recidiva ganglionar a nivel de
mesenterio con expresion de receptores de somatostatina, indicando nueva cirugia.
En controles posteriores, no se ha objetivado progresion de la enfermedad.
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Figura 1. A. Radiografia de abdomen en bipedestacién: presencia de niveles hidroaéreos. B. Pieza
quirdrgica: reseccion de 10 cm de ileon.

DISCUSION

Los TNE suelen ser asintomaticos o producir dolor abdominal inespecifico, aunque
pueden ocasionar obstrucciéon intestinal, sagrado digestivo debido al crecimiento
tumoral o, incluso, isquemia por la reaccion desmoplasica con fibrosis mesentérica
que producen. El sindrome carcinoide, flushing, diarrea e insuficiencia cardiaca
derecha, aparece en un 20-30% de los casos con metastasis hepaticas.

El diagnostico suele ser tardio, presentando un 70% metastasis linfaticas regionales y
un 50% hepaticas. La TC aporta informacion sobre la localizacion del tumor primario
y la extension de la enfermedad, aumentando la sensibilidad y especificidad si se
asocia el PET-TC con analogos de somatostatina marcados. La cromogranina A sérica
y la 5-HIAA en orina de 24 horas son marcadores inespecificos.

El tratamiento consiste en la reseccion quirdrgica completa del tumor primario con
linfadenectomia regional en bloque, incluyendo las metastasis hepaticas, pues
mejora la supervivencia global. En enfermedad irresecable, se emplean tratamientos
sistémicos como la terapia con analogos de somatostatina y, de segunda linea,
interferon-o, inhibidores de tirosin-quinasa, factor de crecimiento vascular endotelial
(VEGF), m-TOR y, recientemente, terapia con péptidos marcados con radioisétopos
(PRRT), que disminuyen la secrecion hormonal en el sindrome carcinoide, producen
estabilizacion radioldgica y mejoran la sintomatologia.

El prondstico depende del grado y estadio tumoral, siendo la supervivencia a los 5
afnos del 65%, reducida hasta el 18% cuando existen metastasis hepaticas.
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Enfermedad de Mondor y cancer de mama

Ana Luisa Campillo Martinez
MIR-1 Medicina Familiar y Comunitaria

Léa Lagrange - Maria Dolores Garcia Fuentes

INTRODUCCION

La enfermedad de Mondor consiste en una tromboflebitis de la vena
toracoepigastrica y toracica lateral. El conocimiento de esta enfermedad y su sencillo
diagndstico, fundamentalmente clinico, puede facilitar la deteccién, en caso de
existir, de un cancer de mama, ya que se asocia a él en un 12,7% de los casos. A
continuacion, se presenta a una paciente que acude al servicio de urgencias del
Hospital General Universitario Reina Sofia por dolor toracico y a la que se le
diagnostica Enfermedad de Mondor.

CASO CLiNICO

Mujer de 67 afos sin reacciones alérgicas medicamentosas conocidas, trasplante
renal en 2004, episodio de trombosis venosa profunda en 2012 no anticoagulada en
el momento actual, en tratamiento cronico diario con prednisona 5 mg, ciclosporina
50 mg, Micofenolato mofetilo 500 mg, acido acetil salicilico 100 mg. Sin antecedentes
familiares de interés. Acude al Servicio de Urgencias por dolor centrotoracico sin
sensacion opresiva, sin irradiacion, ni cortejo vegetativo, ni disnea, y exploracion fisica
anodina, diagnosticandose de costocondritis , pautandose Metamizol 575 mg, un
comprimido cada 8 horas durante 1 semana y dandose alta domiciliaria.

A los 4 dias acude de nuevo por fiebre de 38.5°C, con persistencia del dolor y area de
nueva aparicion, eritematosa, caliente y dolorosa al roce en cuadrante superior
externo de la mama izquierda junto con palpacién de corddn venoso cutaneo en
dicha zona. Refiere pequeno traumatismo toracico un mes atras al que no concedid
importancia. En urgencias se realiza analitica sanguinea con creatinina 196 mg/dL,
plaguetas 113000/mcL, Proteina C Reactiva 31 mg/dL, procalcitonina 0.6 ng/mL,
leucocitos 4800/Ul con 84% de neutrdfilos.

LLa ecografia de partes blandasy la tomografia computarizada de tdrax identifican un
corddn venoso superficial “compatible con tromboflebitis superficial (Enfermedad de
Mondor)" y una fractura del arco anterior de la 6° costilla izquierda (Figura 1). Ante el
hallazgo de Enfermedad de Mondor en CSE de mama izquierda y celulitis de partes
blandas adyacentes, se ingresa y se pauta ceftriaxona 2 g cada 24 horas 5 dias, con lo
gue desaparecen los cambios inflamatorios en la pared anterior del térax.
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Figura 1. Tomografia computerizada de térax sin contraste intravenoso.

DISCUSION

La enfermedad de Mondor se manifiesta de forma paucisintomatica y tiene una
incidencia de 5-8 caso por 100.00/habitantes al afio. Sin embargo, se cree que esta
infradiagnosticada dada la no inclusidon de los pacientes asintomaticos con esta
enfermedad en los estudios realizados. En cuanto al diagndstico diferencial, se
diferencia bien del Sindrome de Tietze ya que este carece de lesion cutaneay el dolor
es muy caracteristico en la unién costo-esternal a nivel de 2% o 3? costilla. Sin embargo,
la enfermedad de Mondor se podria manifestar igual en su fase inicial, por lo que se
podria informar al paciente al alta sobre signos clinicos sugestivos de esta Ultima para
que, si aparecen, volviera a consultar.

La limitacion fundamental del caso es que no hay un cancer de mama subyacente
que ejemplifique esta asociacion, sin embargo me ha permitido conocer mejor la
enfermedad de Mondor, su inclusion en el diagndstico diferencial del dolor toracicoy
laimportancia de derivar a este paciente a su médico de familia para descartar cancer
de mama o su recidiva a través de una mamografia.
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“Doctor, me ha salido un bulto en la cabeza”

José Francisco Orts Paco
MIR-3 Servicio de Dermatologia

José Navarro Pascual - Jesus Hernandez-Gil Sdanchez

INTRODUCCION

La evaluacién de pacientes con nédulos subcutdneos constituye un reto diagndstico.
Es importante tener en cuenta que la presencia de esos nédulos puede deberse a
una enfermedad sistémica subyacente. No obstante, la gran variedad de
presentaciones clinicas y enfermedades asociadas hacen que la evaluacion de los
pacientes con nddulos subcutaneos no sea nada sencilla. Es importante investigar
acerca de la apariencia, ubicacion y sintomas asociados para realizar una buena
aproximacion diagndstica.

CASO CLiNICO

Paciente mujer de 86 anos derivada a consultas externas de dermatologia a través de
telemedicina por la aparicion de una lesion nodular subcutdnea en regién frontal
derecha de un mes de evolucién, que aparecid de forma brusca y al inicio estaba
levemente inflamada (Figura 1). La paciente referia un rapido crecimiento en las dos
primeras semanas y estabilizacion posterior. Negaba sindrome constitucional y otra
sintomatologia. En los antecedentes personales, destacaba la realizacion de
nefroureterectomia subtotal derecha laparoscédpica en marzo de 2019 a consecuencia
de un carcinoma renal de células claras tipo sélido Fuhrman 2.

En la exploracion fisica, se objetivd una masa subcutanea ovalada de 4 x 48 cm
adherida a planos profundos, fluctuante al tacto y con piel normal en superficie. Se
realizd ecografia cutédnea (Figura 2) que objetivd la presencia de una masa que
respetaba dermis con contenido heteroecogénico muy vascularizado desde zonas
profundas, no observandose la tabla dsea. Se realizd TC de cabeza, torax, abdomen y
pelvis en el contexto del seguimiento por su antecedente neoplasico. En el TC
cerebral (Figura 3) se objetivd una lesion litica insuflante en hueso frontal derecho
compatible con metastasis por carcinoma renal. En el TC toraco-abdomino-pélvico se
hallaron pequefios nddulos de nueva aparicion menores de 1 cm en pulmon
izquierdo. Por todo esto, se realizd una interconsulta urgente a Oncologia. Tras
valorarse el caso en el comité oncoldgico, se decidid tratamiento médico y
radioterapia de la lesion frontal.
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Figura 1. A. Lesién nodular subcutdnea en region frontal derecha. B. Ecograffa cutdnea. C. TC

cranial.

DISCUSION

En general hay tres tipos de enfermedades relacionadas con la aparicidon de nédulos
subcutaneos: inflamatorias o reactivas, infecciosas o neoplasicas. Al evaluar a los
pacientes con ndédulos subcutaneos puede ser dificil distinguir los ndédulos
relacionados con la enfermedad reumatica de las neoplasias benignas o malignas. En
este sentido, las lesiones que miden mas de 5 cm, firmes, de consistencia pétrea,
firmemente adheridas a planos profundos deben hacernos sospechar malignidad.
Las lesiones benignas comunes, como los lipomas y los quistes ganglionares,
generalmente se pueden distinguir por su apariencia caracteristica. No obstante,
ante cualquier indicio de malignidad, se deben realizar pruebas adicionales. Es
importante destacar gque, con una observacion atenta y un conocimiento adecuado
de las condiciones predisponentes, se puede discernir eficazmente la causa
subyacente de la formacién de los nddulos.

En este caso, era fundamental el antecedente de un carcinoma renal de células claras
ya gque un tercio de los pacientes con carcinoma renal desarrollan metastasis dseas
en algln momento, siendo la segunda localizacion mas frecuente tras el pulmon
(45% de las metéstasis).

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Evangelisto A, Werth V, Schumacher HR. What is that nodule?: A diagnostic approach to
evaluating subcutaneous and cutaneous nodules. J Clin Rheumatol. 2006; 12(5):230-40.

= Grunwald V, Eberhardt B, Bex A, Florcken A, Gauler T, Derlin T, et al. An interdisciplinary
consensus on the management of bone metastases from renal cell carcinoma. Nat Rev Uro.
2018;15(8):511-21. DOI: 10.1038/541585-018-0034-9.

= Guida A, Escudier B, Albiges L. Treating patients with renal cell carcinoma and bone
metastases. Expert Rev Anticancer Ther. 2018, 18(1)N35-43. DOl
10.1080/14737140.2018.1520097.

84



No toda desorientacion es un ictus

Mariana Vallejo Bobbio
MIR-2 Medicina Familiar y Comunitaria

Yurena Reverte Pagan - Pablo Herrero Navarro

INTRODUCCION

La acidosis lactica como efecto secundario derivado de la metformina es poco
frecuente pero potencialmente grave. Su alta mortalidad, alrededor de 50-80%]1, y el
hecho de que presente un tratamiento especifico nos obligan a tenerla presente
como principal sospecha clinica ante un paciente con acidosis lactica y factores de
riesgo para la presentacion de la misma.

CASO CLiNICO

Se trata de una mujer de 80 afios con antecedentes de hipertension arterial, diabetes
mellitus tipo Il y sindrome depresivo, en tratamiento con Hidroclorotiazida,
Repaglinida, Metformina/Sitagliptina y Sertralina. Acude al servicio de urgencias por
cuadro de desorientacion, somnolencia, hiporexia y debilidad proximal de miembros
inferiores de tres dias de evolucion. A la exploracion fisica presenta tension arterial
85/50, frecuencia cardiaca de 130 Ipm, temperatura 36°C y saturacion de 99%.
Sequedad de piel y mucosas, somnolienta, desorientada temporoespacialmente y
con dolor abdominal difuso.

Dada la primera sospecha de ACV se le realiza analitica sanguinea con gasometria
venosa (Tabla 1), analisis y sedimento de orina normales, ECG sin alteraciones y TAC
cerebral con resultado anodino.

Tabla 1. Analitica sanguinea de la paciente a su llega a urgencias

Bioguimica Hemograma Coagulacion Gasometria venosa
Glucosa 236 mg/dL Leucocitos 18,40 x 10° INR 12,56 pH 7,125
Urea 150 mg/dL Neutrofilos 92.5% pPCO, 39 mmHg
Creatinina 2,4 mg/dL Hemoglobina 10 HCO=12,4 mmol/L
VCM 69,9
GPT 266 U/L Anién GAP 22,6 mmol/L
GGT 135 U/L Plaquetas 273 x10° I6n lactato 12,2 mmol/L

HCOz: bicarbonato; pCO:: Presion parcial de didxido de carbono; VCM: volumen corpuscular
medio.
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Ante los resultados de la analitica (fracaso renal agudo, acidosis lactica, coagulopatia
y fallo hepatico), la hipotensién y anuria mantenida a pesar de fluidoterapia intensa
se traslada a la paciente a UCI, donde y se realiza, de acuerdo con el servicio de
nefrologia, una sesion de hemodialisis bien tolerada con mejoria del pH y del lactato
en los controles. A pesar de dicha mejoria, al dia siguiente la paciente presenta parada
cardiorespiratoria por bradicardia extrema con RCP no efectiva y resultado final de
exitus.

Debido al desenlace final del caso, no se llegé a filiar el desencadenante de la acidosis
lactica que presentaba la paciente ya que no mostraba signos analiticos de sepsis, las
serologias de hepatitis fueron negativasy la ecografia abdominal, realizada previa a la
dialisis, no mostro alteraciones relevantes.

DISCUSION

El mecanismo de la acidosis lactica asociada a metformina es complejo. La
metformina disminuye la resistencia a la insulina, disminuye la produccién de glucosa
hepatica inhibiendo la gluconeogénesis estimulada por glucagén, y aumenta la
captacion de glucosa periférica. Todo ello tiene como resultado final la produccion de
lactato y sustratos adicionales para la produccion de lactato2.

LLa acidosis lactica es la principal causa de toxicidad de la metformina y se asocia con
una alta mortalidad. En ausencia de una sobredosis aguda, rara vez se desarrolla en
pacientes sin comorbilidades como insuficiencia renal o hepatica, EPOC, enfermedad
cardiovascular, infeccion aguda o alcoholismo3. En tales pacientes, la mortalidad se
correlaciona con la gravedad de las afecciones médicas subyacentes.

Por este motivo esimprescindible la prevencion de su aparicion. Se recomienda evitar
el uso de metformina en pacientes que presenten los factores de riesgo
anteriormente citados. Y por otro lado debemos ser cautos durante su administracion
en pacientes mayores, uso concomitante de diuréticos y/o antiinflamatorios no
esteroideos. En caso de uso de contraste yodados o en situacion de cirugia con
anestesia general, deberd suspenderse el farmaco hasta pasadas 48 horasy siempre
que la funcién renal sea normal.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Lalau JD. Lactic acidosis induced by metformin: incidence, management and prevention.
Drug Saf. 2010; 33(9): 727-40.

= Van Berlo-van de Laar |, Gedik A Van't Riet E, de Meijer A Taxis K, Jansman F. ldentifying
patients with metformin associated lactic acidosis in the emergency department. Int J Clin
Pharm. 2020; 42(5):1286-92.

= Vecchio S, Giampreti A, Petrolini VM. Metformin accumulation: lactic acidosis and high
plasmatic metformin levels in a retrospective case series of 66 patients on chronic therapy.
Clin Toxicol (Phila). 2014; 52(2)129-35.

86



Dispersion pigmentaria en vitreo: reto diagnéstico
para un oftalmélogo
Raquel Berrio Campos
MIR-3 Servicio de Oftalmologia
Susana Gémez Rivera - Maria Angeles Perea Riquelme

INTRODUCCION

Las metéstasis oculares del melanoma cutadneo son poco frecuentes, siendo la
coroides la estructura mas comunmente afectada. Por contra, la diseminacion aislada
en el vitreo es extremadamente inusual, siendo menos de 50 casos los descritos en la
literatura. Presentamos el caso de una paciente cuyo debut de enfermedad
metastasica fue la afectacion Unica del vitreo.

CASO CLiNICO

Mujer de 81 afios de edad, con antecedentes personales de hipertension arterial y
diabetes mellitus no insulin dependiente, tratadas farmacoldgicamente. Intervenida
hace 5 afos de melanoma de extension superficial en la espalda, con fase de
crecimiento vertical (Nivel IV de Clark y 15 mm de espesor de Breslow). En
seguimiento periddico por Dermatologia sin signos de recidiva y estudios de
extension negativos en las revisiones sucesivas. Remitida a consultas de Oftalmologia
por disminucion severa de agudeza visual en ojo derecho (OD) y epifora en ojo
izquierdo (Ol). A la exploracion presentaba una mejor agudeza visual corregida en
OD de 3/10 y Ol 8/10. En el examen mediante ldmpara de hendidura se observé
abundantes células pigmentadas en vitreo anterior y medio (Figura 1), sin otras
alteraciones retinianas asociadas ni signos de retinopatia diabética en la funduscopia.

Figura 1. Fotografia tomada mediante examen con ldmpara de hendidura del ojo derecho. A. Se
observan abundantes células pigmentadas, color marrén dorado, agrupadas en el vitreo anterior
(x16). B. Detalle de células pigmentadas en vitreo anterior y medio a mayor aumento (x25).
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Se realizé un sondaje de la via lagrimal comprobandose la ausencia de permeabilidad
en el lado izquierdo. Se completd el estudio con tomografia de coherencia optica
(OCT), observando floculos densos sobre la superficie retiniana del OD (Figura 2).

Figura 2. Imagen de Tomografia de coherencia éptica (OCT) de ojo derecho. Se aprecian
abundantes floculos sobre la superficie anterior de la retina.

Dado su antecedente dermatoldgico, se completd el estudio mediante RM orbitaria
y cerebral, que reveld una extensa masa sélida que afectaba a seno maxilar, fosa nasal,
etmoides, pared medial e inferior orbitaria izquierdos, junto con abundantes lesiones
cerebrales intraparenquimatosas (Figura 3). Con estos hallazgos fue diagnosticada de
melanoma cutdaneo estadio |V, proponiéndose tratamiento sistémico con
inmunoterapia y vitrectomia paliativa, que fueron rechazados por la paciente con
desenlace de exitus en los meses posteriores.

Figura 1. A. Corte axial de RM créneo-facial (T1). La imagen muestra una gran masa gue afecta a
seno maxilar, fosa nasal y etmoides izquierdos, junto con lesidn cerebral intraparengquimatosa
infratentorial derecha. B. Corte coronal de RM craneo-facial (T1). La imagen muestra una masa
que afecta a seno maxilar, fosa nasal y pared orbitaria medial e inferior izquierdos.
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DISCUSION

La extension aislada a vitreo de un melanoma cutaneo metastasico es una situacion
muy poco frecuente. Clinicamente el paciente suele aquejar vision borrosa o
percepcion de miodesopsias. En la exploracion oftalmoldgica se suele observar
células pigmentadas en vitreo gue pueden disponerse de forma individual o
agrupadas en forma de “collar de perlas”. Hasta en un 30% de los casos aparecen
células amelandticas que pueden inducir a confusion, debiéndose realizar el
diagndstico diferencial con uveitis intermedias, linfomas intraoculares, toxoplasmosis,
etc. La realizacion de citologia mediante vitrectomia puede resultar de gran ayudar
en la confirmacion diagndstica.

En los escasos trabajos publicados se ha observado que un 50% de los pacientes con
afectacion metastasica retiniana o vitrea presentan extension hacia el sistema
nervioso central, por lo que las pruebas de imagen deben considerarse. Las
complicaciones asociadas mas frecuentes son el glaucoma neovascular y el
desprendimiento de retina. Las opciones terapéuticas en estos casos, no presentan
un alto nivel de evidencia, dada la escasez de casuistica. Se han propuesto la
guimioterapia sistémica, la radioterapia externa o la enucleacion sin superioridad en
cuanto a prondstico vital.
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Lesién neurolégica postquirirgica:
éuna complicacién antestésica o quirdrgica?
Sofia Ferrer Reverte
MIR-2 Servicio de Anestesiologia y Reanimacion
Enrique Rubio Gil - Kateryna Mikhno Shyian

INTRODUCCION

Las neuropatias postquirdrgicas pueden producirse por diferentes condiciones mé-
dicas, quirdrgicas y anestésicas, que debemos tener presentes para realizar un diag-
nostico y tratamiento precoz, asi como para evitar que se atribuyan, por defecto, a la
técnica anestésica.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de un paciente vardon de 51 afios programado para cirugia de
tumor vesical infiltrante. Catalogado como ASA Il por tabaguismo severo y consumo
habitual de toxicos. Se realiza bajo anestesia general una cistectomia y neovejiga ileal
mediante abordaje laparoscopico, en posicion de litotomia, con una duraciéon de 12
horas. Previo al acto quirdrgico, se canaliza catéter epidural para control del dolor sin
incidencias.

Durante su estancia en planta, presenta dolor e impotencia funcional del pie iz-
quierdo de reciente aparicion. A la exploracion, se aprecia imposibilidad de flexion
dorsal del pie (0/5) y disminucién de la sensibilidad (2/5) en el territorio de L5, con re-
flejos osteotendinosos aquileo y rotuliano conservados. Se realiza resonancia magné-
tica urgente de columna vertebral para descartar hematoma epidural. En ella se evi-
dencia una hernia discal paracentral izquierda con ocupacion del foramen L4-L5 que
comprime las raices izquierdas. Se solicita una electromiografia que sugiere lesiéon del
nervio peroneo izquierdo a nivel de la cabeza del peroné en estadio hiperagudo de
evolucion. Ante la sospecha de neuropatia periférica secundaria a compresion du-
rante el acto quirdrgico, se inicia tratamiento corticoideo y analgésico y se realiza in-
terconsulta a Rehabilitacion para seguimiento.

DISCUSION

Ante la aparicion de un déficit neuroldgico en miembros inferiores tras una cirugia, la
primera aproximacion diagnodstica debe ser el origen de la lesidon (central o periférico).
Para ello, es prioritario realizar una meticulosa anamnesisy evaluacion sensitivay mo-
tora para definir el territorio nervioso afectado. Entre las pruebas complementarias se
incluyen hemograma y coagulacion, rm lumbar y electromiografia. En nuestro caso,
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el diagnostico diferencial incluia: una complicacién secundaria a la anestesia epidu-
ral, una hernia discal con afectacion radicular o una lesion nerviosa periférica produ-
cida durante el acto quirdrgico. Tanto la exploracion fisica (lesion nerviosa unilateral,
bien localizada) como las pruebas complementarias orientaban a un origen perifé-
rico.

La lesion de nervio periférico durante cirugia laparoscopica constituye una complica-
cién potencialmente grave a menudo infravalorada durante el postoperatorio debido
a su baja frecuencia. En miembro inferior, el mas afectado es el plexo femoral y los
principales mecanismos causantes son la posicién del paciente (principalmente la li-
totomia) y la duracién de la cirugia. El nervio afectado en nuestro caso, el peroneo
comun, se origina en la cabeza del peroné y puede ser lesionado a este nivel como
consecuencia de la compresion por las perneras. El tratamiento debe ser precoz para
una recuperacion dptima y consiste en fisioterapia para prevenir la atrofia musculary
proteger las zonas hipoestésicas para evitar lesiones inadvertidas. El dolor neuropa-
tico precisa de farmacos neuromoduladores como gabapentina, pregabalina, ami-
triptilina o topiramato.

En conclusion, queremos resaltar la importancia de realizar un diagndstico diferencial
completo de las posibles causas de neuropatia postquirdrgica, ya que el abanico es
amplioy la instauracion de un tratamiento eficaz no debe retrasarse.
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¢Qué se esconde detras de una
trombosis venosa portal?

Maria Angeles Nieto Vitoria
MIR-1 Seccién de Aparato Digestivo

Diana E. Chuni Jiménez - José Enrique Hernandez Ortufo

INTRODUCCION

La trombosis venosa portal (TVP) puede ser clinicamente silente y diagnosticarse de
forma incidental mediante pruebas de imagen, o bien debutar con sintomas como
dolor abdominal o fiebre.

Ante una TVP es imprescindible realizar un estudio exhaustivo de las posibles
etiologias, ya que en ocasiones se requiere un tratamiento especifico.

CASO CLiNICO

Presentamos un varon de 61 afos con antecedentes de enolismo croénico, infeccion
por VIH con carga viral indetectable y hepatitis cronica C tratada, con respuesta viral
sostenida y sin datos de hepatopatia crénica con correcto seguimiento bianual.
Consulta a su médico de Atencidn Primaria por distension, dolor abdominal difuso y
febricula de una semana de evolucién. Se solicita ecografia abdominal detectandose
signos de hepatopatia cronica y patron heterogéneo de tendencia nodular de nueva
aparicion.

Ante estos hallazgos, se realiza TC de abdomen sin observar lesiones ocupantes de
espacio (LOEs) hepaticas, aunque sidilatacion de algunos radicales biliares sugestivos
de lesion parenquimatosa obstructiva a filiar, ademas de una trombosis portal
extensa (Figura 1). Por este motivo se deriva a Urgencias para inicio de
anticoagulacion e ingreso para estudio hospitalario.

Analiticamente presentaba alteracion del perfil hepatico de predominio colestasico
(GPT 67 U/L, GOT 87 U/L, GGT 1252 U/L, FA 732 UI/L, BT 0.4 mg/dL) y elevacion de
alfafetoproteina (5912 ng/mL). Se realiza estudio de trombofilias, que resulta negativo
y se completa estudio con RM hepatica con contraste, sin objetivar nuevos hallazgos
niclaras LOES hepaticas (Figura 2).

Dado el aumento progresivo de la alfafetoproteina y la trombosis portal, se indica
biopsia con aguja gruesa TC-guiada sobre zona heterogénea hepatica. Finalmente, la
anatomia patoldgica revela infiltracion por carcinoma hepatocelular difuso (CHCD)
moderadamente diferenciado sobre higado cirrdtico (Figura 3), derivandose el
paciente a Oncologia para inicio de tratamiento con sorafenib.
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Figura 1. TC abdomino-pélvico con contraste. A y B. Fase arterial. C y D. Fase venosa. Higado con
signos de hepatopatia crénica, sin evidencia de lesiones focales sospechosas. Trombosis portal
bilateral, de predominio en Iébulo derecho (estrella), que condiciona alteracion de la perfusion
parcheada. Dilatacion de algunos radicales biliares en segmento V, VI, VIl 'y VIII, a nivel periférico,
lo cual sugiere la presencia de alguna lesidon parengquimatosa obstructiva.

DISCUSION

Con este caso, partimos de una hepatopatia crénica con TVP de nueva aparicion
diagnosticada por una ecografia solicitada desde Atencidn Primaria, a raiz de un dolor
abdominal. La TVP puede verse en una gran variedad de situaciones clinicas, siendo
frecuente en pacientes con trastornos de coagulacion, cirrosis o neoplasias (1). En
nuestro paciente, las pruebas de imagen no mostraron un origen neoplasico claro, y
el estudio de trombofilia fue negativo. Sin embargo, la marcada elevacion de las
enzimas de colestasis y de la alfafetoproteina (baja sensibilidad, pero elevada
especificidad (2)), junto con la dilatacion de radicales biliares establece la necesidad
de realizar una biopsia hepatica para descartar un CHCD.

El CHCD es un reto diagnostico, ya que su apariencia se puede mimetizar con la del
higado cirrdtico subyacente y generalmente se descubre en etapas avanzadas de la
enfermedad, cuando el prondstico es sombrio (3). Destaca en este caso cOmo a pesar
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de pruebas de imagen no concluyentes, gracias al trabajo multidisciplinar de
especialistas de Atencién Primaria, Aparato Digestivo, Radiodiagndstico, Anatomia
Patoldgica y Oncologia, se alcanza el diagndstico a través de un sintoma gufa como
el dolor abdominal y un signo de alarma como la trombosis venosa portal,
pudiéndose optar por la mejor alternativa terapéutica.

Figura 2. RM de higado con contraste. A y B. Cortes axiales potenciados en T1. C. Corte axial
potenciado en T2 con supresiéon grasa. D. Corte coronal potenciado en T2. Higado con signos de
hepatopatia crénica, sin evidencia de lesiones focales sospechosas. En secuencias Tl observamos
zonas parcheadas heterogéneas hipointensas; mientras gque en T2 aparecen hiperintensas.
Trombosis portal bilateral extensa (estrella).
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Figura 3. Ay B. Hematoxilina-eosina. Se aprecian nédulos tumorales (T) con nucleos que varian
de tamano y forma, con hipercromasia e irregularidad de membrana. Se encuentran rodeados
por tejido fibroético (flecha negra), que los separa del resto de paréngquima normal (N). C. Estudio
de histoquimica con reticulina con determinacion de fibrosis hepatica (fecha negra) y pérdida d
trama reticular a nivel del tumor. C. Estudio de inmunohistoquimica para Glipican, que muestra
reactividad intensa a nivel tumoral.
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Trombosis venosa profunda
en paciente COVID
José Maria Getino Gonzalez
MIR-1 Medicina Familiar y Comunitaria
Francisco Manuel Lafuente Salanova - Eduardo Alarcén Capel

INTRODUCCION

La trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolismo pulmonar (TEP) son
cuadros clinicos estrechamente relacionados que constituyen la enfermedad
tromboembdlica venosa (ETEV). La trombosis venosa profunda es consecuencia de la
formacion de un trombo en el sistema venoso profundo. Durante la formacion del
trombo, multiples fragmentos pueden migrar desde el sistema venoso profundo de
las extremidades hacia el arbol arterial pulmonar causando un tromboembolismo
pulmonar. Numerosos factores pueden contribuir al desarrollo de TVP, destacando
actualmente la infeccion por el virus SRAS-COV-2.

CASO CLiNICO

Presentamos a un vardn de 48 afos, que acude al Servicio de Urgencias por dolor e
inflamacion del miembro inferior (MID) derecho de 2-3 dias de evolucion. Refiere
cansancio y disnea de esfuerzos (practicando ciclismo). Como antecedentes destaca
el diagndstico reciente de hipertiroidismo, sin llegar a comenzar el tratamiento
pautado.

Tras la exploracion fisica destaca frecuencia cardiaca de 129 lpm, taquipnea y
sudoracion. En la auscultacion cardiopulmonar presenta ruidos cardiacos ritmicos sin
soplos audibles y murmullo vesicular disminuido en bases pulmonares. En el
miembro inferior derecho se aprecia aumento de volumen, edema con fovea y
aumento de temperatura; siendo el signo de Homans negativo. En el miembro
inferior izquierdo se observa ligero edema con fovea. Calculamos la escala de
disfuncion para crisis tirotdxica < 20 puntos (< 25 improbable) y la escala de Wells 6
puntos (riesgo moderado).

Realizamos ECG, el paciente presenta taquicardia sinusal a 130 Ipm, sin alteracién del
segmento ST. En la analitica destaca un dimero D: 6005 ng/mL. En la gasometria
arterial presenta una presion parcial de oxigeno de 86mmHg; presion parcial de
dioxido de carbono de 30mmHg; pH de sangre arterial 7,48; bicarbonato 22 mEag/L;
saturacion de oxigeno 96%. Se realiza radiografia de tdrax con ausencia de infiltrados
y condensaciones, tampoco otros hallazgos. En ecografia doppler de MID urgente se
objetiva en tercio distal de la vena poplitea derecha y venas gemelares proximales

96



aumento de calibre y ocupacidon por material ecogénico, no compresibles,
compatibles con trombosis. Se comenta el caso con Radiologia de guardia con el fin
de valorar la realizacion de angio-TC urgente, dado que el paciente se encuentra
estable desde el punto de vista respiratorioy el riesgo que supone el contraste yodado
ante la falta de control del hipertiroidismo, se decide ingreso hospitalario y posterior
estudio. Solicitamos PCR para coronavirus al ingreso que resulta positiva y se inicia
tratamiento con Heparina sc a dosis anticoagulante, asi como dosis altas de Tiamazol.

Vasc.-Venoso TIS0O.3 MI13

N D8pPL

L1233

Figura 1. Ecograffa doppler de miembro inferior derecho que presenta hallazgos compatibles con
trombosis venosa profunda de tercio distal de vena poplitea derecha y venas gemelares
proximales.

DISCUSION

La ETEV es considerada la tercera causa de muerte cardiovascular tras el ictus y la
cardiopatia isquémica. La TVP presenta una gran morbimortalidad a corto plazo
debido a su complicacion mas temida, el TEP. Han sido identificados numerosos
factores de riesgo predisponentes para la ETEV asi como un aumento proporcional
del riesgo a mayor numero de factores de riesgo presentes.

La infeccion por SARS-COV-2 supone un factor de riesgo para el desarrollo de TVP,
llegando a presentarse en mas de un 40% de los pacientes COVID positivos
hospitalizados mas graves.
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La importancia de la gasometria

Laura Soriano Ruiz
MIR-1 Servicio de Medicina Intensiva

Cristina Courgeon Garcia - Juan Francisco Martin Ruiz

INTRODUCCION

El manejo del fracaso multiorganico es una situaciéon compleja, pero a veces pruebas
basicas a pie de cama pueden sernos de enorme utilidad para conseguir tratar la
causa primaria. Nuestro caso se trata de un diagnostico poco comun que puede pasar
por alto al no estar familiarizados con algunos parametros de nuestras analiticas.

CASO CLiNICO

Se trata de un vardn de 48 afios con hipertension, diabetes, dislipemia, cirrosis endlica
con varices esofagicas y patologia psiquiatrica por consumo de alcohol. Acude al
Servicio de Urgencias por deterioro cognitivo malestar general, somnolencia,
anorexia y taquipnea progresiva. Niega oliguria ni esfuerzos fisicos importantes. En
urgencias presenta a la exploracion Glasgow 3 puntos, bradicardia de 40 Ipm,
hipotension de 75/50 y saturacion 85%. Dada la inestabilidad se decide intubacion,
medidas de soporte e ingreso en UCI.

Al ingreso se extrae analitica con creatinina 2,61 mg/dL, toxicos negativos vy
gasometria con pH 6,89, bicarbonato 5 mmol/L, potasio 9,5 mEg/L, lactato 58 mmol/L,
Anion GAP 30, cloro 104 mEg/L y glucosa 131 mg/dL. Se realiza ECG (Figura 1) con
morfologia tipica de hiperpotasemia (conduccion infranodal, QRS ancho y T picudas).
Con estos hallazgos se realiza dialisis urgente con mejoria del kaliemia sin mejoria de
la lactacidemia. La persistencia de hiperlactacidemia con acidosis metabdlica
normocloremica con CAP elevado, nos lleva al diagndstico de presuncion de
intoxicacion por alcoholes (etilenglicol o metanol) (Tabla 1).

|
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Figura 1. A. ECG pre-dialisis con kaliemia de 9,5 MEQ/L. B. ECG tras dialisis.
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Tabla 1. Principales causas de acidosis metabdlica segln mecanismo y brecha anidénica

Mecanismo de Aumento de
acidosis anién GAP

Anién GAP normal

Acidosis lactica

Cetoacidosis
Diabetes Mellitus
Inanicion

Asociado a alcohol

Ingestiones
Metanol
Etilenglicol
Aspirina
Mayor Tolueno (si es  Ingestidon de tolueno (si es tardfa y si se
producciéon de  temprano o si la funcion conserva la funcion renal; debido a la
acido renal esta alterada) excrecion de hipurato de sodio y potasio en la
orina)
Dietilenglicol
Propilenglicol
Acidosis D-lactica Un componente de la acidosis metabdlica no

AGC puede coexistir debido a la excrecion
urinaria de D-lactato como sales de Na y K
(que representa HCOs potencial)

Acido piroglutdmico
(5- oxoprolina)

Diarrea u otras pérdidas intestinales (e].
drenaje por sonda)

pPérdida de

. ATR tipo 2
bicarbonato o P
precursores de Después del tratamiento de la cetoacidosis
bicarbonato Inhibidores de la anhidrasa carbonica

Derivacidon ureteral (ej. asa ileal)

Enfermedad renal cronica y disfunciéon
tubular (pero tasa de filtracion glomerular
relativamente conservada)

ATR tipo 1 (distal)

ATR tipo 4 (hipoaldosteronismo)

Disminucion Enfermedad renal
del acido renal cronica

ATR: Acidosis tUbular renal; AG: anion GAP.

Ante una intoxicacion por alcohol, se administré etanol puro elaborado por farmacia
hospitalaria a razéon de 10 ml/kg en 1h y posterior perfusiéon de 1 ml/kg/h hasta
normalizaciéon metabdlica.

