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Palabras clave Resumen

> Agenesia cava inferior

> Trombofilia

> Anomalias congénitas rindn

> Anomalias congénitas
corazén

Describimos los datos de 5 casos de anomalia/agenesia de VCl en pacientes ingresados en nuestro centro
entre 2002 y 2013. Se sugiere la relacion entre esta entidad y trombofilia, asi como la asociacién a otras ano-
malias congénitas descritas como la agenesia renal y alteraciones cardiacas.

Keywords Abstract

= Inferior cava vein agenesis

= Thrombophilia

> Congenital kidney
abnormalities

= Congenital heart defects

We describe the data of 5 cases of anomaly/agenesis of the IVC in patients admitted to our hospital between 2002
and 2013. The relationship between this entity and thrombophilia is suggested, and the association with other
congenital anomalies described as renal agenesis and cardiac abnormalities.

Puntos destacados

> La asociacion de TVP y anomalia/agenesia de la vena cava es rara pero
no extraordinaria.

> Se asocia con fenédmenos trombofilicos y otras anomalias congénitas.

= Conviene no olvidarla en el abordaje de casos de TVP no explicada.

Introduccion

La trombosis venosa profunda (TVP) es una enfermedad de gran interés clini-
o, tanto por su morbimortalidad como por sus consecuencias sociosanitarias.

En el estudio etioldgico de pacientes jovenes con TVP, se ha demostrado una
frecuente asociacion con alteraciones congénitas o adquiridas de la coagula-
cion, enfermedades inmunolégicas y neoplasia'?. En los Ultimos afnos, con los
avances radiolégicos que han supuesto la tomografia computarizada (TC) y la
resonancia magnética (RM), las anomalias de la cava inferior han surgido como
un nuevo factor etioldgico a considerar®.

Las anomalias de la vena cava inferior (VCl) son mas faciles de comprender
conociendo la naturaleza compleja de su desarrollo embriolégico. La VCl in-
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frahepética se desarrolla entre la sexta y la octava semana de vida embrionaria
como una estructura formada a partir de 3 pares de venas: la posterocaudal,
la subcardial y la supracardial. Las anomalias congénitas de la cava se dividen
en tres tipos anatémicos*:
Infrarrenal: VClizquierda, doble VCl (derecha e izquierda), doble VCl derecha
o ausencia de VCI.
Renal: vena renal izquierda retroadrtica o anillo venoso circunadrtico.
Suprarrenal: continuacion de VCl por acigos, ausencia de fragmento hepa-
tico de VCI con continuacion por la 4cigos, VCl izquierda con continuacion
por hemiacigos y membranas congénitas.

Material y métodos

Revisamos los diagnésticos de anomalia/agenesia de VCl en pacientes ingresa-
dos en nuestro centro entre 2002 y 2013.

Analizamos las caracteristicas epidemioldgicas, la enfermedad que llevo al
diagnostico, el método diagndstico (flebografia, cavografia, ecografia, TC, RM,
otros), otras anomalias asociadas y asociacion con trombofilia, ademés del
tiempo de anticoagulacién y la existencia o no de recidiva.
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Resultados

Encontramos 5 casos diagnosticados en este periodo. EI 100% fueron varones
con una media de edad de 44 afnos (rango 28-67). De esos casos, 2 se diagnos-
ticaron a raiz de un segundo episodio de TVP (40%), uno en el primero (20%),
uno por TEP (20%) y otro de forma casual. La radiografia de térax se realizd
en el 100%, aprecidndose dcigos prominente en 2 pacientes (40%). El método
diagnostico en el 100% fue la TC de abdomen, aunque en un paciente se rea-
liz6 cavografia y en dos sospechas de TEP, angio-TC pulmonar. En el 100% se
realizo estudio de trombofilia por no tener ninguin factor de riesgo asociado y
todos presentaron, al menos, una alteracion como se describe en la Tabla 1.
Un paciente present6 dos anomalias asociadas a un foramen oval permeable y
agenesia renal izquierda. El tratamiento anticoagulante indefinido fue seguido
en 3 de los pacientes y los 2 que lo suspendieron tuvieron recidiva (uno con
TEP y el otro con nueva TVP).

Discusion

LaTVP bilateral se ha comunicado en 60% de pacientes con anomalias de VCl,y
cuando existe TVP bilateral, la cava inferior es normal sélo en 10%.

Las anomalias de VCl se han asociado por diferentes autores a alteracién de
trombofilia*. Gayer et al, han comunicado una alta prevalencia de trombofilia
en sus series de anomalias de VCl; ellos sugieren una interaccién entre estasis e
hipercoagulabilidad en la patogénesis de TVP/trombosis de VCl en los pacien-
tes con anomalias de dicho vaso?“°. De la serie descrita por Gayer se detectan
en 7 de sus 9 pacientes alteraciones de trombofilia: 3 con mutacion del gen de
la protrombina, 2 con elevacion de la homocisteina sérica, 2 con doble altera-

cion: uno con FV Leyden y anticuerpos antifosfolipido y otro con elevacion de
homocisteina y mutacion del gen metilen-tetrahidrofolato reductasa (MTHFR).

Ruggeri et al, sugieren que una VCl anémala puede ser suficiente per se para
el desarrollo de TVP. La revisién de la literatura realizada por Gayer, con 9 casos
propios y 20 previos a 2003, sugiere interaccion entre una anomalia de la cava
inferior y trombofilia en la patogénesis de la TVP, pero no se han realizado estu-
dios que confirmen esta hipétesis®.

Los datos de nuestros 5 casos siguen sugiriendo la relacion entre anomalias de

VCly trombofilia como en series previas, asi como la asociacién a otras ano-
malfas congénitas descritas como la agenesia renal y alteraciones cardiacas.

Bibliografia

1. Garcia-Fuster MJ, Fernandez C, Forner MJ, Vaya A. Estudio prospectivo de los
factores de riesgo y las caracteristicas clinicas de la enfermedad tromboem-
bolica en pacientes jévenes. Med Clin (Barc). 2004; 123:217-219.

2. Garcia-Fuster MJ, Forner MJ, Flor-Lorente B, Soler J, Campos S. Anoma-
lfas de la vena cava y trombosis venosa profunda. Rev Esp Cardiol. 2006;
59(2):171-175.

3. Obernosterer A, Aschauer M, Schnedi W, Lipp RW. Anomalies of the inferior
vena cava in patients with iliac venous thrombosis. Ann Intern Med. 2002;
136:37-41.

4. McAree BJ, O'Donnell ME, Fitzmaurice GJ, Reid JA, Spence RAJ, Lee B. In-
ferior vena cava thrombosis: A review of current practice. Vasc Med. 2013;
18:32-43.

5. Gayer G, Luboshitz J, Hertz M, Zissin R, Thaler M, Lubetsky A, Bess A, Korat A,
Apter S. Congenital anomalies of the Inferior vena cava revealed on CT in
patients with deep vein thrombosis. AJR. 2003; 180: 729-732.

Paciente 1 2 3 4 5
Edad/afos 45 47 37 67 28
Sexo V/M \Y \Y \Y \Y \Y
Diagnéstico Casual TEP TVP MIl +TVP previa MID | TVP previa TVP primer episodio
. Hipoplasia VCl Agenesia supra Atresia renal Agenesia infrarrenal Agenesia infrarrenal

Localizacion ) . - )

no especifica nivel e infrarrenal e infrarrenal

No No Pelvis renales No Agenesia de rindn
Anomalia asociada ampulares bilaterales izquierdo + foramen oval

permeable

Método diagndstico [EIEElelelelagl} TC abdomen TC abdomen TC abdomen TC abdomen + cavografia

- Déficit de AT Il « FVleyden FV Leyden heterocigoto Déficit de AT Ill
Trombofilia « A lupico + débil hngC|goto Hiperhomocisteinemia

- Déficit moderado
dePS
Otros factores No No No No No
de riesgo
Anticoagulacion Si No Si Si No
indefinida
Recidiva No < St No No Si
- TEP Nueva TVP

Tabla 1. Sexo: V: varén, M: mujer. MIl: miembro inferior izquierdo. MID: miembro inferior derecho. AT lll: antitrombina Ill. A. lipico: anticoagulante Iupico.

PS: proteina S. FV Leyden: Factor V de Leyden
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Palabras clave Resumen

> Angina vasoespastica
> Holter
> Electrocardiograma

Varén de 55 afios con precordialgia en reposo y electrocardiograma normal repetidamente, al que se diag-
noéstica de angina vasoespastica mediante un registro Holter después de diversas pruebas diagndsticas.

Keywords Abstract

> Vasospastic angina
> Holter
> Electrocardiogram

Male 55 years old atended by resting precordialgia with repeatedly normal electrocardiogram that was diagnosed
vasospastic angina by a record Holter after several normal diagnostic test.

Puntos destacados

> Ante la presencia de angina sin alteraciones del ECG ni otros datos
de isquemia coronaria el registro Holter puede ser la clave diagnostica.

Introduccion

El diagnostico de vasoespasmo coronario se basa en la presencia de sin-
tomas de angina de pecho en reposo que se acompafa de elevacion
del segmento ST en el electrocardiograma (ECG), pudiéndose asociar a
infarto agudo de miocardio, taquicardia o fibrilacion ventricular y muerte
subita.

Caso clinico

Describimos el caso de un paciente de 55 afios con Unico antecedente de
ser fumador de 40 cigarrillos/dia, que acudié a Urgencias por sufrir episo-
dios de precordialgia en reposo irradiada a garganta en los dias previos.

El paciente fue estudiado inicialmente mediante ECG, radiografia de térax,
analitica y troponina T que fueron normales, repitiéndose ésta a las 6 horas
y permaneciendo normal. Ante la sospecha inicial de SCASEST de bajo ries-
go fue tratado con enoxaparina, AAS, clopidogrel y estatinas.
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El ecocardiograma practicado no mostré hallazgos anormales. Un test de es-
fuerzo resulté negativo, alcanzando el 90% de frecuencia cardiaca méxima sin
angina ni descenso de ST con una capacidad funcional de 10 METS y compor-
tamiento de presion arterial normal.

Por nueva aparicién de sintomas anginosos tipicos de reposo, sin cambios en
el ECG, se realizd cateterismo cardiaco que mostrd arterias coronarias angio-
gréficamente normales y también normalidad en las presiones ventriculares
izquierdas, en la funcion sistolica global y la contracciéon segmentaria (FE 64%).

Al dia después del cateterismo el paciente sufrié un sincope de perfil cardio-
génico, con analitica normal, sin signos de hematoma en zona de puncién,
mostrando el Holter episodios de elevacion del segmento ST que a veces se
seguian de rachas de taquicardia ventricular rdpida no sostenida, sin llegar a te-
ner sincopes durante la grabacion de los eventos, aunque s angina, llegdndose
al diagndstico de angina vasoespastica.

Al paciente se le recomendo la abstencion del tabaco y fue tratado con dil-

tiazem 360 mg/dia y mononitrato de isosorbida 50 mg/dia, permaneciendo
asintomético en el seguimiento durante 2 afios con Holter repetidos normales.