Posteriormente el paciente presenta llamativa bradipsiquia y a la exploracion por
Neurologia destacaba disminucion de la agudeza visual. Solicitamos interconsulta a
oftalmologia objetivando en ambos ojos mancha rojo cereza macular secundaria a
probable isquemia. Se realizd TC y RM compatibles con encefalopatia tdxica por
metanol (Figura 2).
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Figura 2. Corte transversal de RM cerebral que muestra necrosis putaminal bilateral con
alteracion hemisférica de la sustancia blanca subcortical, compatibles con encefalopatia téxica
por metanol

DISCUSION

El metanol provoca sedacion del sistema nervioso central, embriaguez, coma,
convulsiones, hiperpnea e hipotension. El formiato es un metabolito téxico producido
por laenzima aldehido deshidrogena (ADH), que provocan lesion retiniana, hiperemia
del disco 6pticoy ceguera.

El diagndstico de presuncion se basd en la historia clinica y en la gasometria, donde
destacaba acidosis metabdlica con brecha anidnica normoclorémica. Esta situacion
se produce en condiciones que aumenten el lactato, en intoxicacion por alcoholes o
cetoacidosis (Tabla 1). La combinacién con la anamnesis nos llevo a la sospecha de
intoxicacion por alcoholes.
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Sindrome de enmascaramiento.
Lo que la uveitis esconde

Andrés Lépez Jiménez
MIR-4 Servicio Oftalmologia

Almudena Caravaca Alegria - Maria Angeles Perea Riquelme

INTRODUCCION

Los sindromes de enmascaramiento (SE) son un grupo de enfermedades oculares
gue se manifiestan como un proceso inflamatorio intraocular pero que no son uveitis
mediadas inmunolégicamente. Estos sindromes suelen ser erréneamente
diagnosticados como uveitis cronicas. El término SE fue introducido en 1967 por
Theodore3 en un carcinoma conjuntival que se manifestd como conjuntivitis crénica.
Estas patologias suponen un reto diagnodstico aun a dia de hoy.

CASO CLiNICO

Mujer de 38 anos, que acude a Urgencias por hiperemia y vision borrosa del ojo
derecho (OD) de una semana de evolucion. No presentaba antecedentes familiares
de interés, ya habia presentado dos episodios anteriores similares. En el segmento
anterior se observaba un Tyndall +2 en OD, el resto de la exploracion ocular y sistémica
fue normal. Su agudeza visual fue de la unidad en ambos ojos. Fue diagnosticada de
uveitis anterior aguda recurrente, evolucionando favorablemente con tratamiento
topico decreciente de colirio de dexametasona y ciclopléjico.

Ante dos nuevas recidivas semejantes, en menos de tres meses sin tratamiento, sin
causa secundaria aparente, se diagnosticd como uveitis cronica. Consecuentemente
realizd un estudio sistémico. La paciente no presenta otra sintomatologfa asociada.
Los marcadores inmunoldgicos y serologicos fueron todos negativos. Las pruebas de
imagen (TC y RM) mostraron restos timicos en mediastino anterior compatibles con
la normalidad.

Un afo y medio mas tarde, presentd un nuevo brote de mayor virulencia con un
Tyndall +/++ en camara anterior, turbidez vitrea en ambos ojos y precipitados
retroquerdticos no granulomatosos en OD. En la fundoscopia se observaron
snowballs (depdsitos de material inflamatorio) en vitreo inferior de OD (uveitis
intermedia) sin otros hallazgos significativos. Se realizé una angiografia fluoresceina
(Figura 1B) y se repitieron las pruebas seroldgicas y PCR de humor acuoso sin
hallazgos relevantes.

102



Figura 1. A. Retinografia del polo posterior de ambos ojos compatible con la normalidad. B.
Angiografia fluoresceina mostrando hiperfluorescencia en tiempos tardios del nervio optico
derecho, sin otros hallazgos significativos.

Varias semanas después acude de nuevo a Urgencias por disnea, edema facial y
cefalea. Se realizdé una nueva TC desenmascarando una gran masa en mediastino
anterior y medio, evolucion de esos “restos timicos” ya descritos (Figura 2A). Tras llegar
al diagndstico de sindrome de la vena cava superior, se biopsia dicha masa,
identificandose como linfoma linfocitico B difuso de células grandes.

Figura 2. A.TC con contraste mostrando una gran masa en mediastino anterior y medio sugestiva
de timona invasivo con oclusion de la vena innominada. Tras biopsia fue identificada como
linfoma linfocitico B difuso de células grandes (C20+, CD23+, MUM-1+, BCL-2+, BCL-6+, PDL-1+),
indice de proliferacion del 70%. Se descartd extensién extratoracica de la lesion. B. Radiografia
antero-posterior de térax.
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DISCUSION

Las uveitis pueden ser: infecciosas, no infecciosas puramente oftalmoldgicas
(idiopaticas y sindromes oftalmoldgicos especificos), asociadas a enfermedades
autoinmunesy SE (fundamentalmente neopléasicos).

A pesar de su rareza, los linformas extraoculares sin afectacion del sistema nervioso
central pueden ocasionar episodios de uveitis secundaria. El seguimiento de aguellas
uveitis no filiadas a largo plazo y una estrecha colaboracion entre los servicios
involucrados es esencial para su diagnostico. Los SE requieren un largo seguimiento,
multiples técnicas de imagen y laboratorio y un alto nivel de sospecha. Esto puede
retrasar su correcto diagnostico.

La identificacion temprana SE de causa neoplasica puede alargar o directamente
salvar la vida de estos pacientes. La importancia de determinar la causa subyacente
de una “uveitis atipica”, no debe ser menospreciada.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Martinez-Berriotxoa A, Fonollosa A, Artaraz J. Aproximacion diagndstica a las uveitis. Rev Clin
Esp. 2012; 212(9):442-52.

= Read RW, Zamir E, Rao NA. Neoplastic masguerade syndromes. Surv Ophthalmol. 2002;
47(2):81-124.

= Touhami §, Audo |, Terrada C, Gaudric A, LeHoang P, Touitou V, et al. Neoplasia and intraocular
inflammation: from masquerade syndromes to immunotherapy-induced uveitis. Prog Retin
Eye Res. 2019; 72:100761. DOI: 10.1016/j.preteyeres.2019.02.002.
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Trastornos disociativos: frecuentes, desconocidos
y mal diagnosticados

Luis Alberto Forcén Muioz
MIR-3 Servicio de Psiquiatria

Fernando Herndndez Sanchez - Jessica Roxanna Russo de Ledn

CASO CLiNICO

Se define disociacion como una disrupcion en la integracion de distintos aspectos del
funcionamiento psicoldgico, como la memoria, identidad, conciencia, percepcion y
conducta. Cuando esta integracion esta afectada, se pueden producir disfunciones
como amnesia, despersonalizacion, desrealizacién o alteraciones de conducta. La
aparicion de sindromes disociativos estd estrechamente relacionada con
antecedentes de trauma y abusos, sobre todo en la infancia.

Son trastornos muy infradiagnosticados, pues en la entrevista habitual no se suele
preguntar por sintomas disociativos; ademas, los profesionales evitamos profundizar
en temas como abusos sexuales. Por otra parte, solemos diagnosticar de “trastorno
disociativo” a pacientes con cuadros que no encajan con los que estamos mMas
familiarizados, utilizando el diagndstico como cajon de sastre. El siguiente caso clinico
es un ejemplo de paciente con trastorno disociativo.

CASO CLiNICO

Se trata de una paciente de 18 afos que acude a Urgencias verbalizando ideaciéon
autolitica. Sin antecedentes médico-quirdrgicos. En seguimiento por salud mental
desde la infancia por clinica ansioso-depresiva, impulsividad, autolesionesy por haber
realizado varios gestos autoliticos. Ha recibido diagndsticos de sindrome ansioso-
depresivo y rasgos de personalidad disfuncionales cluster B. La paciente vive con sus
abuelos desde pequefia porgue sus padres no podian hacerse cargo de ella. Al
parecer habia sufrido episodios de abusos en la infancia.

Acude a urgencias tras una discusion con su pareja, episodio que le habia generado
un intenso malestar y habia reactivado las ideas de autolisis que presentaba de forma
cronificada. Referia no recordar exactamente lo que habia ocurrido.

A la exploracion se encontraba consciente y orientada, abordable y colaboradora,
nerviosa y con labilidad emocional con tendencia al llanto. Discurso coherente, sin
alteraciones. Verbalizaba alucinaciones auditivas en forma de voces de tres personas,
una de ellas la consolaba y apoyaba; y las otras dos eran negativas, pues le decian
comentarios despectivos, una la describia como mas “agresiva” y la otra mas “pasiva”;
contaba que estas voces la habian acompafado desde pequefa. Referia también
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episodios de amnesia recurrentes como el que habia tenido esa noche,
especialmente en momentos de gran angustia, como cuando habia realizado los
gestos autoliticos; lo poco que recuerda de estas situaciones era una sensacion de
extrafezay pérdida de control. El juicio de realidad estaba conservado. Tras entrevista
psicoterapéutica remitié el estado de angustia, y se dio de alta para continuar con su
seguimiento ambulatorio

DISCUSION

El presente caso es un ejemplo de trastorno disociativo, pues se observan varios
sintomas propios de estos trastornos: episodios de amnesia, sensaciones de
despersonalizacion y desrealizacion, pérdida de control... Las alucinaciones auditivas
se diferencian de las psicdticas en que estan presentes desde la infancia, toman la
forma de identidades estables a lo largo del tiempo, y existe un juicio de realidad
adecuado. El cuadro es préoximo al de Trastorno de Identidad Disociativo; sin
embargo, no habia evidencia de distintos estados mentales que tomaran el control
(aunque si presentaba episodios de alteraciones de la conducta con amnesia
posterior, y distintas “personalidades” que existian en forma de voces en su cabeza)
por lo que finalmente se diagnosticé de Trastorno Disociativo no Especificado.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Uptodate [Internet]. Foote B. Dissociative identity disorder: Epidemiology, pathogenesis,
clinical manifestations, course, assessment, and diagnosis. 2018, Jun 19.Waltham, MA:
Uptodate. Disponible en: https;//Awww.uptodate.com

= Gonzalez Vazquez A. Trastornos disociativos: diagnostico y tratamiento. Madrid: Pléyades;
2010.

= Organizacion Mundial de la Salud [OMS). Guia de bolsillo de la clasificacion CIE-10:
Clasificacion de los trastornos mentales y del comportamiento: con glosario y criterios
diagndsticos de investigacion. CIE-10: CDI-10. Madrid: Médica Panamericana; 2000.
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Sintomas obsesivo-compulsivos en la
esquizofrenia
Pedro Pozo Aleman
MIR-1 Servicio de Psiquiatria
Luz Maria Sabater Garcia - Ramdn Vizan Ferrero

CASO CLiNICO

La esquizofrenia cursa con relativa frecuencia con sintomatologia obsesivo-
compulsiva. Por ello, resulta relevante de cara al diagndstico diferencial y las posibles
implicaciones en el tratamiento.

CASO CLiNICO

Varén de 26 anos traido por la familia al Servicio de Urgencias para valoracion
psiquiatrica, sin alergias medicamentosas ni antecedentes quirdrgicos, antecedentes
familiares de depresion. En seguimiento en Centro de Salud Mental desde 2016 por
psicosis Nno organica sin especificacion por la que tomd Risperidona. Vive con su
madre y su hermano. Padres separados, no estudia ni trabaja actualmente, algdn
trabajo puntual como limpiador y presenta escasas relaciones sociales. En
tratamiento con Xeplion® 100 mg/28d, Paroxetina y Olanzapina. Niega consumo de
cannabis actualmente, aunque si lo ha consumido en el pasado. Consumo de 3-4
cig/dia, negando otros téxicos.

Presenta desde 2016 aislamiento progresivo, conductas obsesivo-compulsivas
(limpieza) y alucinaciones auditivas (voces de hombre y de mujer comentando sus
acciones), rituales, desorganizaciéon conductual, bloqueo en tareas simples
(desvestirse, asearse o acostarse). Dificultad en las relaciones interpersonales y socio-
laborales. En la exploracion piscopatoldgica se presenta consciente y orientado en las
tres esferas, abordable y colaborador. Aspecto cuidado. Nervioso, inseguro, dubitativo.
Contacto psicdtico. Discurso parco, minimizando sintomatologia. Blogueos de
pensamiento. Ideas obsesivas, con rituales extravagantes. Funcionamiento paranoide
sin claras ideas de perjuicio. Alucinaciones auditivas, con repercusion emocional y
funcional. Estado de animo bajo reactivo con sentimientos de culpa. Buena
modulacion afectiva. Insomnio de mantenimiento. Apetito conservado. Ha
presentado ideas de muerte sin ideacion autolitica. Buen apoyo familiar. Juicio de
realidad distorsionado.

Como pruebas complementarias presenta serologia con Anticuerpos sifilis (IgG+IgM)
Negativo; AgHBs negativo; Anti-HBs, no inmune 8 Ul/L; Anti-VHC negativo; Anti-VIH
1+2 negativo. TC craneal normal. EEG: actividad bioeléctrica con brotes de actividad

107



lenta sincronica y simétrica en regiones anteriores de ambos hemisferios. Resto de
actividad eléctrica normal.

Con diagndstico de esquizofrenia paranoide, ingresa en Psiquiatria, administrandose
tratamiento psicofarmacoldgico con mejoria progresiva. Dada la sintomatologia
negativa se decide derivacion a rehabilitacion psiquidtrica ambulatoria con
tratamiento al alta de Invega® 6 mg/24h, Flurazepam 30 mg (a las 23h), Olanzapina
5mg (a las 23h), Xeplion® 175mg/4semanas.

DISCUSION

Los sintomas obsesivo-compulsivos se han descrito como parte de la esquizofrenia
desde hace muchos ahos. En esquizofrenia aparecen sintomas obsesivo-compulsivos
(10-64%) y TOC (7,8%-31,7%). Esta alta comorbilidad ha llevado a que se proponga que
haya una fisiopatologfa comun para ambos trastornos. La presencia de anomalias o
disfunciones neurobioldgicas en regiones anatdmicas similares en esquizofrenia y
trastorno obsesivo-compulsivo (I6bulo frontal, ganglios de la base, talamo, cerebelo)
estarian en la base de la comorbilidad. Ademas, se ha descrito una disfuncion a nivel
de neurotransmisores (serotonina, glutamato y dopamina) comun para las dos
patologias. Todo esto ha llevado a que se proponga la existencia de un subtipo
esquizo-obsesivo de esquizofrenia que no ha llegado a ser demostrado.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Bottas A, Cooke RG, Richter MA, Comorbidity and pathophysiology of obsessive-compulsive
disorder in schizophrenia: is there evidence for a schizo-obsessive subtype of schizophrenia? J
Psychiatry Neurosci. 2005; 30(3):187-93.
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Venkatasubramanian G, Rao NP, Behere RV. Neuroanatomical, neurochemical, and
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Obstruccion de colon de causa inusual

Isabel Maria Jiménez Moreno
MIR-1 Servicio de Cirugia General y Aparato Digestivo

Emilio Pefa Ros - Esther Medina Manuel

INTRODUCCION

La obstruccion del colon es 4-5 veces menos frecuente que en intestino delgado y
representa el 2-4% de los ingresos quirdrgicos. Supone una emergencia abdominal
que puede conllevar una importante morbimortalidad, principalmente por retraso
diagndstico-terapéutico. La causa mas comun es el cancer colorrectal que, jJunto con
diverticulitis y volvulos, explica el 80-85% de los casos. Presentamos un caso de obs-
truccion coldénica de causa poco habitual que determina la importancia de los ante-
cedentes personalesy la historia clinica para guiar nuestro diagndstico diferencial.

CASO CLiNICO

Mujer de 68 afios que consulté en noviembre de 2020 por dolor en hemiabdomen
izquierdo, tras haber sido diagnosticada de varios episodios de diverticulitis aguda
desde febrero de 2020. Como antecedentes presentaba carcinoma lobulillar infil-
trante de mama pT3pN3acMO, intervenido con mastectomia izquierda en 2016y pos-
terior radio y quimioterapia, con buena respuesta. En TC de abdomen (Figura 1A), se
aprecian alteraciones inflamatorias en hemiabdomen izquierdo con estenosis en an-
gulo esplénico asociada a dilatacion de colon proximal. La colonoscopia evidencid
una estenosis infrangueable de aspecto inflamatorio-congestivo en angulo esplénico
(Figura 1B), cuyas biopsias fueron informadas como inflamacion crénica inespecifica.

Figura 1. A. Imagen TC abdomen. Dilatacién del colon derecho con estenosis en angulo esplénico
y alteraciones inflamatorias en hemiabdomen izquierdo. B. Colonoscopia. Estenosis infranquea-
ble a nivel de dngulo esplénico con mucosa de aspecto inflamatorio congestivo.
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Durante su ingreso comenzd con cuadro oclusivo completo con vomitos y cierre in-
testinal, por lo que requirid cirugia urgente, realizdndose colectomia subtotal y anas-
tomosis ileosigmoidea. El informe anatomopatoldgico reveld infiltracion extrinseca
compatible con metdstasis de carcinoma lobulillar infiltrante (CK19+,CK7+,CK20-
,RE+RP- EMA+HER2-) (Figura 2), coincidiendo con los marcadores del tumor prima-
rio. La paciente fue remitida a consultas de oncologia, donde se solicitdé PET-TC para
valorar tratamiento oncoldgico.

Figura 2. Histologia del colon. Pared intestinal infiltrada por celularidad que involucra a todas sus
capas. A mayor aumento, vemos las células tumorales con citoplasma amplioy nlcleo desplazado
lateralmente infiltrando el musculo, con disposicion en fila india. Inmunohistoguimica CDX2 ne-
gativa, RE positiva.

DISCUSION

Elcancer de mama es la causa mas frecuente de cancer en mujeres. La diseminacion
metastasica mas frecuente es hueso, pulmon, pleura, higado y cerebro. Las metasta-
sis a colon son raras, dandose en el 3% de los casos. Son mas frecuentes en carcinoma
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lobulillar infiltrante y generalmente se manifiestan a los 4-5 afios del diagndstico del
tumor primario, al igual que en nuestro caso. Ademas, los sintomas por estenosis sue-
len darse en estadios avanzados, por lo que el diagndstico precoz supone un desafio.
Puede confundirse con otros tumores gastrointestinales u otros procesos benignos,
dificultando nuestro diagndstico diferencial.

Por otro lado, la endoscopia no siempre permite establecer el diagndstico, ya que en
algunos casos la obstruccion es extrinseca, siendo la mucosa normal, y en otros la
biopsia no determina el diagndstico histolégico, ya que las células infiltrantes del car-
cinoma lobulillar son de muy pequeno tamano y se sitlan entre glandulas intactas o
en la muscular propia. La TC es el método de eleccion para el diagndstico de obstruc-
ciony puede mostrar masas abdominales relacionadas con la aparicion de neoplasias.
Por ultimo, diversos estudios sefialan que la PET-TC es Util para la deteccidon precoz
de metastasis a distancia.

Como conclusion, debemos prestar atencion a los antecedentes personales ya que
pueden estar ligados al proceso etioldgico. A pesar de ser infrecuente, debemos pen-
sar en metastasis gastrointestinales cuando un paciente con antecedentes oncoldgi-
cos comience con sintomas abdominales, para realizar un diagndstico y tratamiento
precoces con objetivo de mejorar el prondstico.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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= Tsujimura K, Teruya T, Kiyuna M, Higa K, Higa J, Iha K, et al. Colonic metastasis from breast
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La importancia de una dieta equilibrada

José Garcia Flores
MIR-1 Servicio de Medicina Interna

Vicente David de la Rosa Valero - Mariano Gambin Arréniz

INTRODUCCION

El sindrome confusional agudo es una patologia frecuente en nuestro medio, que se
caracteriza por una alteracion del nivel de consciencia y atencion, acompafada de
una disfuncion cognitivo-conductual, de instauracion aguday con evolucion fluc-
tuante. Resulta imprescindible realizar una correcta historia clinica y una exploracion
fisica sistematica que, junto con el apoyo de las pruebas complementarias dirigidas a
nuestra sospecha, serdn determinantes para alcanzar un diagndstico etioldgico co-
rrecto y administrar un tratamiento eficaz precozmente.

CASO CLiNICO

Varén de 81 afos, que es ingresado por cuadro de sindrome confusional agudo de
causa no filiada. Como antedecentes presentaba: HTA, DM tipo 2, dislipemia, exfuma-
dory EPOC. No consumia alcoholy en su tratamiento créonico no tenfa prescritos far-
macos sedantes. Respecto a su situacion basal, deambulaba con andador por su do-
micilio y realizaba actividades basicas de la vida diaria de forma auténoma.

En la anamnesis obtenida a través de su hija, referia que presentd un cuadro de
desorientacion temporo-espacial, agitacion psicomotriz y disminucion de la atencion
de manera fluctuante asociada a incapacidad para la deambulacion de cinco dias de
evolucion. No presentd pérdida de consciencia, dolor toracico, fiebre, escalofrios, sin-
drome constitucional ni datos sugerentes de focalidad neuroldgica. La hija destacd
gue seguia una dieta desequilibrada, consistente en alto consumo de azlcaresy bajo
consumo de cereales, carne y pescado.

En la exploracion fisica, las constantes vitales estaban dentro de la normalidad. Se en-
contraba consciente, aunque desorientado en las tres esferas e inatento. Nominaba
correctamente. Bradipsiquico, bradildlico, con dificultad para aprendizaje. Pupilas
midticas reactivas. Paresia del VI par craneal izquierdo y oftalmoplejia leve en ojo de-
recho. El resto de exploracién neuroldgica y por aparatos fue rigurosamente normal.

En las pruebas complementarias realizadas en Urgencias, hemograma (sin leucoci-
tosis), bioquimica (glucosa 133 mg/dL, sodio 134 mEg/L, potasio 3.4 mEg/L, leucocitos
8600/mm?, PCR 0.56 mg/L, procalcitonina 0.12 ng/L, folato 6.8 pg/L, vitamina B12 428
pg/mL), gasometria venosa (pH 7.37, pCO2 56 mmHg, bicarbonato 32 mEg/L, calcio
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idnico 4.83 mEg/L), sedimento de orina normal y TC craneal sin contraste que no evi-
dencid patologia aguda intracraneal.

Por lo tanto, dado que el paciente cumplia todos los criterios de Caine (sospecha de
déficit dietético, disfuncion oculomotora, ataxia y estado mental alterado), junto con
las pruebas complementarias que descartaban otras causas de sindrome confusional
agudo (Tabla 1), se sospechd de encefalopatia de Wernicke y se inicid tiamina a dosis
terapéuticas.

Tabla 1. Principales causas de delirium y sindrome confusional

Farmacos . J - Afectacion Fallo organico Afectacion
- Infecciones Déficit metabdlico P o
y téxicos cerebral sistémico fisica
. . . . Quemaduras,
. ) Alteraciones electroli- Infecciones Insuficiencia )
Medicamentos Sepsis . hipertermia,
ticas (Na, K, Ca, Mg,..) cerebrales cardiaca . )
hipotermia...
Drogas de abuso Alteraciones endocri- Causa
(alcohol, he- Infecciones  nas (tiroides, paratiroi- Epilepsias . Traumatismos
. B hematolégica
roina..) sistémicas des..)
Toxicos: Hiperglucemia Lesiones y trauma- Insuficiencia
metanol, CO e hipoglucemia tismos craneales hepatica
PP L Enfermedades
. Déficits congénitos o
Sindromes de B Encefalopatia hi- pulmonares,
) ) metabolicos (enfer- ) )
abstinencia pertensiva hipercapnia

medad de Wilson...) e hipoxemia

Déficits nutricionales

(encefalopatia de Trastornos
. e L Fracaso renal
Wernicke, déficit vita- psiquiatricos
mina B12..)

Alos pocos dias de tratamiento, el paciente experimentd una mejoria clinica evidente,
gue junto con los resultados del electroencefalograma (ondas de morfologia trifasica,
Figura 1A) y de la RM craneal (hiperintensidad en talamo, sustancia gris periacueduc-
taly placa tectal, Figura 1B), corroboraron nuestro diagndstico clinico.

Figura 1. A. Detalle de electroencefalograma con brotes generalizados de ondas lentas delta, en
ocasiones de morfologia trifasica, sugestivos de encefalopatia difusa de probable origen metabo-
lico. B. Corte coronal de RM en T2 con zonas hiperintensas en region dorsomedial de talamos y
sustancia gris periacueductal, compatibles con encefalopatia de Wernicke.
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DISCUSION

Ante un sindrome confusional agudo siempre es fundamental investigar la causa y el
precipitante que favorece el mismo. Para ello, resulta imprescindible una historia cli-
nica completa y una exploracion fisica exhaustiva. En nuestro caso, la malnutricion
(precipitante) sumado a los datos clinicos caracteristicos (encefalopatia, afecta-
cién oculomotora y ataxia) nos permitié llegar diagndstico de Encefalopatia de Wer-
nicke, que es clinico, apoyado por la mejoria clinica tras inicio de tratamiento mas
hallazgos de pruebas complementarias.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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Pielonefritis del injerto en paciente
trasplantado renal
Pablo Alcén Cerro
MIR-1 Servicio de Urologia
José David Jiménez Parra

INTRODUCCION

Las pielonefritis son un cuadro clinico que se produce cuando la infecciéon del tracto
urinario alcanza el parénquima renal, y se caracteriza por fiebres altas, normalmente
precedidas de escalofrios, dolor en fosas lumbares (En el injerto, en fosas iliacas gene-
ralmente, en el caso de trasplantados), que se exacerba a la palpacion, con probable
irradiacion, puede haber disuria (sindrome miccional). Este cuadro normalmente se
acompafa de bacteriuria y piuria. En algunos pacientes, este cuadro puede llevar a
bacteriemia, y sepsis en los casos mas graves.

La incidencia de esta patologia se ve claramente aumentada en pacientes sometidos
a cateterismo vesical, y con otras patologias genitourinarias que requieran interven-
cion médica, tales como el trasplante renal en el caso de la paciente presentada en el
caso.

CASO CLiNICO

El caso que se presenta trata de una paciente de 57 anos, trasplantada renal en 2010
por insuficiencia renal crénica, con amplio historial nefroldgico, en el que destacan
infecciones del tracto urinario de repeticion, que consulta por sindrome miccional (di-
suria, polaquiuria, tenesmo, y urgencia miccional) y fiebre de alto grado. A la palpacion
abdominal, se evidencid dolor a nivel de hipogastrio, alrededor del injerto.

Dado el estado general de la paciente y los antecedentes, se decidid ingreso hospita-
lario, pidiendo cultivos de sangre y orina, y se tratd con antipiréticos y antibioterapia
empirica provisional (meropenem) por sospecha de pielonefritis de injerto renal, con
lo que paso a estar afebril. Durante el ingreso, la paciente progreso, con buena diure-
sisy mejoria de la funcion renal (evolucion creatinina de 175 a 0,69 mg/dL).

Como pruebas relevantes destacaron un urocultivo positivo para Escherichia coli'y
una ecografia, con el objetivo de descartar pionefrosis por persistencia de fiebre tras
tratamiento (Figura 1) en la cual destaca minima ectasia en el sistema excretor, con
flujo doppler conservado, rifiones propios disminuidos de tamafio y con multiples
quistes no complicados. Tras los resultados del urocultivo, se retiré el meropenem
pautado y se inicid tratamiento con Ceftriaxona, a lo que respondid adecuadamente,
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con una importante mejoria clinica, sin fiebre, con la analitica y las constantes sin al-
teraciones. Dando el cuadro de infeccidn urinaria por resuelto.

5-1
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61%
Rango din. 55

3
ArmonGral

Figura 1. Ecografia renal. Minima ectasia del sistema renal excretor.

DISCUSION

Para el correcto manejo de las pielonefritis es fundamental considerar los anteceden-
tes, y patologias subyacentes o comorbilidades, para controlar las posibles vias de
aparicion de este tipo de infecciones, la via ascendente (vejiga-ureteres-pelvis renal),
la mas frecuente, y la via hematdgena. También son fundamentales para el correcto
diagndstico y orientacion del caso, una buena historia clinica, una exploracion fisica
acorde en casos como el trasplante, analiticas de sangrey orina, urocultivosy las prue-
bas de imagen que sean oportunas.

Epidemiolégicamente, las pielonefritis agudas suponen un 3% de las urgencias uro-
l6gicas, son mas frecuentes en mujeres y son la causa mas frecuente de bacteriemia
vy shock séptico en ancianos, entre los que es mas frecuente en hombres, y en los que
suele presentarse de forma atipica, como un sindrome confusional, debido a una pre-
disposicion a mantener una bacteriuria asintomatica, lo que dificulta su diagndstico
y aumenta la mortalidad.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Alangaden GJ, Thyagarajan R, Gruber SA, Morauski K, Garnck J, EI-Amm IM, et al. Infectious
complications after kidney transplantation: current epidemiology and associated risk factors.
Clin Transplant. 2006; 20(4):401-9.

= Parasuraman R, Julian K. AST Infectious Diseases Community of Practice. Urinary tract infec-
tions in solid organ transplantation. Am J Transplant. 2013; 13(Suppl. 4):327-36.
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Ojo rojo, épatologia exclusivamente ocular?

Gabriela Cabrera Jara
MIR-1 Servicio de Oftalmologia

Maria del Carmen Martinez Roca - Juan Antonio Miralles
de Imperial Ollero

INTRODUCCION

El ojo rojo es una patologia comun en oftalmologia que abarca un diagndstico
diferencial amplio, desde enfermedades banales hasta otras que pueden producir
una pérdida permanente de vision. Ademas, puede ser un signo de patologia
sistémica por lo que esimportante la anamnesis y valoracién global del paciente para
llegar a un correcto diagnoéstico completo.

CASO CLiNICO

Nos es remitido desde el Servicio de Otorrinolaringologia un varén de 43 afos
diagnosticado de pansinusitis con ojo rojo e inflamacion palpebral de ojo izquierdo
(Ql), en tratamiento con levofloxacino 500 mg/24h y prednisona 30 mg/24h. En la
biomicroscopia de Ol se observa hiperemia de predominio nasal, con lesion indurada
dolorosa, blanquecina con vasos congestionados y test de fenielfrina + (sugestivo de
epiescleritis o pingueculitis). En TC de érbita realizado solo se aprecid tumefaccion de
partes blandas preseptales, sin otras alteraciones oculares, por lo que se diagnostica
celulitis preseptal y pingueculitis secundarias a la pansinusitis, afiadiéndose colirio de
Tobramicina y Dexometasona al tratamiento anterior.

A los dos dias, apreciamos empeoramiento del ojo rojoy Tyndall + en cdmara anterior
de Ol. En la fundoscopia hallamos lesiones puntiformes blanquecinas mas o menos
delimitadas en macula superior, coincidentes con areas de desprendimiento
neurosensorial observadas en la tomografia de coherencia dptica (OCT) (Figura 1A).
En la OCT de segmento anterior se aprecia un engrosamiento escleral (Figura 1B),
diagnosticandose de escleritis nodular.

El paciente refiere disnea, con intensidad creciente en las Ultimas 24h, por lo que se
deriva a urgencias para la realizacion de un TC de térax (Figura 3). Sospechamos que
la escleritis esta asociada a una posible granulomatosis con poliangeitis por lo que se
deriva a Medicina Interna para completar estudio solicitando anticuerpos ANCA y
ANAs. En fibroscopia se observan costras en fosas nasales y necrosis de mucosa del
tabique nasal sin apreciar perforacion. Ante la alta sospecha, ingresa e inicia
tratamiento con tres bolos de metilprednisolona (500 mg, 250 mg, 250 mg) y, tras
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positividad de los anticuerpos, se afiade rituximab, mejorando clinica respiratoria y
ocular
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Figura 1. A. OCT macular de ojo izquierdo donde se aprecia liquido subretiniano, entre retina
neurosensorial y epitelio pigmentario, provocando un desprendimiento de retina neurosensorial.
B. OCT de segmento anterior de ojo izguierdo donde se aprecian zonas hiperrefrigentes
intraesclerales compatibles con edema escleral.

Figura 2. Nédulos pulmonares bilaterales de predominio en Iébulos superiores. Ganglios hiliares
bilaterales de eje corto en el hilio izquierdo. Engrosamiento bronquial difuso.
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DISCUSION

Elojorojoes una patologia frecuente en la consulta del oftalmodlogo. Lo mas frecuente
es gue se deba a alteraciones circunscritas a este drgano, pero es importante tener
presente la posible implicacion de enfermedades multisistémicas. En el caso de las
escleritis alrededor del 40% son consecuencia de una enfermedad sistémica, como la
artritis reumatoide o la granulomatosis con poliangeitis.

La granulomatosis con poliangeitis es una vasculitis inmune multisistémica con
afectacion predominante de sistemas respiratorio y renal. También puede cursar con
alteraciones oculares, como la escleritis. La escleritis anterior nodular no necrosante,
presente en nuestro paciente, se inicia de manera insidiosa con hiperemiay aparicion
de un nodulo escleral doloroso a la palpacion. El diagndstico es clinico, aunque
pruebas complementarias como la OCT pueden ser de utilidad. El tratamiento mas
extendido son los corticoides o AINEs sistémicos, aunque también pueden emplearse
inmunosupresores. Los agentes bioldgicos pueden ser Utiles en casos refractarios. Los
corticoides tépicos solo sirven como tratamiento sintomatico. Ademas, hay que tratar
la enfermedad sistémica en su totalidad.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Greco A, Marinelli C, Fusconi M, Macri GF, Gallo A, De Virgilio A, et al. Clinic manifestations in
granulomatosis with polyangiitis. Int J Immunopathol Pharmacol. 2016;29(2):151-9.

= Kanski JJ. Episclera and sclera. En: Kanski 13, editor. Clinical ophthalmology. A systematic
approach. 8% ed. Edinburg: Butterworth Heinemann Elsevier; 2016. p. 255-62.

= Sims J. Scleritis: presentations, disease associations and management. Postgrad Med J. 2012;
88(1046):713-8.
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Formulacién magistral en vulvovaginitis
candidiasica recurrente

Consolacion Pastor Mondéjar
FIR-3 Servicio de Farmacia

Lorena Rentero Redondo - Alba Maria Martinez Soto

INTRODUCCION

La vulvovaginitis candidiasica recurrente (VVCR) se define como la presencia de 4 o
mas episodios de vulvovaginitis candidiasica (VVC) en un afio. Es muy comun en
mujeres adultas, entre los 20 y 40 afos, causado principalmente por Candida
albicans (75-90%), provocando irritacion, flujo y prurito intenso.

En la infeccidn que es debida a especies no albicans, el cultivo del exudado es
especialmente relevante, ya que aumenta la probabilidad de resistencia a los anti-
fungicos azoles.

CASO CLiNICO

Paciente de 31 afios diagnosticada de VVCR con cultivos de exudado vaginal positivo
para Candida albicans en varias ocasiones. Conizacion vaginal por virus del papiloma
humano (VPH) en 2008, sin otros antecedentes de interés. Ha sido tratada con azoles
topicos y fluconazol via oral con recurrencia del cuadro. Ante la ineficacia del
tratamiento, desde el Servicio de Ginecologfa contactan con el Servicio de Farmacia
para la elaboracion de alguna férmula magistral con acido bdrico.

Para garantizar la calidad y seguridad de la elaboracion de una férmula magistral por
primera vez, se ha de revisar la bibliografia existente y realizar un procedimiento
normalizado de trabajo siguiendo las normas de correcta elaboracion y control de
calidad. El acido bdrico es una sustancia con propiedades antifingicasy antisépticas,
cuya administracion via oral es tdxica, pero via vaginal es una opcion en el tratamiento
dela VVCR. Para ello se formularon capsulas de acido bdrico a partir de materia prima,
sin excipiente, con capsulas de gelatina n°00 (Tabla 1).

Tras finalizar el tratamiento (1 cdpsula diaria durante 14 dias), se aislé Candida
glabrata (C. glabrata) sensible a anfotericina B, 5-flucitosina y equinocandinas y
resistente a azoles (fluconazol). Se prescribié anidulafungina iv (100 mg/dia durante 7
dias), administrados en Hospital de dia médico. Posteriormente, se volvid a aislar C.
glabrata, por lo que en este caso se contactd con el Servicio de Farmacia para la
elaboracion de flucitosina via vaginal.
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Tabla 1. Formulacién magistral acido bérico 600 mg capsulas duras vaginales. Tratamiento de
la candidiasis vaginal recurrente

Componentes
(cantidades)

Acido bérico (600 mg)
Cépsula de gelatina n°00 (1)

Elaboracion
(férmula patrén
para 1 capsula)

Pesar la materia prima teniendo en cuenta la riqueza de la misma
Pulverizar hasta polvo fino en el mortero

Elaborar las capsulas del n°00 segun el PNT de Elaboracién de
cdpsulas con cubierta dura

Llevar el reenvasado para reenvasar

Yi.a de 2 n Vaginal
administracién
Posologia 1 cdpsula vaginal cada 24 horas durante 14 dfas
Caducidad 6 meses

Conservacion y
condiciones de uso

Conservar protegido de la luz, a temperatura ambiente

Bibliografia

https://gruposdetrabajo.sefh.es/farmacotecnia/images/stories/PN_For

mulas/A/BORICC_ACIDO 600mg CAPS HIP.pdf

Control de calidad

Inspeccién visual
Ensayo de uniformidad de masa

PNT: procedimiento normalizado de trabajo.