Discusion

Al diagndstico de certeza de angina vasoespastica se puede llegar cuando se
detecta durante una crisis anginosa la elevacién esponténea del segmento ST,
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tras provocacion mediante diversos test (hiperventilacion, induccion de alca-
losis, etc.) o mediante los test invasivos de ergonovina o acetilcolina durante
la coronariografia, resefidndose en la literatura que los test de provocacién no
tienen tanta sensibilidad como la ergonovina o acetilcolina. Los test de provo-
cacion con ergonovina o acetilcolina durante la coronariograffa se consideran
diagnésticos si producen vasoespasmo focal y reproduccion de los sintomas'.

El vasoespasmo puede suceder con coronariografia normal o con lesiones?, sos-
pechandose en pacientes con angina de reposo y buena capacidad funcional.
Muchos de los casos comunicados son similares: jovenes, fumadores, sin factores
de riesgo cardiovascular y diversos estimulos como el frio, el tabaco, la supresiéon
de alcohol, la alcalosis u otros pueden generar las crisis de vasoespasmo. Ante la
sospecha de vasoespasmo con las pruebas complementarias iniciales normales
estaria indicado el test de provocaciéon con ergonovina o acetilcolina®.

Probablemente, en nuestro caso la angina era un sintoma tardio y por ello
cuando se realizaban los ECG al paciente durante las crisis, éstos ya no mostra-
ban lesion subepicérdica ni arritmias.

Como en otros casos descritos, el vasoespasmo aparece como una causa de
sincope grave, comprobandose que no existe un conocimiento exacto de la
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prevalencia de esta patologia como causa de muerte subita*, pudiendo con-
siderar la monitorizacion electrocardiografica como la técnica diagndstica no
invasiva mas asequible para su deteccién, amén de su utilidad para comprobar
la eficacia del tratamiento.

1. Braunwald E. Cannon CP. Unstable angina and non ST elevation myocardial
infarction. En: Braunwald's Heart Disease, 8th ed, Philadelphia. Saunders El-
sevier, 2008; 1319-51.
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Palabras clave Resumen

> Mieloma multiple
oligosecretor

> Dolor 6seo

> Polifarmacia

> Pluripatologia disfuncién orgdnica.

El mieloma multiple oligosecretor constituye el 1% de todos los casos de mieloma multiple y mas del 10%
de las neoplasias hematoldgicas. Se caracteriza por la progresion clonal de células plasmaticas malignas en
el microambiente de la médula 6sea, que segregan una protefna monoclonal en sangre u orina, asociada a

Keywords Abstract

> Oligosecretory mieloma
> Bone pain

= Polypharmacy

> Polypathological patient

Multiple myeloma oligosecretory constitutes 1% of all cases of multiple myeloma and more than 10% of hema-
tological malignancies. It is characterized by clonal progression of malignant plasma cells in the bone marrow
microenvironment that secrete a monoclonal protein in blood or urine, associated with organ dysfunction.

Puntos destacados

> La clinica tan sugestiva adelanta el diagndstico a pesar de la dificultad
de expresion del paciente, la cantidad de farmacos que recibe y su
pluripatologia.

Introduccion

El mieloma multiple oligosecretor constituye el 1% de todos los casos de mie-
loma multiple y mas del 10% de las neoplasias hematoldgicas. Se caracteriza
por la progresion clonal de células plasméaticas malignas en el microambiente
de la médula dsea, que segregan una proteina monoclonal en sangre u orina,
asociada a disfuncion orgénica'*.

Historia clinica

Retraso mental moderado. Epilepsia idiopdtica. Asma persistente severa.
Sindrome de apnea-hipopnea de suefo en tratamiento con CPAP. Hiperten-
sion arterial. Acunamientos vertebrales D7-8. Intervenido de hernia ingui-
nal izquierda, hipospadias, dilatacién meato urinario, lipomas, absceso sub-
cutdneo y varices. En tratamiento habitual con carbamazepina, valproato,
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simvastatina, salmeterol-fluticasona, valsartan-hidroclorotiazida, metopro-
lol'y ebastina.

Dos meses antes de su ingreso comienza con dolor lumbar en miembros inferio-
res, hombro izquierdo y posteriormente el derecho. El dolor permanecia incluso
en reposo, sin fiebre ni cuadro constitucional. En las Ultimas semanas experi-
menté un incremento progresivo y severo del dolor lumbar, acompanandose
de parestesias en miembros inferiores en las Ultimas 48 horas que le obligaron a
disminuir su deambulacion. Acude al Servicio de Urgencias de nuestro hospital
por caida accidental tras “fallarle las piernas”y dolor en regién inguinal izquierda.

Exploracion fisica. PA 140/85 mmHg, eupneico en reposo. Afebril. Buen estado
general. Talla 170 cm, peso 118 kg, indice de masa corporal 40,83. Obeso. Bien
hidratado y perfundido. Consciente y orientado. Auscultacion cardiorrespi-
ratoria: ritmico a 90 Ipm, sin soplos. Hipoventilacion generalizada. Abdomen
globuloso, blando y depresible, sin signos de irritacion peritoneal y con ruidos
conservados. Extremidades sin edemas, pero se aprecia zona indurada en cara
interna de tercio distal de miembro inferior izquierdo que parece calcificada.
Neurolégico: pupilas isocéricas y normorreactivas, sin alteraciones de pares
craneales, ni signos meningeos. Fuerza en miembros superiores normal, con li-
mitacion a la movilidad en miembro superior izquierdo por dolor. En miembro
inferior derecho paresia 2/5 y en izquierdo paresia 4/5. Reflejo cutaneo plantar
flexor bilateral. No se aprecia nivel sensitivo ni otras alteraciones neurolégicas.
Reflejos osteotendinosos disminuidos de forma simétrica.
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Pruebas complementarias

+ Analitica. Hemograma: hemoglobina 9,9 g/dl, volumen corpuscular me-
dio 91 fl, hematocrito 30,6%, leucocitos 5.780, plaquetas 216.000. Coa-
gulacién: normal. Bioquimica: glucosa 91 mg/dl, creatinina 0,70 mg/dl,
calcio 8,3 mg/dl, proteinas 5,7 g/dl, albumina 3,2 g/dl.

« ECG: ritmo sinusal a 65 lpm, normal.

- Radiograffa craneal: escasas lesiones radiolucentes a nivel de la calota cra-
neal, similares a estudio previo de mayo de 2014.

+ Radiografia de térax: incontables lesiones en arcos costales bilaterales y
existencia de una masa extrapulmonar en vértice izquierdo en relacion con
plasmocitoma dependiente de los primeros arcos costales. Lesiones dseas
en ambas escapulas.

- Radiograffa de columna dorsal y lumbar: acuiamiento anterior de cuerpos
vertebrales dorsales medios existencia de multiples osteofitos anteriores
que establecen puentes 6seos intervertebrales, sin cambios respecto a ra-
diograffa previa. En columna lumbar se aprecian lesiones mixtas blasticas-
liticas fundamentalmente en lumbar 3,4y 5y el sacro, con mayor pérdida
de altura del cuerpo vertebral lumbar 4.

- Radiograffa de pelvis: incontables lesiones liticas y blasticas en toda la pelvis
y los extremos proximales de ambos fémures.

- Radiografia de fémures (Figura 1): se observan algunas lesiones “en sa-
cabocados’, fundamentalmente en tercio proximal de ambos fémures.

Figura 1. Radiografia de fémur y cadera: lesiones liticas y “en sacabocados”

« TC térax-abdomen-pelvis: se ha realizado una reconstruccion en hueso
de columna lumbar y reconstruccion sagital. En la ventana de parénqui-
mas pulmonares no se aprecian lesiones nodulares significativas exis-
tiendo alguna pequena lesion subpleural, creemos de escaso valor. En
la ventana de mediastino se aprecia una masa apical derecha de 15 cm
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relacionada con el primer arco costal, asi como multiples fracturas cos-
tales y multiples lesiones ¢seas generalizadas tanto en térax como ab-
domen (Figura 2).

Figura 2.Imagen de TC de térax: masa apical derecha

No se visualizan adenopatias mediastinicas de tamano valorable. Cardiome-
galia. Abdomen: hepatomegalia difusa sin LOES. Pancreas, bazo sin hallazgos.
RiAdn “en herradura”. De la visualizacion en ventana 6sea y la reconstruccion
de columna lumbar se aprecian abundantes lesiones que se asocia a fractu-
ras en la regiéon costal bilateral, asi como en la parte anterior de la pala iliaca
izquierda en la ceja cotiloidea anterior acetabular derecha y la vértebra L4,
que demuestra masa de partes blandas discreta que estenosa el canal, exis-
tiendo también alguna pequena masa de partes blandas que puede afectar
las foraminales izquierdas en dicha localizacion, lo que recomendamos ree-
valuar con clinica.

Evolucion

Ante los hallazgos obtenidos en las pruebas realizadas en Urgencias se decide
ingreso del paciente para estudio solicitando: proteinograma, inmunofijacion
en orina, PTH, vitamina D, VSG, beta-2-microglobulina, frotis de sangre perifé-
rica, ecografia de partes blandas, radiografia craneal y de manos, cariotipo, as-
pirado e inmunofenotipo de médula dsea. En este momento nos planteamos
el siguiente diagndstico diferencial: metastasis, mieloma multiple, tumor pardo
de hiperparatiroidismo, displasia fibrosa, granuloma eosinofilico o menos pro-
bable etiologia infecciosa.

Los resultados obtenidos en las pruebas solicitadas a su ingreso en planta fueron:

- Estudio de anemias: hierro, ferriting, transferrina, dcido félico y vitamina B,
normales.

- Proteinograma: albumina 2,7, gammaglobulina 0,9, muy débil componen-
te M en fraccion gamma. IgG 814, IgA 382, IgM 18. Cadenas ligeras kappa
337, lambda 139, cociente kappa/lambda 2,7.

- Inmunofijacion en orina: banda homogénea tipo cadenas kappa.

+ PTH:44 (normal), vitamina D, 11,2 (baja).

+ VSG 23 mm/h (N), beta-2-microglobulina 2,20 mg/I (N), LDH (N).

+ Rxcraneal y de manos: normales.

- Frotis de la médula ésea (MO): sin alteraciones.

+ Aspirado MO: MO de caracteristicas reactivas, ligeramente hipercelular. He-
matopoyética, no se observa citoldgicamente infiltracion por células plas-
madticas u otras células de estirpe hematopoyética que justifique el cuadro
clinico.
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Inmunofenotipo MO: 0,6% de células plasmaticas monoclonales kappa
junto a 0,5% de células plasmaticas policlonales (no significativo).
Cariotipo: 46 XY (N).

Ecografia de partes blandas: calcinosis de partes blandas.

Llegados a este punto se realiza una prueba que resulta diagndstica: biopsia
de masa toracica que pone de manifiesto una neoplasia de células plasmaticas
que sugieren mieloma multiple (Figura 3).

Figura 3. Imagen histoldgica: neoplasia de células plasmaticas

El paciente ingresa y se instaura tratamiento con analgesia y dexametasona,
mejorando de forma progresiva las parestesias y debilidad en MMII, siendo ca-
paz de mantenerse en bipedestacién y dar algunos pasos.