La flucitosina es un principio activo no comercializado en Espafa, indicado en
infecciones fungicas sistémicas por via oral. Tras revisar la bibliografia disponible, por
las caracteristicas del producto se decidié formular la flucitosina como pomada
vaginal al 17% partiendo de los comprimidos de Ancotil® (medicamento extranjero),

utilizando un gel lubricante vaginal como vehiculo (Tabla 2).

Tabla 1. Formulacion magistral flucitosina pomada vaginal (17%). Tratamiento de la candidiasis

vaginal multirresistente

Componentes
(cantidades)

Flucitosina [Ancotil® 500 mg extranjero] (8,5 g, 17 comprimidos)
Glicerina

®

Sulky gel™ (csp 50 g)

Elaboracion
(férmula patrén

Pesar los 17 comprimidos de Ancotil®

Triturar los comprimidos en un mortero hasta polvo fino

Afadir pequefa cantidad de glicerina al polvo para formar una
pasta homogénea y fina

para 50 g) Pesar Sulky gel® (50 g menos el peso de los comprimidos),
adicionarlo al mortero y trabajarlo, agitando hasta obtener un gel
totalmente uniforme
Envasar en un tubo de plastico de pomaday etiquetar

Yi‘a de ‘o Vaginal
administracién
Posologia 1 cdpsula vaginal cada 24 horas durante 14 dfas
Caducidad 3 meses

Conservacion y
condiciones de uso

Conservar protegido de la luz, a temperatura ambiente

Bibliografia

PNT HUVA

Control de calidad

Caracterfsticas organolépticas

Csp: cantidad suficiente para; HUVA: Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca; PNT:
procedimiento normalizado de trabajo.
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La dispensacion de las formulas se realizd en las consultas externas de farmacia,
acompafnada de la informacion que garantiza la correcta identificacion, conservacion
y utilizacion del medicamento. Una vez finalizado el tratamiento, en la revisién en
consulta de Ginecologia, se obtuvo una resolucion del cuadro con cultivo de exudado
vaginal con flora vaginal normal.

DISCUSION

Las VVCR, producidas por especies como C. glabrata, presentan baja sensibilidad a
los tratamientos habituales, y la alternativa recomendable son principios activos
como el acido bdrico, 5-flucitosina o nistatina, que actualmente en Espafia dichas
opciones terapéuticas Unicamente se pueden obtener mediante la elaboraciéon de
férmulas magistrales.

Las buenas practicas de preparacion de medicamentos son la parte de la garantia de
calidad que asegura que la preparacion de los medicamentos en los hospitales se
realiza de acuerdo con unas normas de calidad apropiadas con el fin Ultimo de
proteger al paciente.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Agencia Espafiola del Medicamento. Real Farmacopea Espafola. 5° ed. Madrid: Agencia
Estatal Boletin Oficial del Estado; 2015.

= Cararach Tur M, Comino Delgado R, Davi Armengol E, Marimon Garcfa E, Martinez Escoriza J,
et al. La vulvovaginitis candidiasica recurrente. Progr Obst Ginecol. 2013; 56(2):108-16.

= San José B, Baskaran Z, Serrano L, Bilbao |, Sordo B, Bustinza A, et al. Hospital formulations
for the treatment of non-albicans vulvovaginitis. Eur 3 Hosp Pharm. 2012; 19(2)142.
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Sindrome de Turner y dolor abdominal.
é¢Cuando sospechar una verdadera urgencia?
Diana Elizabeth Chuni Jiménez
MIR-2 Seccién de Digestivo
Maria Angeles Nieto Vitoria - Carmen Marin Bernabé

INTRODUCCION

Uno de los sintomas mas frecuente de consulta es el dolor abdominal, este engloba
verdaderas urgencias médicas o quirdrgicas y requiere un adecuado diagndstico di-
ferencial, como presentamos en este caso.

CASO CLiNICO

Mujer de 43 afos con antecedentes de Sindrome de Turner, acude a urgencias por
dolor abdominal de inicio sUbito, de 6 horas de evolucion, localizado en hemiabdo-
men inferior, desde hace 2 horas se irradia a regiéon lumbar.

En la exploracion fisica se aprecia dolor abdominal difuso, sin signos de irritacion pe-
ritoneal, pufio percusion lumbar bilateral positiva. Sus constantes fueron TA 156/90,
105 Ipm, temperatura de 36.4 °C. En la analitica presentaba ligera leucocitosis y mi-
crohematuria en el sedimento de orina.

Ante la persistencia dolor, se solicitd ecografia abdominal, que informod la presencia
de una diseccién adrtica (DA) con trombosis mural de la aorta abdominal. Ante la es-
tabilidad hemodinamica se solicitd una angioTC urgente (Figura 1), gue evidencio la
presencia de diseccién adrtica con puerta de entrada a nivel de la subclavia izquierda
continuandose por el cayado adrtico, aorta descendente y aorta abdominal hasta la
bifurcacion en arterias iliacas, sin afectacion de estas (DA Tipo B de STANFORD). Se
inicio perfusion de labetalol y analgésicos y fue trasladada a un centro de referencia.

Durante su estancia en UCI, presentd dolor toracico y disnea por lo que se realizd
nuevo TC en el que se evidencia derrame pleural izquierdo y atelectasias, por lo que
se decidid intervencion quirdrgica urgente realizandose bypass aorto-adrtico de la
aorta descendente, evolucionando satisfactoriamente.

DISCUSION

La DA aguda es una verdadera urgencia médica asociada a una alta mortalidad (ma-
yor al 60%), por lo que es fundamental el diagndstico precoz. La clasificacion mas
practica es la de Stanford: afectacion de la aorta ascendente (tipo A) y de la descen-
dente (tipo B). Son factores predisponentes: la edad, la hipertension arterial (76% de
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los casos), anomalias congénitas de la valvula adrtica, trastornos hereditarios del tejido
conectivo (Sindrome de Marfan, sindrome de Ehlers-Danlos), sindrome de Turner,
traumatismos, vasculitis, antecedentes familiariares, entre otros.

Figura 1. A. Angio-TC. Morfologfa en pico al inicio de la aorta abdominal, que sugiere colagenopatia
(flecha amarilla), dilatacion de aorta abdominal (flecha blanca). B. Signo de semilunar por hema-
toma intramural por diseccion de aorta descendente (fleche blanca). C. Flap de aorta abdominal,
donde se observa falsa luz, con aorta descendente aumentada de tamafo (fleche blanca).

Existen tres caracteristicas clinicas tipicas de la DA. La primera de ellas es el inicio
brusco de dolor toracico o abdominal con un caracter agudo, intenso, desgarrante y
migratorio, localizado en térax anterior en las disecciones tipo A,y en la espalda y ab-
domen en las disecciones de tipo B. La segunda de ellas es la alteracion en el pulso
arterial carotideo, braquial o femoral presentandose débil o ausente y /o una diferen-
cia de presion arterial (>20 mmHg entre los brazos).

La tercera de ellas es el ensanchamiento mediastinico y/o adrtico en la radiografia de
térax. Ademas, en la DA tipo B pueden asociar sindromes de mala perfusion visceral,
isqguemia mesentérica, insuficiencia renal, isquemia de las extremidades inferiores y
deficiencias neuroldgicos. La angioTC se usa generalmente como el estudio inicial en
pacientes hemodinamicamente estables. Si la TC es ambigua, estd indicada la eco-
grafia transesofagica o la angiografia por RM. Es importante distinguir réapidamente
el tipo de disecciodn, ya que el tipo A son una urgencia quirdrgica, y el tipo B se mane-
jan médicamente en pacientes estables y sin complicaciones de érgano diana.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Uptodate [Internet]. Black JH, Manning WJ. Clinical characteristics and diagnosis of acute aor-
tic dissection. Uptodate. 2020 Sep 11. Waltham, MA: Uptodate. Disponible en: http://www.up-
todate.com

= Uptodate [Internet]. Black JH, Manning WJ. Management of acute aortic dissection. 2019, Nov
05. Waltham, MA. Uptodate. Disponible en: http://Aww.uptodate.com
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Narcolepsia subyacente en paciente infantil
con TDAH

Elena Giménez Lopez
MIR-3 Servicio de Neurofisiologia

Altea Martinez de Quintana - Virginia lzura Azanza

INTRODUCCION

La narcolepsia es un trastorno neuroldgico del suefio que se caracteriza por una re-
gulacion anormal del ciclo vigilia-suefo y cuya presencia en edad infantil es muy poco
frecuente. Su sintoma principal es la excesiva somnolencia diurna, sin embargo, esta
falta de suefo en la edad pediatrica puede manifestarse como hiperactividad, déficit
de atencion o problemas de aprendizaje.

CASO CLiNICO

Escolar de 8 afos remitido desde neuropediatria por hipersomnia diurna. Como an-
tecedente de interés se encontraba en seguimiento por neuropediatria y psiquiatria
infantil por retraso psicomotory posible trastorno de déficit de atencién e hipoeracti-
vidad (TDAH), y a nivel escolar estaba repitiendo primero de infantil por no alcanzar
los objetivos fijados.

En la entrevista la familia refiere que el paciente conciliaba bien el suefo, sin interrup-
ciones unas 10 horas, y que durante el suefilo nocturno no presentaba ronquido, su-
doracion, alucinaciones hipnagdgicas/hipnopémpicas, pesadillas ni suefio inquieto.
Ademas, la madre comentaba que se quedaba durmiendo en determinadas clases
del colegio y en el coche en trayectos largos, pero que no precisaba de siestas a lo
largo del dia.

Tras esto se le realizé una polisomnografia (PSG) nocturna donde se objetivd una la-
tencia de suefio acortada (7 minutos) y un test de latencias multiples de suefio (TLMs)
donde presentd dos SOREMPs. (inicios de suefio en fase REM). Por todo esto fue diag-
nosticado de narcolepsia tipo 2 e inicid tratamiento con metilfenidato obteniendo
una respuesta adecuada.

DISCUSION

La narcolepsia es una entidad muy poco frecuente en la poblacion general (menos
del 0.5 %), siendo todavia mas baja la incidencia en edad pediatrica. Esta patologia se
caracteriza por excesiva somnolencia durante el dia con episodios recurrentes e irre-
sistibles de suefio, que puede ir acompanado de cataplejia (60-90%), alteracion del
sueno nocturno(70-80%), alucinaciones hipnagdgicas/hipnopdémpicas (50-75%) y
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paralisis del sueno (20-50%). Sin embargo, los ninos pueden presentar una expresion
clinica distinta a la de los adultos como por ejempilo la hipersomnia diurna donde en
la edad infantil se suele manifestar mas frecuentemente a través de trastornos de
comportamiento como la hiperactividad o déficit de atencion. En muchas ocasiones,
sobre todo en los nifnos mMas pequenos, esta hiperactividad puede pasar inadvertida y
de ahi que seria un dato importante poder evaluar los trastornos del suefio en nifios
con sintomas sugestivos de TDAH ya que podrian ser la causa de dicha sintomatolo-
gia.

Para finalizar comentar que es muy importante un diagndstico precoz de la narco-
lepsia mediante técnicas neurofisioldgicas (Video-Polisomnografia Nocturna y Test
de Latencias Mdltiples de suefio a la mafana siguiente) para poder asi iniciar un tra-
tamiento precoz y evitar las posibles secuelas en la esfera neurocognitiva del nifo.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Kryger MH, Roth T, Dement WC. Principles and Practice of Sleep Medicine. 57 ed. St. Louis:
Elsevier; 2011.

= Sociedad Espanola del Suefio (SES). Tratado de medicina del suefio. 17 ed. Madrid: Médica
Panamericana; 2015.
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Dolor abdominal como urgencia ginecolégica:
enfermedad pélvica inflamatoria
Maria Rosa Gracia Laborda
MIR-2 Servicio de Ginecologia y Obstetricia
Vanesa Garcia Soria - Elena Gurrea Almela

INTRODUCCION

La enfermedad inflamatoria pélvica (EPI) es una infeccion del aparato genital interno,
gue aparece predominantemente en mujeres fértiles sexualmente activas. Su diag-
nostico es clinico, aungue puede apoyarse con analitica y pruebas de imagen.

CASO CLiNICO

Mujer de 42 afos que acude a Urgencias por dolor abdominal y fiebre de 48 horas de
evolucion. No refiere enfermedades o intervenciones quirdrgicas previas y como an-
tecedente de interés, tiene una gestacion con un parto.

Las constantes eran normales, salvo la temperatura, de 37.5°C. A la exploracioén, pre-
sentaba abdomen blando, doloroso a la palpacion en fosa iliaca derecha con Blum-
berg positivo. Como hallazgo relevante en la analitica, destacaban anemia leve, leu-
cocitosis con desviacion izquierda y proteina C reactiva (PCR) elevada. La serologia
para VIH, hepatitis B, C y sifilis fue negativa. La ecografia abdominal objetivd una ima-
gen quistica lobulada de 38 x 48 mm en regidn anexial derecha, en conexion con el
Utero y escasa cantidad de liquido perianexial (Figura 1). Discreta distension de asas
intestinales a nivel de fosa iliaca derecha.

Figura 1. Ecografia abdominal. Absceso tubo-ovarico derecho.
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A la exploracion ginecoldgica se evidencid cérvix normoepitelizado vy flujo vaginal
amarillento —verdoso y maloliente, del que se tomaron exudados. La movilizacién cer-
vical era dolorosa. Se realizé una ecografia transvaginal que evidencié un Utero en
anteversion de ecoestructura normal. Ovario derecho con formacién adyacente tu-
bular anecoica, en rueda dentada de 39 x 35 mm, compatible con absceso tubo-ova-
rico. Formacién de similares caracteristicas de 25 x 21 mm contigua a ovario izquierdo.
No liquido libre en Douglas.

La sintomatologiay los hallazgos analiticos y ecograficos fueron sugestivos de EPI, por
lo que se ingresd a cargo de ginecologia con triple antibioterapia intravenosa con ce-
ftriaxona, metronidazol y doxiciclina.

Tras 72 horas con antibioterapia intravenosa, la paciente presentaba mejoria clinica;
la analitica presentaba aumento de PCR y leucocitosis y ecograficamente no habia
mejoria. Ante la escasa mejoria, se decidio realizar una laparoscopia diagndstico-tera-
péutica urgente. Se hallaron abundantes adherencias intestinales a pared abdominal.
Ambas trompas dilatadas, en el anejo derecho, trompa abscesificada con salida de
material purulento al roce y ovario adherido formando un plastron. Se realizé adhe-
siolisis, salpinguectomia bilateral y lavado profuso de cavidad abdominal.

Tras la cirugia, la paciente evoluciond favorablemente, siendo dada de alta al 3dia tras
la cirugia. Los resultados de los exudados cervicales obtenidos al ingreso resultaron
positivos para Mycoplasma genitalium y hominis, Ureaplasma urealyticum'y Tricho-
monas vaginalis, por lo que se mantuvo tratamiento con metronidazol y doxiciclina
via oral hasta finalizar 14 dias.

DISCUSION

El dolor abdominal representa hasta el 10% de las consultas de Urgencias. En mujeres
fértiles, descartado embarazo, debe realizarse un diagndstico diferencial incluyendo
causas ginecoldgicas, destacando el cuerpo IUteo hemorragico, la torsion ovarica o la
EPI).

En la EPI, ademas del dolor, aparece fiebre, aumento o cambios del flujo y moviliza-
cion cervical dolorosa. Existen diferentes pautas de tratamiento segun cada caso,
pero generalmente se prefiere iniciar antibioterapia de amplio espectro y desescalar
posteriormente si es preciso. Si no se trata, pueden desarrollarse secuelas como dolor
pélvico cronico, infertilidad, gestaciones ectépicas e infecciones abdominales; por lo
gue su correcto diagnodstico y el tratamiento antibidtico precoz son determinantes.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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Tuberculosis genital: atipica manifestacién
de una patologia
Mariola Segura Roig
MIR-1 Medicina Familiar y Comunitaria
Silvia Navarro Sanchez

INTRODUCCION

La enfermedad inflamatoria pélvica (EPI) es una infeccién del aparato genital interno,
que aparece predominantemente en mujeres fértiles sexualmente activas. Su diag-
ndéstico es clinico, aunque puede apoyarse con analitica y pruebas de imagen.

CASO CLiNICO

Mujer de 63 afios de procedencia marroqui acude al Centro de Salud acompafiada
de su hija (barrera idiomatica) presentando dolor abdominal en hipocondrio derecho,
picos febriles autolimitados y manchado vaginal irregular de 5 meses tras 4 afios de
amenorrea, todo ello acompafiado de un sindrome constitucional de meses de evo-
lucién.

En la analitica sanguinea solicitada por su Médico de Atencién Primaria se aprecia
una alteracion de enzimas hepaticas y un considerable aumento de los factores reac-
tantes de fase aguda. Tras derivacion al Servicio de Urgencias es ingresada a cargo de
Medicina Interna para continuar estudio.

Se realiza TC abdominal (Figura 1) en el cual se objetiva masa uterina con metastasis
ganglionaresy una posible infiltracion esplénica. Se realiza biopsia de ganglio linfatico
iliaco derecho donde se observan bacilos acido-alcohol resistentes (BAAR) con la tin-
cion de Ziehl Neelsen. Con Mantoux positivo se decide realizar un TC pulmonar y una
broncoscopia sin objetivar alteraciones.

Una vez se diagnostica de tuberculosis (TBC) ganglionar y masa uterina en probable
relacion con la TBC, aunque sin poder descartar neoplasia subyacente, se inicia trata-
miento anti TBC, asi mismo se decide realizar histerectomia, doble anexectomiay ex-
tirpacion de ganglios linfaticos.

En la biopsia de las piezas postquirdrgicas, se observan leucocitos polimorfonucleares
con escasos macrofagos, sin células malignas; Gtero y ganglios con inflamacién cré-
nica granulomatosa caseificante tipo TBC.
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Figura 1. Masa uterine con metastasis ganglionares.

DISCUSION

Es importante tener en cuenta que la tuberculosis aun que principalmente afecta a
nivel pulmonar en un 20-25% puede afectar a nivel extrapulmonar. A la hora de reali-
zar un diagndstico hay que tener en cuenta muchos factores, entre los mas impor-
tantes el nivel socioecondmico, el haber nacido en area endémica de tuberculosis, el
abuso de sustancias, la presencia de otras enfermedades sistematicas que puedan
alterar el sistema inmune.

Ante la minima duda debe hacerse un diagnostico exhaustivo y sistematico comen-
zando por una radiografia de térax y un Mantoux, en el caso de que la sospecha sea
altay no se haya llegado al diagnéstico se debe realizar pruebas como un TC de térax
o incluso mas invasivas como el caso de la broncoscopia.

En el caso de esta paciente se realizaron diferentes pruebas invasivas y no invasivas
hasta que se lleg6 al diagnéstico definitivo.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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Insuficiencia respiratoria y fallo multiorganico: un caso
para no olvidar las “enfermedades de la globalizacion”

Cristina Courgeon Garcia
MIR-2 Servicio de Medicina Intensiva

Juana Maria Serrano Navarro - Laura Soriano Ruiz

CASO CLiNICO

Varon de 45 afos sin antecedentes personales de interés, consulta en Urgencias por
tos seca, rinorrea, malestar general, fiebre de 40 °Cy artromialgias de 3 dias de evolu-
cion. Destaca TA 70/45 mmHg, FC 90 lpm, fiebre de 38.5 °C, SatO, 98% v frecuencia
respiratoria de 19 rpm. Analiticamente: fracaso renal agudo y acidosis metabdlica.
Dado que persiste hipotension, fiebre y oligoanuria tras la administracion de 2500 mL
de cristaloides, antibidticos y antitérmicos, se consulta a UCI que acepta ingreso.

En UCI comenta que ha vuelto de Uganda hace 13 dias, sin haber tomado profilaxis ni
vacunacion. Refiere picaduras de mosquito. En la exploracion fisica destaca dolor en
hipocondrio derecho, sin hepatomegalia y con un signo de Murphy negativo. Analiti-
camente: plaguetas 18.000/mm?, creatinina 2.1 mg/dL, bilirrubina total 6.71 mg/dL (di-
recta 528 mg/dL) y procalcitonina 56.50 ng/mL. Se realiza ecografia abdominal con
ligera esplenomegalia y estudio de VIH, TBC, VHA, diarrea del viajero, fiebre tifoidea,
malaria, leishmaniosis, enfermedad de Lyme. Dada la inestabilidad hemodinamica
se inicia soporte vasoactivo.

Los resultados de las pruebas revelan en gota gruesa presencia de Plasmodium, ini-
cidandose quinina y clindamicina. Ante la persistencia de fallo hemodinamico, disfun-
cién renal en progresion con necesidad de incremento de noradrenalina, junto con
empeoramiento respiratorio e hipoacusia sUbita, es necesario iniciar VMI.

Nuevas muestras microbioldgicas confirman parasitemia maxima 1.9% por Plasmo-
dium falciparum (P. falciparum) y resistencia a quinina inicidndose artesunato, pri-
maquina y clindamicina, con mejoria progresiva, pudiendo ser extubado a los 4 dias.

A las 48 horas presenta nuevo empeoramiento respiratorio (Figura 1) y fiebre siendo
reintubado. Se objetiva parasitemia maxima de 3.5% por P. falciparum y vivax. Se rea-
liza fibrobroncoscopia con diagndstico de hemorragia alveolar difusa, transfundiendo
hemoderivados, vitamina Ky corticoterapia. Tras cambio de antipalUdicos y medidas
de soporte, inicia mejoria progresiva pudiendo avanzar weaning y finalmente ser ex-
tubado tras la 2° tanda de 5 dfas de ventilacion mecanica invasiva.
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Figura 1. Radiografia de térax. Infiltrados pulmonares bilaterales secundarios a hemorragia al-
veolar difusa.

DISCUSION

Las “enfermedades de la globalizacién” son endémicas de ciertas zonas geograficas, ha-
biendo sido diezmadas en paises occidentales. En nuestro medio aparecen por la globali-
zacion, cambios medioambientales y gran volumen de viajeros a zonas endémicas. Son
potencialmente graves, aunque con baja tasa de incidencia, pero presentan numerosas
complicaciones con elevado indice de ingreso en UCI.

La malaria, producida por protozoos del género Plasmodium, transmitida por el mosquito
Anopheles se caracteriza por paroxismos febriles, anemia y esplenomegalia. En Espafia la
mayoria de casos son importados (anualmente 400-600) gracias al programa de lucha
antipaludica de la segunda mitad del siglo XX.

El caso describe un debut con fallo hepatico, hemodinamico y renal, seguido de insufi-
ciencia respiratoria grave complicado con hemorragia alveolar, alta tasa de parasitemia y
resistencia parcial a antipaludicos, precisando cambio de tratamiento. Las resistencias
ocasionan problemas para controlar la enfermedad en paises en vias de desarrollo. latro-
génicamente observamos hipoacusia reversible por ototoxicidad de la quinina.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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Una “tormenta” de sintomas

Pilar Naharro Floro
MIR-3 Medicina Familiar y Comunitaria

Laura Cenis Cifuentes - Maria Fatima NURez Martinez

INTRODUCCION

La disnea es una de las causas mas frecuentes de consulta en los servicios de Urgen-
cias. Puede ser manifestacion de diversas enfermedades potencialmente graves (pul-
monares, metabdlicas, cardiacas, etc.) por lo que es fundamental una exploracion fi-
sica detallada y una buena historia clinica para orientar la causa e instaurar un trata-
miento adecuado.

A través de un caso clinico se pretende exponer el caso de una paciente joven con
disneay palpitaciones desencadenada por una patologia poco frecuente, pero a tener
en cuenta.

CASO CLiNICO

Mujer de 27 afios fumadora y con obesidad grado |, diagnosticada de hipertiroidismo
por Enfermedad de Graves con mal control de funcién tiroidea a pesar de altas dosis
de antitiroideos y betablogueantes.

La paciente acude a Urgencias por disnea de minimos esfuerzos junto con palpita-
ciones y deposiciones diarreicas de reciente aparicion. A la exploracion presentaba
taguicardia, con saturacion de oxigeno de 96%, taguipnea, sudoracion con piel ca-
liente y enrojecida, muy ansiosa, sin signos de ingurgitacion yugular ni exoftalmos
evidente.

En analitica reciente presentaba funcion tiroidea no controlada (TSH < 0.008 mUI/L,
T4L 416 nmol/L, T3L 12.7 nmol/L) y en ECG se objetivd una taquicardia sinusal a 150
lpm. La paciente pasa a observacion hasta conseguir estabilizaciéon hemodinadmica.
Posteriormente ingresa en Medicina Interna donde durante el ingreso presenta im-
portante temblor generalizado junto con sudoracién profusa, febricula y taquicardia
sintomatica. La paciente fue trasladada a UCI donde se intensifico el tratamiento an-
titiroideo (yodo, metimazol, labetalol iv) y ansiolitico. Ante evolucion torpida de las cri-
sis tirotdxicas, requirid intubacion y conexion a ventilacion mecanica. Finalmente pre-
ciso tiroidectomia total urgente para control de los sintomas.

En la actualidad se encuentra en tratamiento sustitutivo con levotiroxina por hipoti-
roidismo primario postquirdrgico con buen control del mismo.
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DISCUSION

LLa tormenta tiroidea o crisis tirotdxica es una emergencia médica causada por libera-
cidon excesiva y sUbita de hormona tiroidea. Es una complicacion rara de un hiperti-
roidismo grave mal tratado o no diagnosticado y de larga evolucion. Aparece en un
1-2% de los casos de hipertiroidismo y su mortalidad se estima entre el 20-30%.

Los sintomas mas frecuentes incluyen taquicardia, hipertermia, disfunciéon del sis-
tema nervioso central y sintomas gastrointestinales. El diagndstico se basa en la pre-
sencia de sintomas graves en un paciente con evidencia bioquimica de hipertiroi-
dismo, considerando que la magnitud en la elevacion de T3y T4 no esta relacionada
con la severidad de la clinica. Existen escalas que pueden resultar Utiles para identifi-
car pacientes con probabilidad de presentar una crisis tirotoxica.

Eltratamiento comprende medidas generales encaminadas al tratamiento sintoma-
tico (como es el caso de los betablogueantes) y medidas especificas que conducen a
la disminucion de la sintesis y liberacion de hormonas tiroideas. Los farmacos antiti-
roideos mas utilizados son el propiltiouracilo y metimazol. En situaciones particulares
puede ser Util usar yodo. En pacientes que no responden a las medidas previas se
podria plantear plasmaféresis o tiroidectomia urgente.

Esta entidad supone un desafio diagndstico y terapéutico, por ello, el conocimiento,
diagndstico y tratamiento temprano son esenciales en la reduccion de la morbimor-
talidad asociada.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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Dafiio renal agudo en mujeres jovenes

Ana Gémez Torres
MIR-3 Medicina Familiar y Comunitaria

Lidia Ruiz Albaladejo - Salomé Muray Cases

INTRODUCCION

El sindrome TINU se caracteriza por una nefritis intersticial aguda asociada a uveitis
anterior y bilateral. Es una patologia poco frecuente que se diagnostica, en general,
tras la exclusion de otras entidades que pueden producir un cuadro clinico e histolé-
gico similar. Su tratamiento es con corticoides, sin existir una pauta claramente esta-
blecida. Aportamos tres casos de TINU, con el interés de conocer las caracteristicas
con las que se presentaron y la evolucion con el tratamiento administrado.

CASO CLiNICO

Las pacientes eran mujeres. En todas ellas se excluyeron otras causas de nefritis in-
tersticial y uveritis anterior (Tabla ).

DISCUSION

El sindrome TINU es definido como la combinacion de NIA y uveitis. El primer caso
fue descrito en 1975. Es una patologia rara cuya patogenia no se conoce. Se considera
la posibilidad de que la Proteina C Reactiva modificada actUa como antigeno comun
en Uvea y tubulointersticial. No existe ningun marcador especifico que se determine
en la practica clinica, por lo que el diagndstico es por exclusion de otras patologias.
Como en nuestra serie, predomina en mujeres jovenes. Con frecuencia se asocia a
determinadas patologias autoinmunes que en nuestro caso solo presentaba una de
nuestras pacientes (hipotiroidismo autoinmune).

Un aspecto importante en el diagndstico de este sindrome es la presencia de uveitis,
que es tipicamente bilateral y puede aparecer incluso 2 meses antes o 14 meses des-
pués del cuadro, siendo con frecuencia asintomatica, como en el caso de todas nues-
tras pacientes; subrayando la necesidad de realizar un estudio de ldmpara hendidura
en el estudio de las nefritis intersticiales agudas, aun sin gue exista clinica.

Por otra parte, como en nuestras pacientes son frecuentes la clinica asociada extra-
rrenal (dolor abdominal, febricula, astenia) asi como las alteraciones de laboratorio
como un epifendmeno que desaparece con el tratamiento (anergia cutanea, leucoci-
tosis, aumento de transaminasas, eosinofilia periférica, anemia, aumento de reactan-
tes de fase aguda).
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Tabla 1. Caracterfisticas basales de las pacientes con sindrome TINU y evolucién

Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3
Edad 15 anos 41 anos 17 afos
Sexo Mujer Mujer Mujer
Antecedentes Ninguno DM tipo 2. DLP, Ninguno

Hipotiroidismo autoinmune

Factores de

AINEs esporadicos

Hipotiroidismo autoinmune

AINEs esporadicos

riesgo AINEs esporadicos
Afectacion Uveitis anterior bilateral Uveitis anterior bilateral Uveitis anterior bilateral
ocular (asintomatica) (asintomatica) (asintomatica)
Cr pico 2 mg/dL 4,6 mg/dL 9,36 mg/dL
Leucocituria Leucocituria Leucocituria
proteinuria 0.5 g/dia proteinuria 0.59 g/dia proteinuria 0.62 g/dia
Orina b2-microglobulina no disponemos b2-microglobulina no disponemos b2-microglobulina 12,7 g/dia

glucosuria
aumento excrecién de urato
(resto de eliminaciones normales)

glucosuria
aumento excrecion de urato
(resto de eliminaciones normales)

glucosuria
aumento excrecién de urato
(resto de eliminaciones normales)

Biopsia renal

NIA sin granulomas
IFD negativa
Sin fibrosis intersticial ni
atrofia tubular significativa

NIA con IFD negativa

No realizada
(rapida respuesta a corticoi-
des previamente)

Clinica Astenia, hiporexia, Dolor abdominal, astenia, po- Nauseas, febricula vespertina,
asociada dolor abdominal liuria astenia, dolor abdominal, poliuria
Acidosis tubular renal tipo | Leucocitosis, PCR 52 mg/dL,
Leucocitosis, PCR 19 mg/dL . P
Leucocitosis, PCR 3.4 mg/dL Anerm: norlmo‘cmca normogc/rém\ca Elevacién leve enzimas hepaticas
Datos de Anemia normocitica normocrémica (Coombs positivo y haptoglob normal) Anemia normocitica normocrémica
laboratorio (Coombs negativo y haptogl normal) Nopeosmofy\\\a penfgérlca (Coombs negativo y haptoglob normal)
. Eosinofilia periférica P . Eosinofilia periférica
asociados Quantiferon negativo

Quantiferon negativo
Proteinograma y cociente
Kappa/Lambda normal

Proteinograma y cociente
Kappa/Lambda normal

Quantiferon negativo (anergia)
Proteinograma y cociente
Kappa/Lambda normal

Autoinmunidad

ANCA, anti MBG, ANA, crioglobulinas:
negativas
C3, C4, subclases Igs, ECA: normal.

ANCA, anti MBG, ANA, crioglobulinas:

negativas
C3, C4, subclases |gs, ECA: normal.

ANCA, anti MBG, ANA, crioglobulinas:
negativas,
C3, C4, subclases |gs, ECA: normal.

Serologias

VHB, VHC, VIH, VEB, Parvovirus
B19, Brucella, CMV, toxoplasma: ne-
gativos

VHB, VHC, VIH, VEB, Parvovirus B19,
Brucella), toxoplasma: negativos

VHB, VHC, VIH, VEB, Parvovirus B19,
Brucella), toxoplasma: negativos
19G CMV positivo

Tratamiento

Corticoides 8 meses

Corticoides 17 meses
+7 meses tras recaida

Corticoides 8 meses

Tiempo inicio
corticoides a
|Cr significa-
tivo

10 dias

14 dias

5 dias

Creatinina/FG
conseguido con
el tratamiento

Creatinina 0,69 mg/dL
FG> 90 mL/min/m2

Creatinina 1 mg/dL
FG 67.5 mL/min/m2
(ERC G2A1)

Creatinina 097 mg/dL
FG 855 mL/min/m2
(ERC G2A1)

Evolucion tras
suspender
corticoides

No recaida de uveitis
ni nefritis

Recurrencia de nefritis
(dosis bajas corticoide 7 me-
ses, sin otra recurrencia)
No uveitis recurrente

No recaida de nefritis
Uveitis recurrente
(resistente a tratamiento tépico,
pendiente de iniciar Azatioprina
oral)

AINE: Antiinflamatorios no esteroideos; ANA: Anticuerpos antinucleares; ANCA: anticuerpos anticitoplasma de neu-
trofilos; anti MBG: anti Membrana Basal Glomerular; Cr: Creatinina; ECA: enzima convertidora de angiotensina; ERC:
enfermedad renal crénica; FG: filtrado glomerular; IFD: Inmunofluorescencia directa; Ig: inmunoglobulinas; NIA: Ne-
fritis intersticial aguda; PCR: Proteina C Reactiva, TINU: nefritis tubulo-intersticial y uveitis
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Como se ha comentado, es fundamental excluir otras causas de uveitisy NIA, que en
nuestro caso en todos los casos se excluyeron (sarcoidosis, sindrome Sjégren, lupus,
granulomatosis con poliangeitis, enfermedad de Behget y determinadas infecciones
como tuberculosis, brucella, toxoplasma e histoplasmosis).

El tratamiento son los corticoides, pero la pauta no esta claramente establecida. En
nuestro caso iniciamos el tratamiento con pulsos de metilprednisolona de 250 mg iv
x3 y continuamos con prednisona 30 mg/dia con dosis decrecientes de forma lenta y
progresiva gque mantuvimos una media de 13,3 +/- desviacion estandar de 92 meses
(Tabla 2). Con frecuencia se producen recaidas tras el tratamiento, especialmente de
las uveitis. En una paciente tras disminuir la dosis de prednisona < 5mg/dia presentd
una recaida renal gue nos obligd a la reintroducciéon de los mismos a dosis bajas y
mantenerlos mas tiempo, estando actualmente en remision.

Por otra parte, existid una recaida de la uveitis en 1 de 3 pacientes; sin llegar a resol-
verse con tratamiento topico precisando tratamiento con azatioprina oral para su
control.

Tabla 2. Respuesta al tratamiento esteroideo y evoluciéon filtrado glomerular

Paciente (.Zr Cr Cr Preyia Cr. tra.is Cr lfG
pico al alta corticoides corticoides actual (Estadio renal)
1 2 1,3 0,9 0,79 0,69 > 90
2 4,6 2,82 118 15 1 67,5 (G2A1)
3 9,36 3,36 0,89 0,96 0,97 85,5 (G2A)

Cr: creatinina sérica en mg/dL; FG: filtrado glomerular en mL/min/m?2

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Caravaca-Fontan F, Gonzdlez E, Fernandez-Juarez G. Nefropatias Intersticiales. Nefrol dia.
Enerc 2020.

= Uptodate [Internet]. Lee G, Ashfag A. Tubulointerstitial nephritis and uveitis (TINU syndrome).
2020, Ago 31. Waltham, MA. Uptodate. Disponible en: http:/Aww.uptodate.com

137


http://www.uptodate.com/

Mujer con sindrome constitucional y metrorragia
posmenopausica
Elena del Carmen Martinez Canovas
MIR-4 Servicio de Medicina Interna
Cristina Godoy Alba - Carlota Royo-Villanova Reparaz

INTRODUCCION

Desde la escréfula, hasta la tuberculosis miliar, pasando por el mal de Pott, la infeccion
por Mycobacterium tuberculosis puede manifestarse con una gran variedad clinica.

CASO CLiNICO

Mujer de 63 afios, natural de Marruecosy menopausica desde los 53 afios, que ingresa
para estudio de sindrome constitucional. Refiere cuadro de 6 meses de evolucion de
marcada astenia, pérdida de apetito y peso, fiebre verpertina de 38°C, y molestias en
hipogastrio, asociando metrorragia desde los Ultimos 2 meses. A la exploracion fisica,
se objetivan estigmas de pérdida de peso y se palpa una masa de consistencia dura
a nivel de hipogastrio.

En analitica destaca elevacion de transaminasas con predominio de patron colesta-
sico (GGT 178 U/L, FA1003 U/L y bilirrubina normal), elevacion de reactantes de fase
aguda con ferritina elevada 400 ng/dL, PCR 310 mg/dL, VSG 66 mm/h, asi como trom-
bopenia (60.000 plaguetas).

Se solicita un TC abdominopélvico con contraste donde se observa una masa uterina
sospechosa de 11.5x10.5x8.5 cm (Figura 1A), multiples adenopatias iliacas, bazo aumen-
tado de tamano con multiples lesiones hipodensas milimétricas, asi como higado con
atenuacion discretamente heterogénea, sin evidencia de lesiones focales.

En definitiva, se trata de una mujer con claro sindrome constitucional (astenia, anore-
xia, pérdida de peso), metrorragia postmenopausica y hallazgos de una masa uterina
sospechosa de malignidad, con metéastasis ganglionaresy posible infiltracion tumoral
esplénica y hepatica. Sin embargo, ;codmo explicariamos la fiebre? ;Se trata de una
fiebre de origen tumoral?

Se solicita una biopsia con aguja gruesa (BAG) de una de las adenopatias, con resul-
tado inesperado. La anatomia patoldgica de ese ganglio muestra una linfadenitis gra-
nulomatosa, donde se identifican escasas vy aisladas estructuras bacilares Ziehl-Niel-
sen positivas-débil (Figuras 1By 1C), que obligan a descartar una tuberculosis activa
(TBQ).
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De acuerdo con Ginecologfa, se programa histerectomia total mas doble anexecto-
mia, que confirma los hallazgos de TBC, con inflamacién crénica granulomatosa ca-
seificante en toda la pieza quirdrgica.

Por tanto, el juicio diagndstico definitivo es el de Tuberculosis diseminada, con afec-
tacion ganglionar y extraganglionar (genital, hepatica y esplénica), con trombopenia
y colestasis disociada secundarias. Se inicia tratamiento tuberculostatico con Iso-
niazida, Pirazinamida, Rifampicina y Etambutol, con excelente tolerancia (y que man-
tiene en la actualidad), con mejoria progresiva de la trombopenia y del cuadro cons-
titucional.

Figura 1. A.TC corte axial. Masa uterina heterogénea de aspecto maligno. B. BAG ganglio linfatico
con tincién hematoxilina-eosina. Formaciones granulomatosas, formadas por una corona de lin-
focitos que rodea un centro de necrosis caseosa con alguna célula gigante tipo Langhans. C. BAG
ganglio linfatico con tincion de Ziehl-Neelsen. Se identifican sobre un fondo de histiocitos escasas
y aisladas estructuras bacilares Ziehl-Neelsen positivas-débil.

DISCUSION

En el caso de la TBC genital, el contagio se produce habitualmente a través del tracto
respiratorio, que pasa a los ganglios linfaticos, con posterior diseminacion del bacilo
por via hematdgena al resto de drganos, aunque también es posible la transmision
directa por via sexual. Generalmente es mas frecuente en varones y en la mujer suele
cursar con infertilidad.

Con este caso clinico se pretende ilustrar sobre la capacidad que tiene la tuberculosis
de imitar a una gran variedad de patologias, como es la patologia tumoral metasta-
sica, en este caso. Dado que el cambio en el diagndstico implica una importante me-
jora en el prondstico de esta paciente, interesa dar a conocer el mismo y recalcar que
siempre debemos contemplar un amplio diagndstico diferencial a la hora del manejo
de nuestros pacientes.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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Monitorizacién farmacocinética proactiva: utilidad
de los test rapidos de anticuerpos

Alba Maria Soto Martinez
FIR-2 Servicio de Farmacia Hospitalaria

Consolacién Pastor Mondéjar - Lorena Rentero Redondo

INTRODUCCION

Los anti-TNF-alfa constituyen la piedra angular en el tratamiento de la enfermedad
inflamatoria intestinal moderada a grave, sin embargo, hasta el 30% de los pacientes
no muestran beneficio (fallo primario) mientras que otro 20-40 % exhiben solo una
respuesta parcial. A continuacion, se expone un caso que plantea esta problematica
y como proceder.

CASO CLiNICO

Mujer, 38 afios con antecedentes de diabetes mellitus tipo 2, cirugia bariatrica (2019)
y psoriasis palmoplantar. En tratamiento con carbonato calcio/colecalciferol, Metfor-
mina, complejo vitaminico.

Ingresd a cargo de digestivo por diarrea hematoquéctica a estudio con debut de pan-
colitis ulcerosa grave en febrero 2020 con brote que requirid estancia en UCI (calpro-
tectina > 1800 pg/g, PCR 11 mg/dl, albumina 1,9 g/dl). Durante el ingreso recibioé trata-
miento antibidtico y corticoideo con mala respuesta por lo que inicié infliximab a do-
sis de induccién intensificadas 10 mg/kg semanas 0, 2 y 7.5 mg/kg semana 6, reci-
biendo las dos primeras durante el ingreso con excelente respuesta, resolucion del
cuadro diarréico y deposiciones sin sangre al alta. Tratamiento al alta: suplementos
dietéticos hiperproteicos, prednisona 60 mg/24h con desescalada de 10 mg cada se-
mana, azatioprina 150 mg/24h, mesalazina 4g/24h. Posteriormente fue citada en hos-
pital de dia médico para administracion de dosis sucesivas de infliximab con segui-
miento por Digestivo y Unidad de Farmacocinética (Servicio de Farmacia).

La determinacion de concentraciones séricas de infliximab (CsIFX) se realizd de ma-
nera proactiva. En semana 6 (induccion), se extrajo muestra de sangre antes de ad-
ministracion de dosis, obteniendo CslIFX inferior a rango terapéutico objetivo (RT) en
induccion (15-20u g/ml) (Tabla 1y Figura 1). Tras estimacion de parametros farmacoci-
néticos individuales se establecié pauta 10mg/Kg/4semanas. Este cambio no se pro-
dujo hasta la semana 14 en la que se observaron CslFX y Anticuerpos (Ac)-anti-IFX
indetectables. Ante estos valores de CslFX se recomendd mantener pauta de 10
mg/Kg/4semanas vy realizar test rapido de Ac-anti-IFX previo a dosis para evitar posi-
ble reaccion infusional inmunogénica.
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Las CsIFX aumentaron progresivamente desde la semana 14, observando CsIFX mas
altas en semanas 18 y 26, presentando buena respuesta clinica y bioquimica, refi-
riendo 10 2 deposiciones normales al dia sin sangre ni dolor abdominal.

Tabla 1. Descripcion de principales outcomes farmacocinéticos y bioquimicos en fase de inducciény man-
tenimiento, asi como la recomendacion farmacoterapéutica en cada caso.

Sernana Cs Cestimada  Cl Vp (L) TY% Albumina Calprotectina PCR Recormendacion
(ug/mL) (ug/mlL) (L/h) (h) (9/dL) (ug/9) (mg/dL)
Nivel en fase de induccion
Semana 6 inferior a rango terapéu-
Induccién 4,28 6,47 0,0255 1,098 96,52 36 - 18 tico.
(13/04/20) Pauta recomendada
10 mg/kg/4sem.
Semana 14 Nivel de farmaco
Mantenimiento 0,35 0,41 00263 1,029 91,02 26 1800 19 indetectable.
(10/06/20) Realizar test rapido de Ac
Se realiza test rapido de
Ac negativo
semana 18 Se administra:
Mantenimiento 8,26 568 0,0203 0965 1508 32 6751 <04 10 mg/kg/4
(07/07/20) mo/kgrasem.
Se recomienda
10 mg/kg/4sem.
Nivel de farmaco suprior a
Semana 26 rango terapéutico.
Mantenimiento 262 131 0,0136 08 1768 4.3 2148 <0,4 Se recomienda
(02/09/20) desintensificar a

5 mg/kg/4sem.

Ac: Anticuerpos; Cl: Aclaramiento; PCR: Proteina C reactiva; T¥%: Semivida; Vp: Volumen de distribucion.
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Figura 1. Evolucion de las concentraciones séricas de infliximab durante el periodo de segui-

miento.

DISCUSION

La farmacocinética proactiva es una herramienta Util en la optimizacion terapéutica
con farmacos anti-TNF-alfa, ya que una exposicion inadecuada al farmaco puede re-
sultar en un fracaso secundario a la aparicion de Ac-anti-farmaco. Este caso, muestra
como la monitorizacion farmacocinética precoz es Util en la deteccion de posible
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fracaso farmacocinético (CsIFX infraterapéuticas), que pueda ser debido a aparicion
de inmunogenidad (neutralizantes y no neutralizantes) u otras situaciones que au-
menten el aclaramiento de IFX (carga inflamatoria, bajas concentraciones de albu-
mina, etc).

Las técnicas analiticas disponibles (ELISA promonitor) permiten detectar farmaco y/o
Ac-anti-TNF libres, por lo que un paciente con CslFX indetectables y Ac-anti-IFX ne-
gativos por estas técnicas, sugiere una posible inmunogenicidad oculta o aumento
de eliminacioén por otras causas antes mencionadas.

La utilizacion de test rapidos de Ac-anti-IFX antes de la administracion de dosis, per-
mite valorar la presencia de anticuerpos que puedan neutralizar el efecto del farmaco,
permitiendo, en ausencia de estos, continuar la administraciéon en la fecha prevista,
alcanzando CslFX terapéuticas y conservando esta opcion terapéutica.
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during Induction of anti-tumor necrosis factor therapy in inflammmatory bowel disease: defin-
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Artralgias migratorias y pustulas en varén
de 28 aios

Mariano Gambin Arréniz
MIR-1 Servicio de Medicina Interna

José Garcia Flores - Emma Mufoz Pérez

INTRODUCCION

El diagndstico diferencial de las artritis es complejo, por ello es de vital importancia
una buena identificacion del patréon de afectacion articular para un correcto diagnoés-
tico etioldgico.

La poliartritis con patréon migratorio es bastante particular y sustancialmente menos
comun gue otros patrones como el aditivo o el intermitente, por lo que su diagndstico
se ve mermado por la tendencia del clinico a pensar en causas mas frecuentes de
poliartritis. En este caso, se realza la importancia de la anamnesis y la identificacion
precoz del patron de afectacion articular para realizar un manejo mas efectivo.

CASO CLiNICO

Se presenta un varon de 28 afos, de raza negra, originario de Guinea Conakry. El pa-
ciente no presentaba alergias conocidas, habitos toxicos ni otros factores de riesgo
cardiovasculares; si bien estaba en seguimiento por cardiologia por presentar patron
electrocardiografico de elevacion del ST con ecocardiograma reciente sin alteracio-
nes. La situacion basal de nuestro paciente era acorde a su edad y no tomaba medi-
cacién de manera cronica.

Consulta por presentar desde hace un mes un cuadro de poliartralgias con patréon
migratorio en tobillos, rodillasy mufecas asociada a lesiones pustulosas en pies, tobi-
llos y mufiecas y fiebre mantenida con picos de hasta 39 °C. El paciente no referia
viajes al extranjero. Trabajaba como jardinero, no pudiendo descartar picadura de ar-
trépodo. Ademas, habia mantenido relaciones sexuales de riesgo antes del comienzo
de la clinica, aungue no habia presentado sintomatologia a nivel genital. En la explo-
racion fisica; constantes, exploracion cardiopulmonar, abdominal y neuroldgica nor-
males. En la piel destacan lesiones en fase costrosa en tobillos y en murfecas, secun-
darias a las lesiones pustulosas antes comentadas (Figura 1). A nivel articular, no ente-
sitis ni dactilitis, ni nédulos subcutaneos, ni afectacion ungueal.

En la analitica rutinaria, Unicamente destacaba una PCR de 4.8 mg/dL, sin otras alte-
raciones. Ademas, se solicitd serologia de VHB, VIH, Parvovirus B19, CMV, VEB, Myco-
plasma, ASLO, anticuerpos antinucleares y hemocultivos.
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Figura 1. Lesiones dermatoldgicas en fase costrosa de alrededor de 0,5 cm en tobillo izquierdo.

DISCUSION

El diagndstico diferencial de la poliartritis migratoria incluye artritis virales, desta-
cando parvovirus B19, VHB y VIH. Las serologias negativas desestimaron estos diag-
ndsticos. Otras posibles causas como el lupus eritematoso sistémico o la enfermedad
de Whipple se descartaron por no presentar perfiles clinicos compatibles, ademas de
unos ANA negativos en el caso del lupus. La artritis reactiva se descartd por no pre-
sentar datos compatibles (entesitis ni dactilitis). La enfermedad de Lyme, aungue el
paciente no descartaba picadura por garrapata, tampoco encajaba la presentacion
clinica; las alteraciones electrocardiograficas no eran tipicas, la afectacion cutanea
tampoco. La fiebre reumatica se descartd por la ausencia de clinica cardioldgica, de
coreay de lesiones cutaneas compatibles (eritema marginal o nddulos subcutaneos),
ademas de unos ASLO negativos.

La gonococcemia diseminada puede producir artralgias o artritis migratorias en pa-
cientes jévenes con antecedentes de riesgo aln sin uretritis franca, ademas de lesio-
nes pustulosas de predominio en grandes articulaciones, tal como referia nuestro pa-
ciente. En los hemocultivos se aislé Neisseria Gonorrhoeae, confirmandose el diag-
nostico de sospecha. Se pautaron cefalosporinas de tercera generacion. La infeccion
remitio, el paciente quedod asintomatico y fue dado de alta sin incidencias.
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Acidosis metabélica con brecha osmolar elevada

José Antonio Lépez Lépez
MIR-2 Medicina Familiar y Comunitaria

Yurena Reverte Pagan

INTRODUCCION

Los gestos autoliticos son un motivo de consulta relativamente frecuentes en los ser-
vicios se Urgencias, siendo de vital importancia detectar la sustancia ingerida para
establecer un tratamiento dptimo y administrar el antidoto especifico en caso de dis-
poner del mismo.

CASO CLiNICO

Se presenta el caso de un varén de 73 anos con antecedentes de EPOC y sindrome
depresivo en tratamiento con paroxetina traido de madrugada al servicio de Urgen-
cias por ambulancia medicalizada acompanado de su mujer. Segun relata ella habia
salido a comprar antes de cenar y a su vuelta habia encontrado una botella de anti-
congelante mal cerrada y con restos de liquido junto a su marido con dificultad para
hablary tendencia a la somnolencia. Como antecedente psiquiatrico de interés el pa-
ciente 2 anos antes habia tenido un intento autolitico con ansioliticos.

A su llegada a Urgencias estable hemodindmicamente con buenas constantes, ten-
dencia a la somnolencia y ligero trabajo respiratorio. Se solicitd analitica completa,
gasometria urgente y orina siendo trasladado el paciente a la sala de hemodinamica
tras resultado de gasometria (pH 6,9 con brecha aniénica muy elevada, mayor de 30)
y fracaso hepatorrenal agudo. Se realiza TAC craneal (sin hallazgos) previo a ingreso a
cargo de UCI con diagnostico de acidosis metabdlica con anidén CAP elevado debido
a intento autolitico con etilenglicol.

Durante su estancia en UCI durante 10 dias el paciente respondi¢ favorablemente a
didlisis, perfusion con bicarbonato por via central y fomepizol (antidoto especifico),
siendo extubado y pasando a planta donde también recibid valoracion psiquiatrica
previamente a ser dado de alta.

DISCUSION

El etilenglicol, se trata de un alcohol utilizado habitualmente como anticongelante
que de manera similar a otros alcoholes produciendo dafio a través de su metabo-
lismno hepatico, generando &cidos que aumentan la brecha osmolary generando fallo
hepatorrenal y neurotoxicidad.
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Se trata de una urgencia médica poco frecuente, pero tiempo-dependiente a la hora
de solicitar las exploraciones complementarias necesarias para confirmar el diagnds-
tico y administrar un tratamiento sintomatico y antidoto especifico (fomepizol), pu-
diendo utilizar competidores de la enzima alcohol deshidrogenasa como el etanol
gue disminuya las secuelas e incluso salve la vida del paciente. Por ello, en un paciente
con antecedentes psiquiatricos, gestos autoliticos previos o deterioro brusco del nivel
de conciencia debemos sospecharla.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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Enfermedad de Crohn. Cuando la clinica y algunas
pruebas se contradicen

Juan Bautista Lépez Martin
MIR-3 Servicio de Radiologia

Maria del Mar Iglesias Gonzdlez - Sandra Sdnchez Jiménez

INTRODUCCION

La enfermedad de Crohn es una enfermedad inflamatoria intestinal crénica idiopa-
tica. El diagndstico se basa en una combinacién de criterios clinicos, de imagen, en-
doscopicos e histoldgicos. Al ser una enfermedad parcheada, el resultado histolégico
normal no descarta el diagndstico. Presentamos un caso en el que a pesar de ser no
solo la histologia sino también la propia ileo-colonoscopia totalmente normales, con-
tinda manteniéndose una alta sospecha de enfermedad de Crohn.

CASO CLiNICO

Paciente de 47 afos, fumadora, con dolores articulares y disconfort abdominal el Ul-
timo afo, pesadez y estrefimiento habitual, que acude a urgencias refiriendo dolor
abdominal intenso que ha comenzado esta madrugada con disminucion de las de-
posiciones y de gases y distension abdominal.

La TC urgente informa de al menos dos estenosis en ileon y una en colon transverso
(figuras1y 2). Es dada de alta con la sospecha de enfermedad de Crohn y prednisona
60 mg/dia en pauta descendente. La clinica (digestiva y articular) mejora, pero reapa-
rece al bajar la dosis; los sintomas vuelven a controlarse al subir la dosis de 30 a 40
mg/dia. Se realiza ileo-colonoscopia con toma de biopsias que resultan rigurosa-
mente normales. El diagndstico continua siendo de probable enfermedad de Crohn
ileocdlica estenosante. Se solicita entero-RM.

DISCUSION

La enfermedad de Crohn, cada vez mas frecuente, puede condicionar gravemente la
calidad de vida a nivel fisico, mental, social y laboral. La mayor parte de la clinica di-
gestiva es inespecifica.

En nuestro caso la paciente es fumadora (factor de riesgo para la enfermedad de
Crohn), pero no se encuentra en ninguno de los dos picos tipicos de presentacion (20-
40 afos y 50-60 afnos). Refiere dolores articulares cronicos, presentes en el 50% de los
casos de enfermedad de Crohn al diagndstico. No debemos pasar por alto que esta
diagnosticada de fibromialgia y sindrome depresivo, pues en el momento del diag-
nostico de la enfermedad de Crohn también son frecuentes los sintomas sistémicos.
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Figura 1. Estenosis a nivel de intestino delgado distal por engrosamiento mural en un corte coro-
nal (imagen A) y axial (imagen B) que no impide el paso de contraste ni produce dilatacion proxi-
mal. Los hallazgos de imagen de inflamacidn asimétrica son caracteristicos de la enfermedad de
Crohn del intestino delgado activa y ocurren de manera mas destacada a lo largo del borde me-
sentérico; esto podemos apreciarlo mejor en una ampliacion (imagen C) donde vemos cémo el

borde mesentérico (flecha) realza mas que el opuesto (borde anti-mesentérico).

La mejora clinica con el tratamiento corticoideo (60 mg/dia inicialmente), el empeo-
ramiento al descender la dosis y la nueva mejoria al subirla sugiere que pueda estar
dandose algun proceso de tipo inflamatorio, como ocurre en la enfermedad de
Crohn. El hecho de ser fumadora activa, asi como la localizacion ileocdlica de la enfer-
medad de Crohny el patréon estenosante precoz son factores de mal prondstico que
podrian explicar el empeoramiento al reducir la dosis de corticoides.

Se realiza ileo-colonoscopia y biopsias que resultan rigurosamente normales. MUlti-
ples estudios han demostrado que, en pacientes con enfermedad de Crohn, los ha-
llazgos de imagen de inflamacién estan fuertemente asociados con la presencia de
inflamacion histoldgica. La TCy la entero-resonancia pueden visualizar la inflamacion
del intestino delgado en aproximadamente el 50% de los pacientes con enfermedad
de Crohn gue tienen examenes endoscopicos normales. Ante la alta sospecha de
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enfermedad de Crohn (clinica tipica y cronica que mejora con corticoides y empeora
al bajar dosis y hallazgos de imagen caracteristicos) se solicita entero-resonancia, ac-
tualmente pendiente.

Figura 2. Ay B. Estenosis a nivel del colon ascendente (flecha 1) que se acompana de estriacion
de la grasa adyacente (flecha 2), signo éste de inflamacion de la grasa en respuesta a un en-
grosamiento mural que probablemente también sea debido a inflamacién. C y D. Estenosis
por engrosamiento mural a nivel del intestino delgado distal (flecha 3) que se acompana de
ingurgitacion de los vasa recta, la cual da lugar al signo del peine (flecha 4).
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Tratamiento de cicatrices queloideas con
5-fluoruracilo y aceténido de triamcinolona

José Navarro Pascual
MIR-2 Servicio de Dermatologia y Venerologia

Joana Cruafies Monferrer - Javier Ruiz Martinez

INTRODUCCION

Las cicatrices hipertrdficas y queloideas son fruto de una produccidn excesiva de co-
ldgeno con respecto a la cicatrizacion normal. Para su correccion se han utilizado di-
versos tratamientos médico-quirdrgicos, con resultados dispares. El objetivo de este
caso esvalorar la utilidad terapéutica de la infiltracion de 5-fluoruracilo (5-FU) en com-
binacion con acetdnido de triamcinolona (ACT) en varias cicatrices queloideas.

CASO CLiNICO

Presentamos un vardn de 20 anos que 3 afos antes habia presentado acné nodulo-
quistico faciotroncular grave tratado con Isotretinoina, sin otros antecedentes de in-
terés. El cuadro se resolvié dejando como secuelas cicatrices queloideas en ambos
hombros que le provocaban dolor y prurito (Figura 1). Por este motivo recibid trata-
miento con infiltraciones con ACT 20 mg/ml en las cicatrices, con escasa mejoria.

Figura 1. Cicatrices queloideas en la primera sesién. A. Hombro izquierdo. B. Hombro derecho.

Se decide entonces realizar un tratamiento con infiltraciones con 5-FU mas ACT bajo
uso fuera de ficha técnica tras consentimiento del paciente. Se diluyd en una jeringa
de1ml 09 mlde 5-FU 50 mg/mly 0.1 mlde ACT 40 mg/mly se realizaron inyecciones
con aguja subcuténea de 25 G en dermis reticular. Se realizaron en total 8 sesiones de
infiltraciones separadas entre si cada dos semanas, utilizando en la primera sesion 1
ml en las cicatrices del hombro derecho y 0.5 ml en las del hombro izquierdo. Estas
dosis se fueron reduciendo en las sucesivas visitas (Figura 2).
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Figura 2. Cicatrices queloideas en la primera sesién. A. Hombro izquierdo. B. Hombro derecho.

Al concluir el tratamiento, se objetivd una disminucion del volumen de las cicatrices
y de la sintomatologia asociada por medio de la escala de Vancouver para cicatrices
y el cuestionario POSAS (Patient and Observer Scar Assessment) (Figura 3).

Figura 3. Lesiones al finalizar el tratamiento. A. Hombro izquierdo. B. Hombro derecho.

DISCUSION

Tras sufrir una herida en la piel comienza una cascada de procesos neoangiogénicos
y reparativos por medio de factores proinflamatorios que desembocan en la produc-
cion y remodelacion de coldgeno y, secundariamente, a la reepitelizacion de ésta, si
la pérdida de sustancia no ha sido cuantiosa.

Todas las heridas sanan dando lugar a una cicatriz de mayor o menor tamano. No
obstante, en algunos casos se produce una excesiva respuesta ante la lesion, dando
lugar a cicatrices hipertroficas y queloideas, que a veces son pruriginosas, dolorosas e
incluso pueden impedir el movimiento normal de los tejidos adyacentes.

En la literatura se ha descrito el tratamiento con multitud de terapias: corticoides to-
picos, silicona toépica, radioterapia, crioterapia superficial e intralesional, infiltraciones
con corticoides, bleomicina, toxina botulinica, verapamilo, 5-FU y la escision quirdr-
gica. Varios estudios han puesto en evidencia que la combinaciéon de 5-FU mas ACT
es mas eficaz que la infiltracion de ACT en monoterapia, presentando, ademas, una
menor tasa de recurrencia de la cicatriz. EI ACT es un corticoide de potencia alta con
efecto anti-inflamatorio y vasoconstrictor que suprime la proliferacion de fibroblastos
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y queratinocitos. El 5-FU es un citostético y proapoptdtico, por lo que es especial-
mente eficaz en cicatrices de corto tiempo de evolucidn que aun estan en fase proli-
ferativa. La combinacion de estos dos farmacos presenta una menor incidencia de
efectos adversos tipicos de la infiltracion con ACT, como son la atrofia cuténea y peri-
linfatica, la ulceracion, y la hipopigmentacion.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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Lesiones cutdneas pruriginosas en paciente de
edad avanzada
Andrea Martinez Aguilar
MIR-1 Medicina Familiar y Comunitaria
Pablo Espinosa Rodriguez - Luis Miguel Carrillo Ramirez

INTRODUCCION

El penfigoide ampolloso es la enfermedad ampollosa autoinmunitaria mas frecuente,
caracterizada por una reaccion inflamatoria que desencadena la separacién dermo-
epidérmica y que clinicamente cursa con ampollas subepidérmicas en pacientes de
edad avanzada. El concepto de penfigoide ampolloso asociado a farmacos (DABP)
hace referencia a aguel grupo de casos de penfigoide ampolloso que presentan ca-
racteristicas clinicas, histolégicas o inmunopatoldgicas idénticas o similares a las de
la forma idiopatica del penfigoide ampolloso, asociado a la ingesta por via sistémica
o la aplicacion tépica de farmacos. La importancia de esta revision es el gran aumento
de la incidencia que se esta observando en las Ultimas dos décadas de esta patologial.

CASO CLiNICO

Mujer de 83 afios en tratamiento con Pregabalina, Calcio, Omeprazol, Denosumab,
AAS, Condroitin Sulfato, Metamizol, Losartan, Atorvastatina, Levotiroxina, Alopurinol,
Furosemida y Espironolactona, que acude a Urgencias por empeoramiento de unas
lesiones eritemato-edematosas muy pruriginosas por las gue se encontraba en trata-
miento con corticoides topicos y antihistaminicos desde hacia dos meses ante la sos-
pecha de un cuadro de penfigoide ampolloso, a la espera de los resultados de la in-
munohistoguimica.

A la exploracion, consciente y orientada en las tres esferas. Se observan lesiones am-
pollosas de contenido serohematico y de distribuciéon generalizada en ambos brazos,
piernas, abdomen y cuero cabelludo, respetando mucosas (Figura 1). Nikolsky nega-
tivo. En analitica destaca abundante eosinofilia.

La paciente no refiere cambios recientes de medicaciones ni nuevas enfermedades
durante estos meses. Desde Urgencias, se realiza interconsulta a Dermatologia, quie-
nes realizan cura con diprogenta y mepitel, inician corticoide oral de 30 mg, citan en
consultas a los 15 dias y recomiendan a su médico de atencidon primaria el cambio de
la espironolactona por otro antihipertensivo.
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Figura 1. Lesiones cutaneas que presentaba la paciente a su llegada al Servicio de Urgencias.

DISCUSION

En el desarrollo de DABP se han visto implicados una serie de factores predisponen-
tesy desencadenantes. Entre los factores predisponentes destaca el envejecimiento,
componentes genéticos y comorbilidades como son las enfermedades neuroldgicas,
autoinmunes, neoplasias y enfermedades cardiovasculares. Por otro lado, los agentes
desencadenantes mas relevantes son los medicamentos, vacunas, infecciones, tras-
plantes o traumatismos.

En cuanto a medicamentos se refiere, motivo principal del caso clinico, se ha visto que
la asociacion mas fuerte se establece con los antagonistas de la aldosterona, inhibi-
dores de DPP-4, anticolinérgicos y agonistas dopaminérgicos. Dichos farmacos de-
ben de prescribirse con cautela, sobre todo en pacientes de edad avanzada y dete-
rioro neuroldgico. Por ello, es esencial una correcta anamnesis, siempre evaluando las
necesidades de cada paciente individualmente y valorandolo en su conjunto.

Como conclusioén, se necesitan mas estudios que continlen investigando la historia
natural del DABP, para que de esta forma se comprenda mejor cuéles son aquellas
personas predispuestas a la enfermedad y aguellos medicamentos que puedan su-
poner un riesgo.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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= Moro F, Fania L, Sinagra JLM, Salemme A, Zenzo GD. Bullous pemphigoid: Trigger and predis-
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Condensaciones cavitadas pulmonares.
Un reto diagnéstico.

Maria Dolores Ladréon de Guevara de las Heras
MIR-1 Seccidén de Alergologia

Sonia Galicia Puyol

INTRODUCCION

La gama de entidades clinicas que puede asociar condensaciones cavitadas pulmo-
nares es muy amplia, y es importante conocerlo para llegar a un diagndstico correcto
con el objetivo de un tratamiento precoz y adecuado. Dicho abanico puede incluir
enfermedades neoplasicas, infecciosas y autoinmunes de diferente causa.

CASO CLiNICO

Vardn de 34 afos con dolor toracico izquierdo, que aumentaba con los movimientos,
de una semana de evolucion. Habia presentado tos con expectoracion verdosa, de
predominio nocturno, sin hemoptisis y malestar general sin fiebre en las uUltimas 3
semanas. Posteriormente, pico febril aislado de hasta 38 °C. Como antecedentes mé-
dicos de interés, tenia una enfermedad de Crohn en tratamiento con adalimumab
desde hacia 11 afios y fumador de 3-4 cigarros/dia.

A la exploracion fisica, buen estado general y eupneico, con constantes (incluida sa-
turacion) normales. La analitica mostrd una leucocitosis con neutrofilia. Los niveles de
dimero D y procalcitonina eran normales, Unicamente destacaba una PCR de 14.43
ng/ml e IL-6 de 32.2. La radiografia de torax presenté una imagen hiperdensa, redon-
deada, periférica, basal izquierda, y dos mas pequenas justo por encima, sin aclarar si
se trataba de etiologia infecciosa atipica o tumoral (figura 1A). Se cursaron antigenos
de neumococo y legionella, resultando negativos, y cultivo de esputo, contaminado.

Se programo ingreso para estudio, con tratamiento antibidtico profilactico: amoxici-
lina/clavulanico 875 mg/8h y azitromicina 500 mg/24h. Durante su ingreso, continud
con leucocitosis con neutrofilia. Los niveles de GCT y LDH se encontraban elevados. El
hemocultivo, urocultivo, Mantoux y quantiferon fueron negativos. En la fibrobroncos-
copia no se encontraron hallazgos, y tanto el cultivo del broncoaspirado como el la-
vado broncoalveolar fueron negativos. Se realizé tomografia computarizada de térax,
donde se observé un absceso pulmonar que, junto con la clinica del paciente inmu-
nodeprimido, confirma el diagndstico de neumonia cavitada (figura 1B)

Se realizd tratamiento hospitalario con piperacilina/tazobactam, linezolid y ciproflo-
xacino. Tras 20 dias de ingreso, dada la buena respuesta clinico-radioldgica, se decidid
alta con clindamicina 300 mg y cefixime 400 mg.
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Figura 1. A. Radiografia de térax posteroanterior. Se observan dos masas redondeadas en Idbulo
inferior izquierdo, una inferior de 3 x 29 cm y mas radiopaca y otra superior de 1.9 x 23 cm. Se
visualiza leve derrame pleural izquierdo. B. TC de térax. Parénquimas pulmonares con consolida-
cidon cavitada periférica en segmento basal de lingula y segmento basal anterior del I6bulo inferior

izquierdo con minimo derrame pleural izquierdo.

DISCUSION

Diferentes enfermedades cursan con lesiones cavitadas, tales como carcinoma bron-
cogénico, Nocardia, tuberculosis, algunas patologias autoinmunes, endocarditis de-
recha por S. Aereus y hongos, por lo que es importante conocer el diagndstico dife-
rencial, gue es fundamentalmente clinico, analitico y radioldgico.

Los factores clinicos y epidemioldgicos son clave para acercar al diagndstico, asi como
conocer los diferentes grupos de riesgo y comorbilidades y la evolucion del cuadro,
en nuestro caso, sabemos que la inmunosupresion predispone a mayor riesgo de
neumonia cavitada.

Encuanto a la radiologia, no existe evidencia de la rentabilidad de nuevas radiografias
de control en pacientes con buena evolucion clinica, aunque actualmente sea una
practica habitual.

Los datos analiticos son Utiles para conocer la gravedad del cuadro, y por ello, en la
decision del tratamiento, pero en etiologias bacterianas, los estudios microbioldgicos
son los que nos daran el diagndstico. Es importante conocer que en dichos estudios
el diagndstico se obtiene en poco mas del 20%, debido a la dificultad de obtener
muestras de calidad, por lo que se reservan para pacientes donde el ingreso es obli-
gatorio y éstos deben solicitarse antes del tratamiento empirico.
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Clomipramina en el tratamiento de un paciente
con enfermedad de Crohn y episodio depresivo
José Tomas Espuche Lépez
MIR-1 Servicio de Psiquiatria
Juan Martinez Celdran - Vanessa Albaladejo Martinez

INTRODUCCION

La clomipramina es un antidepresivo triciclico (ADT) que actUa inhibiendo la recapta-
cion de serotonina y noradrenalina, aungque también produce otros efectos derivados
del bloqueo de receptores de histamina, acetilcolina y alfaadrenérgicos.

Esta combinacion resulta de especial interés en pacientes con episodios depresivos y
afectacion gastrointestinal que rechazan tomar medicacion especifica para enferme-
dades del tracto digestivo como, en este caso, la enfermedad de Crohn (EC).

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de un paciente de 49 afos, exfumador desde hace 14 afos, que
vive con su mujer y sus hijas, una de las cuales presenta paralisis cerebral desde el
nacimiento. Presenta antecedentes de mas de 20 afios de crisis de ansiedad con vi-
vencias de temor a la muerte, que se acentlan a raiz de un accidente de trafico en
2001. Desarrolla un cuadro de sintomas depresivos muy graves con ideacion autolitica
y aislamiento social total, sin solicitar ayuda profesional. A partir de este momento
aparecen los primeros sintomas de afectacion intestinal como vémitos, diarreas, me-
lenasy pérdida de peso de 20 kg, que precisaron hospitalizacion y varias trasfusiones
sanguineas, siendo diagnosticado de EC con afectacion de ciego e ileon extensa.

A pesar de haber explicado la necesidad de tratamiento y las consecuencias de la in-
flamacion mantenida en el tracto digestivo, el paciente carece de conciencia de en-
fermedad y rechaza la toma de medicacion especifica para su enfermedad intestinal.
Desde su centro de salud mental, se decide iniciar tratamiento con clomipramina a
dosis de 37.5 mg al dia, comprobando en sucesivas visitas una mejorfa en la sintoma-
tologia ansioso-depresiva y reduciendo los episodios de dolor abdominal y el nimero
de deposiciones, aumentando considerablemente la calidad de vida del paciente.

DISCUSION

La clomipramina no constituye el tratamiento de primera eleccién en pacientes con
EC y/o con episodios depresivos, puesto que existe un arsenal terapéutico con mayor
efectividad y menores efectos secundarios. Sin embargo, existen guias terapéuticas
gue consideran su uso.
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En los episodios depresivos, los ADT se utilizan como segunda linea en depresiones
gravesy resistentes al tratamiento. Su principal uso es en el Trastorno Obsesivo-Com-
pulsivo, donde la clomipramina es el Unico ADT que ha demostrado eficacia.

En pacientes con sindrome inflamatorio intestinal sin episodios depresivos asociados,
los ADT han demostrado ser efectivos para reducir la hipersensibilidad y nocicepcion
visceral que presentan en algunos casos, mejorando significativamente la sintomato-
logia frente a placebo.

Otra de las indicaciones de los ADT en el sindrome inflamatorio intestinal no recogida
en guias de practica clinica, deducible por sus efectos anticolinérgicos, es la reduccion
en el nUmero de deposiciones al dia.