Se realiza interconsulta a Traumatologia, que recomienda faja dorsolumbar
para deambulacion y bipedestacion. Ante los hallazgos de la biopsia de la
masa toracica se inicia tratamiento en planta con bortezomib y dexametasona
por parte de Hematologfa, que se continué posteriormente en hospital de dia
y consultas externas.

El paciente ha evolucionado favorablemente y es capaz de deambular; se con-
sidera la posibilidad de trasplante de médula 6sea (TMO).

Diagnéstico final

Mieloma mdltiple oligosecretor.

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 5-7

Discusion

Para diagnosticar un mieloma multiple sintomatico se requieren tres criterios

diagndsticos':

1. Més del 10% de células plasmaticas clonales en MO y/o biopsia que confir-
me la presencia de plasmocitoma.

2. Presencia de componente monoclonal en suero y/u orina.

3. Evidencia de dafio orgénico relacionado con el mieloma (sintomas CRAB):
a) Hipercalcemia: calcio sérico > 11,5 mg/dl.

b) Insuficiencia renal: Cr sérica > 2 mg/dl, o CICr < 40 ml/min.

¢) Anemia normocitica normocrémica con descenso de Hb > 2 mg/dl res-
pecto al limite inferior de normalidad o < 10.

d) Lesiones liticas u osteopenia atribuible a trastorno proliferativo.

e) Otros (hiperviscosidad, amiloidosis, infecciones de repeticion de mas
de dos por ano).

Las caracteristicas especiales en el mieloma multiple oligosecretor son:
Inmunofijacion negativa (IF-) en suero y orina.
Ratio de cadenas ligeras libres (FLC) normal.
Células plasmaticas en médula 6sea > 10% o plasmocitoma.
Presencia de uno o mas eventos definitorios de mieloma (MDE).

+ Muchos necesitan confirmacién mediante biopsia.

De los tratamientos aceptados para el mieloma multiple?, por las caracteristicas
de nuestro paciente elegimos: bortezomib 1,3 mg/m? i, los dias 1,4, 8, 11, cada
21 dias, junto con dexametasona 40 mg/dia, los dias del 1-4,y del 9-12, durante los
2 primeros ciclos, posteriormente dexametasona 40 mg/dfa, los dias del 1-4. Reali-
zandose un total de 6-8 ciclos. Ademds se anadio radioterapia en el plasmocitoma.

Nota. Este caso, utilizado sélo como prueba de gestién y maquetacion de RECCMI, ha sido pre-
viamente comunicado en: Dolores 6seos y debilidad en miembros inferiores. Libro de casos cli-
nicos oncolégicos Hospital Comarcal de La Axarquia. Editado por Pérez Diaz JM, Pérez Belmonte
LM, San Roman Terdn CM. Vélez-Mdlaga. 2015. ISBN: 978-84-608-1503-7. Caso 35. Pag. 167.
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Palabras clave Resumen

= Rabdomidlisis
> Mijositis viral
= Virus Coxsackie

La rabdomidlisis es un sindrome grave que puede producir insuficiencia renal aguda e incluso la muerte. Los
mecanismos causantes de rabdomidlisis incluyen varios virus, entre los que se encuentran los virus Coxsackie.
Presentamos el caso de una mujer de 36 afos de edad que tenia rabdomidlisis debido a Coxsackie A9, con

afectacion muscular grave, aunque sin dafno renal importante. Se recuperd con la hidratacion intravenosa y la

alcalinizacion de la orina.

Keywords Abstract

> Rhabdomyolysis
= Viral myositis
> Coxsackie virus

Rhabdomyolysis is a severe syndrome that can produce acute renal failure and even death. Causative mecha-
nisms of rhabdomyolysis include various viruses, among which are the Coxsackie viruses. We report the case of a

36-year-old woman who had rhabdomyolysis due to Coxsackie A9 virus, with severe muscle involvement, though
with no important kidney damage. She recovered with intravenous hydration and alkalinization of the urine.

Puntos destacados

> Sospecha clinica ante la importancia de un episodio viral previo en un
cuadro generalizado.

> Sangre en orina sin hematies, jmioglobinuria?

> Urgencia de tratamiento precoz.

Introduccion

La rabdomidlisis es un cuadro que puede revestir gravedad pero poten-
cialmente tratable que sobreviene a partir de multiples causas entre las
que podemos destacar drogas o toxinas (alcohol, estatinas y otras), exce-
siva actividad muscular, golpe de calor, isquemia y traumatismo muscular,
sindrome compartimental, inmovilizacion prolongada, trastornos genéti-
cos o del tejido conectivo, e infecciones sobre todo virales' 3. Numerosos
virus han sido implicados en la afectacién muscular y en la produccién de
mialgias o polimiositis pero la progresion del cuadro a rabdomidlisis inten-
sa puede resultar de extrema gravedad con deterioro progresivo, fracaso
renal y hasta muerte. Han sido comunicados en estos episodios mas gra-
ves virus Influenza A 'y B junto a otros patégenos como VIH, HTLV-1, virus
de la hepatitis By Cy enterovirus entre los que cabe destacar el Coxsackie
Ay By el ECHO*®.
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Caso clinico

Nuestro paciente es una mujer de 36 anos de edad, que acude al Servicio de
Urgencias refiriendo dolor muscular intenso, con debilidad y orinas oscuras.
El dolor muscular era muy intenso y de predominio proximal, con debilidad en
cintura escapular y pelviana desde 2 dias antes. Esta debilidad y la sensacion
de “empastamiento” en miembros superiores e inferiores, le impedia incluso
moverse, agudizando con la percepcion de rigidez articular. Un mes antes ha-
bia sufrido un cuadro de gastroenteritis con vémitos y fiebre, que presentaron
también varios miembros de su familia. En la exploracién fisica llamaba la aten-
cion la dificultad para mover los brazos y las piernas, de predominio axial, asf
como el dolor a la palpacién de los mismos. La exploracion cardiopulmonar y
la neurolégica eran normales. Las articulaciones no estaban inflamadas ni en-
rojecidas. Existia cierto edema con aspecto de aumento de volumen no dolo-
roso en brazos y piernas. No habia lesiones cutdneas ni fendémeno de Reynaud.

Pruebas complementarias
Presentaba una CKen su ingreso de 6.200 u/l que a las 24 h hizo un pico maxi-
mo de 131.450 u/l. La creatinina fue normal en todo momento, sin presentar

fracaso renal agudo verosimilmente por el comienzo precoz del tratamiento
intensivo con fluidoterapia intravenosa, corticoterapia oral y alcalinizacion uri-

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 8-9
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naria con bicarbonato sédico. La ecograffa abdominal fue normal asi como la
ecocardiografia y la radiografia de térax. Serologia para rickettsias y borrelias
negativas. Autoinmunidad negativa en varias ocasiones. La paciente fue dada
de alta el décimo dia de su ingreso por mejoria evidente.

Las serologias virales resultaron negativas para el VIH, CMV, VHS y VEB, presen-
tando positividad para el virus Coxsackie A9 con titulos de seroconversion de
IlgG de 1/80a 1/160 en 3 meses.

La CK fue descendiendo paulatinamente hasta que pasado un mes se objetivod
1.600 u/l alcanzando cifras normales a las 10 semanas.

Discusion

Se trata de un sindrome que provoca destruccion del musculo esquelético,
con una mioglobinuria que puede llevar a dafo renal severo. La trfada clasica
consiste en dolor muscular, debilidad y orinas oscuras.

Aunqgue el diagnostico diferencial es amplio, una historia de infeccion viral previa,
con los sintomas clinicos caracteristicos y una CK elevada (> 1.000), nos llevan
al diagnostico més probable de rabdomidlisis secundaria a una infeccién viral.

Las orinas oscuras, color ‘coca-cola” son tipicas de la rabdomidlisis, con la caracte-
ristica de dar positivo en la tira reactiva para la sangre, pero sin encontrar hematies
en el sedimento urinario, ya que la reaccion esta provocada por la mioglobina.

Es posible encontrar elevacion de transaminasas, asi como hipocalcemia, hipe-
ruricemia e hiperpotasemia.

Las complicaciones de la rabdomidlisis incluyen fracaso renal agudo, anorma-
lidades electroliticas, arritmias cardfacas y sindrome compartimental. El fraca-
so renal agudo se da en una proporcion de 5-40%. Los mecanismos de este
fracaso renal son multifactoriales: efectos téxicos directos de la mioglobina,
alteraciones en el aporte sanguineo renal llevando a una isquemia, y depdsitos
de cilindros de mioglobina que causan necrosis tubular aguda. Ni la CK ni la
mioglobinuria predicen la aparicién del fracaso renal®.

Se han propuesto varios mecanismos para explicar esta miositis secundaria
a virus’. Por un lado, serfa debido a la invasion directa del virus en los mio-

citos con necrosis degenerativa, pero las particulas virales en los musculos
son dificiles de demostrar aunque ocasionalmente se encuentran estructuras
“picornavirus-like”en la histologia muscular. Otra posibilidad serfa a través de
citocinas miotoxicas creadas por el virus, como el TNF (factor de necrosis tumo-
ral) y una tercera a través mecanismos autoinmunes, resultantes de la infeccion
viral*®, Esta Ultima eventualidad apoya el hecho de que la miositis aparezca casi
siempre 2-3 semanas después de una infeccion viral, de modo que durante
este tiempo se producirian los anticuerpos suficientes para ocasionar el dafo
muscular.

El tratamiento de la rabdomidlisis consiste en una precoz y agresiva rehi-
dratacion con fluidoterapia i.v. para conseguir un minimo de 2 ml/kg/h de
diuresis'. También la alcalinizacion urinaria con bicarbonato sédico y forzar
la diuresis, incluso con furosemida, si no fuera suficiente. Si aparece oliguria
y elevacién de la creatinina, habria que realizar, también precozmente, he-
modiélisis’.

1. Khan FY.Rhabdomyolysis: a review of the literature. Neth J Med. 2009; 67(9):
272-83.

2. Goémez Huelgas R, San Roman Teran CM. Heatstroke. Med Clin (Barc). 1990;
94(13): 494-8.

3. Swaringen JC, Seiler IH, Bruce RW. Influenza A induced rhabdomyolysis re-
sulting in extensive compartment syndrome. Clin Orthop Relat. 2000; 375:
243-9.

4. Crum-Cianflone NF. Bacterial, fungal, parasitic, and viral myositis. Clin Micro-
biol Rev. 2008; 21(3): 473-94. Review.

5. Nauss MD, Schmidt EL, Pancioli AM. Viral myositis leading to rhabdomyoly-
sis: a case report and literature review. Am J Emerg Med. 2009; 27(3): 372.
e5-372.e6.

6. Bosch X, Poch E, Grau JM. Rhabdomyolysis and acute kidney injury. N Engl
J Med. 2009; 361(1): 62-72.

7. Fodili F, Van Bommel EFH. Severe Rhadmyolysis and acute renal failure fo-
llowing recent Coxsackie B virus infection. Neth J Med. 2003; 61: 177-9.

8. Konrad RJ, Goodman DBP, Davis WI. Tumor necrosis factor and Coxsackie B
rhabdomyolysis. Ann Intern Med. 1993; 119: 861-2.