Es destacable observar como, ante una situacion de escasa conciencia de enferme-
dad y negacion a la toma de farmacos indicados en la EC, una alternativa terapéutica
gue puede mejorar la adherencia son los ADT en general y particularmente en nues-
tro caso, la clomipramina.
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El delirio mas alla de la esquizofrenia

Juan Martinez Celdran
MIR-1 Servicio de Psiquiatria

José Tomas Espuche Lépez - Antonio German Alcantar Lapaz

INTRODUCCION

El trastorno delirante, antigua paranoia, es una patologia mental englobada dentro
de los trastornos psicoéticos que consta de unos criterios diagndsticos incluidos en el
DSM 5y cuya caracteristica principal es la presencia de una o varias tematicas deli-
rantes que no afectan a la organizacion conductual general del paciente a excepcion
de aquellos comportamientos relacionados con el contenido del delirio.

A pesar de contar con unos criterios concretos, a menudo, es complicado llegar a un
diagndstico certero por la dificultad de explorar la idea delirante y sus consecuencias
en el paciente.

CASO CLiNICO

Se trata de una mujer de 39 anos que acude a Urgencias donde comenta ideas de
perjuicio (“estoy siendo perseguida, hay camaras en mi casa”). No presenta antece-
dentes somaticos ni psiquiatricos de interés.

La paciente relata que desde hace once meses sufre acoso por parte de dos vecinos
en Tarragona (ciudad donde reside) y que han colocado cdmaras en su casa a través
de las cuales escucha amenazas. Ante dicha situacion decide mudarse a Murcia hace
dos meses.

A la exploracién psicopatoldgica, se muestra consciente, orientada, abordable y cola-
boradora. Presenta un discurso fluido, estructurado y coherente en torno a lo ocu-
rrido. No hay alteraciones en el curso del pensamiento, y respecto al contenido, narra
ideas delirantes de perjuicio. En la esfera sensoperceptiva, no impresiona de alucina-
ciones manifiestas. No refiere ideacion autolitica. Presenta un juicio de realidad par-
cialmente alterado. Al presentar una PCR COVID positiva se decide ingreso.

Durante el ingreso se muestra querulante respecto de los motivos del mismo. En mo-
mentos, es reticente a hablar de su situacion y, en otras ocasiones, se muestra demos-
trativa de su relato ensefando sucesos problematicos (apufalamientos) gue han
ocurrido cerca de su casa. La paciente acepta iniciar tratamiento con Risperidona (6
mg/dia) con una mejoria clinica parcial. Tras dieciocho dias de ingreso no alcanza una
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critica ni lisis del delirio. Finalmente, se traslada a su hospital de referencia para estu-
dio del trastorno delirante.

DISCUSION

Para diagnosticar un trastorno delirante es necesario hacer una entrevista exhaustiva
para comprobar el funcionamiento global del paciente y para descartar patologia or-
ganica y aguellos procesos que originan ideas delirantes. En este caso, la paciente
presenta ideas delirantes de perjuicio que no causan deterioro y que no se acompa-
fan de otros sintomas positivos de psicosis (a excepcion de aquellos relacionados con
el delirio) ni de sintomas negativos a diferencia de la esquizofrenia. Dichos delirios no
resultan absurdos, sino que presentan una légica interna y las acciones derivadas es-
tan estructuradas lo que, en la literatura clasica, se ha designado como locura razo-
nante tipica de esta patologia. Esta particularidad les permite conservar una correcta
vida social.

La dificultad en torno al trastorno delirante estriba ademas de la poca evidencia dis-
ponible respecto de la prevalencia y del curso observandose cambios frecuentes de
diagndstico, sobre todo a esquizofrenia, segun evoluciona el trastorno. Se hace nece-
sario, por tanto, la realizacion de estudios adecuados con muestras significativas que
aporten nuevos datos que faciliten el proceso diagndstico del mismo.
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Endometriosis infiltrante.
Cuando la patologia va mas alla
Sandra Gémez Velasco
MIR-2 Medicina Familiar y Comunitaria
Alba Segura Vilar - Sara Paoli

INTRODUCCION

La gama de entidades clinicas que puede asociar condensaciones cavitadas pulmo-
nares es muy amplia, y es importante conocerlo para llegar a un diagndstico correcto
con el objetivo de un tratamiento precoz y adecuado. Dicho abanico puede incluir
enfermedades neoplasicas, infecciosas y autoinmunes de diferente causa.

CASO CLiNICO

Vardn de 34 afos con dolor toracico izquierdo, que aumentaba con los movimientos,
de una semana de evolucion. Habia presentado tos con expectoracion verdosa, de
predominio nocturno, sin hemoptisis y malestar general sin fiebre en las uUltimas 3
semanas. Posteriormente, pico febril aislado de hasta 38 °C. Como antecedentes mé-
dicos de interés, tenia una enfermedad de Crohn en tratamiento con adalimumab
desde hacia 11 afios y fumador de 3-4 cigarros/dia.

A la exploracion fisica, buen estado general y eupneico, con constantes (incluida sa-
turacion) normales. La analitica mostrd una leucocitosis con neutrofilia. Los niveles de
dimero D y procalcitonina eran normales, Unicamente destacaba una PCR de 14.43
ng/ml e IL-6 de 32.2. La radiografia de torax presenté una imagen hiperdensa, redon-
deada, periférica, basal izquierda, y dos mas pequenas justo por encima, sin aclarar si
se trataba de etiologia infecciosa atipica o tumoral (figura 1A). Se cursaron antigenos
de neumococo y legionella, resultando negativos, y cultivo de esputo, contaminado.

Se programo ingreso para estudio, con tratamiento antibidtico profilactico: amoxici-
lina/clavulanico 875 mg/8h y azitromicina 500 mg/24h. Durante su ingreso, continud
con leucocitosis con neutrofilia. Los niveles de GCT y LDH se encontraban elevados. El
hemocultivo, urocultivo, Mantoux y quantiferon fueron negativos. En la fibrobroncos-
copia no se encontraron hallazgos, y tanto el cultivo del broncoaspirado como el la-
vado broncoalveolar fueron negativos. Se realizé tomografia computarizada de térax,
donde se observé un absceso pulmonar que, junto con la clinica del paciente inmu-
nodeprimido, confirma el diagndstico de neumonia cavitada (figura 1B)

Se realizd tratamiento hospitalario con piperacilina/tazobactam, linezolid y ciproflo-
xacino. Tras 20 dias de ingreso, dada la buena respuesta clinico-radioldgica, se decidid
alta con clindamicina 300 mg y cefixime 400 mg.
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Figura 1. A. Radiografia de térax posteroanterior. Se observan dos masas redondeadas en Idbulo
inferior izquierdo, una inferior de 3 x 29 cm y mas radiopaca y otra superior de 1.9 x 23 cm. Se
visualiza leve derrame pleural izquierdo. B. TC de térax. Parénquimas pulmonares con consolida-
cidon cavitada periférica en segmento basal de lingula y segmento basal anterior del I6bulo inferior

izquierdo con minimo derrame pleural izquierdo.

DISCUSION

Diferentes enfermedades cursan con lesiones cavitadas, tales como carcinoma bron-
cogénico, Nocardia, tuberculosis, algunas patologias autoinmunes, endocarditis de-
recha por S. Aereus y hongos, por lo que es importante conocer el diagndstico dife-
rencial, gue es fundamentalmente clinico, analitico y radioldgico.

Los factores clinicos y epidemioldgicos son clave para acercar al diagndstico, asi como
conocer los diferentes grupos de riesgo y comorbilidades y la evolucion del cuadro,
en nuestro caso, sabemos que la inmunosupresion predispone a mayor riesgo de
neumonia cavitada.

Encuanto a la radiologia, no existe evidencia de la rentabilidad de nuevas radiografias
de control en pacientes con buena evolucion clinica, aunque actualmente sea una
practica habitual.

Los datos analiticos son Utiles para conocer la gravedad del cuadro, y por ello, en la
decision del tratamiento, pero en etiologias bacterianas, los estudios microbioldgicos
son los que nos daran el diagndstico. Es importante conocer que en dichos estudios
el diagndstico se obtiene en poco mas del 20%, debido a la dificultad de obtener
muestras de calidad, por lo que se reservan para pacientes donde el ingreso es obli-
gatorio y éstos deben solicitarse antes del tratamiento empirico.
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Oportuna casualidad

Pablo Herrero Navarro
MIR-2 Medicina Familiar y Comunitaria

Sara Paoli - Mariana Vallejo Bobbio

INTRODUCCION

La presentacion de dos o méas patologias en los pacientes que frecuentan los servicios
de urgencias es algo habitual, derivdndose en numerosas ocasiones para el manejo
por parte del Médico de Atencion Primaria (MAP) o especialistas hospitalarios. No lo
es tanto, en cambio, la concomitancia de dos problemas que requieran atencién ur-
gente por el médico de urgencias.

CASO CLiNICO

Mujer de 78 afios con AP de HTA, DM tipo, dislipemia, cardiopatia isquémica e ingre-
sada en UCIl en marzo 2020 por neumonia nosocomial por Chlamydophila pneumo-
niae ocasionando insuficiencia respiratoria. Acude a urgencias derivada por MAP para
descartar TVP en MSI tras objetivar hematoma doloroso en cara interna de brazo de-
recho. A su llegada presenta TA 114/65 mmHg, SatOz 97%, glucemia capilar de 106
mg/dL.

Se solicita analitica con hemograma, bioquimica y coagulacion con dimero D desta-
cando Na 130 mEg/L, K de 69 mEg/L, pH de 7.317 (pCO2 53 mmHg y HCO3 263
mmol/L), dimero D de 5903 ng/mL y leucopenia y trombopenia. Tras esto (y con la
sospecha clinica de una posible TVP) se inician medidas anti-potasio y se solicita ECO
de MSI que muestra trombosis de la vena braquial derecha.

Durante su estancia en urgencias la paciente inicia dolor abdominal difuso sin signos
deirritacion peritoneal y vomitos de contenido alimentario que ella misma refiere que
se deben a nerviosismo. Se solicita toma de TA objetivandose valores de 92/67 mmHg.
Se inicia metoclopramida y posteriormente Ondansetrén, siendo resistentes a ambos
farmacos. Rehistoriando a la paciente ésta refiere que dejé de tomar hidrocortisona
por orden médica, llevandola pautada previamente por una posible insuficiencia su-
prarrenal secundaria a dosis altas de metilprednisolona.

Dada la clinica y las alteraciones hidroelectroliticas a la paciente se le diagnostica de
insuficiencia suprarrenal aguda y se inicia perfusién con hidrocortisona. Se realizd
paso a observacion para control gasométrico y analitico mejorando los valores previos
a pH de 7,37, Na de 136 mEqg/Ly K de 5] mEg/L. Tras esto se decidid ingreso en Medi-
cina Interna para estudio de las alteraciones analiticas
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DISCUSION

La TVP de miembros superiores es una patologia menos frecuente que la trombosis
de los inferiores por las caracteristicas de los vasos (menos valvulas que permitan el
asentamiento) y por un mayor flujo de sangre a través de los mismos, asi como mayor
movilidad en pacientes encamados. Los factores de riesgo mas frecuentes son los ca-
téteres venosos centrales, trombofilia y los tumores. Tanto en la TVP como en la crisis
suprarrenal se necesita la instauracion rapida de un tratamiento correcto, siendo prio-
ridad del médico de urgencias la estabilizacion del paciente antes de proceder a su
estudio. Para ello es fundamental una adecuada entrevista y exploracion, con apoyo
en las pruebas complementarias y el estado general del enfermo que permitiran el
manejo apropiado que necesita el paciente.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Alvarez-Rocha L, Alés JI, Blanquer J, Alvarez-Lerma F, Garau J, Guerrero A, et al. Gufas para el
manejo de la neumonia comunitaria del adulto que precisa ingreso en el hospital. Med Inten-
siva. 2005; 29(1):21-62.

Isma N, Svensson PJ, Gottsater A, Lindblad B. Upper extremity deep venous thrombosis in the
population-based Malmé thrombophilia study (MATS). Epidemiology, risk factors, recurrence
risk, and mortality. Thromb Res. 2010; 125(6):2335-8. DOI: 10.1016/j.thromres.2010.03.005.

Sajid MS, Ahmed N, Desai M, Baker D, Hamilton G. Upper limb deep vein thrombosis: a litera-
ture review to streamline the protocol for management. Acta Haematol. 2007; 118(1):10-8. DOI:
10.1159/000101700.
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Hallazgo incidental de neoplasia
de origen incierto en rifién

Matias Martinez Pérez
MIR-1 Servicio de Anatomia Patolégica

Cristina Godoy Alba - Francisco Martinez Diaz

INTRODUCCION

Las neoplasias plasmocelulares abarcan un amplio espectro de entidades que varian
desde lesiones relativamente benignas como el plasmocitoma, a otras de comporta-
miento agresivo como el linfoma plasmablastico. Su localizacion puede ser 6sea o ex-
tradsea y su diagnodstico es complejo, ya que precisan de la integracion de la morfo-
logia microscopica de la lesion, su inmunofenotipo y los datos clinicos del paciente
(sintomas B, medulograma, estudio radiolégico).

Presentamos este caso por su escasa frecuencia, su localizacion atipica, su gran ta-
mano, la peculiaridad de diferenciacion plasmablastica y su complejidad diagndstica.

CASO CLiNICO

Vardn de 81 anos, asintomatico, sin antecedentes familiares ni personales relevantes,
al que se le detecta incidentalmente en ecografia una tumoracion renal. Completado
su estudio con TC abdominal y toracico, se confirma tumoracién renal izquierda de
10x10x9.5 cm, que infiltra pelvis renal, grasa perirrenal, fascia renal posterior y psoas;
con un implante presacro de 4x3,6 cm. Se realiza biopsia con aguja gruesa de masa
renal para estudio anatomopatoldgico.

Al microscopio, los cilindros estan constituidos por una proliferacion neoplasica de
crecimiento difuso, formada por células de moderado citoplasma y nucleos irregula-
res de tamano variable, que infiltran tejido fibroadiposo, sin identicarse parénquima
renal. En el estudio inmunohistogquimico, la neoplasia fue negativa para marcadores
habituales de diferenciacion epitelial, muscular, neural, vascular, melanocitica, lin-
foide y plasmocitoide, expresando Unicamente positividad para: Vimentina y CD43,
destacando un indice proliferativo del 40% (medido con Ki67). Tras agotarse la mues-
tra, se realiza diagnostico de “neoplasia indiferenciada no epitelial indeterminada’,
por lo que se decide nefrectomia.

En la pieza quirdrgica (Figura 1A) se observa una gran tumoracién que borra casi por
completo el tejido renal, de 15 cm de dimensién mayor, que invade ampliamente cap-
sula renal y grasa perirrenal. Microscopicamente la tumoraciéon conservaba el patron
de crecimiento difuso, con formacion de pseudogrupos celulares, con moderado
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citoplasma eosindfilo, nlcleos ovoideos de tamano variable, algunos polarizados, con
nucléolo visible y figuras de mitosis (Figura 1B). Se confirmdé y amplio el estudio inmu-
nohistogquimico previo (Ver tabla 1), concluyendo el diagnéstico de “Neoplasia de cé-
lulas plasmaticas plasmablastica extramedular” y recomendando realizar un estudio
de médula dsea.

En los estudios complementarios y de extension posteriores, Unicamente se detectd

discreta elevacion en suero de IgG-L (con ratio normal) y un 3% de células plasméaticas
en medulograma. El estudio citogenético mediante FISH para distintas alteraciones
cromosdmicas fue negativo. En las técnicas de imagen (TC y PET-TC) se observa cre-
cimiento del implante presacro, con incremento metabdlico leve, asi como en el le-
cho de nefrectomia, de probable etiologfa inflamatoria sin poder descartar resto tu-
moral, aconsejando control evolutivo. Se descarta tratamiento oncohematolégico y
se solicita valoracion por Radioterapia (en la actualidad).

Figura 1. A. Pieza de nefrectomia. Tumoracidon ocupando casi la totalidad del parénquima renal,
infiltrando grasa perirrenal, con dreas de hemorragia, necrosis y quiste en polo superior. B. Micros-
copia de la lesion (H&E). Patron de crecimiento difuso, con formaciéon de pseudogrupos, células
de moderado citoplasma y nucleos irregulares de tamafo variable.

Tabla 1. Estudio Inmunohistogquimico.

Anticuerpos Resultado Descripcién

Citoguerati- Descartan que se trate de una neoplasia epitelial. Se descarta

nas (AE1/AE3, Negativo carcinoma, tanto de origen primario renal como de otros érga-
CK7, CK20) nos.

Utiles, entre otros, para el diagndstico de tipos concretos de tu-
mores renales (tumor de Wilms, carcinoma de células renales)

WTI, CDI0, Negativo = WTI tambien puede expresarse en otros tumores
PAX8 como mesotelioma, leiomiomas o GIST.
= CDI0 se expresa en algunos tipos de linfomas
S100, SOX10, . . . .
Negativo Descartan tumores de origen nervioso y melanocitico.
HMB45
CD34 Negativo Se expresa en células endoteliales, en células precursoras del
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sistema hematopoyéticoy en fibroblastos dendriticos. Util en el
diagndstico de tumores vasculares y diagndstico diferencial de
sarcomas.

c-kit (CDT17)

Negativo

Util en diagnéstico de tumores del estroma gastrointestinal
(GIST) y de mastocitos.

Racemasa

Negativo

Descarta adenocarcinoma prostatico. También puede expre-
sarse en tubulos renales, en el carcinoma papilar renal o en el
carcinoma de células transicionales de vejiga.

Actina, mio-

globina

Negativo

Descartan tumor con diferenciacion muscular lisa y estriada
respectivamente.

CD138

Negativo

Se expresa en la superficie de células pre-B y células plasmati-
cas, pero esta ausente en las células B maduras. Util en el diag-
nostico de algunos tipos de linfomas, leucemias y mieloma. Se
pierde en las células de mieloma apoptdticas.

CD38

Positivo

linfocitos Ty B activados, linfocitos NK, monocitos, células plas-
maticas y timocitos medulares

Vimentina

Positivo

Presente en las células de origen mesenquimal y en tumores
derivados.

Se expresa también en algunos carcinomas (rindn, endometrio,
tiroides). En general es muy inespecifica y de utilidad diagnds-
tica muy limitada.

1g: Kappa,
Lambda

Marcadores de células plasmaticas y células linfoides relaciona-
das. Util para la clasificacién de gammapatias monoclonales y
amiloidosis. También para distinguir proliferaciones neoplasi-
cas monoclonales de hiperplasias reactivas de células B.

EMA

Positivo

Antigeno presente en la mayoria de células epiteliales. Se ex-
presa frecuentemente en tumores epiteliales, especialmente
en los de origen glandular. Es también positivo en células plas-
maticas.

MUM-1

Positivo

Células de linajes linfocitico y melanocitico. Se trata, basica-
mente, de un marcador de células B post-foliculares y de célu-
las activadas. Se ha detectado en los mielomas multiples, en lin-
fomas difusos B de célula grande y en células T activadas.

CD45

Positivo

Antigeno leucocitario comun (marcador de células linfoides).
Presente en todas las células nucleadas de origen hematopo-
vético, es negativo en el resto de tejidos. Se expresa en células
By T neoplasicas.

CD43

Positivo

Marcador de células T, normales y neoplasicas. También se ex-
presa en células plasmaticas y mieloides.

CD3, CD20,
CD23, CD30
CDI10, CD56

TdT

Negativo

Negativo

Distintos marcadores de linaje linfocitico, Utiles en el diagnds-
tico de diferentes linfomas.

CD56 también se expresa en tumores neuroectodérmicosy en
carcinomas neuroendocrinos.

Células precursoras de médula ésea, timocitos corticales. Leu-
cemiasy linfomas linfoblasticos By T.
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DISCUSION

En el contexto de las neoplasias de células plasmaticas, la mas compleja es el linfoma plas-
mablastico, cuya incidencia esta asociada a pacientes inmunodeprimidos. Nuestro caso
tiene la particularidad no sélo de su localizacidn, sino de la ausencia de sintomatologia B
y algunos marcadores negativos para diferenciacion plasmocelular. Dado el caracter agre-
sivo de la lesién, su alto indice proliferativo y la morfologia celular, se llega al diagndstico
definitivo, que tras estudios posteriores fue confirmado.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Kennedy Blvd JF. Hematopathology. En: Goldblum JR, Lamps LW, McKenney JK, Myers JL.
Rosai and Ackerman’s surgical pathology. 11 ed. Philadelphia: Elsevier; 2018. p. 1586-87.

= Swerdlow SH, Campo E, Lee Harris N, Jaffe SJ, Pileri SA, Stein H, et al. Mature B-cell neoplasms.
En: Swerdlow SH, Campo E,Harris NL, Jaffe ES, Pileri SA, Stein H, Thiele J.WHO Classification of
tumours of haematopoietic and lymphoid tissues. 4% ed. Lyon: IARC; 2017. p. 321-22.
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Sindrome Inflamatorio de reconstituciéon inmune
en esclerosis miiltiple

Maria Martinez Zarco
MIR-2 Seccién de Neurologia

Eliot Gomez Lopez - José Marin Marin

INTRODUCCION

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad inmunomediada donde se activan
linfocitos T frente a antigenos de la mielina. Uno de los farmacos modificadores de su
evolucion es el Natalizumab, que inhibe la migraciéon leucocitaria a través de la
barrera hematoencefalica. Su efecto secundario mas temido es la leucoencefalopatia
multifocal progresiva (LMP), causada por el virus JC, que obliga a suspenderlo,
pudiendo desarrollar un sindrome inflamatorio de reconstitucion inmune (SIRI). A
través de este caso clinico se pretende revisar la presentacion clinica y radioldgica del
SIRI tras interrupciéon de Natalizumab sin LMP asociada.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de una mujer de 19 anos, diagnosticada en 2018 de esclerosis
multiple remitente-recurrente con alta actividad clinico-radioldgica al inicio (Figura
1A). Se inicid tratamiento de induccion con Natalizumalb (300 mg en infusion mensual
en Hospital de Dia Médico), con seguimiento semestral en Consultas Externas.

Acude por debilidad en miembros inferiores (MMII) con imposibilidad para la deam-
bulacion de una semana de evolucion, con empeoramiento progresivo. En la explo-
racion presenta paraparesia asimétrica en MMII de predominio derecho y proximal
grado 4-/5, nivel sensitivo L1, hipoparestesia en las cuatro extremidades y dificultad
para la marcha con inestabilidad, e incontinencia urinaria. Se sospecha brote de EM,
confirmandose que la paciente no ha acudido a recibir tratamiento en los Ultimos tres
meses. ENn RMN cerebral y cervical se objetiva importante actividad inflamatoria por
incremento del tamano de lesiones preexistentes y numerosas lesiones nuevas con
signos de inflamacion aguda, algunas con realce nodular, predominantemente
supratentoriales (Figura 1B). Se pautan megabolos de metilprednisolona (5 dosis de 1
g/24h iv) con pobre respuesta, por lo que se inicia plasmaféresis (7 sesiones en dias
alternos), con mejoria desde la segunda sesion.

Dada la clinica y neuroimagen compatible con brote agresivo de EMy la ausencia de
evidencia radioldgica de LMP y seroldgica de virus JC, junto con el abandono del
tratamiento, la paciente es diagnosticada de SIRI-EM, es decir, SIR| asociado a la
reactivacion de la propia enfermedad.
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Figura 1. A. Corte sagital RMN secuencia FLAIR, marzo 2018. Multiples lesiones en sustancia blanca
supra e infratentoriales con signos de inflamaciéon aguda (captacion de contraste). B. Corte sagital
RMN secuencia FLAIR, noviembre 2020. Aumento de tamafio de lesiones preexistentes con
signos de inflamacion aguda (captacion de contraste) y realce nodular/anular.

DISCUSION

El SIRI se comenzod a describir en relacion con el inicio de la terapia antriretroviral en
el VIH. En EM se define como empeoramiento de los déficits neuroldgicos tras la
suspension del tratamiento corroborado con cambios inflamatorios en la neuroima-
gen. Esta reactivacion, sin hallazgos de LMP o virus JC, sugiere IRIS-EM.

Los casos de SIRI tras cesion de Natalizumalb sin LMP son raros. Este efecto rebote
parecer estar en relacion con la duracion del tratamiento, siendo mas agresivo
cuantas menos dosis se han administrado. Para su tratamiento se emplean
megabolos de corticoides o plasmaféresis, con resultados contradictorios para la
plasmaféresis, por lo que el tratamiento debera de ser individualizado.

Este caso pone de manifiesto la importancia de saber manejar no solo los efectos
secundarios de un farmaco si no también los de su retirada, y como se podria mejorar
el seguimiento de los pacientes con tratamientos cronicos administrado en Hospital
de Dia, creando alertas que nos avisen de su falta de adherencia.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Boyero S, Mendibe M, Rodrigo RM, Zarranz JJ. Enfermedades desmielinizantes de base inmunitaria, metabdlicas
adquiridas y de base genética. En: Zarranz JJ, director. Neurologia. 62 ed. Barcelona: Elsevier; 2018. p. 495-518.

= Guijo Herndndez T, Cano Burbano F, Garcia Gdmez M, Rodriguez Benitez A, Heursen M, Zuazo Ojeda A. Sindrome
de reconstitucion inmune asociado al tratamiento con Natalizumab. En: 32 Congreso Nacional de la Sociedad
Espafiola de Radiologia Médica. 2014 May 22-25; Oviedo. Madrid: Elsevier; 2014. 807-08.

= Horga A, Tintoré M. Natalizumab para la esclerosis multiple remitente-recurrente. Neurologia. 2011; 26(6):357-68.
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Dolor en fosa iliaca derecha en paciente
apendicectomizado: équé no debo olvidar?

Carla Fuster Such
MIR-2 Servicio de Radiodiagnéstico

Eduardo Alias Carrascosa - Maria José Ruiz Lopez

INTRODUCCION

Ante un paciente con dolor en fosa iliaca derecha (FID) se nos plantea un amplio aba-
nico de posibilidades diagnésticas, siendo la apendicitis aguda la mas frecuente. Pero,
si esta apendicectomizado, debemos pensar otras alternativas incluyendo las posi-
bles complicaciones post-quirurgicas, entre las cuales, a pesar de su escasa frecuen-
cia, hay una que no debemos olvidar: la apendicitis del mufidon apendicular (AMA).

CASO CLiNICO

Se presenta el caso de un varéon de 42 afios, con hipertension controlada, que fue
apendicectomizado via laparoscopica dos meses antes por apendicitis perforada. Di-
cho paciente acudio a urgencias, por presentar de nuevo dolor en fosa iliaca derecha
y deposiciones liquidas, de dos dias de evolucidn, sin fiebre. Analiticamente presen-
taba leucocitosis con desviacion izquierda y PCR elevada.

Ante este cuadro clinico, similar al episodio de apendicitis previa, se decidié descartar
complicaciones postquirdrgicas mediante una ecografia abdominal, observandose
en FID, una estructura tubular engrosada dependiente del ciego y con cambios infla-
matorios regionales, compatible con AMA (Figura1).

Figura 1. Imagen ecogréafica donde se observan hallazgos compatibles con una apendicitis del
mufién apendicular: se evidencia, adyacente a la pared del ciego, una estructura tubular termi-
nada en fondo de saco, engrosada (9 mm), aperistaltica y no compresible (flecha blanca), que aso-
ciaba inflamacion de la grasa contigua.
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Con estos hallazgos, se decidid reintervenir al paciente, evidenciandose, un plastron
pericecal rodeando un mufién apendicular de 2,5 - 3 cm, cuyo extremo distal se en-
contraba adherido a la pared abdominal (Figura 2A 'y 2B). Finalmente, el estudio ana-
tomopatolégico de la pieza quirtrgica confirmaba el diagnéstico de AMA (Figura 2C).

Figura 2 A. Laparoscopia. Mufién apendicular con cambios inflamatorios y la linea de grapas de
la seccién anterior. La flecha blanca marca la encrucijada cecoapendicular. B. Imagen macrosco-
pica del mufién apendicular resecado. C. Imagen de anatomia patoldgica de la apendicitis del
mufién apendicular donde se aprecia la presencia de inflamacién crénica, fibrosis y serositis fi-
brino-leucocitaria en la pieza quirargica.

DISCUSION

La AMA es una complicacién inusual tras apendicetomia, por ello suele ser olvidada
provocando el retraso en su diagndéstico y aumentado la morbilidad del paciente. Es
una entidad infrecuente en la literatura médica desde que Rose la describié por pri-
mera vez en 1945, aunque su incidencia parece estar en aumento (1/50.000 casos).

Esta complicacion se presenta en forma de dolor abdominal agudo en FID de carac-
teristicas similares a la apendicitis previa y puede aparecer en cualquier momento
tras la apendicetomia, hasta 50 afios después.

Aunque su etiopatogenia no esté clara, se considera que la principal causa de esta
patologia es la persistencia de un gran remanente apendicular. Una longitud de mas
de 5 mm es un posible reservorio de apendicolitos y puede bloquearse e inflamarse.

Los factores que pueden dificultar la extirpacién completa del apéndice, son la pre-
sencia de inflamacién intensa, variaciones anatémicas (apéndice retrocecal, subser-
0so0 o duplicado) y la cirugia por via laparoscépica, ya que esta se asocia a un campo
de visidbn mas reducido3. La contribucién de la técnica quirdrgica utilizada, ligadura
simple con o sin inversion, no ha demostrado correlacion con el desarrollo de AMA.

Las pruebas radiolégicas cumplen un papel relevante en el diagnéstico, estando in-
dicadas tanto la ecografia como la TC de abdomen.

El tratamiento consiste en una apendicectomia completa del mufidén por via abierta
o laparoscopica. Si el diagnostico se retrasay la patologia evoluciona, seran necesarios
tratamientos mas agresivos.

En conclusién, la AMA es una entidad rara que se manifiesta con sintomas vagos de
dolor abdominal, similares a una apendicitis, lo cual conlleva a una identificacion tar-
dia aumentando su morbilidad. Por tanto, es importante incluirla en el diagnéstico
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diferencial de forma precoz, con el fin de no retrasar el tratamiento y asi evitar otras
complicaciones.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Burbano D, Garcia AF, Chica Yantén J, Salazar C, Toro JS, Bravo JC. Stump appendicitis, a case
report and a review of the literature. Is it as uncommon as it is thought? Int J Surg Case Rep.
2020; 68(2):88-91. DOI 10.1016/j.ijscr.2020.02.016.

= Choi H, Choi YJ, Lee TG, Kim DH, Choi JW, Ryu DH. Laparoscopic management for stump ap-
pendicitis: A case series with literature review. Medicine (Baltimore). 2019; 98(47): e18072. DOI
10.1097/MD.0000000000018072.

= Mejri A, Arfaoui K, Aloui B. Stump appendicitis: a myth that can become reality. Pan Afr Med
J. 2020; 36:274. DOI: 10.11604/pam;.2020.36.274.24690.
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Acuiamiento vertebral, no todo es osteoporosis

Eduardo Alias Carrascosa
MIR-4 Servicio de Radiologia

Carla Fuster Such - Maria Francisca Cegarra Navarro

INTRODUCCION

Ante un paciente con dolor cérvico-dorsal e imagen radiografica de acufamiento ver-
tebral debe realizarse un diagndstico diferencial que incluya entidades frecuentes
como la osteoporosis, traumatismos o metastasis y otras mas raras como neoplasias
hematoldgicas o tumores dseos primarios.

CASO CLiNICO

Varon de 58 anos, hipertenso, que acude a urgencias por dolor cérvico-dorsal irra-
diado a region escapular derecha de dos meses de evolucidn, con parestesias y sin
pérdida de fuerza. No fiebre ni sindrome constitucional. No antecedente traumatico.
Abdomen blando y depresible sin visceromegalias.

Se realizd analitica general urgente con hemograma y sistematico de orina que re-
sultaron normales. Se solicitd Rx simple cervico-dorsal identificando acufamiento en
D1.

Ante posible fractura patoldgica se ingresa para completar estudio, realizandose ana-
litica con FR, proteinas, calcio, Beta2microglobulina, proteinograma, |G, marcadores
tumorales (PSA, CA199, CEA y AFP) y serologia AgVHB, antiHBC, VHC, VIH, todo ello
negativo, asi como TC toraco-abdominal, que descartd neoplasia primaria y RM cér-
vico-dorsal (Figuras1y 2). Se realizé biopsia dsea para estudio anatomopatoldgico ob-
teniéndose proliferaciéon clonal de células plasmaticas.

Ante estos hallazgos se realizd estudio de paraproteina identificando alteracion del
indice Kappa/Lambda sérico y proteinuria de Bence-Jones y aspirado y biopsia de
médula dsea, con presencia de células plasmaticas atipicas <7%. La RM de cuerpo
completo fue negativa.

Con estos hallazgos el diagndstico definitivo fue de plasmocitoma dseo solitario, ini-
cidndose tratamiento con radioterapia fraccionadas hasta 30 Gy y dexametasona 40
mg/dia 4 dias.
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Figura 1. Ay B. Imagenes axiales de TC en ventana de partes blandas (A) y hueso (B) donde se
identifica una lesion litica expansiva con masa de partes blandas asociada. Cy D. Rx AP (C)y corte
coronal de TC en ventana de hueso (D) donde se observa acufamiento de D1 con masa de partes
blandas asociada.

Figura 2. A, B, D, E. Imagenes coronales (A, D) y sagitales (B, E) en secuencias Ty STIR donde se
identifica acufamiento de D1 con masa de partes blandas asociada. C y F. Imagenes axiales en
secuencia T1 postcontraste donde se identifica realce de la lesion en D1.
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DISCUSION

Ante un acufiamiento vertebral sin otros hallazgos de interés debe realizarse un am-
plio diagndstico diferencial. Las neoplasias de células plasmaticas pueden presentar
diferentes formas clinicas. EI mieloma multiple se suele presentar localizado en mé-
dula dsea y asociado a multiples manifestaciones clinicas, analiticas y radioldgicas.

El plasmocitoma solitario (PS) se caracteriza por ser una masa Unica de células plas-
maticas monoclonales neoplésicas, sin infiltracion sistémica de la médula dsea y sin
sintomas gque no sean los derivados de la propia lesion primaria. Puede aparecer en
localizaciones extramedulares (partes blandas o superficies mucosas), denominan-
dose plasmocitoma solitario extramedular (PEM) y 6sea, denominandose plasmoci-
toma dseo solitario (POS).

Es una neoplasia muy poco frecuente, representa el 3-6% de todas las neoplasias de
células plasmaticas. Su incidencia acumulada es 0,15/100000 habitantes. General-
mente ocurren en pacientes entre 40 y 60 anos.

Aproximadamente el 50% de los pacientes con POSy el 30% de los pacientes con PEM
desarrollan mieloma multiple a los 10 afios del diagndstico.

Los criterios diagndsticos del plasmocitoma son:

. Biopsia 6sea o de partes blandas positiva para proliferacion clonal de células
plasmaticas.

L] Biopsia de médula 6sea normal sin proliferacion clonal de células plasmati-
cas (<10%)

. Estudio de TC o RM negativo en el resto del esqueleto.

. Ausencia de dafio en drgano diana como hipercalcemia, anemia, insuficien-

cia renal o lesiones dseas atribuibles a proliferacion de células plasmaticas.

El tratamiento de eleccion del PS es la radioterapia localizada fraccionada entre 40-
50 Cy durante 4 semanas. El tratamiento quirdrgico estd indicado cuando sea nece-
sario fijar fracturas, realizar laminectomias descompresivas o estabilizaciones medu-
lares.
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Dolor abdominal intenso y vémitos por...
écannabis?

Juan Carlos Martinez Hernandez
MIR-2 Medicina Familiar y Comunitaria

Eva Maria Ros Sanchez - Paula Lazaro Aragues

CASO CLiNICO

Varén de 41 afos de origen africano, sin antecedentes de interés, que acude a urgen-
cias en estado de embriaguez y con heteroagresividad por vomitosy dolor abdominal
de 7 horas de evolucion. Positivo en COVID-19 hace un mes, actualmente con criterios
de curacion.

Se inicia analgesia y sueroterapia intravenosa y se extrae analitica sanguinea. Se pasa
al paciente a camas de observacion por heteroagresividad. Tras 2 horas esta mas co-
laborador. En la exploracion fisica se objetiva: exploraciéon cardiaca y pulmonar sin ha-
llazgos patoldgicos, y abdomen blando y depresible, doloroso en hipogastrio y meso-
gastrio, sin otros hallazgos relevantes. Exploracion neuroldgica sin focalidad. Se realiza
electrocardiograma, con resultado normal. En la analitica destaca dimero D 1912. En
orina obtenemos resultado de toxicos positivo para tetrahidrocannabinoides y ben-
zodiazepinas. Radiografias de térax y abdomen sin hallazgos patoldgicos. Test de An-
tigenos de SARS-COV-2 positivo para IgG.

Tras estos resultados y persistencia dolor abdominal y vomitos se solicita TC abdomi-
nal con contraste intravenoso ante la sospecha de una isquemia mesentérica, con
resultado: no se objetivan signos de isquemia mesentérica arterial ni venosa. Estudio
abdominal sin signos de patologia aguda.

Tras ello, el paciente permanece estable, ceden los vomitos y refiere encontrarse me-
jor, por lo que se decide alta a domicilio con diagndstico de vomitos inducidos por
cannabis.

10 horas después, acude por empeoramiento, encontrandose sudoroso, taquipneico
y con tendencia al suefo. Fisicamente presenta abdomen blando y depresible, dolo-
roso de manera difusa, sin signos de irritacion peritoneal.

Se contacta nuevamente con radiologia y se decide realizar TC abdominal con con-
traste oral baritado, con resultado: rotura pequefa, de unos 2 centimetros, del dia-
fragma anterolateral, con ascenso del colon izquierdo a la cavidad toracica, y con apa-
ricion de importante derrame pleural izquierdo, con atelectasia de Lobulo Inferior 1z-
quierdo (Figura 1y Figura 2).
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Con ello se llega al diagndstico de hernia diafragmatica con derrame pleural, por lo
gue se contacta con cirujano de guardia, que indica intervencion quirdrgica urgente.

Figura 1. A. Radiografia previa a 2° TC abdominal con contraste baritado. B. Corte toracico de 2°
TC en el que se aprecia derrame pleural y colon izquierdo.

DISCUSION

Las hernias diafragmaticas se definen como el paso del contenido abdominal a la ca-
vidad toracica a través de un defecto en el diafragma. Se dividen en congénitas y ad-
quiridas (traumaticas).

Las hernias diafragmaticas adquiridas se producen en su mayoria tras un trauma-
tismo cerrado o penetrante, sobre todo cuando comprometen la zona toraco-abdo-
minal. También se han reportado casos de hernias diafragmaticas tras intensos ata-
ques de tos. La prueba complementaria de eleccién es el TC toraco-abdominal.

En nuestro caso, la etiologia no queda clara, ya que podria deberse tanto a un ataque
de tos en el contexto de la infeccion pasada por COVID-19 como a un traumatismo
cerrado durante el estado de embriaguez, no objetivable clinicamente el posible he-
matoma debido al color negro de la piel del paciente. La importancia de este caso
radica en que es una patologia poco frecuente, con una elevada morbimortalidad si
no se trata rapidamentey en la que es necesario tener un elevado grado de sospecha,
proporcionado en la entrevista clinica sobre todo el antecedente traumatico o los ata-
gues de tos en dias previos.
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Cicatrices de la guerrilla. Un diagnéstico tardio de
hernia diafragmatica
Maria del Mar Iglesias Gonzalez
MIR-1 Servicio de Radiologia
Juan Bautista Lépez Martin - Carmen Alcantara Zafra

INTRODUCCION

Presentamos el caso de un paciente nigeriano con dolor abdominal intenso resis-
tente a morficos y vomitos incoercibles. Mediante estudio radioldgico se demostrd
que presentaba un defecto diafragmatico izquierdo con estrangulacion de colon
transverso, requiriendo intervencion urgente.

CASO CLiNICO

Varon de 41 afos de origen nigeriano que acudio al servicio de Urgencias de nuestro
hospital por vomitos y dolor abdominal. Como antecedente personal, el paciente re-
laté haber participado en la guerrilla en su pais de origen, habiendo recibido un dis-
paro por el que fue intervenido. La exploracion fisica fue dificultosa por barrera idio-
matica y la analitica sanguinea y de orina no fueron concluyentes. Se realizé una ra-
diografia de térax (Figura 1A) observando una irregularidad en el contorno diafragma-
tico izquierdo, asi como una radiografia de abdomen (Figura 1B) en la que se encon-
traron restos de metralla a nivel lumbar.

Debido a la persistencia del dolor a pesar perfusion de morfina, se solicité una TC to-
raco-abdomino-pélvica, donde observamos una solucién de continuidad diafragma-
tica izquierda, por la que se producia el paso de colon transverso, asociado a impor-
tante derrame pleural en hemitérax izquierdo compatible con una probable hernia
diafragmatica traumatica complicada (Figura 2).

El paciente fue intervenido quirdrgicamente de manera urgente mediante incision
subcostal izquierda, confirmando la presencia de una hernia diafragmatica antero-
medial izquierda de 2,5 cm de didmetro por la que se deslizaba el colon transverso
con signos de necrosis y derrame serohemorragico pleural. Se realizd una reseccion
del segmento afectado con posterior restitucion del transito mediante una anasto-
mosis ileocdlica, asi como la sutura primaria del defecto herniario diafragmatico, con
un diagndstico definitivo de hernia diafragmatica estrangulada.
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Figura 1. Estudio de radiologia simple urgente. A. En la radiograffa de térax PAy lateral se observa
una alteracién lateral del contorno de hemidiafragma izquierdo con contenido aéreo en su inte-
rior (flecha continua), que se proyecta en la lateral en la porcidon anterior. B. En la radiografia de
abdomen encontramos una peguefia imagen de elevada densidad (metal), en probable relacion

con restos de metralla a nivel de L2 (flecha discontinua).

Figura 2. TC toraco-abdomino-pélvico con contraste oral sin contraste intravenoso. A. Corte sagi-
tal. B. Corte coronal. Se aprecia discontinuidad diafragmatica izquierda del tercio medio y lateral
de aproximadamente 2 cm (flecha) con eventracion de asa de colon transverso (C) y constriccion
("signo del cuello"). No se pueden identificar signos de complicacion parietal ni vascular por la
ausencia de contraste iv. Derrame pleural moderado-severo (estrella) con atelectasia pasiva del

|6bulo inferior izquierdo.
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DISCUSION

Las hernias diafragmaticas son un hallazgo frecuente en las pruebas de imagen ra-
dioldgicas, aunque su significacion clinica es variable segun su origen. Pueden clasi-
ficarse en congénitasy adquiridas; las hernias congénitas de Bochdalek (posterolate-
rales localizadas con mas frecuencia en el lado izquierdo) se diagnostican en su ma-
yoria en el periodo prenatal y requieren reparacion quirdrgica en la edad neonatal,
siendo poco frecuente su diagndstico en el adulto; las hernias de Morgagni, menos
frecuentes y localizacion anteromedial, mayoritariamente del lado derecho, aun
siendo congénitas se manifiestan clinicamente en la edad adulta. Las hernias de hiato
esofagico son las mas frecuentemente encontradas en las pruebas de imagen, y ge-
neralmente son secundarias a la obesidad.

Las hernias diafragmaticas traumaticas pueden deberse a traumatismos cerrados
(accidentes de trafico, precipitaciones) o penetrantes (principalmente asta de toroy
yatrogenia), mas frecuentes en el lado izquierdo y con baja incidencia. Cuando una
hernia diafragmatica se presenta clinicamente con signos oclusivos o isquémicos (Ta-
bla 1), suele estar causada por un traumatismo abdominal, siendo esta Ultima la pro-
bable etiologia de nuestro paciente.

Con este caso clinico pretendemos mostrar que no debemos menospreciar la rele-
vancia clinica gue tienen los antecedentes personales a la hora de enfrentarnos a un
paciente. Asimismo, deberiamos estudiarlos con especial interés en pacientes con un
contexto sociocultural diferente, ya que nos pueden ayudar a plantearnos patologias
e incluso etiologias que no estamos acostumlbrados a tratar en nuestra practica cli-
nica habitual.

Tabla 1. Clasificacion de Grimes (1974) modificada para valorar la evolucion clinica
de las hernias diafragmaticas.

Fase aguda Fase Ia.tgnte.<'3 Fase obstructiva
de cronificaciéon

Desde el traumatismo hasta Se produce la migracién Cursa con signos oclusivos o is-
la recuperacion de las lesio- de los drganos abdomi- quémicos de los érganos her-
nes primarias nales hacia el térax niados
. - . . Sintomas respiratorios por ocu-
Asintomaticos 40-50% Asintomaticos L
pacion
. .. . . e +
Signos clinicos Sintomas inespecificos: . ) . .
; ) . Sintomas digestivos variables
Ausencia de murmullo vesi- Disnea . )
Y en funcion del contenido:
cular Palpitaciones
Ruidos hidroaéreos intrato- Dolor toracico atipico . .
- ) ) Estémago (triada de Bor-
racicos Dispepsia y otras altera- . .
) ) . chardt): Dolor abdominal + nau-
Dolor toracoabdominal ciones abdominales

seas sin vomitos + imposibili-
dad para colocar SNG
Colon e ID: Obstruccion intestinal
Bazo, rifndn, pancreas: Isquemia

Shock hipovolémico
Hallazgo casual en prue-
Infradiagnosticada bas de imagen

SNG: Sonda nasogastrica; ID: Intestino delgado.
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La importancia del lugar de trabajo. Estudio de
anemia en paciente joven

Celia Franco Maseres
MIR-2 Servicio de Medicina Interna

Vicente David de la Rosa Valero

INTRODUCCION

La anemia es una patologia de frecuente diagndstico en los servicios médicos. Se ex-
pone el caso clinico de un paciente con una causa atipica de anemiay coémo la anam-
nesis dirigida, fue clave para llegar a la etiologia concreta que causaba el cuadro, lo
cual es de vital importancia para administrar un tratamiento dirigido y eficaz.

CASO CLiNICO

Varon de 35 anos que ingresa a cargo de Medicina Interna por anemia a estudio. Na-
tural de Marruecos y vivia en Espafna hacia diez afios. No referia antecedentes médi-
cos de interés. No llevaba tratamiento crénico.

En la anamnesis el paciente referia sintomatologia de tres dias de evolucién consis-
tente en astenia generalizada, dolor abdominal difuso y nauseas, con sensacion dis-
térmica, orinas coluricas con heces de coloracion y consistencia normal. En la explo-
racion fisica Unicamente se objetivo ictericia conjuntival, con ausencia de signos de
irritacion peritoneal, sin dolor a la palpacion abdominal superficial ni palpacion de vis-
ceromegalias.

En Urgencias se habia solicitado previamente, bioquimica, hemograma y sistematico
de orina, destacando como resultados: hiperbilirrubinemia (3.3 mg/dL), a expensas de
bilirrubina indirecta, enzimas hepaticas normales, y anemia macrocitica con hemo-
globina de 8 g/dL. En orina destacaba urobilindgeno de 4. Se habia realizado una eco-
grafia abdominal en la que se descartd afectacion hepato-biliar y presencia de visce-
romegalias.

Una vez ingresado, ante un cuadro de anemia e hiperbilirrubinemia indirecta, se sos-
pechd anemia hemolitica (tabla1). Se solicitd analisis de sangre completo, incluyendo
parametros para deteccion de hemdlisis y frotis sanguineo con los siguientes resulta-
dos: reticulocitosis 13%, LDH 412 Ul/L, haptoglobina 24 mg/dL y test de Coombs nega-
tivo. En el frotis sanguineo se informalba de alteraciones compatibles con patologia
por estrés oxidativo celular y anemia regenerativa. El resto de analitica fue normal.

Con los datos analiticos obtenidos, que evidenciaban hemolisis no inmunoldgica, an-
tes de solicitar mas pruebas, se reinterrogod al paciente que refirid que en dias previos
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habia consumido habas durante su jornada laboral (trabajaba recogiéndolas). Bara-
jdndose la posibilidad de que se pudiese tratar de favismo se solicité niveles de glu-
cosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PD), que resultaron disminuidos. Finalmente se
establecio el diagndstico de anemia hemolitica secundaria a déficit de esta enzima.

DISCUSION

El déficit de G6PD es una eritroenzimopatia con herencia ligada al cromosoma X, que
da lugar tanto a hemolisis crénica como a crisis hemoliticas agudas cuando el pa-
ciente se expone a algunos farmacos (Tabla 1), alimentos como habas o infecciones, y
cuya gravedad esta relacionada con el grado de deficiencia enzimatica. En este pa-
ciente, fue complicado orientar el diagndstico hacia esta patologia inicialmente ya
que no relataba episodios previos similares ni antecedentes (personales/familiares);
seguramente en contexto de un déficit leve de la enzimay que el paciente no hubiese
estado previamente expuesto a factores desencadenantes. Una vez orientado el diag-
nostico a anemia hemolitica no inmune, fue fundamental la realizacion de una nueva
anamnesis exhaustiva que recogiera posibles factores desencadenantes, para poder
llegar al diagndstico definitivo.

Tabla 1. FArmacos asociados a riesgo de hemdlisis en pacientes con déficit de G6PD.
Farmacos Riesgo elevado Riesgo posible Riesgo dudoso

Primaguina
Dap-
sona/clorproguanil

Antipaludicos

Cloroguina Quinina

Sulfadiazina
Sulfisoxazol

Sulfasalazina
Sulfadimidina

Sulfonamidas

Sulfametoxazol
Sulfonas

Cotrimoxazol .
Cloranfenicol

Antibacterianos

Acido nalidixico

Ciprofloxacino

Acido p-aminosali-

Antibisticos Nitrofurantoina Norfloxacino -
o cilico
Niridazol
3 g/dia de AAS
Antipiréticos Acetanilida <3 g/dia de

Analgésicos

Fenazopiridina

>3 g/dia de AAS

Paracetamol
Fenacetina

Otros

Naftaleno
Azul de metileno

Analogos de vit-K
Acido ascérbico >1g
Rasburicasa

Doxorrubicina
Probencid

AAS: &cido acetil salicilico; G6PD: glucosa-6-fosfato deshidrogenasa; vit-K: vitamina K.
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Luxaciéon glenohumeral anterior de hombro.
Esta radiografia de control no me convence

Marina Sanchez Robles
MIR-3 Servicio de Cirugia Ortopédica y Traumatologia

Ivan Morales Gonzalez - Rafael Martinez Guerrero

INTRODUCCION

La luxacion glenohumeral anterior es una patologia relativamente frecuente en los
servicios de urgencias. La imposibilidad de reduccién cerrada de esta luxacion es una
complicacion rara, suele producirse por blogueos estructurales debidos a interposi-
cion de partes blandas (tenddn de la porcidn larga del biceps, subescapular, labrum)
fragmentos dseos (glenoideos o del troquiter) o porque la cabeza humeral queda
muy impactada en el reborde glenoideo (Hill-Sachs). Generalmente la luxacion irre-
ductible de hombro precisa una reduccion abierta. En este trabajo presentamos un
caso clinico atendido en nuestro hospital con una reduccién no exitosa de hombro.

CASO CLiNICO

Se trata de una paciente de 77 afos sin antecedentes médicos de interés que pre-
sentod caida casual en su domicilio con contusion sobre el hombro derecho. En la va-
loracion inicial se observé incapacidad funcional del hombro derecho con dolor im-
portante a la palpacion del mismo, deformidad por pérdida del contorno del hombro
y blogueo doloroso de las rotaciones, pulsos presentes, movilidad de codo mufieca y
mano conservada y sensibilidad de todo el miembro, incluido el territorio axilar, con-
servada. Tras la exploracion se solicitaron radiograffas: anteroposterior de glenohu-
meral e “Y" de escapula donde se observé una luxacion glenohumeral anterior (Figura
1) se observaban también algunos fragmentos dseos que se podian corresponder con
una fractura del troquiter o tuberosidad mayor humeral.

Tras el diagndstico se procedio a la reduccion glenohumeral cerrada con maniobras
de traccién-contratraccion, conservando el neurovascular tras las mismas. No obs-
tante, en las radiografias de control postreduccion se observé que existia una sublu-
xacion anteroinferior de la cabeza humeral respecto a la glena escapular (Figura2).
Tras comentar el caso con el radidlogo de guardia se solicitd una tomografia axial con
reconstrucciones del hombro derecho para estudiar la anatomia de la lesion dsea y
detectar posibles causas de la no reduccion completa. En dicho TC se observé una
fractura multifragmentaria del troquiter y un fragmento dseo que podia pertenecer:
o bien al troquiter, o bien a la zona anteroinferior de la glena, que se interponia entre
la carilla articular glenoidea y la cabeza humeral, impidiendo su correcta reduccion
(Figura 3).
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Se realizd un preoperatorio completo y la paciente quedd a espera de programarse
de forma urgente para una cirugia artroscopica de hombro en la que se tiene inten-
cion de extraer el fragmento dseo o reinsertarlo en su posicion original, ademas se
revisara el labrum y el manguito de los rotadores en busca de lesiones reparables.

Figura 1. Observamos las proyecciones anteroposterior de glenohumeral e “Y" de escapula pre-
reduccion; donde vemos la luxacion glenohumeral anterior. Marcado con una flecha observamos
un fragmento dseo que parece pertenecer al troquiter y con una estrella una posible fractura del
reborde glenoideo anteroinferior.

Figura 2. Observamos las proyecciones anteroposterior de glenohumeral e “Y” de escapula post-
reduccion; donde podemos observar que la cabeza humeral no estd centrada en la glena, pre-
senta una subluxacion anteroinferior.

El fracaso en la reduccion de luxaciones glenohumerales anteriores es una complica-
cién rara. En los escasos casos encontrados en la literatura, la causa mas frecuente de
irreductibilidad es la interposicion de partes blandas (porcion larga del biceps, con o
sin fractura de troquiter, y subescapular), siendo aln mas rara la interposicion de frag-
mentos dseos. Ademas, en nuestro caso No se precisd reduccion abierta para colocar
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la cabeza humeral en contacto con la glena, sino que se consiguid una reduccidon par-
cial de la articulacion de forma cerrada para en un segundo tiempo tratar definitiva-
mente de forma quirdrgica mediante artroscopia las lesiones de la paciente.

Figura 3. En la imagen de la derecha observamos un corte axial de tomografia donde se puede
observar que el fragmento éseo (flecha) hace de “cufa” a la cabeza humeral impidiendo que ac-
ceda a su posicion anatdémica. En la imagen de la izquierda observamos una reconstrucciéon en
3D de la lesidon donde observamos este mismo fragmento dseo (Flecha) y donde podemos apre-
ciar la fractura multifragmentaria del troquiter.

DISCUSION

El fracaso en la reduccion de luxaciones glenohumerales anteriores es una complica-
cion rara. En los escasos casos encontrados en la literatura, la causa mas frecuente de
irreductibilidad es la interposicion de partes blandas (porcion larga del biceps, con o
sin fractura de troquiter, y subescapular), siendo alin mas rara la interposicion de frag-
mentos dseos. Ademas, en nuestro caso No se precisd reduccion abierta para colocar
la cabeza humeral en contacto con la glena, sino que se consiguid una reduccion par-
cial de la articulacion de forma cerrada para en un segundo tiempo tratar definitiva-
mente de forma quirdrgica mediante artroscopia las lesiones de la paciente.
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Pérdida de consciencia transitoria y disnea.
A raiz de un sincope

Marta Lépez Ibaiez
MIR-2 Medicina Familiar y Comunitaria

Paula Eva Carter Castell6 - Alberto Kramer Ramos

INTRODUCCION

La historia clinica es fundamental para realizar el diagndstico diferencial y abordaje
de una caida inexplicada. Aungue en la mayoria de ocasiones son casuales, existen
episodios en los que la sospecha diagnostica de un posible sincope es crucial para el
tratamiento de la causa, sobre todo en pérdidas transitorias de la conciencia de corta
duracion y recuperacion espontanea. El sincope es de los sintomas clasicos de la em-
bolia pulmonar (EP) y es el inicial en el 10-30% de los casos.

En un estudio reciente, incluidos pacientes ingresados por un primer episodio de sin-
cope, se diagnosticaron EP en el 38% de los sincopes en urgencias y el 17% de los
hospitalizados (uno de cada seis pacientes que acuden a urgencias por sincope No
explicado se diagnostica una EP como causa.

CASO CLiNICO

Varén de 48 anos, sin antecedentes familiares de interés, hipertension arterial en tra-
tamiento con Enalapril 20mg al dia y ademas trastorno mental y del comportamiento
por consumo de cocaina y alcohol. Acudié a urgencias tras caida accidental de 3 me-
tros de altura, con leve opresion toracica y dolor costal, sin cortejo vegetativo, pero con
una breve pérdida de conocimiento con recuperacion espontanea completa.

El paciente se encontraba con regular estado general, con amnesia del episodio. En
la exploracion fisica se encontraba consciente y orientado, hemodindmicamente
inestable, minima disnea con saturacion de oxigeno en 92% (95-96% con uso de mas-
carilla tipo venturi al 26%) y tagquipneico a 115 [pm en reposo. La auscultacion cardiaca,
exploracion abdominal y neuroldégica fueron normales. En la auscultacion pulmonar
presentaba hipofonesis bilateral.

El electrocardiograma mostré taquicardia sinusal, la analitica objetivo alcoholemia de
113 mg/dL, dimero D aumentado, troponinas normales y acidosis respiratoria. La to-
mografifa computarizada (TAC) de cuerpo entero reveld un extenso tromboembo-
lismno pulmonar (TEP) en arteria pulmonar principal y sus ramas, junto con multiples
fracturas costales. La ecografia-doppler de miembros inferiores evidencid una trom-
bosis venosa profunda (TVP). Se inicid tratamiento analgésico y con heparina sddica.
Se comenta caso con Unidad de Cuidados Intensivos.
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DISCUSION

Tras caidas inexplicadas en paciente con antecedentes de alcoholismo o multicon-
sultadores, podemos pasar por alto la gravedad de su consulta y sintomatologia aso-
ciada. Las EP que inician con un sincope suelen ser masivas y acompafarse de cor
pulmonale agudo con disnea, taquicardia e hipotension. Con frecuencia, tienen sig-
nos de inestabilidad hemodinamica y/o disfuncién del ventriculo derecho, y mayor
riesgo de presentar eventos adversos (mortalidad, insuficiencia respiratoria o admi-
nistracion de inotrépicos).

En este caso clinico dada la sospecha de fracturas costales y la sintomatologia, se
realizd un body-TC, gque evidencidé un TEP agudo extenso en un paciente con proba-
ble sincope previo a una caida. En la mayoria de los casos los episodios sincopales
tienen buen prondstico, pero en otras ocasiones pueden ser manifestacion de pato-
logia cardiaca, pulmonar, neurolégica, etc...

Seria interesante extrapolar el principio por lo que se ha realizado este caso clinico
gue focaliza en la importancia de recordar la realizacion de una anamnesis correcta
en pacientes con caidas para poder sospechar sincopes que de otra forma podrian
pasar inadvertidos.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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miento de la tromboembolia pulmonar aguda. Guia ESC 2019 para el diagnostico y trata-
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¢Esta sincronia es solo casualidad?

Alberto Juarez Castillo
MIR-3 Medicina Familiar y Comunitaria

Maria Angeles Nieto Victoria - José Enrique Hernandez Ortufio

INTRODUCCION

Definimos tumor primario multiple (TPM) como la presencia de mas de una neoplasia
en un mismo paciente, ya sea simultdaneamente (sincrénico) o después de un tiempo
del diagndstico de una primera neoplasia (metacronico). Estos son relativamente
inusuales, con una incidencia variable en la literatura. Presentan una etiologia y pato-
genia compleja que incluye factores genéticos y ambientales de diversa indole.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de un varéon de 61 afios con antecedentes de adenocarcinoma
de colon ascendente intervenido en 1999 y diverticulitis aguda con sigmoidectomia
laparoscopica en 2014. Pintor de profesion y sin habitos toxicos.

Acudid a urgencias por dolor abdominal en epigastrio acompafado de astenia y
anorexia con pérdida de 7 kilos en los Ultimos 3 meses. Presentaba nauseas, sin vomi-
tos, pirosis ni fiebre. Ademas, referia dolor en hemitérax derecho a nivel inferolateral
de caracter pleuritico desde hace 9 meses que en dos ocasiones se habian acompa-
fAado de tos productiva y fiebre tratados con antibidticos. No referia otra sintomatolo-
gia. Enla exploracion fisica destacaba una auscultacion cardiopulmonar con hipoven-
tilacion y matidez a la percusion en base derecha. En abdomen presentaba dolor a la
palpacion en epigastrio e hipocondrio derecho, sin irritacion peritoneal y sin palparse
masas.

Las pruebas complementarias incluyeron un ECG y analitica sanguinea normales
junto con una radiografia de térax que mostraba un derrame pleural con paquipleu-
ritis derecha (Figura 1), decidiendo ingreso. En TC toracoabdominal se objetivd una
masa a nivel del proceso uncinado del pancreas con infiltracién de vasos mesentéri-
cos, grasa adyacente de caracter irresecable. A nivel pulmonar presentaba engrosa-
miento pleural pseudonodular a nivel basal y lateral derechos sin nédulos pulmona-
res (Figura 2). Se realizd biopsia con aguja gruesa (BAC) de pleura obteniendo diag-
nostico de mesotelioma pleural y ademas una ecoendoscopia con BAG de masa pan-
creatica que reveld un adenocarcinoma ductal infiltrante de pancreas (Figura 3). Fi-
nalmente se derivo el paciente a oncologia para optimizar el estudio y tratamiento.
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Figura 1. Radiografia posteroanterior y lateral de torax. Se observa elevacion de hemidiafragma
derecho con pinzamiento de seno costofrénico. Paquipleuritis derecha de 3 cm. Atelectasia par-
cial de Iébulo inferior derecho que borra el borde de la silueta de la auricula derecha (segmentos

4y7).

Figura 2. TC Toracoabdominal. Paréngquimas pulmonares con engrosamiento de las cisuras ma-
yory menor derechas con minima lengleta de derrame pleural y engrosamientos pleurales pseu-
donodulares a nivel lateral y basal. Parénguimas pulmonares sin evidencia de nédulos. Atelecta-
sias segmentarias basales derechas. En pancreas destaca masa a nivel de proceso uncinado con
realce heterogéneo de unos 2,5x3,5cm, que contacta en mas de 50% con arteria y venas mesen-
téricas inferiores e infiltra grasa adyacente. Pequefias adenopatfas mesentéricas inferiores a la

masa.
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Figura 3. Estudio histopatoldgico de ambas lesiones. A. Hematoxilina-eosina. Biopsia pleural en la
gue se observan células neoplasicas de caracteristicas epiteliales, dispuestas en nidos y cordones,
con mitosis atipicas (circulo rojo). B. Inmunohistoguimica de biopsia pleural para citoqueratina 7
(marcador epitelial) con marcada positividad. C. Inmunohistoguimica de biopsia pleural con po-
sitividad para calretinina (marcador especifico de mesotelioma). D. Biopsia con aguja Shark-Core
22G de masa pancredatica. Conductos y glandulas irregulares dispuestos en estroma desmopla-
sico, con franca atipia nuclear y diferenciacion focal mucinosa, lo cual se corresponde con un ade-
nocarcinoma ductal infiltrante de pancreas.

DISCUSION

El adenocarcinoma ductal de pancreas es una neoplasia maligna mortal. Hasta un
10% de los pacientes asocian sindromes hereditarios que aumentan el riesgo de sin-
cronfa con otras neoplasias. Estas neoplasias sincréonicas o metacronicas con cancer
de pancreas incluyen neoplasias de estdmago, colon, tiroides, tracto genitourinario y
pulmaon con una incidencia variable entre el 0,75% y el 20% segun diferentes estudios.

El mesotelioma pleural maligno es una neoplasia infrecuente con mal prondstico. En
un 80% de los casos hay una relacion causa-efecto con exposicion a asbesto. La ma-
yorfa de los casos no relacionados con la exposicién a asbesto son idiopaticos. Unica-
mente encontramos un caso documentado de TPM similar al descrito en nuestro pa-
ciente, con la diferencia de la ausencia de exposicion al asbesto, lo que nos hace plan-
tearnos la existencia de otros factores genéticos o ambientales que los influencie y los
relacione. En estos casos el prondstico depende principalmente del carcinoma de
pancreas. El estudio de los TPM adquiere gran relevancia debido al aumento de su
incidencia y prevalencia en las Ultimas décadas y ademas, debemos analizar el com-
ponente hereditario y genético que puedan implicar.
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“Mi anemia me impide caminar”

Paula Eva Carter Castell6
MIR-2 Servicio de Medicina Interna

Marta Lépez Ibaiez - Carlota Royo-Villanova Reparaz

INTRODUCCION

A menudo en el estudio de una patologia, el paciente presenta un signo o sintoma
guia que orienta el diagndstico diferencial. En el caso que se expone a continuacion,
la clave diagnostica radica precisamente en la confluencia de varias alteraciones de
inicio mas o menos simultaneo.

CASO CLiNICO

Mujer de 55 afos, natural de Ghana, que consulta por astenia de dos meses de evolu-
cion. Ademas, refiere epigastralgia y vomitos ocasionales, pérdida de 10Kg de peso los
dltimos 8 meses y dificultad marcada y progresiva para la deambulacion del mismo
tiempo de evolucion. No refiere antecedentes médicos ni quirdrgicos. El principal ha-
llazgo analitico en Urgencias es una anemia normocitica severa de Hb 8.3 gr/dL.

En planta, la paciente estd hemodinamicamente estable: TA 124/72 mmHg, FC 67
[pm, Sat O2 100%, afebril y eupneica en reposo. La exploracion fisica es anodina. En
cuanto a la evaluaciéon neurolégica, destaca una paresia moderada y simétrica en am-
bos miembros inferiores con reflejo cutaneoplantar extensor bilateral, reflejos osteo-
tendinosos atenuados y sensibilidad propioceptiva y vibratoria alteradas.

En las pruebas de laboratorio, destaca una pancitopenia, con 1900 leucocitos a expen-
sas de neutropenia, anemia arregenerativa con VCM de 102, y 101.000 plaquetas (Fi-
gural). Se asocia ferropenia leve. Haptoglobina < 8, Coombs débilmente positivo. LDH
elevada. lones sin alteraciones, incluyendo cobre y magnesio. Vitamina D algo baja
(16.4), Vitamina B1 en rango, Vitamina B12 72 (muy baja). Reactantes de fase aguda,
transaminasas, bilirrubina total y proteinograma normales. Inmunoglobulinas nor-
males. ANAs y ENAs negativos. Ac anti-transglutaminasa: 1.8 (negativos). Anticuerpos
anti Fl y anti-células parietales gastricas: positivos.

Se realiza TC toraco-abdomino-pélvico, sin hallazgos patoldgicos. La gastroscopia
muestra gastritis de aspecto atréfico, HP negativo. RNM de columna vertebral: com-
patible con degeneracién combinada subaguda de la médula espinal. Electromio-
grama: polineuropatia sensitivo-motora, axonal, cronica, de grado leve a moderado.
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La paciente inicia tratamiento con Vitamina B12 parenteral, con normalizacion anali-
tica y recuperacion gradual de la marcha, aungue mantiene la pérdida de la propio-
cepcion. Cuando la paciente logra recuperar la deambulacion, se observan ataxia sen-
sitiva y Romberg positivo.

DISCUSION

Inicialmente la paciente presenta anemia asociada a una hemiparesia progresiva e
incapacitante del mismo tiempo de evolucién. El frotis descrito es caracteristico de
una anemia megaloblastica, que puede asociar datos de hemdlisis por la destruccion
celular debida a la eritropoyesis ineficaz, pudiendo confundirse con una anemia he-
molitica microangiopatica. El déficit de cobalamina y de folato pueden dar lugar a
pancitopenia, pero sdélo el primero asocia sintomas neuroldgicos, por estar implicada
también en la formacién de mielina, especialmente en el SNC.

Los sintomas gastrointestinales que presentaba la paciente desde hacia un ano se
explicarian por la gastritis atréfica autoinmune, confirmada durante el ingreso y que
es la causa mas frecuente de déficit de cobalamina (anemia perniciosa). Suele asociar
cierta ferropenia, como esta paciente.

Eltratamiento, que radica simplemente en la reposicion de la vitamina, debe iniciarse
cuanto antes. Muchos sintomas neuroldgicos y la anemia son reversibles de forma
precoz.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Limal N, Scheuermaier K, Tazi Z, Sene D, Piette JC, Cacoub P. Hyperhomocysteinaemia,
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= Stabler SP. Vitamin B-12 deficiency. N Engl J Med. 2013; 368(2):149-60.
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“Doctor, épor qué llevamos mascarilla?”

Fernando Hernandez Sanchez
MIR-3 Servicio de Psiquiatria

Luis Alberto Forcén Mufioz - Vanessa Albaladejo Martinez

CASO CLiNICO

Varén de 50 afos que acude a urgencias por episodio de desorientacion. No recuerda
en que ano estamos, ni el motivo por el cual llevamos mascarilla. Se siente angustiado
por lo que le pasa y no recuerda como ha llegado al hospital. Como antecedentes de
interés ha consultado dos veces en urgencias por episodios similares (2013 y 2018).

Su mujer refiere que desde las 4 de la tarde refiere que esta preguntando continua-
mente que ha pasado hoy. Niega saber el motivo por el que llevamos mascarilla. Ulti-
mamente varias situaciones de estrés problemas con su familia (problemas con su
hermano), que le estan generando mas ansiedad y nerviosismo. Verbaliza que hoy ha
sufrido cuadro de despersonalizacion y desorientacion, que ha durado en torno a
unas cinco horas. “Estaba como en una nube flotando, viendo borroso".

A la exploracion psicopatoldgica el paciente se encuentra consciente y orientado en
espacioy persona, dicese desorientado en tiempo, sin ser capaz de dar ninguna fecha.
Discurso reiterativo, perseverante, preguntando constantemente que ha ocurrido, sin
ser capaz de retener la informacion que se le aporta. Compresion verbal conservada.
No clinica psicotica. No clinica afectiva mayor. Ansiedad estado. Relata amnesia global
desde hace 5 horas sin desencadenante claro previo. No ideacién autolitica o hetero-
litica en el momento actual. Funciones cognitivas preservadas (exceptuando memo-
ria). Exploraciéon neuroldégica normal.

Dada la sintomatologia consideramos conveniente la realizacion de TAC de craneo
para descartar posible ACV, que resulta normal. El paciente pasa a camas de obser-
vacion, permanecio 12 horas, tras las cuales recuperd espontdneamente la memoria.
Se le tratd con Clonazepam 0,5mg a su llegada debido al estrés que le producia el
cuadro. El siguiente diagndstico a descartar (crisis parcial con alteracion de concien-
cia). se hizo de forma ambulatoria mediante EEGC que resulté ser normal. Dada la nor-
malidad de las pruebas complementarias vy la clinica referida se diagnosticd de am-
nesia global transitoria.
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DISCUSION

Si bien es cierto que en este caso los antecedentes del paciente orientaban el diag-
nostico, es importante recordar la importancia vital de descartar patologia orgénica
gue pueda tener clinica similar. Los diagndsticos diferenciales que hay que tener en
cuenta deben ser: encefalopatia de Wernicke (si sospecha administrar Tiamina
500mg iv), ACV y epilepsia. El cuadro cede solo y es importante tranquilizar tanto al
paciente como a la familia. No hay tratamiento especifico para esta patologia y no
requiere ingreso hospitalario, aungue debe permanecer en observacion hasta que
ceda el cuadro. Si no cede en 24 horas se debe sospechar de otro diagndstico.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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Sospecha, enfoca e insiste:
diagnéstico de fiebre de origen desconocido

Carlos Baguena Pérez-Crespo
MIR-3 Servicio de Medicina Interna

José Garcia Flores - Vicente David de la Rosa Valero

CASO CLiNICO

Mujer de 69 aflos que ingresa de manera programada desde el servicio de Urgencias
para estudio de fiebre sin foco conocido de un mes de evolucién con asociacion de
astenia generalizada y pérdida de peso no cuantificada, sin tener pérdida de apetito
en ningln momento. No presentaba ninguna clinica especifica que orientase a iden-
tificar el foco de la fiebre a estudio (no disnea, tos, expectoracion, sindrome miccional,
artritis, lesiones cutaneas de novo, dolor toracico, cefalea, rinorrea, dolor abdominal,
alteracion de habito intestinal, ni dolor lumbar, ni focalidad neuroldgica). Como ante-
cedentes de interés presentaba: hipertension arterial y dislipemia en tratamiento far-
macoldgico, trocanteritis bilateral de anos de evolucion, y multiples hernias cervicales
y lumbares que le condicionaban radiculopatia a nivel de raiz de C7 (bilateral) y L5
(izquierda).

Durante su estancia en Planta se mantenia estable hemodinamicamente, eupneica,
con diuresis conservadas, aunque con persistencia de febricula vespertina y acentua-
ciéon de la clinica de astenia generalizada. No se inicid tratamiento antibidtico ante la
ausencia de signos clinicos de gravedad, y la ausencia de clinica localizadora suges-
tiva de infeccién. Se descarté mediante hemocultivos, urocultivo, prueba de la tuber-
culina, Quantiferon, y serologia de virus y bacterias atipicas, los patdgenos mas fre-
cuentes causantes de fiebre de origen desconocido.