9. Augustin SL, Horton S, Thuys C, Bennett M, Claessen C, Brizard C. The use of
extracorporeal life support in the treatment of influenza-associated myosi-
tis/rhabdomyolysis. Perfusion. 2006; 21(2): 121-5.

&l Grupo (TO
-. Editorial



Hemopt

Casos Clinicos

isis y derrame pleural derecho en paciente

con amiloidosis nodular pulmonar

Pérez-Belmonte LM, Rueda-Rios C?
'Servicio de Medicina Interna. Hospital Comarcal de La Axarquia. Vélez-Mdlaga (Mdlaga). Esparia
2Servicio de Medicina Interna. Neumologia. Hospital Comarcal de La Axarquia. Vélez-Mdlaga (Mdlaga). Esparia

Recibido: 01/05/2016
Aceptado: 01/06/2016
En linea: 30/06/2016

Citar como: Pérez-Belmonte LM, Rueda-Rios C. Hemoptisis y derrame pleural derecho en paciente con amiloidosis nodular pulmonar. Rev Esp Casos Clin Med

Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 10-12.

Autor para correspondencia: Luis Mig

Palabras clave

uel Pérez Belmonte. luismiguelpb@hotmail.com

Resumen

> Hemoptisis
= Amiloidosis pulmonar
= Derrame pleural

La amiloidosis pulmonar se caracteriza por depdsito extracelular de amiloide en los pulmones. Se presen-
ta como infiltrado tragueobronquial, lesiones nodulares parenquimatosas u opacidades difusas intersticiales.
Mujer de 67 afos portadora de amiloidosis nodular pulmonar estable que consulta por episodios de tos con
expectoracion hemoptoica, dolor costal y disnea. Las exploraciones de imagen muestran un derrame pleural
basal derecho, multiples nodularidades y masas pulmonares ya observadas previamente, crecimiento de uno
de los nddulos y aparicion de alguno nuevo. El derrame pleural como manifestacién de una amiloidosis pul-
monar, aunque raro, es posible. Es importante distinguirlo de los producidos por cardiopatia amiloidea.

Keywords

Abstract

> Hemoptisis
> Pulmonary amyloidosis
> Pleural effusion

Pulmonary amyloidosis is characterized by extracellular amyloid deposition in the lungs. It is presented as tracheo-
bronchial infiltration, parenchymal opacities, diffuse or interstitials nodular lesions. Woman 67 years WITH no-
dular amyloidosis, stable that consult for coughing episodes with hemoptysis, dyspnea and costal pain. Imaging
scans show a right basal pleural effusion, multiple pulmonary masses and nodularidades and growth of one of the
nodules previously observed and the appearance of new one. Pleural effusion as a manifestation of a pulmonary
amyloidosis, although rare, is possible. It is important to distinguish those produced by amyloid cardiopathy.

ciada a una enfermedad inflamatoria crénica o recurrente; amiloidosis heredo-

raro pero posible.

El derrame pleural como manifestacion de una amiloidosis pulmonar es

Es importante distinguirlo de los producidos por cardiopatia amiloidea.
El diagndstico de amiloidosis es ocasionalmente dificil por la gran
variedad de presentaciones clinicas.

familiares; la amiloidosis sistémica senil; la amiloidosis asociada a la didlisis, y la
amiloidosis organoespecifica, caracterizada por el depdsito en un solo érgano
(cornea, piel, cardiovascular, pancreas o tracto genitourinario)'2.

Puede afectar al corazdn, los rifones, el tracto gastrointestinal, las articulacio-

Introduccion

nes, la lengua, el bazo, el higado, el sistema nervioso y el tracto respiratorio
superior.

La afectacion del pulmon y estructuras asociadas puede corresponder a una ami-
loidosis generalizada o a una amiloidosis pulmonar primaria o localizada en el pul-

La amiloidosis es un grupo heterogéneo de enfermedades caracterizadas por el
depdsito de fibrillas insolubles de amiloide, principalmente en los espacios extra-
celulares de diversos érganos. El precursor del amiloide puede ser una proteina
normal o una variante anormal. Existen al menos 15 precursores de amiloide di-
ferentes, aunque los dos mas importantes son el amiloide ALy el AA'.

Se clasifica segun la naturaleza bioquimica de la proteina. La amiloidosis de
cadenas ligeras AL, la mas frecuente, que puede ser amiloidosis idiopatica pri-
maria o puede estar asociada a mieloma multiple; la amiloidosis por amiloide
AA (secundaria, reactiva o adquirida), observada con menor frecuencia y aso-
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mon. En la sistémica, la frecuencia de afectacion pulmonar oscila entre el 36-92%,
y suele presentar un curso maligno, no asi en la afectacién Unica pulmonar, ya que
el prondstico de la enfermedad viene marcado por la afectacion extrapulmonar,
debido a que la mayoria de las muertes ocurren por afectacion de otros érganos**.

Formas de presentacion: amiloidosis traqueobronquial (méds comun), el depd-
sito difuso intersticial (mds raro) o los nédulos Unicos o multiples pulmonares.
Puede haber adenopatias y/o derrame pleural. Tanto la afectacion traqueo-
bronquial como la nodular son AL. La nodular pulmonar es la que tiene mejor
prondstico seguida de la forma tragueobronquial y la peor es la forma difusa*.
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Caso clinico

Mujer de 67 afos diagnosticada en el afo 2003 de amiloidosis nodular pul-
monar tras el hallazgo de nédulos pulmonares bilaterales en una TC tordcica
realizada para seguimiento de un linfoma no Hodgkin, de bajo grado, diagnos-
ticado anos antes y que desaparecié espontdneamente. Permanecio estable
desde el punto de vista pulmonar, con controles anuales. Carcinoma papilar de
tiroides en 2006 con cirugfa y radio-yodo, seguida posteriormente sin inciden-
cias. No tabaco ni otros toxicos.

Cuadro de 3 dias de duracion de dolor costal basal derecho de aparicion brus-
ca y de caracteristicas pleuritico-mecdnicas irradiado a hombro del mismo
lado junto con disnea progresiva hasta hacerse de minimos esfuerzos. Poste-
riormente se asocia tos con expectoracion hemoptoica de moderada cuantia
de unas 18 horas de evolucion. No fiebre ni sintomas de infeccion respiratoria.
A su llegada regular estado general, palidez con buena perfusion. Frecuencia
respiratoria 27 lpm y presién arterial 140/90 mmHg. No adenopatias. Hipo-
ventilacion basal derecha con algunos crepitantes. Resto de exploracién sin
hallazgos de interés.

Datos complementarios

Hemograma normal: creatinina 0,9 mg/dl; funcién hepética dentro de la nor-
malidad. BAAR y hongos de esputo negativo. VIH negativo. Broncoscopia: sig-
nos inflamatorios en los bronquios del I6bulo superior e inferior derechos, sin
lesiones macroscépicas visibles. La citologfa del broncoaspirado bronquial y
el cepillado bronquial negativa para células neopldsicas malignas. El liquido
pleural exudado compatible con inflamacién inespecifica negativa para célu-
las cancerosas. Ecocardiografia: discreta fibrosis valvular adrtica y ligera disfun-
cion diastolica del ventriculo izquierdo, fraccién de eyeccién normal. Pruebas
funcionales: patron restrictivo, broncodilatacién negativa.

La radiografia de térax (Figura 1) y la TACAR (Figura 2) muestran el derrame
pleural derecho moderado con pérdida de volumen del l6bulo inferior dere-
cho. Mltiples lesiones nodulares bilaterales de paredes finas, algunas de ellas
calcificadas y cavitadas ya conocidas previamente.

Figura 1. Radiografia de térax. Véase explicacion en el texto

Figura 2. TACAR. Véase explicacion en el texto

En el I6bulo inferior derecho se observa una masa de morfologia lobulada en
localizacion paravertebral que se extiende hasta receso pleuro-acigo-esofagico
de 7 x4 cm que contiene alguna calcificacion. En esa misma zona existe lesion
nodular de 2 cm, mayor que anteriormente. Lesién nodular no calcificada en
el I6bulo superior derecho, paramediastinica, de 1,9 cm que no existia antes.
Adenopatias paratraqueales derechas e izquierdas en ventana aortopulmonar
y prevasculares, la de mayor tamario de 1,1 cm. Arbol traqueobronquial per-
meable. Minimo derrame pericardico y ateromatosis adrtica.

PET-TC con 18F-FDG mostrd incremento metabdlico de baja intensidad lo-
calizado en I6bulo inferior derecho y en region pleural derecha. Se obser-
varon otros ndédulos pulmonares, algunos calcificados (LII, LID, LSl y LSD),
sin incremento metabdlico significativo, sugestivos de probable origen in-
flamatorio.

Tras tratamiento corticoideo y broncodilatador evoluciona favorablemente,
desapareciendo la disnea y en el control posterior al mes se objetiva la practica
resolucién del derrame pleural.

Discusion

El amiloide (més frecuentemente AL que AA) puede afectar a cualquier érgano;
aproximadamente el 50% de los pacientes con amiloidosis presentan afecta-
cion respiratoria, aunque su demostracion radiogréfica sea menos comun®®.

La forma traqueobronquial suele presentarse con sintomas obstructivos
de la via aérea superior: tos (74%), disnea (60%), disfonia (60%), hemoptisis
(50%), estridor (30%) y neumonias recurrentes. La edad media de presen-
tacion es 53 afnos (rango 16-76). El doble de frecuente en varones. Histolo-
gicamente hay presencia de amiloide AL submucosa con dreas de células
gigantes, calcificacion y osificacion. A nivel radiolégico, estrechamientos de
la via aérea superior, nodulaciones y depositos calcicos. El diagnostico es
mediante biopsia. En cuanto al tratamiento, se debe resecar las lesiones en-
dobronquialmente mediante laser, diatermia o férceps, aunque se ha usado
la radioterapia®.

La forma pulmonar difusa intersticial es la forma mas rara. El deposito de
dicho material frecuentemente involucra a la vasculatura pulmonar incre-
mentando el riesgo de sangrado. Radiolégicamente se presenta como un
infiltrado difuso sin localizacién especifica aunque tiende a agruparse a nivel
basal y periférico*.
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Pérez-Belmonte LM, Rueda-Rios C. Hemoptisis y derrame pleural derecho en paciente con amiloidosis nodular pulmonar

En la forma nodular pulmonar, los depdsitos (de amiloide AL) aparecen
en diferentes sitios en forma de depdsitos locales, solitarios o multiples
(50/50), asimétricos, de predominio en lobulos inferiores, periféricos y en
dreas subpleurales. Las caracteristicas fundamentales incluyen contornos
lobulares; la mitad tienen calcificacién, a menudo central e irregular den-
tro del nédulo; tamanos entre 0,5-15 cm; y lento crecimiento, a menudo de
anos de evolucidn y sin regresion de las lesiones. La cavitacion es rara. La
edad de presentacion oscila en torno a los 65 afnos sin diferencias respecto
al sexo. En el diagndstico diferencial hay que incluir las neoplasias primarias
y metastasicas, y las enfermedades granulomatosas. Aunque pueden existir
adenopatias en esta forma de amiloidosis no es lo mas caracteristico. Los
nédulos linfoides se pueden encontrar calcificados. El manejo de la amiloi-
dosis pulmonar localizada dependera de la severidad de los sintomas, pues
en muchas ocasiones son asintomaticas y se muestran como un hallazgo
incidental en la radiografia de térax o la TC tordcica. La hemoptisis puede
estar presente con diferentes grados de severidad, por lo que a veces es
necesario alguna medida terapéutica, ya sea broncoscopica, quirdrgica, etc.
La reseccion quirdrgica de una lesiéon localizada puede ser curativa. No hay
protocolo farmacolégico alguno aprobado con farmacos inmunosupresores
que dé respuestas lo suficientemente satisfactorias, aunque dependeré del
tipo de amiloidosis*”’.