Dado que analiticamente presentaba anemia normocitica-normocrémica, PCR ele-
vada y VSGC muy elevada (120), se realizd en primer lugar despistaje de causas tumo-
rales que justificasen el cuadro clinico mas el perfil analitico actual, con TC total body
con contraste iv, proteinograma y marcadores tumorales sin hallazgos significativos
patoldgicos.

Descartadas causas tumorales e infecciosas, y a pesar de haber negado previamente
clinica de cefalea, se rehistoria nuevamente a la paciente ante la sospecha de enfer-
medad inflamatoria, y en esta ocasion afirmaba presentar cefalea occipital intermi-
tente relacionada con el inicio de la astenia, y que no se acompafaba de dolor a nivel
de arterias temporales, claudicacion mandibular ni datos sugestivos de polimialgia
reumatica (corroborados por exploracion fisica). Se realizé RM craneal con contraste
que descartd patologia neuroldgica malignay se solicitd PET-TC por sospecha de una
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aortitis de células gigantes (astenia generalizada, febricula, cefalea inespecifica, VSG
inexplicable por otro motivo), donde se objetivd incremento metabdlico en raiz de
aorta ascendente y arterias subclavias, sugestivo de vasculitis.

DISCUSION

La arteritis de células gigantes (también conocida como temporal o de Horton) es
una inflamacion de los vasos de mediano y gran tamano, que principalmente afecta
a las arterias temporales, oftdlmica y a los vasos de la retina, pero en un 10% de los
pacientes puede implicar a otros vasos como la aorta, cardtidas, subclavias o arterias
vertebrales.

Clinicamente se manifiesta como cefalea (uni o bilateral), claudicacién mandibular e
ingurgitacion de las arterias temporales (que se vuelven dolorosas al tacto y suelen
asociar disminucion de pulsos), acompafandose frecuentemente de polimialgia reu-
matica.

En ocasiones como en nuestro caso, la clinica es inespecifica y requiere de un alto
indice de sospecha ante hallazgos analiticos compatibles. Es de vital importancia la
realizacion de PET-TC ante la presencia de fiebre de origen desconocido tras haber
realizado las pruebas basicas de screening, ya que puede ser una herramienta clave
para llegar al diagnostico definitivo.

Las vasculitis, por tanto, forman parte del diagndstico diferencial de los sindromes de
fiebre sin foco aparente, y es preciso conocer las caracteristicas clinicas y epidemiolo-
gicas de cada una de ellas para enfocarlas dentro de un diagndstico diferencial ade-
cuado.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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Perro peligroso y seccién tendinosa

Ivan Morales Gonzalez
MIR-4 Servicio de Cirugia Ortopédica y Traumatologia

Eva Fernandez Diaz - Francisco Lajara Marco

INTRODUCCION

Las mordeduras de perro son causa frecuente de lesiones tendinosas que precisan
reparacion de forma urgente. En lesiones agudas la sutura termino-terminal es la téc-
nica de eleccion. A continuacion, presentamos el uso de transferencia tendinosa y su-
tura tipo Pulvertaft en una lesion aguda, utilizada habitualmente en lesiones crénicas
como técnica quirdrgica de rescate.

CASO CLiNICO

Paciente 64 afos que presenta mordedura de perro en miembro superior izquierdo
en zonas Vy VI extensoras a nivel del quinto metacarpiano. Se observa arrancamiento
del extensor propio del mefigue desde su insercion en epicondilo humeral y seccion
del extensor comun del 5° dedo (Figura 1). Relleno capilar conservado y sensibilidad
en territorio de nervio cubital afectada por seccién de la rama sensitiva dorsal cubital.

y e

Figura 1. Arrancamiento del extensor propio del mefigue.

Se administré profilaxis antibidtica (amoxicilina- clavulanico) asi como profilaxis anti-
tetdnica. En quirdfano se realiza desbridaje (Friedrich) de la herida, ante la potencial
contaminacion tras la mordedura de perro se decide conservar el minimo material
bioldgico posible por lo que se decide transferencia tendinosa utilizando el extensor
propio del mefigue como autoinjerto tendinoso para realizar sutura tipo Pulvertaft
con 4 entrelazadas al extensor comun del 4° dedo y sutura de la rama sensitiva del
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nervio cubital mediante sutura monofilamento de 8.0 utilizando gafas de aumento
(Figura 2).

Figura 2. Transferencia tendinosa mediante autoinjerto con extensor propio mefigue y sutura
tipo Pulvertaft.

Tras tres semanas de inmovilizacidon el paciente comienza rehabilitacion. Actual-
mente, tras 3 meses de evolucion la movilidad es completa, asi como la recuperacion
sensitiva (Figura 3)

Figura 3. Extension completa a las dos semanas de la cirugia.

DISCUSION

La union de dos tendones mediante el entrelazado de Pulvertaft (PT) es el método
gold standard para injertos y transferencias tendinosas en lesiones cronicas. En
cuanto al numero de entrelazados que debe realizarse existe controversia, existiendo
estudios que han demostrado un aumento lineal de la fuerza maxima directamente
proporcional al nimero de entrelazados desde uno a cuatro, encontrando una dife-
rencia significativa cuando comparan 4 entrelazados con 3 0 2.
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Clasicamente la transferencia tendinosa se ha utilizado en roturas esponténeas del
extensor largo del pulgar (ELP) en pacientes con secuelas de fracturas de extremo
distal de radio, uso de corticoides, artritis reumatoide, etc. En estos casos se obtiene
el extensor propio del indice como autoinjerto tendinoso transfiriéndolo al cabo distal
del ELP realizando la anastomosis con una sutura tipo PT. En lesiones de tendones
extensores agudas con imposibilidad de sutura termino-terminal la opcidon de trans-
ferencia tendinosa mediante autoinjerto tendinoso es una opcidn factible, pudiendo
utilizar como autoinjerto los tendones propios del indice o del mefique como en el
caso que presentamos.

Como conclusion podemos afirmar que la transferencia tendinosa junto con sutura
tipo PT es una técnica a tener en cuenta en lesiones graves agudas como técnica de
rescate en un quiréfano de urgencias.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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transfer in the repair of chronic or acute extensor pollicis longus ruptures. Tech Hand Up Ex-
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El enrojecimiento de la cara, una clinica a tener en
cuenta para una correcta orientacién diagnéstica

Ana Soriano Gallo
MIR-1 Medicina Familiar y Comunitaria

Victoria Sdnchez Lépez - Alberto Kramer Ramos

INTRODUCCION

El Sindrome de la Vena Cava Superior (SVCS) es un conjunto de sintomas derivados
de la reduccion del flujo sanguineo desde la vena cava superior a la auricula derecha.
Las causas que lo producen pueden ser de etiologia maligna o benigna, con unos
resultados aproximadamente del 95% debidas a enfermedades malignas, como lin-
forma o cancer de pulmon.

Se caracteriza por hinchazén de la cara, cuello o miembros superiores, dilatacion visi-
ble de las venas del cuello o del pecho, sintomas respiratorios o manifestaciones neu-
rolégicas. independientemente de la etiologia con mas frecuencia aparecen sinto-
mas tales como inflamacion de la cara o cuello y disnea.

CASO CLiNICO

Mujer de 64 afios con antecedentes personales de trastorno bipolar y como factores
de riesgo cardiovascular: hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2, dislipemia,
obesidad y fumadora de 1pag/dia durante 40 afios. Dos meses antes diagnosticada
de bradicinesia simétrica moderada y episodio de temblor.

Acude a urgencias por enrojecimiento facial, leve edema en ambos miembros supe-
riores de un dia de evolucién y una satO2 de 89% sin claro componente disnéico. Tras
realizar la exploracion fisica se visualiza edema en esclavina con circulacion colateral
en cuello, telangiectasias y pequenos hematomas en ambas zonas submamarias y
un murmullo vesicular conservado con hipoventilacion e hipofonia en base derecha.

Se decide realizar en urgencias una analitica y una radiografia de tdrax presentando
una masa hiliar derecha con derrame ipsilateral (Figura 1A). Tras los hallazgos y la
sospecha clinica, se procede al ingreso en Medicina Interna para estudio solicitando
TC toracoabdominal con contraste (Figura 1B) obteniendo el resultado de una masa
pulmonar hiliar derecha con extension hacia lébulo inferior derecho indicativo de
neoplasia pulmonar a valorar por broncoscopia, con probable T3-T4 N3 Mla.
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Figura 1. A. Radiograffa de térax con masa hiliar derecha y derrame pleural ipsilateral. B. TC tora-
coabdominal con masa hiliar derechay derrame pleural.

DISCUSION

El SVCS es la presentacion de hasta un 60% de tumores no diagnosticados previa-
mente. Por ello, es importante incluir en la historia clinica los factores de riesgo para
los tipos de neoplasias que se saben que causan este sindrome. El diagndstico puede
sospecharse con signos y sintomas de obstruccion venosa central. La confirmacion se
apoya con estudios de imagen, dependiendo de la evolucion y gravedad de los sinto-
mas en el momento.

Para los pacientes con caracteristicas leves-moderadas el estudio inicial mas apro-
piado seria TC con contraste y resonancia magnética. Historia clinica e imagen dife-
renciaran entre causas benignas o malignas del SVCS, pero el diagndstico histoldgico
serd el requisito previo para poder elegir la terapia apropiada para el paciente con
SVCS asociado a malignidad.

Si no hubiésemos realizado exploracion del térax, no nos habriamos percatado de la
presencia de las telangiectasias y circulacion colateral, lo que posiblemente nos ha-
bria orientado hacia otro diagndstico y habriamos retrasado en varias semanas el
tiempo de diagndstico y tratamiento, siendo los motivos por los que valoramos el in-
greso para estudio
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Intoxicacion por litio en rango terapéutico

Luz Maria Sabater Garcia
MIR-2 Servicio de Psiquiatria

Verdnica Alarcén Ortiz - Antonio German Alcantara Lapaz

INTRODUCCION

El litio se usa con éxito en la profilaxis de los trastornos bipolares. Los efectos secun-
darios son generalmente inocuos a menos que el nivel de litio sérico se eleve por en-
cima de 1-5 mmol/L. Los sintomas neuropsiquiatricos pueden ser polimorfos y dificiles
de diferenciar de otros trastornos. En casos poco frecuentes como el que acontece,
los pacientes desarrollan sintomas de intoxicacion incluso con niveles normales.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de un varén de 63 afios con diagnodstico de trastorno bipolar en
tratamiento crénico con Litio 400mg/12h Risperidona 6mg/24h y Valproato
200mg/12h, derivado por su psiquiatra porque presenta deterioro fisico y ataxia de la
marcha, instaurados de forma progresiva.

A la exploracion fisica destaca regular estado general. Glasgow: 13. Auscultacion car-
diopulmonar: ritmica sin soplos. Exploracion abdominal: normal. En cuanto a la explo-
racion neuroldgica el paciente se encuentra somnoliento, desorientado temporoes-
pacialmente. Pares craneales normales. Fuerza en extremidades conservada. Marcha
ataxica y Romberg no explorado. En urgencias se realiza analitica sanguinea con dé-
ficitl de acido félico, de orina con positividad para benzodiacepinas, ECG, radiografia
de térax y TAC de craneo normal. Ya en planta se obtienen valores de litio y valproato
de los Ultimos meses (tabla ).

Tabla 1. Niveles séricos de litio y valproato del paciente en los meses previos al ingreso y en
Servicio de Urgencias.

Variable Septiembre 2019 Enero 2020 Abril 2020 Ingreso (Julio 2020)
Litio 0.85 mEqg/L 0.93 mEg/L 0.75 mEg/L 0.81 mEqg/L
Valproato 97 pg/mL 102 pg/mL 89 pug/mL 93 pg/mL

Ante la normalidad de las pruebas realizadas y con el diagndstico de sospecha de
ataxia secundaria a litio en rango terapéutico se decide suspension de litio a pesar de
que los niveles séricos del mismo eran bajos por sospecha de neurotoxicidad a niveles
normales. Con la suspension del litio se aprecia una recuperacion de la ataxia. La ex-
ploracion tres dias después es estrictamente normal.
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DISCUSION

Desde que se comenzd a usar el litio como tratamiento, se han registrado algunos
casos de neurotoxicidad aguda con niveles séricos normales. Se conocen algunos fac-
tores que generan una vulnerabilidad especial:
= |nteraccion con otros farmacos. En una revision de los casos registrados hasta 1996
se hallé que el efecto de la interaccion con otros farmacos puede tener relevancia
independientemente del efecto de los farmacos sobre los niveles de litio.
= Personas de edad avanzada.
= Concentracion sérica de litio previamente alta que predisponga a una acumula-
cion en tejidos.

Este caso resalta la necesidad de sospechar la neurotoxicidad inducida por litio en
funcién de la observacion de la clinica, ya que hay que contemplar que este hecho
puede ocurrir incluso a niveles terapéuticos. Se precisan investigaciones mas amplias
en este campo para poder realizar recomendaciones sobre estos casos tan poco fre-
cuentes en la practica clinica habitual.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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= Fallgatter A, Strik W. Reversible neuropsychiatric side effects on lithium with normal serum
levels: a case report. Nervenarzt. 1997; 68(7):568-90.

= Schou M. The recognition and management of lithium intoxication. En: Johnson F. Handbook
of lithium therapy. Lancaster: MTP Press; 1980.

208



El despertar de una fuerza desconocida
en alergologia
Yulia Petryk Petryk
MIR-3 Seccién de Alergologia
Yaiza Isabel Bonilla Pacheco - Antonio Carbonell Martinez

INTRODUCCION

La especialidad de Alergologia se enfrenta al reto diario basado en detectar multiples
reacciones alérgicas, esclarecer el posible factor desencadenante y ofrecer un trata-
miento satisfactorio. En la mayoria de las ocasiones, cumplir estos objetivos es un ver-
dadero desafio.

CASO CLiNICO

Mujer de 40 afios, intolerante a lactosa, valorada en consultas de Alergologia desde
2007 por anafilaxias de repeticion con clinica cutanea y respiratoria, sin ser capaz de
identificar en todas las ocasiones el alimento desencadenante. En varias ocasiones
estaba implicado un cofactor como toma de antiinflamatorios, ejercicio o estrés.

Se han realizado pruebas cutaneas a lo largo de las visitas, siendo positivas a olivo,
artemisa, salsola 'y chenopodium, avellana, cacahuete, nuez, pipa de girasol, pistacho,
pera, kiwi, fresa, apio, maiz, trigo, gluten, pimiento, pimentdn, soja, lenteja, huevo, cen-
teno, patata, platano, zanahoria, tomate, sésamo, uva y arroz.

Se solicitd IgE especifica que confirmod la presencia de IgE especifica circulante a la
mayoria de los alimentos implicados.

Se realizd también un ImmunoCAP, una técnica que permite determinar el grado de
sensibilizacion mediante deteccion de IgE y conocer el perfil alérgico de cada pa-
ciente (Figura 1). Este destaco la presencia de LTP (proteina trasportadora de lipidos)
presente en multiples alimentos vegetales y pdlenes, implicada directamente en las
reacciones de nuestra paciente.

Debido a las multiples reacciones graves y a los resultados obtenidos, la paciente no
solo fue viendo su dieta cada vez mas restringida, sino que aumentoé en ella un estado
de alarma continuo por miedo a nuevas reacciones.

Tras estos hallazgos, en 2015 se inicid inmunoterapia basada en administracion por
via oral de vacuna SLIT melocotén 100% con fracaso terapéutico por intolerancia di-
gestiva y lesiones ulcerosas orales (Tabla ).
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1. Sumario de los resultados positivos IgE

Component

Proteina transportadora de lipidos (nsLTF)

Cacahvete Arah 9 Prote’na transocrtedora ce lipidos 9,6 ISU-E
{LTP)
Avellana Cora8 Prote’na franspotadora ce lipdas 0.7 ISU-F -
(LTP)
Nuez nhgr3d Prote'na transpotadora ce lipdos 1,6 ISU-E 3
(LTP)
Melocoton Prup3 Prateina trarsportadara de lip dos 18 ISU-F  o— |
(LTP)
Ingo Mria14 Proteina t-anspotadora de lip«dos 0,3 'SU-E
(LTP)
Artemisa nArv3 Proteina trarsportadera de lip.dos 28 SU-F =
(LIP)
Platanc de somora Plaad Proteina transportadora de lipidos 1,8 SU-E o |
(LTP)
ISAC unidades estandarizadas(ISU-E) Nivel
<03 ndetecladle
03-08 Bajo
1-1489 Moderade /alio
215 Muy akte I
Figura 1. Diagnostico molecular mediante InmunoCAP.
Tabla 1. Pauta de administracion de SLIT melocotdn personalizada
Dia Vial Gotas Espera Observaciones
1 15 min Escupida
2 15 min
1(5/219 1 )
(5/2/19) 3 15 min
4 15 min
1 15 min
2 15 min
2 (6/219 2 )
(6/2/19) 3 15 min
4 15 min
1 15 min
2 15 min
3(7/2N19 3 )
(7/279) 3 15 min
4 15 min
1 15 min
4 (M/2/19) 4 ) _ )
2 15 min Cetiricina oral por prurito oral
5 (12/2/19) 4 5 15 min
6 (13/2/19) 4 5 15 min

Ante persistencia de episodios de urticaria-angioedema en los meses posteriores se
inicid tratamiento con Omalizumab (anticuerpo monoclonal anti-IgE), presentando
nueva reaccion urticariforme generalizada, por lo que se suspendio.

En noviembre de 2020, la paciente mostrd su preocupacion por pérdida de peso pro-
gresiva y su restriccion dietética, actualmente basada en carne de pollo, lacteos sin
lactosa, boquerdn, atun y gambas.
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Ante el fracaso, el deterioro de la calidad de vida, gran limitacion alimentaria, altera-
cién nutricional y el componente ansioso que conlleva la situacion, se decidioé en la
sesion clinica de Alergologia iniciar tratamiento con Dupilumab (anticuerpo mono-
clonal anti IL-4 y anti IL-13) como opcién de tratamiento compasivo en esta paciente.

DISCUSION

La sensibilizacion a LTP puede causar reacciones alérgicas severas, como anafilaxia,
por consumo de alimentos vegetales crudos, cocinados o procesados. Nuestra pa-
ciente presenta el denominado Sindrome de LTP, sensibilizacion a especies no taxo-
ndmicamente relacionadas, multiples alimentos vegetales y pdlenes, que cursa con
un patrén clinico de sintomatologia grave.

La alergia alimentaria es un problema frecuente y potencialmente considerable, cuya
prevalencia esta creciendo en los Ultimos afos. Debemos entender la alergia como
una sensibilizacion a proteinas especificasy no a un alimento concreto. Esimportante
realizar una historia clinica completa, interpretar correctamente las pruebas comple-
mentarias y buscar las soluciones que mejor se adapten a nuestros pacientes.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
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Mujer de 69 ainos con infiltrados pulmonares
bilaterales cambiantes

Gabriel Puche Palao
MIR-3 Servicio de Medicina Interna

Mariano Gambin Arréniz - Maria Jesus Avilés Inglés

CASO CLiNICO

Mujer de 69 afios que acudia a urgencias por sindrome constitucional de 5 meses de
evolucion, asociada a disnea de moderados esfuerzos y tos seca, con el hallazgo en la
radiografia de térax de nédulos pulmonares bilaterales (figura 1). No presentaba an-
tecedentes patoldgicos de interés ni factores de riesgo cardiovascular o habitos toxi-
cos.

Figura 1. Radiografia torax posterioanterior y lateral. Condensacion pulmonar bibasal y derrame
intercisural derecho.

En la exploracion a su ingreso destacaba la presencia de crepitantes en ambos cam-
pos pulmonares, siendo el resto normal. En la analitica sanguinea presentaba una he-
moglobina de 15 g/dL, recuento de leucocitos de 12.300/uL (con 80,9% de neutrofilos)
y una velocidad de sedimentacion globular (VSG) de 118 mm/1® hora (valor normal en-
tre 14y 20 mm en mayores de 60 anos). La glucosa en sangre, las pruebas de funcion
renal y hepdtica, y electrdlitos fueron normales. La serologia para Mycoplasma,
Chlamydiay Coxiella, asi como los hemocultivos, cultivo de esputoy la determinacion
de antigeno urinario de Legionella y Neumococo fueron negativos. La TC de térax, y
abdomen con contraste evidencid multiples consolidaciones periféricas bilaterales.
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Se inicié esquema de antibidticos con ceftriaxona junto con metilprednisolona 8
mg/dia y tras mejoria clinica se decidio alta hospitalaria. Un mes después se repite la
analitica donde se evidencia negativizacion de los reactantes de fase aguda. En la ra-
diografia de térax de control (Figura 2) se aprecian nuevos infiltrados pulmonares en
diferente localizacion, solicitandose de nuevo un TC y una broncoscopia, asi como
biopsia transbronquial. El examen histopatolégico reveld tejido fibroso a nivel de las
luces alveolares, junto con infiltrado inflamatorio crénico linfoplasmocitario sin gra-
nulomas, siendo concordante con Neumonia Organizada (NO).

Figura 2. Imagen de tomograffa computerizada de térax con hallazgos de condensaciones alveo-
lares bilaterales con broncograma aéreo de diferente localizacién respecto a estudios previos,
pero con menor afectacion.

Ante los hallazgos se decidio iniciar prednisona 30 mg/dia durante 2 semanas. En la
Figura 3 se muestra la progresion radioldgica de la paciente tras iniciar tratamiento
corticoesteroideo.

Septiembre

Figura 1. Imagen de evolucidn radioldgica a nivel de radiografia térax tras iniciar tratamiento es-
teroideo.

DISCUSION

La NO idiopética (criptdégena) es una de las neumonias intersticiales idiopaticas. Si
fuese secundaria a enfermedades del tejido conectivo, farmacos o malignidad se de-
nominaria NO secundaria. Se presenta de forma subaguda con un cuadro seudogri-
pal con tos, fiebre, disnea y pérdida de peso. Afecta a ambos sexos por igual y predo-
mina entre la 5% y la 6® década de la vida. Analiticamente destaca una marcada eleva-
cion de la VSCGy leucocitosis. En la radiografia de tdorax se suelen evidenciar infiltrados
alveolares periféricos cambiantes. En el lavado bronquioalveolar solemos encontrar
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linfocitosis y neutrofilia, con disminucion del cociente linfocitos T colaboradores/T su-
presores-citotoxicos. Para el diagndstico definitivo se requiere alta sospecha clinica,
hallazgos radiolégicos caracteristicos y realizar un estudio anatomopatolégico, donde
se suele ver proliferacion excesiva de tejido de granulacion dentro de los conductos
alveolaresy los alvéolos, asociados a inflamacion crénica en los alvéolos circundantes.

Eltratamiento dependera de la gravedad del cuadro siendo los corticoides sistémicos
el tratamiento de eleccion. La dosis empleada variard desde 0,75 mg/kg dia de Pre-
dnisona en pacientes con afectacidon moderada-severa, hasta pulsos intravenosos de
metilprednisolona 500-1000 mg en caso de enfermedad grave. El prondstico es exce-
lente en un gran porcentaje de casos.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Cordier JF. Cryptogenic organising pneumonia. Eur Respir J. 2006 Aug;28(2):422-46.
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= Epler GR. Bronchiolitis obliterans organizing pneumonia. Arch Intern Med. 2001 Jan;161(2):158—
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Artritis séptica de la mano por Pseudomonas

Francisco José Diaz Martinez
MIR-3 Servicio de Cirugia Ortopédica y Traumatologia

Marina Sdnchez Robles - Francisco Lajara Marco

INTRODUCCION

La artritis séptica de las articulaciones de la mano es poco frecuente y su causa mas
comun es por inoculacion directa por traumatismo penetrante o continuidad por in-
feccion en los huesos o partes blandas adyacentes. Los microorganismos mas fre-
cuentemente implicados son los gram positivos, aungue con menor frecuencia,
puede ser también causada por gram negativos. El objetivo del caso clinico es valorar
si existe alguna situacion especial en la que la Pseudomonas sea la causante mas
frecuente de artritis séptica.

CASO CLiNICO

Varon de 47 afos sin antecedentes de interés que acude a urgencias por tumefaccion
en tercer dedo de la mano derecha. Segun refiere, sufrid un pinchazo con un alambre
sobre la articulacion interfalangica proximal (IFP) del tercer dedo (D3) de su mano
derecha 11 dias antes. Ha estado en tratamiento antibidtico oral con Cloxacilina los
ultimos 6 dias, mejorando la inflamacién y tumefaccion del dorso de la mano, pero no
la tumefaccion y limitacion funcional del dedo, por lo que acude a urgencias.

A la exploracion fisica, presenta tumefaccion de D3 mano derecha con dolor locali-
zado a la palpacion de la articulacion IFP y con la flexo-extension de dicha articulacion
(Figura1). No calor ni rubor. No ha presentado fiebre en ningdn momento.

Figura 1. Imagenes del paciente a su llegada a urgencias.
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Se realiza completar estudio con analitica sanguinea (sin leucocitosis ni neutrofilia,
proteina C reactiva 0,63), radiografia mano izquierda (sin observarse fragmentos de
cuerpos extrafos en partes blandas ni lesiones 6seas agudas), ecografia D3 (articula-
cion IFP ocupada). Ante estos hallazgos se llega al diagndstico de artritis séptica IFP
D3 mano derecha (Figura 2).

Figura 2. Derrame articular articulacion IFP. Ay B. Ecografia. C y D. Radiografia.

Se administran 2 g de amoxicilina/acido clavulanico iv como profilaxis antibidtica y se
realiza en urgencias artrotomia y lavado de la articulacion IFP. Ingresa a cargo de COT
con tratamiento antibidtico iv empirico (amoxicilina/acido clavulanico 1 g/8h) hasta
resultado de cultivos.

El5°dia tras el lavado en urgencias se obtiene el resultado de los cultivos: Pseudomo-
nas aeruginosa. Se cambia tratamiento antibidtico 1.V. a Meropenem 1gr/8h + Amika-
cina 500 mg/8h hasta el dia 11 post-lavado y se procede al alta hospitalaria con trata-
miento antibidtico oral (ciprofloxacino 750 mg/12h durante 14 dias).

Tras tres semanas de inmovilizacion el paciente comienza rehabilitacion. Actual-
mente, tras 3 meses de evolucion la movilidad es completa, asi como la recuperacion
sensitiva (Figura 3)

Figura 3. Imagenes de tratamiento quirudrgico del paciente.
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DISCUSION

Un traumatismo penetrante con un objeto fino y punzante como el de nuestro caso
supone un riesgo de infeccion. Los pacientes generalmente se suelen presentar con
una articulacion caliente, dolorosa, tumefacta, eritematosa y con limitacion de la
flexo-extension. La elevacion de los reactantes de fase aguda no es tan frecuente
como en la artritis séptica de grandes articulaciones.

El microorganismo mas frecuentemente implicado es el Staphylococcus aureus, se-
guido de Streptococos g-hemoliticos. Los gram negativos como la Pseudomonas ae-
ruginosa de nuestro caso, son menos frecuentes. En algunos casos, como las heridas
penetrantes en los pies, se ha encontrado mayor asociaciéon con Pseudomonas, qui-
zas por el ambiente humedo del interior de los zapatos que favorece el crecimiento
de este microorganismo, pero no se ha descrito en la literatura mayor asociacion de
Pseudomonas con heridas por alambre como la de nuestro caso.

El tratamiento de eleccidn para la artritis séptica de la mano es el desbridamiento
quirdrgico seguido de antibioterapia. La duracién del tratamiento antibidtico en la
artritis séptica de grandes articulaciones es de 6 semanas (las dos primeras semanas
de forma intravenosa), pero en los pacientes con artritis séptica de pequefas articu-
laciones la duracion no esta establecida. En el articulo de Meier et. Al, la duracion me-
dia para el tratamiento de la artritis séptica de la mano, como la de nuestro caso, fue
de 14 dias.

Para concluir, se debe destacar la importancia del diagndstico y tratamiento precoz,
ya que una artritis séptica no tratada erosiona el cartilago articular, disminuye el es-
pacio articular y puede llevar a la anquilosis.
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Sefora Briquet, no sé qué le pasa

Verdénica Alarcén Ortiz
MIR-2 Servicio de Psiquiatria

Luz Maria Sabater Garcia - Israel Martin Herrero

INTRODUCCION

Este caso demuestra la importancia del enfoque abierto y receptivo para llegar al
diagndstico de Trastorno somatomorfo. De lo contrario, enfrentarnos a multiples sin-
tomas para los que no se encuentra una explicacion médica, podria frustrarnos.

Se conoce como sindrome de Briquet al trastorno somatomorfo (CIE-10) o trastorno
de sintomas somaticos (DSM-V). Los sintomas mas frecuentes son: dolor, sintomas
inespecificos, gastrointestinales, cardiopulmonares, neuroldgicos y sexuales.

CASO CLiNICO

Mujer de 25 afios atendida en salud mental por tristeza y ansiedad, con multiples pa-
tologias/sintomas somaticos (esclerosis multiple remitente recurrente, obesidad, sin-
drome de ovario poliquistico, asma intrinseca, urticaria a frigore, espondiloartropatia
indiferenciada...). Destacando a lo largo de siete meses los siguientes ingresos o con-
sultas médicas, todas ellas vividas con angustia:
= |Ingresa por debilidad muscular y embotamiento, descartando organicidad.
= |nicia tratamiento con ocrelizumab, presentando tos. La valora Alergologifa, que
duda la reaccion alérgica por incompatibilidad con las pruebasy la clinica incon-
sistente.
= Vista en Urologia por incontinencia urinaria, descartando organicidad.
= Sintomas inespecificos: dismenorrea, retencion de gases y heces, nauseas.

Por lo anteriormente dicho, y habiéndose descartado organicidad de los distintos pro-
cesos a pesar de sus diagnosticos previos, se llega al diagndstico de Trastorno soma-
tomorfo tipo Sindrome de Briquet, decidiéndose instaurar tratamiento psicoldgico y
paroxetina, observandose mejoria afectiva, mayor energia y positividad.

DISCUSION

La etiologia del Sindrome de Briquet no esta clara. Se han estudiado factores de
riesgo como estrés psicosocial, trauma infantil, consumo de drogas, vida desorde-
nada o abuso sexual, etc. Se caracteriza por sintomas fisicos de larga evoluciéon que
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angustian y afectan a nivel psicosocial junto con pensamientos, preocupaciones o
comportamientos excesivos en torno a los sintomas fisicos.

Su diagndstico es dificil porque los sintomas pueden confundirse con enfermedades
médicas (tabla 1). Las pruebas diagndsticas no alivian al paciente y se deben limitar
pese a sus demandas. Recurren a multiples médicos, medicina alternativa y a trata-
mientos sin evidencia cientifica. El criterio del DSM-IV-TR sobre que los sintomas so-
maticos no tienen explicacion médica se ha suprimido en DSM-V, permitiendo el
diagndstico en pacientes con trastornos médicos. Para dilucidar si un paciente con
un trastorno médico presenta un trastorno de sintomas somaticos afiadido, debemos
fijarnos en el criterio B del DSM-V.

Tabla 1. Criterios diagnosticos para Trastorno de sintomas somaticos segun DSM-V
Criterio Descripcion

Uno o mas sintomas somaticos que causan malestar o dan lugar a problemas signi-

A . ) L
ficativos en la vida diaria.

Pensamientos, sentimientos o comportamientos excesivos relacionados con los sin-
tomas somaticos o asociados a la preocupacién por la salud como se pone de ma-
nifiesto por una o Mas de las caracteristicas siguientes:

= Pensamientos desproporcionados y persistentes sobre la gravedad de los pro-

pios sintomas.

= Grado persistentemente elevado de ansiedad acerca de la salud o los sintomas.
Tiempo y energia excesivos consagrados a estos sintomas o a la preocupacion por
la salud.

Aunqgue algun sintoma somatico puede no estar continuamente presente, el tras-

C ) o ; . .
torno sintomatico es persistente (por lo general més de seis meses).

Extraido de: Asociacion Americana de Psiquiatria. Manual diagndstico y estadistico de los trastornos menta-
les (DSM-5), 5% edicion. American Psychiatric Association, Arlington 2013.

En el tratamiento, lo principal es trabajar la manera de afrontar los sintomas en lugar
de intentar eliminarlos (Terapia cognitivo-conductual). Los pacientes deben tratar de
mejorar su funcionamiento interpersonal y laboral. Se pueden usar antidepresivos
para tratar el componente ansioso-depresivo. Se debe reconocer el sufrimiento e in-
sistir en que la existencia de un trastorno psiquiatrico no niega sus sintomas.

Finalmente, en cuanto al prondstico, el 50% de los casos mejora, aungue hay que te-
ner en cuenta gque se trata de una enfermedad limitante y discapacitante con ten-
dencia a la cronicidad, la recurrencia, e incluso a tratamiento o cirugias innecesarias.
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Un caso excepcional de lesién
en la mama BIRADS 5

Clara Giménez Francés
MIR-4 Servicio de Cirugia General y del Aparato Digestivo

Amando Moreno Gallego - Francisco Martinez Diaz

INTRODUCCION

Los nédulos mamarios son un motivo de consulta frecuente en las mujeres. Aungue
el cancer de mama sea la primera patologia que se debe descartar, no es la Unica
entidad maligna que puede originarse en la mama. El linfoma no Hodgkin (LNH) pri-
mario de la mama es una patologia poco frecuente, suponiendo menos del 0,5% de
todos los tumores mamarios malignos.

CASO CLiNICO

Mujer de 37 afos, sin antecedentes médicos, consultaba por una tumoracion palpa-
ble de 4-5 cm en unién de cuadrantes externos de mama izquierda (UCE M), de tres
meses de evolucion.

A la exploracion fisica se palpaba una tumoracion de consistencia dura UCE MI, fija,
de 5 cms, sospechosa de malignidad.

Enla mamografia se observaba un nédulo hiperdenso y espiculado en UCE Ml (Figura
1A). En la ecografia, la lesion se describe como un nddulo bilobulado hipoecogénico,
irregular, espiculado de 55x23 mm (Figura 1B), con una adenopatia en axila izquierda.
La resonancia magnética (RMN) informalba de nédulo espiculado irregular de 63 mm
con curvasdindmicas tipo 3 (Figura 1C). La lesion se catalogd como BIRADS 5 en todas
las pruebas complementarias.

Figura 1. Iméagenes radiolégicas BIRADS 5.
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Se realizd una biopsia con aguja gruesa (BAC) del nddulo de la mama y de la adeno-
patia, siendo ambas negativas para neoplasia de mama.

El caso se presentd en el Comité de Mama, decidiendo exéresis quirlrgica simple
para estudio definitivo.

El resultado definitivo de la anatomia patoldgica fue de LNH tipo B folicular (positivi-
dad a CD20, CD 79, Bcle, y CK AE1y AE®) (figura 2), con proliferacion celular Kie7 de
40%. El estudio postoperatorio de extension con PET-TC-FDG no evidenciaba capta-
cion tumoral en otros territorios (figura 3).

e

Figura 2. Imagenes histologicas. A. Hematoxilina -eosina; parénguima mamario infiltrado por una
poblacion nodular linfoide. B. Distribucién nodular del linforna entre los que quedan atrapados
conductos mamarios que expresan citogueratina AEI/AE3. C. Parénquima mamario con infiltra-
cion nodular por poblacion linfoide B. IHQ CD-79alfa (marca células B). D. Expresion nuclear para

Bcl-6 marcador de células centrofoliculares, en los nddulos neoplasicos.

Figura 3. Captacion en el PET en la mama izquierda.
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Se considerd como linfoma B primario de mama de tipo folicular, estadio localizado
(IE-A) y se tratd segun el esquema R-CHOP (Rituximab, ciclofosfamida, adriamicina,
vincristina y prednisona, consiguiéndose respuesta completa a los 5 meses de trata-
miento. Actualmente, la paciente se encuentra libre de enfermedad.

DISCUSION

Presentamos un caso de una tumoracion de mama BIRADS 5 con BAG negativa para
malignidad. Al no tener diagndstico histopatoldgico y ante los hallazgos radiolégicos,
la decision consensuada fue la exéresis de la lesion para examen definitivo.

El resultado del estudio anatomopatoldgico fue LNH tipo B folicular primario de
mama, una lesion poco comun, de la que en la literatura sélo hay descritos varios ca-
sos clinicos o series pequefas.