La hemoptisis, ya sea focal o difusa, se debe a la implicacion de los vasos en el
fendmeno inflamatorio local’. El derrame pleural puede ocurrir sobre todo en
el depdsito de amiloide AL o como complicacién de una amiloidosis pulmonar
primaria. Generalmente son exudativas y en la amiloidosis pulmonar primaria
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puede ser hemorragica. No es frecuente encontrar derrame pleural pero se
han descrito en algunas series de casos®.
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Palabras clave Resumen

> Hodgkin

> Ecografia clinica

> Doxorubicina

> Miocardiopatia dilatada

Presentamos el caso de un vardon de 47 afios cuyo sintoma cardinal era la disnea progresiva. Describimos su
proceso diagnostico destacando la utilidad de la ecografia pulmonar y cardiaca. Resaltamos la importancia
en este enfermo de tener en cuenta sus antecedentes (linfoma de Hodgkin tratado hacia més de 10 afos) y
el hallazgo de un blogueo de rama izquierda en el electrocardiograma (ECG).

Keywords Abstract

> Hodgkin Lymphoma

= (linical ultrasound

= Doxorubicin

> Dilated cardiomyopathy

We report the case of a 47 year old male whose cardinal symptom was progressive dyspnea. We describe the diag-
nostic process highlighting the usefulness of pulmonary and cardiac ultrasound. We stress the importance in this
patient to take into account their personal history (Hodgkin's lymphoma treated more than 10 years earlier) and
the finding of a left bundle branch block in the electrocardiogram (ECG).

> Laecograffa clinica pulmonar y cardiaca realizada a pie de cama
complementa la exploracion fisica tradicional y es de enorme utilidad
para establecer el diagnéstico etioldgico del paciente con disnea.

> El bloqueo de rama izquierda en el ECG se asocia a cardiopatia
estructural en un porcentaje significativo de pacientes aunque estén
asintomaticos.

> La cardiotoxicidad tardia por antraciclinas es relativamente
frecuente, su gravedad es variable y puede hacerse sintomatica
muchos anos después de haber finalizado el tratamiento con estos
quimioterapicos.

Introduccion

La disnea es un sintoma frecuente que tiene una amplia variedad de posibili-
dades etioldgicas. No siempre es sencillo establecer un diagndstico correcto
especialmente en personas ancianas y obesas. La disnea puede deberse a pro-
cesos potencialmente graves en los que un diagnostico precoz y el inicio del
tratamiento médico adecuado son importantes.

La base para el diagndstico del paciente con disnea es la historia clinica y ex-
ploracion fisica. La ecografia clinica, es decir, la realizada por el médico directa-
mente responsable del paciente a pie de cama, complementa la exploracion
fisica y facilita el diagnéstico precoz de la etiologia de la disnea en multiples
ambitos (urgencias, planta de hospitalizacion, medio extrahospitalario)'-2.

Historia clinica

Varén de 47 anos con los siguientes antecedentes:
No alergias a medicamentos, no consumo de tabaco, alcohol o drogas.
HTA diagnosticada 4 afios antes con buen control. No otros factores de
riesgo cardiovascular.
Linfoma de Hodgkin tipo deplecién linfocitica, estadio IlI-B, con afecta-
cion tordcica extensa, retroperitoneal y esplénica diagnosticado vy tra-
tado 15 afos antes. Recibio 6 ciclos de quimioterapia tipo ABVD (doxo-
rubicina, bleomicina, vinblastina, dacarbacina) y radioterapia adyuvante.
Remisién completa tras diversas revisiones en las que se incluyeron TAC
toracoabdominal y PET. Los ecocardiogramas reglados durante el perio-
do de tratamiento del linfoma fueron normales.
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Buena situacion basal. Tratamiento habitual: amlodipino 10 mg diarios.

Historia actual. En los Ultimos 4 meses presenta disnea de esfuerzo y tos
irritativa. Por ese motivo 3 semanas antes de su ingreso le realizaron TAC
toracoabdominal en el que se constatd como hallazgos relevantes peque-
fa area de afectacion pulmonar en vidrio esmerilado en el pulmoén basal
posteromedial del I6bulo inferior derecho y engrosamiento de septos inter-
lobulillares a dicho nivel junto con adenopatias mediastinicas calcificadas.

En los Ultimos 4 dias comienza con sensacion febril, aumento significativo
de su disnea de esfuerzo junto con tos productiva (esputos de color verdo-
s0). En las Ultimas 2 semanas referfa ortopnea (dos almohadas) y nicturia.

Exploracion fisica. TA 150/100 mmHg; T2 37,7 °C; SO, basal 94%; frecuencia res-
piratoria 14 rpm.

Buen estado nutricional, buena coloracion de piel y mucosas. Eupneico. Pre-
sion venosa yugular normal. No adenopatias periféricas palpables.

Auscultacion pulmonar: crepitantes dispersos sutiles basales, sobre todo en
base derecha.

Auscultacion cardiaca: tonos ritmicos, sin soplos a 80 lpm.

Abdomen normal. Extremidades: minimos edemas maleolares bilaterales.

Pruebas complementarias

« Hemograma: leucocitos 3.490/mm? (férmula normal); Hb 13,9 g/dl, Hto.
39,8%, VCM 81,3 fL, plaquetas 124.000/mm?>.

+ Coagulacién bésica normal.

+ Gasometria arterial basal: pH 7,47, pCO, 32 mmHg, pO, 64,2 mmHg, bicar-
bonato 23 mmol/I.

«+ Bioquimica béasica normal (incluye glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio,
LDH, transaminasas, fosfatasa alcalina y bilirrubina).

«  Proteina C reactiva 69,6 mg/I.

+ ECG: ritmo sinusal, bloqueo de rama izquierda (Figura 1).

« Rxtorax (informe literal del radidlogo): “infiltrados mal definidos en ambos
campos pulmonares junto con engrosamiento cisural. Dichos hallazgos
podrian tener multiples origenes: habria que considerar procesos inflama-
torios como neumonitis por hipersensibilidad, enfermedades pulmonares
intersticiales difusas, neumonias e incluso edema, aunque se aprecia indice
cardiotordcico conservado. Probables granulomas calcificados perihiliares
derechos’ (Figura 2).

Figura 2. Radiografia de térax: infiltrados intersticiales mal definidos en
ambos campos pulmonares

Evolucion

El enfermo ingresa con el diagnostico de insuficiencia respiratoria aguda en
relacién con infiltrado intersticial bilateral de posible origen infeccioso dado la
fiebre y la elevacion de la proteina C reactiva. Se procedio a su aislamiento ante
la posibilidad de tuberculosis. Se recogieron hemocultivos y muestras de esputo
para estudio microbiolégico y se inicié tratamiento antibiotico (levofloxacino).

A las pocas horas de su ingreso, en la planta de hospitalizacion, realiza-
mos ecografia clinica a pie de cama. En la ecografia de pulmén (Figura 3
y Video Figura 3) constatamos lineas B bilaterales, congruente con la
presencia de edema intersticial. En la ecocardiografia detectamos un
ventriculo izquierdo (VI) dilatado con disfuncion sistdlica severamente
deprimida (Figura 4 y Video Figura 4). Ante este hallazgo establecimos
el diagndstico de insuficiencia cardiaca e iniciamos tratamiento con furo-
semida y se constatd una rapida mejorfa clinica y radiolégica. La miocar-
diopatia dilatada con disfuncion sistélica del VI fue refrendada mediante
ecocardiograffa reglada.

Durante su ingreso en planta el enfermo estuvo afebril y todos los anéli-
sis microbioldgicos fueron negativos. El estudio
cardioldgico se completd con una coronario-
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graffa que fue rigurosamente normal. Relacio-
namos la disfuncién ventricular izquierda con el
tratamiento quimioterdpico que habia recibido
el paciente.

/LAJX

Diagnosticos finales

|

‘ ‘ | ‘ ‘ - Insuficiencia cardfaca.

- Miocardiopatia dilatada con disfuncion ventri-
cular izquierda severa en probable con relacién
tratamiento quimioterapico (doxorubicina).

+Infeccién respiratoria intercurrente como fac-

Figura 1. ECG: ritmo sinusal, bloqueo de rama izquierda
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Linea pleural

Figura 3y Video Figura 3. Ecografia de un pulmén normal (A) y del paciente (B), en la que se aprecian
lineas B (flechas amarillas). Las lineas B son trazos verticales como rayos laser que se extienden desde la
Iinea pleural hasta el fondo de la pantalla y se relacionan con la presencia de edema intersticial

Figura 4 y Video Figura 4. Plano paraesternal eje largo de un individuo normal (A) y del paciente (B).
Se aprecia claramente la dilatacién del VI y su escasa contractilidad (miocardiopatia dilatada con
disfuncion sistdlica) (VI: ventriculo izquierdo; Al: auricula izquierda; VD: ventriculo derecho; Ao: aorta)

Discusion

En la evaluacion diagnostica del paciente con disnea,
la ecografia clinica sirve para complementar la explo-
racién fisica tradicional y facilita el diagnéstico en
un numero significativo de enfermos, incluso antes
de disponer de pruebas complementarias como la
radiograffa de térax o las determinaciones analiticas.

La ecografia pulmonar y cardiaca a pie de cama
permite establecer la etiologia de la disnea con
una precision del 88-90%, mientras que con la
valoracion clinica tradicional incluyendo pruebas
complementarias elementales (ECG, Rx térax y
analitica con péptidos natriuréticos) la precision
es del 64-80%°. Ademas, la ecograffa pulmonar (li-
neas B bilaterales) es mas sensible y especifica que
la determinacion de péptidos natriuréticos para el
diagndstico de insuficiencia cardiaca aguda®.

En el enfermo presentado quizas se deberia haber
sospechado insuficiencia cardiaca en la valoracion
inicial ya que tenfa sintomas sugerentes de esta
entidad (disnea de esfuerzo progresiva, ortopnea,
nicturia) y bloqueo de rama izquierda (BRI) en el
ECG. Sin embargpo, la fiebre, la tos y también el in-
forme de la placa de térax realizado por un radié-
logo experto hicieron orientar a los clinicos hacia
causas infecciosas pulmonares.

El BRI es muy poco frecuente en individuos me-
nores de 50 afos, pero su prevalencia aumenta de
forma significativa con la edad (més del 5% en an-
cianos > 80 afos)®. En un porcentaje significativo
(> 50%) de los enfermos con BRI existe cardiopatia
estructural significativa (cardiopatia hipertensi-
va, cardiopatia isquémica, miocardiopatias de
etiologfa diversa, valvulopatias)®. Por ese motivo,
cuando se detecte un BRI, aunque la persona esté
asintomatica, se recomienda realizar una cuida-
dosa historia y exploracion fisica y, generalmente,
una ecocardiograffa. Obviamente, en un paciente
con disnea de etiologia incierta, si se observa BRI
en ECG, la probabilidad de que la disnea sea de
origen cardiaco aumenta de forma considerable.

Aungue no se puede asegurar con absoluta certeza,
probablemente la miocardiopatia dilatada del pa-
ciente podria estar relacionada con el tratamiento
quimioterapico, aunque éste hubiese sido instaura-
do hace mdas de 10 afos. Nuestro paciente recibid
una asociacion de farmacos antitumorales que in-
cluia doxorubicina y bleomicina. La bleomicina pue-
de provocar pericarditis y cardiopatia isquémica, in-
cluso en individuos jovenes. Esta Ultima posibilidad
se descarto en la coronariografia.

La doxorubicina pertenece a la familia de las antra-
ciclinas, quimioterdpicos con un elevado riesgo de
complicaciones cardiacas, que pueden ser agudas
o cronicas. Las complicaciones agudas son raras (<
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5% de los enfermos) y se instauran durante el periodo activo de tratamiento.
Las mas frecuentes son las arritmias cardiacas (bloqueos auriculoventriculares,
fibrilacion auricular), la disfuncién ventricular izquierda de gravedad variable y
la miopericarditis. Generalmente estas complicaciones agudas no son graves
y suelen resolverse a los pocos dias-semanas de haber suspendido el formaco.

La cardiotoxicidad crénica asociada a las antraciclinas generalmente se produce du-
rante el primer ano después de haber finalizado el tratamiento, pero puede instau-
rarse mas de 10 afos después del mismo, como ha sucedido en el caso descrito. La
mortalidad es elevada y suele estar asociada a insuficiencia cardiaca por disfuncion
ventricular izquierda. La instauracion de la cardiopatia suele ser larvada a lo largo
del tiempo. Inicialmente se objetiva disfuncién diastdlica, para posteriormente pro-
gresar a disminucion progresiva de la contraccién ventricular. En las etapas iniciales
los pacientes estan asintomdticos pero a lo largo del tiempo se puede instaurar
insuficiencia cardiaca de gravedad variable que puede conducir a la muerte’.

Todo parece indicar que la cardiotoxicidad crénica asociada a doxorubicina es
relativamente frecuente, especialmente si las dosis acumuladas superan los
550 mg/m?. Hasta un 26% de los pacientes que reciben esas dosis desarrollaran
insuficiencia cardiaca de gravedad variable®. Por otra parte, el riesgo de cardio-
toxicidad aumenta cuando los enfermos son sometidos de forma simultanea a
radioterapia, como sucedié en nuestro enfermo.

Eltratamiento médico de los pacientes con disfuncién sistélica asociada a antraci-
clinas se basa en betabloqueantes e inhibidores del sistema renina-angiotensina-
aldosterona aunque no hay ensayos controlados que demuestren su eficacia.

Estd claramente establecido que debe monitorizarse la funcion cardiaca antes,
durante y después del tratamiento con antraciclinas. Sin embargo, esta en dis-
cusion qué pruebas deben usarse para esta monitorizacion (ecocardiografia,
resonancia magnética, angiografia isotdpica, biomarcadores cardiacos —tro-
ponina, péptidos natriuréticos—, etc.) y cada cudnto tiempo deben realizarse,
especialmente una vez finalizado el tratamiento.
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Palabras clave Resumen

> Miocardiopatia periparto
> Insuficiencia cardiaca
> Embarazo

Presentamos un caso de una paciente en tercer dia de puerperio que presenta clinica de insuficiencia car-
diaca (IC). Tras descartar otras etiologias es diagnosticada mediante ecocardiografia transtoracica de mio-
cardiopatfa periparto. Se instaura tratamiento de IC evolucionando favorablemente. La miocardiopatia pe-
riparto es la disfuncién del ventriculo izquierdo (V1) producida en el dltimo mes de embarazo y los 5 meses
posparto, sin otra causa que justifique la IC. Es la principal causa de fallo cardiaco en el embarazo y si bien
tiene baja incidencia puede presentar una elevada morbimortalidad por lo que es necesario tenerla en
cuenta en el diagnostico diferencial.

Keywords Abstract

> Peripartum cardiomyopathy
> Heart failure
> Pregnancy

We report a case of a woman in the third day after delivery with acute heart failure. She's diagnosed by transtho-
racic echocardiography of peripartum cardiomyopathy. Treatment of heart failure was started and the patient’s
condition improved. Peripartum cardiomyopathy is the left ventricular systolic dysfunction that occurs in the final
month of pregnancy and up to 5 months after delivery in abscense of another identifiable cause for the heart fai-
lure. Peripartum cardiomyopathy is the major cause of pregnancy-induced heart failure. Although the incidence
is low, morbidity and mortality rates are high. Therefore, it's necessary to take into consideration this pathology in
the differential diagnosis.

Puntos destacados Historia clinica
= Consideramos este caso de interés cientifico por ser una patologia cuya
incidencia es baja pero que puede tener alta morbimortalidad. Lo que
destacamos es incluir la miocardiopatia periparto en el diagnéstico
diferencial de IC de una gestante o puérpera.

Antecedentes personales. Mujer de 32 anos de edad. Natural de Rumania. Sin
alergias medicamentosas. Sin factores de riesgo cardiovascular ni habitos téxi-
cos. Sin antecedentes medicoquirdrgicos de interés.

Antecedentes obstétricos. Una gestacion previa con parto normal.
Introduccion

La miocardiopatia periparto es la disfuncion sistdlica del VI, que se desarro-
lla en el Ultimo mes de embarazo y hasta los siguientes 5 meses posparto en
ausencia de otra causa de IC"% La mayoria tienen evolucion favorable con el
tratamiento estandar de IC, y hasta en un 50% de los casos se produciré la
recuperacion completa de la funcién cardiaca.

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 17-19

Enfermedad actual. Gestante de 40 semanas que ingresa en el Servicio de
Ginecologia y Obstetricia por rotura prematura de membranas, proce-
diéndose a induccion del parto. Durante el parto presenta fiebre materna.
Se suprime la lactancia con cabergolina. En el tercer dia de puerperio la
paciente comienza con disnea de minimo-moderado esfuerzo (clase fun-
cional II-IIl NYHA), sin referir dolor toracico, palpitaciones, ni otra clinica
acompanante.
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Exploracion fisica. Tension arterial 110/70 mmHg. Frecuencia cardiaca 50 lpm.
Saturacion O, 90-92% (FiO, 0,21); saturacion O, 96% (FiO, 0,24). Afebril. Paciente
consciente, orientada, reactiva, perceptiva. Taquipnea leve. Auscultacion car-
dfaca: ruidos cardiacos ritmicos sin soplos. Auscultacion pulmonar: crepitantes
bibasales. Abdomen blando, depresible, no doloroso a la palpacion, no se pal-
pan masas ni visceromegalias, peristaltismo conservado. Extremidades inferio-
res sin edemas ni signos de trombosis venosa profunda.

Pruebas complementarias

+  ECG: bradicardia sinusal a 50 lpm.

- Analitica de sangre urgente: creatinina 0,53 mg/dl, urea 48 mg/dl, gluco-
sa 84 mg/dl, cloro 112, sodio 139, potasio 4,2 mEg/I, leucocitos 7.800 con
distribucion normal; hemoglobina 10 mg/dl, hematocrito 30,8%, VCM 88 l,
plaguetas 185.000. Actividad de protrombina 117%. Dimero D 5.347; pro-
BNP 1.735, troponina | < 0,01 ng/ml, mioglobina 14,7 ng/ml; proteina C
reactiva 3,83 mg/d|, procalcitonina 0,07 ng/ml.

- Radiografia de térax posteroanterior y lateral: pequefo derrame pleural
bilateral (Figura 1).

Figura 1. Radiografia de térax: ligero derrame pleural bilateral

« Angio-TC tordcica: derrame pleural bilateral. No se identifican defectos de
replecion en la luz de arterias pulmonares sugestivas de trombos. No se
identifican imagenes de consolidacion pulmonar. Discreta dilatacion auri-
cular derecha con relacion VD/VI conservada (Figura 2).

+  Ecocardiografia transtoracica: VI ligeramente dilatado y moderadamente
hipocontractil de forma global (FEVI 45%). Patrén de llenado con crite-
rios de elevacion de presion telediastdlica del VI (PTVI). Auricula izquierda
(Al) de dimensiones normales. VD ligeramente dilatado, hipocontractil
en grado ligero (excursién sistélica del anillo tricuspideo, TAPSE 15 mm).
Rafz adrtica y porcion visualizada de aorta descendente normales. Anillo
mitral 36 mm. Véalvula mitral: velos finos, no limitada en su apertura, reflu-
jo central grado Ill/IV (Figura 3). Valvula adrtica: trivalva, sigmoideas nor-
males, no limitada en su apertura, competente. Insuficiencia tricuspidea
minima. Gradiente VD-AD 24 mmHg. Vena cava inferior en el limite alto
de la normalidad (18 mm) con colapso inspiratorio disminuido. Presion
arteria pulmonar sistolica (PAPs) 39 mmHg. Ausencia de derrame peri-
cardico y de masas intracavitarias. Conclusiones: VI ligeramente dilatado.
Disfuncion sistélica de grado ligero-moderado. Patrén de llenado con
criterios de elevacion de PTVI. VD ligeramente dilatado, disfuncion sisto-
lica ligera. IM funcional grado Ill/IV. Hipertensién pulmonar (HTP) grado
ligero.
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Figura 2. Angio-TC torécica: se descarta tromboembolismo pulmonar. Derrame
pleural bilateral

H4.0MHz
11dB
CD: 60 dB

Figura 3. Ecocardiografia transtoracica: ventriculo izquierdo ligeramente
dilatado; insuficiencia mitral grado I1I/IV

Evolucion

Se trata de una paciente sin antecedentes previos de cardiopatia, que presenta
clinica de IC aguda 3 dias después del parto. Se realizé angio-TC tordcica que des-
cartaba tromboembolia pulmonar asi como se descarté un sindrome coronario
agudo. La ecocardiografia transtoréacica mostraba dilatacion del VI con fraccién de
eyeccion deprimida con disfuncion del VD, insuficiencia mitral grado lll/IV e hiper-
tension pulmonar ligera. Se evidenciaban signos de congestion en dicha prueba.
La sospecha clinica con las pruebas realizadas fue de miocardiopatia periparto.

Se inici¢ tratamiento deplectivo con diuréticos endovenosos, obteniendo
buena respuesta clinica con abundante diuresis y mejorfa sintomdtica. La pa-
ciente permanecio estable en planta, sin precisar vasodilatadores ni farmacos
vasoactivos. Tras estabilizacién de la fase aguda de la IC, se inici6 tratamiento
con betabloqueantes (carvedilol), IECA (ramipril) y antagonistas del receptor
de aldosterona (espironolactona).