El diagndstico preoperatorio es complicado y puede confundirse con el carcinoma
mamario. Esto se debe a que los hallazgos clinicos y en las pruebas de imagen pue-
den ser indistinguibles de las neoplasias mamarias, como ocurre en Nnuestro caso.

Desde el punto de vista anatomopatoldgico, es necesario el estudio de inmunohisto-
guimica para descartar otras entidades y para diagnosticar el subtipo de linfoma. En
caso de sospecha no es necesaria la exéresis completa, sino la biopsia excisional par-
cial para diagndstico histopatoldgico de la arquitectura tumoral. En nuestro caso, op-
tamos por la exéresis completa al no existir diagndstico.
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¢Debelaedad avanzadalimitarlas estrategias
en el manejodel traumagrave?
Eva Fernandez Diaz
MIR-1 Servicio de Cirugia Ortopédicay Traumatologia

Francisco José Diaz Martinez - Salvador Amor Jiménez

INTRODUCCION

El nimero de pacientes ancianos politraumatizados esta en aumento debido al en-
vejecimiento poblacional,suponiendo un reto para el equipo sanitario. Presentamas
el casoclinicode un paciente de 89 afios politraumatizado con el objetivo de analizar
la edad comofactor influyente en el manejode estos pacientes.

CASO CLINICO

Paciente de 89 anos traido por SUAP a serviciode urgencias trascalda desde 4 metros
de altura. Se realiza BODY-TC donde se observa fractura de ala sacra y de ramas is-
queoe iliopUbicas izquierdas (fractura de pelvis tipo Cde Tyle), fractura pertrocanté
reade caderay fractura de olecranon izquierdos. Paciente institucionalizado, con de-
mencia leve tipo Alzheimer, aunque independiente para las actividades basicas de la
vida diaria con test Barthel 80/100 (dependencia leve). Sin otros antecedentes de in-
terés.

Asu llegada a urgencias presenta mal estado general, puntuacion 10/15 en la Escala
de Coma de Glasgow, TA 70/40 (tras fluidoterapia: 120/60), frecuencia cardiaca de
80lpm, saturacion del 100%, en laanalitica destaca Hb de 122 e idn lactato de 3.3. Pun-
tuacion en la escala 1SS 20/75. Se decide vigilanciaactiva por ser paciente limite-bor-
derline.

Durante las horas siguientes, el paciente sufre caidas de la TAy deterioro analitico (Ho
9.1,ion lactato 4.6), por loque se decide fijador de pelvis supraacetabular mas tornillo
ilio- sacro para control del sangrado pélvico. Durante su estancia en reanimacion,
transcurridas unas horas, sufre nueva caldade la TAyempeoramientoclinico, se de-
cide intubacién y AngioTC de urgencia, donde se observa un pequefo foco de san-
grado activo en el plexo anterior sacro. Se contacta con radiologia intervencionista
paraembolizacion selectiva, tras la cual el paciente gueda hemodindmicamente es-
table.

DISCUSION

Laedad supone un factor influyente a la hora de decidir tratamiento en los pacientes
politraumatizados, pero se ha visto en estudios que los factores determinantes del
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curso clinicoy la mortalidad son la coagulopatia (INR > 14), la acidosis (ABR < 6), lcs
hematomas subdurales, unapuntuacion en laECG < 8yel trauma severo. En pacien-
tes ancianos, una monitorizacion temprana, un buen triage inicialy una resucitacion
agresiva aumentan su supervivencia para ello; puede valorarse el ingresoen UCI, te-
niendoen cuenta la situacion basal previa, la gravedad de laslesiones, el curso clinico
esperadoy la monitorizacion.

Debemos caracterizar bien a estos pacientes, haciendo uso de escalas objetivas. En
nuestro caso, se usaron la escala ISS, que define un traumatismo grave como aquel
con una puntuacion mayorde15,ytambién se usaron los criterios de clasificacion de
pacientes en estable, [imite o inestable (tabla1). Pero nunca debemos de dejar de va-
lorar al paciente como un conjunto, contextualizandolo, pues su estado previo puede
encaminarnos hacia un tratamiento u otro.

Tabla 1. Clasificacion del paciente politraumatizado.
Paciente estable
= Estable hemodindmicamente (PAS>80-90 mmHgy FC >90-100 Ipm)
= Saturacién de oxigeno estable
= Nivel de lactato >2.5 mmol/L
= Temperatura normal
= Diuresis >1 ml/Kg/h
= No necesita inotropicos

Paciente limite o borderline

= |njury severity score (ISS) >40

= Politraumatizado (1SS >20) mastraumatismo toracico o existencia radiografica de colec-
cion pulmonar bilateral

= Politraumatizado (ISS >20) mas traumatismo abdominal y shock hemorragico con presén
arterial sist6lica <90 mmhg

= Fractura bilateral de fémur

= Traumatismo craneal moderado o grave mas otra fractura mayor

Paciente inestable

= Hemodindmicamente inestable
= No responde a RCP inicial
= Rapido deterioro hemodinamico

Paciente extremo
= Sangrado incontrolable
= Respuesta inadecuada aRCP
= Acidosis, coagulopatia

Adaptacion de tablas de Raya MdlesJA Guerado E. Tema 6: El politraurnatizado. Control de dafos. En: Pro-
grama de Formacion en Cirugia Ortopédica y Traumatologfa. Curso COT. 5a ed. 2018-2020.
FC: frecuencia cardiaca; PAS: presion arterial sistdlica; RCP: reanimacion cardiopulmonar.

Laedad nodebeserel principal factor influyente en nuestrasdecisiones, pues los mé-
todos objetivos para valorar su estabilidad y el conocimiento del estado basal previo,
van a permitirnos encaminar nuestro tratamiento, ddndonos unas pautas sobreen j
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Espondilodiscitis como manifestaciéninicial
de endocarditis

Lia Ferraro
MIR-5 Servicio de Medicina Interna

Jacinto Fernandez Pardo

CASO CLIiNICO

Presentamos el caso de un vardn de 80 afos remitido al hospital por su médico de
familia por lumbalgia de dificil control. El paciente recibia tratamiento con valsar-
tan/hidroclorotiazida yacenocumarol por hipertension arterial y fibrilacion auricular.
Seis meses antes, habia sido sometido a una enucleacion prostatica por hiperplasia
benigna.

Tres meses después de lacirugia, el paciente comenzd a presentar lumbalgia de ca-
racteristicas inflamatorias, sumandose posteriormente deterioro progresivo del es-
tadogeneral con astenia, hiporexiay pérdida peso (10Kg). Ademas, presentd dos picos
febriles de 38.5°.

Enla analitica deingreso destacaba un deteriorode la funcidon renal, elevacion de la
proteina Creactiva yvelocidad de sedimentacion globular, leucocitosis con neutrofilia
y Una anemia normocitica. La radiografia de columna mostraba un borramiento de
los platillos epifisarios y una disminucion de la altura discal (FiguralA). Se completo el
estudiocon RMN de columna lumbar gque evidencid una espondilodiscitisinfecciosa
de L1-L2 con extensidn a partes blandas (Figura 1By 1C).

Figural A.Radiograffalateral de columnalumbar. Borramiento de los platillos epifisariosy dis-
minucién de la altura discal L1-L2. By C.RMN, cortessagital y transversal de columna lumibar
(secuencia T1con supresion grasay contraste) donde se aprecia afectacion muy extensa del disco
vertebral L1-L.2, con destruccion delos platillos, sobre todo el inferior, y afectacién importante de
partes blandas (musculo psoasy musculatura prey paravertebral).
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Se aisld Enterococcus faecalis en hemocultivos seriados, confirmandose también la
presencia de dichogermen en el cultivo del material obtenido por puncién vertebral

percutanea. Ante la sospecha de una fuente endocardica, se solicitd una ecocardio-
grafia transesofdgica que evidencio lesion vegetante en la valvula adrtica com patible
con endocarditis infecciosa (Figura 2).

Figura 2. Imagen de ecocardiograffa transesofagica. Valvula adrtica trivalva con velos retraidos y
cambios degenerativos, con imagen de vegetacion de 9-10 x 8 mm, a nivel de la cara ventriculr
del velo no coronariano con insuficiencia adrtica central de grado severo y fraccidon de eyeccion
preservada.

Dada la ausencia deinestabilidad articular y compromiso neuroldgico, se optd por un
manejo conservador mediante inmovilizacidncon corsé. Teniendoen cuenta la sen-
sibilidad de la bacteria, se completaron cuatro semanas de tratamiento con ceftria-
xona yampicilina con buena respuesta clinicay analitica.

Enlos controles radiolégicos posteriores,y a pesar de haberse producido la destruc-
cion del espaciodiscal, no se objetivo deformidad delsegmento, desalineacion raqui-
dea, colapso vertebral ni tampoco compromiso neural. La ecocardiografia previa al
alta, mostré una insuficiencia adrticasevera con unaimagen residualcicatricial en la
valvula afectada. No obstante, ante la ausencia de dilatacion y buena fraccidon deeyec-
cion del ventriculo izquierdo, se decidié postponer el tratamiento quirdrgico.

DISCUSION

En los Ultimos anos, la incidencia de espondilodiscitis infecciosa por cualquier ger-
men esta creciendo debidoal incremento de la poblacién susceptible ya una mayor
sospecha diagndstica. Sin embargo, la espondilodiscitis secundaria a Enterococcus
Faecalis es unaentidad rara,ya que existen menos de 10 casos reportados en la lite-
ratura. Es conocido gue este patdégeno se asocia frecuentemente a infecciones del
tracto urinario,y en el caso de nuestro paciente, el antecedente de enucleacion pros-
tatica hace probable que durante la cirugia se produjera una bacteriemia que causd
la endocarditis, dando este lugar, a su vez, a la espondilodiscitis por diseminacion he-
matdgena.

Por otrolado,en ausencia de sepsis, el tratamiento antibidtico solo debe iniciarse tras
obtener un diagndstico microbioldgico definitivo. En nuestro caso, los hemocultives
y la obtencion de material cultivable a través del acceso vertebral fueron claves para



determinar el microorganismoydirigir la antibioterapia, contribuyendo al desenlace
clinico favorable del paciente.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

= Cone LA HirschbergJ, Lopez C, Kanna PK, Goldstein EJ, Kazi A, Gade-Andavolu R, Younes B.
Infective endocarditis associated with spondylodiscitis and frequent secondary epidural ab-
scess. Surg Neurol. 2008; 69(2):121-5.

= Marquez Sénchez P. Spondylodiscitis. Radiologia. 2016; 58( Suppl. 1):50-9.

= MosqueraV, CamposV, Valle JV, Juffé A Septic necrosis of the odontoid apophysis and cervi-
cal spondylodiscitis from Enterococcus faecalis endocarditis: a first report. Heart Surg Forum.
2008; 1(2):E108-9.

228



Primera manifestaciénde la enfermedad:
Parada Cardiorrespiratoria

Héctor Real Gelardo
MIR-3 Medicina Familiar y Comunitaria

Pilar Naharro Floro - César Cinesi Gomez

INTRODUCCION

Durante una parada cardiorrespiratoria, se debe enfatizar tantoen unascompresio-
nestoracicas de calidadcomoen la desfibrilacion precoz siempre que el ritmo lo per-
mita. Sin embargo, no hay que olvidar la bUusgueda de causas potencialmente rever-
sibles,agrupadasen las 4 H (hipoxia, hipovolemia, hipotermiay alteraciones metabd-
licas)y las 4 T (taponamiento, tromboembolismo pulmonar, toxicosy neumotdrax a
tension).

Para el mantenimientodela circulacion espontanea recuperada serd imprescindible
hallar y tratar esta causa subyacente, incluso cuando el origen sea totalmente ines-
perado.

CASO CLIiNICO

Avisan los servicios de emergencias por un paciente de 54 anos con antecedentes de
hipertension, dislipemiay habito endlico crénico, halladoen domicilio con pérdida de
consciencia tras defecacion, con cortejo vegetativo previo,y que se encuentra con TA
85/70 mmHgy CGlasgow 5 con Sat0,99% tras intubacién orotraqueal.

A lallegada al hospital, presenta paradacardiorrespiratoria con un primer registro de
asistolia. Tras dos dosis de 1 mg de adrenalina y compresiones toracicas, se registra
ritmo de fibrilacion ventricular y recupera circulacion espontanea tras dos choques,
Tmg de adrenalinay300 mg de amiodarona, con TA 40/20 mmHg (medicién arterial)
a 130 Ipm. En la gasometria venosa de urgencias destaca pH 6,88, pCO, 45 mmHg,
HCO; 27 mmol/L, lactato 11,8 mmol/Ly Hb 11 mg/dL.

Se instaura tratamiento con 1 L de cristaloidesy perfusion de catecolaminas, siendo
necesarios hasta 4 pg/kg/min de noradrenalina para mantener TAde 50/30 mmHg.

Se realiza ecocardiografia a pie de cama, que no muestra datos de disfuncién ventri-
cular derecha, taponamiento ni segmentariedad, y se activa servicio de hemodina-
mica para valorar causa isquémica del shock indeterminado, sin resultadosde oclu-
sion ni datos de patologia adrtica.
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Dada la alta probabilidad de shock hipovolémico de perfil hemorragico, se realiza TC
toraco-abomino-pélvico (Figura1),gue muestra datos de laceracion hepéatica secun-
darioa rotura de hepatocarcinoma con hemoperitoneo importante.

Figura 1. Hemoperitoneo secundario a laceracién hepatica. Lesion focal hepdtica heterogénea
que orienta a hepatocarcinoma sobre higado cirrético.

Tras fallode medidas de soportey TC de craneo que mostraba encefalopatia hipdxica,
sedecide limitar esfuerzo terapéuticoy el paciente fallece horas después.

DISCUSION

Los pacientes con altoriesgo de desarrollar hepatocarcinoma (cirrosis o infeccion cré-
nica por VHB), deben ser estudiados con técnicas de imagen cada 6 meses. En el caso
del paciente, no habia sido valorado por no presentar sintomas.

Dentro de las manifestaciones clinicas, se incluyen desde la ausencia de sintomas
hasta patologia potencialmente mortal, la rotura tumoral con sangrado intraperito-
neal. El tratamiento consiste en angiografia emergente con embolizaciéon del vaso
hemorragico,ocirugia.

La busqueda sistematica de las causas potencialmente reversibles durante una pa-
rada cardiorrespiratoria, constituye la medida més importante para determinar el
prondstico

Una ecografia gue nos permita valorar la presencia de neumotdrax, disfunciéon ven-
tricular derecha, taponamiento cardiaco o sangrado intraperitoneal, asi como una ge-
sometria donde podemos obtener niveles hemoglobina, estado acido-base e iones,
seran pruebasimprescindiblesa pie de cama para poder llegar a lacausa subyacente
dentrode las4Hy 4T, a pesar de que pueda ser una presentacion poco frecuente de
una patologia desconocida en el paciente
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Gonalgia atraumatica trasepisodiode diarrea

Eva Maria Ros Sanchez
MIR-2 Medicina Familiar y Comunitaria

Juan Carlos Martinez Hernandez - Yurena Reverte Pagan

CASO CLIiNICO

Acude al servicio de urgencias hospitalarias un varon de 34 anos, sin antecedentes
médicos de interés, trabajador de un kebab, por gonalgia derecha e inflamacion
desde el dia anterior. Refiere que el dolor aparece tanto en reposo como con los mo-
vimientos. Niega traumatismo previo. También refiere sensacion distérmica desde la
noche anterior. Niega relaciones sexuales de riesgo. El dia previo a comenzar con es-
tos sintomas tuvo un episodio de diarrea que cedid espontaneamente.

El paciente se encuentra afebril y con constantes estable. En la exploracién fisica se
aprecia tumefaccion derodilladerecha con escasa fluctuacion, maxima a nivel supra-
rrotuliano. Dolor intenso a la movilizacion. Ligero peloteo rotuliano. Eritematosa, sin
hematoma ni herida abierta.

Se solicita analitica general:17.300 leucocitos (73% neutrdfilos) sin otros datos de inte-
rés; extraccion de liquido sinovial: coloracién amarillenta-turbia, poco filante, protei-
nas5,glucosa 87, leucocitos 36800, 71% PMN, Gram no realizado. Cristalografia nega-
tiva. Radiografia de térax y derodilla derecha sin alteraciones.

Ante estos resultados se diagnostica de probable artritis séptica en espera de resulta-
dos de cultivosinovial y se decide ingreso hospitalario para tratamientoy completar
estudio. Se inmoviliza la articulacion y se administra antibioterapia empirica. Poste-
riormente, tras el resultado positivo para Enterococcus faecium en cultivo se inicia
tratamiento con linezolid y artrocentesis evacuadoras. Se solicita RM de rodilla dere-
cha: Hallazgos compatibles con artritis/sinovitis de rodilla derecha, sin signos de os-
teomielitis ni abscesos establecidos.

El paciente evoluciona favorablemente, sin precisar tratamiento quirdrgico de dre-
naje ni tampoco lavado articular. Tras 15 dias de tratamiento antibidtico intravencso
se dade altaadomicilio para continuar el tratamiento por via oral.

DISCUSION

Se define artritis séptica comola inflamacién de una o mas articulaciones ocasiona-
das por un agente infeccioso, generalmente bacteriano, siendo normalmente mono-
articular. La articulacionmas comunmenteafectada en adultos es la rodilla, seguida
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dela cadera. En adultos, el microorganismo masfrecuente es Neisseria gonorrhoeage,
siendo Enterococcus faecium unaentidad masextrafa (Tabla1).

Tabla 1. Microorganismos causantes de artritis infecciosa aguda con mas frecuencia

Variable Microorganismos Fuentes tipicas

Gonococos (adultos yjovenes)

Bacterias no gonococicas (S aureus, Estreptoco-
cos B-hemoliticos neumococos)

Neisseria meningitidis

Infeccidon cervical, uretral,

rectal o faringea.
Bacteriemia

Adultos y adolescentes

- - Estreptococos del grupo B, E. cdli Transmision vertical
Recién nacidos : .
S. aureus Punciones o catéteres
S. aqureus
Desde 3anoshasta ado-  Neisseria gonorrhoeae Bacteriemia o disemina-
lescencia P. geruginosa cion por contiguidad

Kingella kingae

A menudo polimicrobiana
Humana: £. corrodens, Estreptococos del grupo B
; S. qureus, anaerobios orales .
Pacientes con heridas ’ . Penetracion directaen la
Perros o gatos S aureus, Pasteurella multocida, . S
por mordeduras . articulacion (manos)
pseudomonas, Moraxella, Haemophilus
Ratas: S. aureus, Streptobacillus moniliformis, Spi-
rillum minus

Exposicion a garrapatas  Borrelia burgdorferi Bacteriemia
Faringitis, celulitis, infec-
ciones digestivas y uroge-
Estreptococos, anaercbios S aureus, Staphylococ  nitales, odontogénicas, se-

Pacientes con infeccio-
nes poliarticulares

. . cus epidermidis, Ecoli nos, extremidades isque-
Diabéticos. Cancer. ; . b
micas, Ulceras de decy-
bito.
Pacientes VIH+ S. aureus, estreptococos, salmonella, micobacteras  Piel, mucosas, catéteres
ADVP Bacterias gramnegativas, S. aureus, estreptococos  Bacteriemia

VIH: Virus de la Inmmunodeficiencia Humana. ADVP: Adictos a drogas por via parenteral

Aungue se trata de una enfermedad pococomun, es una emergencia reumatoldgica
gue, si nose trata rapidamente, puede causar undano articular significativo, con des-
truccién de la articulacion, que conduce a una mayor morbilidad y aumento de la
mortalidad.

El diagndsticoy el tratamiento tempranos son cruciales. La clinica se presenta se
forma aguda, con edema de la articulacion,aumento de temperatura y dolor. Es im-
portante revisar la piel en busca de focos de infeccion. En nuestro caso, no hay una
herida abierta ni lesiones cercanas que sirvan de puerta de entrada al microorga-
nismo, por lo que probablemente la diseminacion fue hematdgena, en especial con
el antecedente de diarrea el dia previoa comenzar la gonalgia.

La prueba diagndstica mas Util es la extraccion yevaluacion del liquido sinovial (cul-
tivo, tincidon de Gram, anélisis de cristales, recuento de leucocitos con diferencial) (fi-
gura 2),aportando el diagndstico definitivo el aislamiento del patdgeno en cultivo mi-
crobiolégico. El tratamiento comprende terapia antimicrobiana empirica en primer
lugar,y posteriormente dirigida en funcién de los resultados del cultivo,y drenaje de
liquidoarticular.



Tabla 2. Caracteristicas liquido sinovial

Mecanico Inflamatorio Séptico
Muy turbio
Aspecto Transparente Turbio Opaco
Purulento
Viscosidad Alta Baja Muy baja
Glucosa Normal Baja Muy baja
Células <2.000 2.000-50.000* (PMN) >50.000 (PMN)
Proteinas Normal Alto Muy alto
Lactico Normal Alto Alto

*La artritisinflamatoria noinfecciosa (p. €], microcristales) puede superar a veces las 50.000
células.

PMN: polimorfonucleares.
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Una disneadeorigeninguinal

Laura Cenis Cifuentes
MIR-3 Medicina Familiar y Comunitaria
Héctor Real Gelardo - Concepcién Alarcén Sdez

INTRODUCCION

En ocasiones, durante la atencidon al paciente, nos centramos en el sintoma
predominante, dando menor importancia al resto de sistemas. Esto es siempre un
error, pues en ocasiones en ellos se esconde la clave de su patologia.

CASO CLINICO

Varén de 85 afnos, con antecedentes personales de HTA, fibrilacion auricular,
enfermedad de Alzheimer moderada e ictus isquémico cerebeloso izquierdo.
Gastrectomia total por tumor gastrointestinal y eventroplastia. En tratamiento con
farmacos antihipertensivos, acenocumaroly neurolépticos. Barthel de 20.

Su familiar refiere que el paciente presenta deterioro del estado general de una
semana acompanado de vomitos de coloracién marronacea, escasas deposiciones
diarreicas (la ultima esta mafana) y, desde hace 3 dias aumento del trabajo
respiratorio, con tos sin expectoracion. Afebril. TA:108/80mmHg, FC: 20 lpm, SatOx:
95% con reservorio (85% aire ambiente). Presenta tiraje intercostal y taguipnea de 40
rom. En la auscultacion pulmonar: roncus generalizados, de predominio en
hemitérax izquierdo, con crepitantes bibasales secos. A la exploracion abdominal
distendido y timpanico, ruidos hidroaéreos aumentado, y doloroso a la palpacion
generalizada, sinirritacion peritoneal. Presenta hernia inguinal irreductible izquierda,
sin cambios de coloracién.

Se decide aplicar sonda nasogastrica, obteniéndose contenido gastrico fecaloideo
Figural)yrealizar TCabdominal en el gue se observan hallazgos sugestivos de hernia
inguinal izquierda estrangulada con obstruccion intestinal secundaria, con cambio
de calibre en el contenido herniario.

La analitica sanguinea es normal excepto por leucocitosis de 16 x109/L y lactatode 3
mmol/L. En |a radiografia de térax se aprecia infiltrado pulmonar en [6bulo superior
izquierdoy basal derecho,compatible dado con broncoaspiracion.

Seavisa a Cirugia General yse realiza intervencion urgente. Se aprecia saco herniario,
con asa de intestino delgado sin signos de sufrimiento gue se reduce, colocando plug
en el orificioinguinaly malla.



Durante la cirugia, el paciente presenta deterioro del estado general, con
desaturacion e hipotension de 80/48 mmHg, precisando soporte vasoactivo con
noradrenalina y canalizacion de via central para la sueroterapia, compatible con
shock séptico. Se administra antibioterapia de amplio espectro. Tras 3 dias en el
servicio de Reanimacion, presenta empeoramiento progresivo hasta fallo
multiorganico, decidiéndose, junto a sus familiares, limitacion de esfuerzo
terapéuticoysiendoexitus horas después.

Figural Vémitos fecaloideos.

DISCUSION

Era importante la anamnesis detalladay la exploracion fisica, dado el origen atipico
de estadisnea. En el casodel paciente,ademas de la insuficiencia respiratoria aguda,
también presenta en clinica de obstruccion abdominal, que se produce cuando se
interrumpe el paso del contenido intestinal, ya sea por causas intrinsecas o
extrinsecas, y que consiste distension abdominal, con o sin expulsién de heces, y en
casos avanzados vomitos fecaloides.

Cuando nos encontremos con estos sintomas, especialmente en un paciente con
intervenciones abdominales quirdrgicas previas, debemos descartar con una prueba
deimagen la obstruccién intestinal. Su manejo depende de |a localizacién, severidad
y etiologia, precisando cirugia en un 40-15% de las ocasiones. Ademas de la
descompresion intestinal, en ocasiones suficiente con sondaje nasogastrico, es
importante la sueroterapia, especialmente con emesis cuantiosa.
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Tos crénica. A propdsito de un caso

Alba Segura Vilar
MIR-3 Medicina Familiar y Comunitaria

Sandra Gémez Velasco - Maria Rodriguez Romero

INTRODUCCION

LLa tos crénica es un motivo de consulta muy frecuente, tanto en Atencidn primaria
como en Urgencias, y a menudo el sintoma guia, como en este caso. No obstante, al
ser un sintoma muy comun, y en ocasiones poco especifica la mayoria de veces no
recibe la atencion que necesita.

CASO CLiNICO

Varén de 41 afnos, natural de marruecos y sin antecedentes médicos de interés, que
acude a urgencias porgue presenta clinica de 3 meses de evolucion de tos sin
expectoracion y disnea de moderados esfuerzos. Negaba fiebre, sindrome
constitucional, asi como hemoptisis. Sin contacto con pacientes con tuberculosis. En
la exploracion fisica no se encontraron datos significativos.

Dada la cronicidad del cuadro y la ausencia de estudio previo, se solicitd analitica con
gasometria venosa, que resultd ser normal, y una radiografia de térax, en la cual se
objetivd un patrén reticulo-nodular bilateral (Figura 1).

Figura 1. Radiografia de tdrax. Patrén reticulo-nodular bilateral.
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Ante los hallazgos clinicos y radiolégicos se decide ingreso del paciente para
completar estudio y descartar sospecha inicial de tuberculosis.

Durante el ingreso se realizd TC toracoabdominal, donde destaca el patrén
micronodular pulmonar difuso, asociado a adenopatias hiliares y mediastinicas;
ademas, en abdomen destacan nddulos hipodensos en bazo, rifiones y tejido celular
subcutaneo. Todo ello sugestivo de enfermedad granulomatosa. Se lleva a cabo
espirometria con patron restrictivo leve. Test de Mantoux y Quantiferon negativos. Se
lleva a cabo broncoscopia en la que se toma biopsia con resultado de mucosa
bronguial con granuloma epiteloide no caseificante de tipo sarcoideo, Zileh-neelsen
negativo; ratio linfocitos T CD4/CD8:1.17. Todo ello orienta a una afectacion pulmonar
por sarcoidosis. Se completa estudio con ecocardiograma con hallazgo de hipertrofia
concéntrica moderada y ecografia de glandulas parotideas que destaca un aumento
de tamano de las mismas con multiples &reas hipoecoicas intraglandulares.

Tras la realizacion de las anteriores pruebas complementarias se descarta
enfermedad tuberculosa y se confirma la sospecha diagndstica de sarcoidosis con
afectacion multiorganica (pulmonar, cardiaca, esplénica, renal, parotidea y cutanea.
Inicia tratamiento con corticoides y evoluciona favorablemente.

DISCUSION

La sarcoidosis es una enfermedad multisistémica de etiologia desconocida, que
predomina en jovenes y adultos de edad media. En la mitad de los casos se detecta
de manera incidental en radiografias de térax realizadas de forma rutinaria antes de
la aparicion de los sintomas. Las manifestaciones pulmonares son las mas frecuentes
siendo la enfermedad pulmonar intersticial difusa la principal. Las manifestaciones
extratoracicas pueden aparecer en el 30 % de los pacientes con la enfermedad.

Para el diagndstico es necesario una evaluacion integral del paciente con sospecha,
ya gue no existe una prueba diagndstica definitiva, sino que requiere de varios
elementos para su diagndstico: manifestaciones clinicas y radioldgicas compatibles,
deteccion histopatolégica de granulomas no caseificantes y exclusiéon de otras
enfermedades que tengan una presentacion clinica similar. Una vez confirmada la
sarcoidosis pulmonar deberd determinarse el grado de afectacion de otros érganos.
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Importancia de aplicacion del protocolo HINTS en
pacientes con vértigo en el ambito de urgencias
Jesus Aarén Martinez Alonso
MIR-2 Servicio de Otorrinolaringologia
Lorena Galindo ifiguez - Cristina Torregrosa Carrasquer

INTRODUCCION

Los pacientes con vértigo o mareo en el ambito de urgencias son frecuentemente
infradiagnosticados. Esto es asi por la exigente anamnesis y exploracion fisica que
requieren, con conocimientos sélidos en Otoneurologia. Muchas veces la valoracion
es costosa y confusa. El objetivo de este trabajo es presentar un caso clinico que ilustra
la importancia de dicha exploracion otoneuroldgica adecuada y del protocolo HINTS,
por encima de las pruebas complementarias como TC y RM que tienen una
sensibilidad y especificidad muy bajas para valorar un vértigo agudo en el ambito de
urgencias.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de un varén de 81 afos, con antecedentes de HTA y dislipemia,
que acudid al Servicio de Urgencias con clinica de vértigo rotatorio que inicié hace 3
semanas a raiz de una caida en la que tuvo varias fracturas costales. Se descartd en
un principio patologia isquémica aguda intracraneal mediante exploracion
neuroldgica y TC urgente. El paciente presentaba funciones superiores y lenguaje
conservados, sin signos de focalidad en la exploracion neuroldgica y exploracion
cerebelosa sin hallazgos.

El paciente fue valorado por ORL, presentando en la exploracion otoneuroldgica un
seguimiento visual sacadico, destacando un nistagmo de direccion cambiante o
evocado por la mirada, valorado a ojo desnudo y con gafas de Frenzel. Test de Skew
alternante dudoso con probables desalineaciones verticalesy maniobra oculocefalica
(head impulse test) negativa bilateral. Romberg, Barany y Unterberger-Fukuda de
dificil realizacion dada la poca movilidad del paciente y necesidad de apoyo
monopodal. Intento de pruebas posicionales para vértigo posicional sin éxito por la
poca movilidad del paciente. Tras encontrar un protocolo HINTS positivo (nistagmo
de direccién cambiante, Skew test positivo y maniobra oculocefélica negativa), se
sospechd un vértigo de origen central.

El paciente ingresd varios dias después a cargo de Neurologia, y en la RM se
evidenciaron varios focos puntiformes de infartos agudos/subagudos supra e
infratentoriales, de probable origen emboligeno cardiaco, entre ellos destacaban

239



infartos en el territorio de la arteria cerebelosa anteroinferior (AICA) izquierda y arteria
cerebelosa posteroinferior (PICA) bilateral (Figura 1Ay 1B). Tras el ingreso, el paciente
no Mostro patologia relevante en el estudio cardioldgico y radioldgico de troncos
supraadrticos, sin embargo, presentd una trombosis venosa profunda y posterior
tromboembolismo pulmonar del que se recuperd y fue dado de alta.

Figura 1. A. RM en difusion mostrando infarto agudo-subagudo en territorio de la PICA derecha.
RM en difusion mostrando infarto agudo-subagudo en territorio de la PICA izquierda.

DISCUSION

El protocolo HINTS (Head impulse test, Nystagmus, test of Skew) tiene gran
importancia en el ambito de urgencias para descartar un accidente cerebrovascular
(ACV) isquémico de tronco o fosa posterior que produzca un vértigo aislado y se trate
de un paciente con exploracion neuroldgica sin focalidad para activar cédigo ICTUS
(Figura 2). El hallazgo de un protocolo HINTS positivo al valorar un vértigo agudo en
la urgencia tiene una sensibilidad mayor al 95% y mayor fiabilidad que una RM en las
primeras 24-48h para descartar un ACV. Es preciso recordar que TC y RM tienen sélo
una sensibilidad de 0,7 y 12%, respectivamente, para descartar un ACV en pacientes
con vértigo.

Protocolo HINTS

v v v

Head-impulse test

Test de oclusién ocular

(maniobra oculocefalica
o test de Halmagyl)

Analisis del nistagmo

(Skew)

v

v

v

Positivo:
Sacadas de refijacion ocular tras
giros cefalicos bruscos hacia
lado de la hipofuncién vestibular

Caracteristicas centrales:
No inhibe con fijacionde la
mirada, direccion cambiante o
evocado por la mirada

Oclusioén ocular alternante con
alineamiento vertical del ojo
destapado

Figura 2. Algoritmo de protocolo HINTS.
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Una inusual recurrencia: cancer de mama
contralateral en cirugia reconstructiva
Laura Martinez Vicente
MIR-4 Servicio de Ginecologia y Obstetricia
Sandra Amparo Rocher Cruces - Alejandro Huelbes Ros

INTRODUCCION

El seguimiento establecido del cancer de mama por la mayoria de las guias clinicas
actuales es de seguimiento mamogréfico anual. Esto se apoya en la evidencia de que
las mujeres con una historia personal de cancer de mama tienen un riesgo mayor de
cancer. En teoria, la intervencion podria detectar recidivas ipsilaterales o una nueva
incidencia ipsilateral o contralateral de cancer de mama en una etapa mas temprana
cuando es mas probable que el tratamiento sea eficaz. El riesgo medio de cancer de
mama en supervivientes (recurrencia ipsilateral o primario ipsi o contralateral) parece
ser del 1-1.5% por afio en los 15 primeros afios segun estudios observacionales.

CASO CLiNICO

Paciente de 47 anos diagnosticada hace 5 afos tras autopalpacion de nédulo
mamario de un carcinoma ductal infiltrante (CDI) de mama izquierda muiltifocal,
grado 2, estadio T3cN2MO, tipo luminal A. Es tratada con quimioterapia neocadyuvante
y posterior mastectomia radical modificada en febrero de 2017. La pieza confirmo el
diagndsticoy en la linfadenectomia se hallaron 13 ganglios negativos. Posteriormente
se indica hormonoterapia con tamoxifeno y radioterapia adyuvante.

La paciente es remitida tres afios después a Cirugia Plastica para reconstruccion
mamaria, realizandose técnica de colgajo de dorsal ancho y colocacién de expansor.
Recientemente se realiza recambio de expansor por prétesis con mastopexia de
mama contralateral, supuestamente sana, con protesis (Figura 1A). La pieza
quirdrgica resultante de dicha mastopexia informa de la presencia de carcinoma
ductal infiltrante.

Se remite al Servicio de Ginecologia del Hospital Reina Sofia para completar estudio
(Figura 1B). Con diagndstico final de CDI de izquierda estadio T2cNO, la paciente es
intervenida de mastectomia subcuténea y biopsia selectiva de ganglio centinela. Tras
el estudio del caso se decidid una cirugia oncoplastica minimamente invasiva:
mamoplastia subcutédnea conservadora de complejo areola-pezdn (CAP) usando la
incision en T previa y biopsia selectiva de ganglio centinela (Figura 1C).
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Figura 1. A. Reconstruccion mediante colgajo de dorsal ancho, con posterior mastopexia
contralteral con pediculo superomedial y protesis bilaterales. B. Nédulo sospechoso de
malignidad en RM. Prétesis mamaria sin sighos de rotura. B. Postoperatorio tras mastectomia
subcutdnea conservando complejo areola-pezdén.

DISCUSION

Este caso plantea un reto terapéutico ante la rara presentacion de una recidiva del
cancer mamario de la paciente en la pieza de reconstruccion plastica de la mama
supuestamente sana contralateral de forma incidental. Este diagndstico formaria
parte de lo que llamamos del cancer de intervalo, es decir, entre dos controles anuales
totalmente normales. Este supone un tema de controversia actualmente, sin
embargo, la evidencia disponible no sugiere un beneficio mayor en el acortamiento
del seguimiento mamografico a semestral.

Aproximadamente una cuarta parte de las pacientes supervivientes de cancer de
mama tratadas con mastectomia desean reconstruccién mamaria. Revisando la
literatura la incidencia de este cancer oculto contralateral después en la mamoplastia
dirigida a la simetrizacion oscila entre en 1-5%.

En cuanto a la cirugfa actual, la conservacion del CAP fue viable debido al uso de
colgajo superomedial en la mamoplastia de simetrizacion. De este modo, la paciente
a través de una cirugia menos invasiva con una mejor recuperacion, conservando el
aspecto externo y la protesis de la mama contralateral, lo cual deriva en una mayor
satisfaccion y calidad de vida posterior. Esto apoya la formacion continuada en cirugia
oncoplastica de los cirujanos de mama.
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