Se realizo una ecocardiografia de control durante el ingreso hospitalario, 5 dias
después del primero, que presentaba signos leves de congestion con hiper-
tensién pulmonar ligera, mejorfa de la fraccion de eyeccién encontrandose en
el limite bajo de la normalidad (Figura 4), aunque con VI todavia ligeramente
dilatado y mejoria de la insuficiencia mitral. Ante los hallazgos en dicha prueba
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y la mejorfa sintomatica de la paciente, fue dada de alta para continuar trata-
miento de manera ambulatoria.

En la actualidad, tras 6 meses de seguimiento, la paciente ha evolucionado favo-
rablemente sin nuevos episodios de IC aguda ni necesidad de hospitalizacion.

2 A4CAM s
Long VI 7.13 cm
Area VI 20.7 cm?|

Vol VI 51 mli
FE (A4CAM) 59 %

Figura 4. Ecocardiografia de control: mejoria de la fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo

Diagnéstico

Miocardiopatia periparto con disfuncién del VI ligera-moderada.
Insuficiencia mitral funcional.
Insuficiencia cardiaca.

Discusion y conclusiones

La definicién mas actual de miocardiopatia periparto es la propuesta por la
Heart Failure Association of European Society of Cardiology Working Group on Pe-
ripartum cardiomyopathy?®: es una miocardiopatia idiopatica que cursa con IC
secundaria a disfuncion sistdlica del VI, que aparece hacia el final del embarazo
y en los primeros meses posparto; sin otra causa que justifique el fallo cardiaco.
Es un diagndstico de exclusion. El VI puede no estar dilatado, pero la FEVI es
habitualmente menor al 45%.

La incidencia varfa entre 1:300 en Haiti y 1:4.000 en Estados Unidos, con in-
fluencia de factores genéticos y ambientales®*“. La incidencia en Europa no
se conoce con precision. Las tasas de morbimortalidad varian entre 5-32%"°©.

La presentacion clinica puede ser como fallo cardiaco agudo, o bien como
deterioro progresivo subagudo siendo esta Ultima situacion mas dificil de dife-
renciar del disconfort propio del embarazo®>’. El sintoma mas frecuente es la
clase funcional lll-IV de la NYHA®.

El diagndstico es de exclusion, siendo necesario descartar otras causas de IC*.
Deberfa ser considerado en cualquier mujer que presente sintomas de IC du-
rante el periodo posparto®.

Hasta un 50% de las pacientes recupera la funcién cardiaca en los siguientes 6
meses, aungue en algunas se estabiliza la disfuncion sistdlica del VI o continua el
deterioro clinico de manera progresiva'. Factores predictores de mala evolucion o
ausencia de recuperacion de la funcion cardiaca son FEVI < 30%, dimension tele-
diastélica del VI> 6 cm'y elevacion de troponina T en el momento del diagndstico
inicial®2.

Las pacientes que han sufrido miocardiopatia periparto tienen mayor ries-
go de complicaciones y recurrencia en embarazos futuros, en particular
si presentan disfuncién persistente del VI o cursaron con FEVI < 25% en
la presentacion inicial del cuadro'. Debe aconsejarse evitar futuras gesta-
ciones’.

Se instaurard tratamiento estandar de la IC aguda, de acuerdo a las guias
clinicas de la European Society of Cardiology para manejo de enfermedades
cardiovasculares en la mujer gestante®. Fundamentalmente consiste en oxi-
geno, diuréticos y vasodilatadores (hidralazina y nitratos)’; se puede utilizar
levosimendén y dopamina“. Los betabloqueantes estan indicados en las pa-
cientes que los toleren y tras superar la fase aguda inicial. Es necesario tener
en cuenta que los [ECA y los ARA-Il estdn contraindicados en el embarazo por
su elevado riesgo de efectos adversos para el feto, pudiéndose introducir en
el posparto’?”.
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Palabras clave

Resumen

> Actinomyces
> Trombosis venosa
> Edema

Clinica. Varén de 47 anos, VIH negativo, con fiebre y herida infectada en ingle derecha de 11 dias de evolucion.
Se habia inyectado cocaina en la zona.

Pruebas. Hemocultivos: se aisld A. odontolyticus. Tomografia computarizada (TC): trombosis venosa séptica
con gas endoluminal en la vena femoral comun, iliaca externa y comun derecha.

Evolucion. El paciente admitid lamer la aguja antes de inyectarse. Se inicié enoxaparina y amoxicilina-acido
clavulanico.

Diagnéstico. Bacteriemia y tromboflebitis séptica por A. odontolyticus.

Discusion. A. odontolyticus es un patdgeno propio de la cavidad oral; las infecciones sistémicas en pacientes
inmunocompetentes son muy poco frecuentes.

Keywords

Abstract

> Actinomyces
= Venous thrombosis
> FEdema

History. 47-year-old male, HIV negative. He reported fever and an injury on his right groin with signs of infection.
He had injected himself cocaine on that area.

Tests. Blood cultures: A. odontolyticus. Computerized tomography (CT): septic venous thrombosis with endoluminal
gas in the common femoral vein, right iliac external and common femoral vein.

Evolution. The patient admitted on licking the needle prior to drug injection. Enoxaparin and amoxicilin-clavulanate
were initiated.

Diagnosis. Bacteriemia and septic thrombophlebitis by A. odontolyticus.

Discussion. A. odontolyticus isa common pathogen in the oral cavity and systemic infections in immunocompetent
patients are rare.

Puntos destacados Historia clinica

> A. odontolyticus es un patégeno que produce infeccion casi exclu-
sivamente en pacientes inmunodeprimidos. Sin embargo, hay que

considerarlo también en pacientes inmunocompetentes con otros
factores de riesgo. La historia clinica resulta de gran utilidad en estos

pacientes.

Antecedentes. Presentamos el caso de un varon de 47 afos con alcoholismo
moderado, fumador de 5 cigarrillos diarios y consumidor de cocaina fumada e
inyectada, ademas de cannabis fumado. Tenia también antecedentes de hepa-

Introduccion

titis B pasada hace mas de 20 afos y hepatitis C activa, genotipo 3a, en estadio
F4 segun el ultimo fibroscan realizado el afo anterior. Nunca habia recibido
tratamiento activo frente a la hepatitis C. La ultima serologia de VIH se realizd
4 meses antes y era negativa. Se encontraba en tratamiento con alprazolam y
metadona.

El género Actinomyces forma parte de la flora oral normal, sirviendo el ser hu-
mano de reservorio. La forma de actinomicosis mas frecuente es la cervicofa-
cial por contigtiidad ante infecciones dentarias, siendo més rara la disemina-
cion hematogena del microorganismo.
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Enfermedad actual. El paciente acudié a Urgencias de nuestro centro por sin-
drome febril de hasta 39,5 °C de 11 dias de evolucion, con clinica asociada de
nduseas y vémitos de contenido bilioso. Referia ademds una lesién eritematosa

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 20-22
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y dolorosa a nivel de ingle derecha, en la misma zona donde se habia inyecta-
do cocaina unos dias antes, al no encontrar otros accesos venosos disponibles.

Exploracion fisica. Tension arterial 112/65 mmHg, frecuencia cardiaca 100 Ipm,
saturacion basal de oxigeno 95% y temperatura 38,1 °C. Destacaban edemas
bilaterales con fovea a nivel de miembros inferiores, con predominancia del
dolory del edema de pierna derecha hasta tercio medio tibial, con pérdida de
fuerza en dicho miembro y claudicacion secundaria de la marcha. Ademads, en
la ingle derecha presentaba orificio de entrada cutdneo con signos de infec-
cién activa, sin salida de material purulento.

Pruebas complementarias

+ Hemograma:hemoglobina 9,8 g/dl con volumen corpuscularmedio de 86,7l
y concentracién de hemoglobina corpuscular media de 33,7 g/dl; leucocitos
8.400/ul con 87,2% neutrdfilos y 5,1% linfocitos; plaguetas 116.000/ul.

+ Hemostasia: INR 1,33; fibrindgeno 470 mg/dl.

« Gasometria venosa: sodio 126 mEg/I, potasio 3,9 mEg/|, calcio 7,9 mg/dl.

«  Bioquimica: ALT 62 U/|, fosfatasa alcalina 147 U/I, GGT 77 U/I. Creatinina
0,68 mg/dl. Proteina C reactiva 14,7 mg/dl.

« Orina: normal.

-+ Toxicos en orina: positivo para benzodiacepinas, cannabinoides, cocaina y
metadona.

- Radiograffa de térax: infiltrado en Iébulo medio compatible con neumonia

Evolucion

Se decidi6 ingreso en planta de Medicina Interna para estudio, con tratamiento
antibiético empirico con cefepima y claritromicina. Un vez en planta, se objetivo
una zona indurada y empastada a nivel de regién inguinal y en region anterolateral
proximal de muslo derecho, sugerente de lesién abscesificada a ese nivel, que drend
de forma espontanea a las 48 horas, con disminucion del dolor y del edema. Se reco-
gieron muestras de exudado de la herida, con crecimiento en cultivos de S. viridans
con recuento significativo. Tras 2 dias de incubacion, se aisld A. odontolyticus en 3/3
hemocultivos, sensible a penicilinas, cefotaxima y vancomicina. Ante el resultado del
antibiograma, se rot¢ la antibioterapia a amoxicilina-clavulanico intravenoso.

Al tratarse A. odontolyticus de un patdgeno que se encuentra principalmente
en la cavidad oral, se interrogé al paciente buscando el posible origen de la di-
seminacién de dicho patégeno a la via hematégena. Finalmente, éste admitio
el habito de lamer la aguja para humedecerla antes de realizar la inyeccion de
la droga en la region inguinal.

Ante la presencia de edema persistente en miembro inferior derecho y elevada
sospecha de trombosis a este nivel, se realizo ecografia Doppler (Figura 2). Pos-
teriormente, una TC de miembros inferiores y abdominal (Figuras 3 y 4) confir-
mo la presencia de trayecto fistuloso que conectaba la vena femoral con el orifi-
cio de entrada a nivel de la venopuncion. También se objetivo trombosis venosa
séptica con engrosamiento parietal y gas endoluminal en vena femoral comun y
venas iliacas externa y comun derechas. Se pautd anticoagulacion a dosis plenas
con enoxaparina 60 mg/12 h y posteriormente acenocumarol.

(Figura 1).
i'_ ' 1

Figura 1. Radiografia de térax. Se aprecia el consolidado en lébulo medio

« Hemocultivos (3/3): se aisld A. odontolyticus.

+ Ecocardiograffa transtoracica: sin datos de endocarditis infecciosa.

+ Ecografia Doppler de miembro inferior derecho: ocupacién de vena femo-
ral comun y venas iliacas externa y comun derecha por material hipere-
cogénico, posiblemente gas, con trombosis venosa y dudosa coleccion
hiperecogénica vecina al musculo iliaco derecho.

« TCde miembro inferior derecho: trayecto fistuloso que conecta la vena fe-
moral con el orificio de entrada a nivel de la venopuncién. Trombosis veno-
sa séptica con engrosamiento parietal y gas endoluminal en vena femoral
comun y venas iliacas externa y comun derechas.

Figura 2. Ecografia Doppler de miembro inferior derecho. Ocupacion de
vena femoral comun por material hiperecogénico, con trombosis venosa

Figura 3. TC de miembros inferiores donde se observa el edema de partes
blandas del miembro inferior derecho
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Figura 4. TC abdominal donde se observa el recorrido de la vena femoral
comun con gas en su interior

El paciente present6 buena evolucién clinica durante el ingreso con el trata-
miento pautado y fue dado de alta con estrecho seguimiento posterior en
consultas de forma ambulatoria. 3 meses tras el alta, el paciente presentaba
franca mejoria con desaparicion de la lesiones en miembro inferior derecho. La
anticoagulacion se suspendié después de 3 meses de tratamiento, mantenien-
do el tratamiento antibiético hasta completar 6 meses.

Diagnéstico

Bacteriemia por A. odontolyticus de origen cutaneo, asociada a neumonia de
l6bulo medio y tromboflebitis séptica a nivel de vena femoral comun y venas
iliacas externa y comun derecha.

Discusion y conclusiones

Actinomyces odontolyticus se aislo por primera vez en 1958 en dentina cariada’.
Son factores predisponentes para la actinomicosis las extracciones dentarias,
caries, gingivitis y otras infecciones bucales, la malnutricion, inmunosupresion
y diabetes’.

Dentro de las especies causantes de actinomicosis en humanos, destaca Acti-
nomyces israelii, aunque gracias a las nuevas técnicas de deteccién microbio-
l6gica, han ido surgiendo otras como A. odontolyticus, A. meyeri, entre otras*“.
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A. odontolyticus es un patdbgeno que se encuentra principalmente en la cavi-
dad oral y causa infeccién en individuos inmunodeprimidos, con pocos casos
reportados en la literatura®®. La neumonia secundaria a Actinomyces es mas
frecuente en pacientes inmunodeprimidos. Suele presentar un infiltrado de
localizacion alveolar homogéneo, no segmentario y cavitado, muy parecido al
producido por nocardiosis’.

El tratamiento de eleccion en actinomicosis es la penicilina a altas dosis. Para
infecciones leves donde no hay supuracion ni presencia de tractos fistulo-
sos, es suficiente el tratamiento con penicilina V o amoxicilina oral durante
2-6 meses. En infecciones severas que puedan requerir cirugia para drenar
abscesos y tractos fistulosos, se recomienda ampliar el tratamiento a periodos
de 6-12 meses. No esta claro el tiempo exacto de cobertura antibidtica, depen-
diendo de la gravedad de la infeccién en cada caso.

Para prevenir las actinomicosis se recomienda una higiene oral adecuada, con
prevencion de formacion de placa bacteriana y caries, asi como otras infeccio-
nes orales derivadas de una incorrecta higiene.

En conclusién, presentamos un caso de bacteriemia por A. odontolyticus, un
germen raramente descrito, cuya incidencia estd aumentando gracias a las
nuevas técnicas de identificacion de patégenos.
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Palabras clave Resumen

> Metéstasis linfaticas

> Neoplasia prostética

> Metéstasis de partes
blandas

Los adenocarcinomas de prostata pueden manifestarse de forma inusual como adenopatias toracicas o
masas de partes blandas.

Varén de 82 afos con hemiplejia izquierda secundaria a un ictus que presenta una masa de partes blandas a
nivel toracico anterior y multiples adenopatias toracicas. En el estudio, el nivel de antigeno prostatico espe-
cifico fue muy elevado (5.715 ng/ml) y la puncién-aspiracion con aguja fina de la masa pectoral proporciond
el diagndstico de metastasis de adenocarcinoma de origen prostatico.

La presencia de comorbilidades puede favorecer el retraso diagnostico de las neoplasias y el desarrollo de
metastasis en localizaciones infrecuentes.

Abstract

Prostate cancer metastases are uncommon in thoracic lymphadenopathy and in soft tissue mass.

A 82-year-old man with left hemiplegia presented a thoracic soft tissue mass and multiple thoracic lymphadeno-
pathies. His prostate-specific antigen level was 5 715 ng/ml and the fine needle aspiration of the mass confirmed
the diagnosis of metastases of prostate cancer.

The comorbidity of the patient can induce a delay in the diagnosis and may favour metastases in unusual locations.

Puntos destacados

= La comorbilidad de los pacientes puede condicionar el tratamiento y
seguimiento de la patologia neoplasica.

> Los adenocarcinomas de prostata pueden manifestarse con adenopatias
a nivel toracico y masas de partes blandas.

Keywords

= Lymphatic metastasis
= Prostatic neoplasia
> Soft tissue metastasis

Fue diagnosticado 8 afos antes de adenocarcinoma de prostata localizado con
un score de Gleason de 8 (4 + 4) con un antigeno prostético especifico (PSA)
al diagnostico de 981 ng/ml. La gammagrafia ésea, en ese momento, fue nor-
mal. Debido a la comorbilidad del paciente, se decidié administrar tratamiento
Unicamente con un andlogo de la hormona estimulante de gonadotropinas
(GnRH), goserelina trimestral, obteniendo la normalizacion del PSA (0,03 ng/ml)
y se realizo seguimiento del tumor con determinacion de PSA periddica cada
1-2 afos. A los 6 afos del diagndstico se observé un aumento de los niveles
de PSA (24,69 ng/ml), por lo que se afadio al tratamiento un antiandrégeno,
bicalutamida, sin seguimiento posterior.

Introducion

El cancer de prostata es el segundo tumor mas frecuente en varones'. Habi-

tualmente desarrolla metéstasis a nivel de adenopatias regionales (sobre todo
paraadrtico y pélvico), vejiga y hueso? las metastasis de partes blandas® y las
adenopatias supraclaviculares?, axilares® y mediastinicas® son infrecuentes.

Historia clinica

Varon de 82 afios con antecedentes de hipotiroidismo y enfermedad cerebrovascu-
lar con trombosis de cerebral media derecha con hemiplejia izquierda como secuela.

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 23-25

El paciente acude a consultas de Medicina Interna por aparicién de una masa
a nivel de cara anterior derecha del térax con crecimiento progresivo y de
2 meses de evolucién. Refiere ademés pérdida de peso no cuantificada asocia-
da a astenia y anorexia. Niega clinica respiratoria ni hemoptisis y no ha presen-
tado clinica abdominal.

En la exploracion fisica destaca, ademds de la hemiplejia izquierda, la presen-
cia de una masa a nivel pectoral anterior derecha, submamaria, dolorosa a la
palpacién, indurada y adherida a planos profundos asociada a una adenopatia
axilar derecha.
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Pruebas complementarias

En la analitica solicitada destaca una anemia normocitica y normocromica
(hemoglobina de 9,4 g/dl con un volumen corpuscular medio de 91,2 fl y
una concentracion media de hemoglobina de 30,5 pg) con estudio de hierro,
vitamina B, y dcido félico normal, y en la biogquimica, una fosfatasa alcalina
de 408 Ul/I con una fosfatasa alcalina 6sea de 32,5 pg/I. El proteinograma es
normal.

En la ecografia de partes blandas realizada se observa la presencia de una gran
masa solida a nivel retropectoral, hipoecdica, vascularizada y con zonas quis-
ticas en su interior con mala definicion de arcos costales por probable infiltra-
cion de los mismos (Figura 1).

Figura 1. Masa retropectoral derecha discretamente hipoecoica con &reas
anecoicas sugestivas de necrosis (flecha) (A) y abundante vascularizacion
en el estudio power-Doppler (B). Multiples adenopatias axilares de tamafio
patoldgico con pérdida del hilio graso y algunas de ellas con morfologia
redondeada (Cy D)

Se completa estudio con TC en la que se evidencia la presencia de una gran
masa de partes blandas a nivel retropectoral derecho con destruccién del ter-
cer arco costal anterior ipsilateral e infiltracion de la pared toracica anterior.
Ademds se observan multiples lesiones en el esqueleto axial, esternén, arcos
costales y pelvis, compatibles con metdstasis 6seas y multiples adenopatias
axilares, infraclaviculares, supraclaviculares, hiliares y paratraqueales derechas
de aspecto patoldgico. A nivel pélvico presenta una masa necrotica depen-
diente del I6bulo prostético derecho (Figura 2).

Se solicita antigeno prostatico especifico obteniéndose un valor de 5.715 ng/ml
y se realiza puncion-aspiracién con aguja fina de la masa pectoral que confirma
la infiltracion por adenocarcinoma de origen prostatico.

Diagnéstico

Adenocarcinoma de préstata con multiples metastasis éseas con masas de
partes blandas retropectorales y adenopatias tordcicas, resistente a castra-
cion.
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Figura 2. Masa necrotica dependiente del l6bulo prostatico derecho (flecha
continua) compatible con neoplasia a dicho nivel (A). Multiples metastasis
Oseas costales, observandose una de gran tamafo con importante com-
ponente de partes blandas de predominio retropectoral y con zonas de
necrosis (flecha continua) (B'y C). Adenopatias axilares derechas (flecha dis-
continua) e hiliar derecha (cabeza de flecha) de tamano patoldgico (B). Ade-
nopatia infraclavicular derecha en rango patolégico (flecha continua) (D)

Discusion y conclusiones

Este caso clinico nos muestra la dificultad del tratamiento y seguimiento de las
patologias neoplasicas en pacientes pluripatolégicos y con dificultades para
la movilizacion.

Las caracteristicas del paciente condicionaron, en un primer momento, la no
realizacion de tratamiento local sobre el tumory, posteriormente, un retraso en
el diagnostico de la progresion de la enfermedad.

En efecto, el tratamiento primario con bloqueo hormonal en el adenocarcino-
ma de prostata localizado estd indicado Unicamente en aquellos pacientes en
los cuales no es posible la realizacién de tratamiento quirdrgico o con radio-
terapia a nivel prostatico’. Ademas, en el seguimiento de esta patologia esta
indicada la realizacion de determinaciones de PSA cada 6-12 meses y, en caso
de elevacion del mismo, la realizacién de pruebas de imagen para valorar la
presencia de enfermedad metastasica®.

Como hemos destacado previamente, nuestro paciente recibié Unicamente
tratamiento con bloqueo hormonal por considerar que no se beneficiaria
de un tratamiento local y, ademas, debido a su situacion basal, no recibié
un seguimiento estricto lo cual retrasoé el diagnéstico de la progresion de
la enfermedad vy la aparicién de enfermedad metastasica en sitios menos
habituales.

En efecto, las metdstasis a niveles supraclaviculares, axilares y las masas de
partes blandas, son infrecuentes en el adenocarcinoma de préstata’ 3, pero
pueden estar presentes en estadios avanzados de la enfermedad. Debido a
la localizacion inusual de las mismas, creemos necesario realizar un correcto
diagndstico histoquimico mediante puncién-aspiracion con aguja fina’, o
biopsia para confirmar la progresion tumoral y destacar la presencia de otras
patologias asociadas.

En conclusion, la comorbilidad de los pacientes puede condicionar el trata-
miento y seguimiento de las patologias neoplasicas, favoreciendo la aparicion
de metdstasis de gran tamano y en localizaciones inusuales.
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Palabras clave

Resumen

= Colitis isquémica
> AINE

Clinica. Mujer de 16 afnos que acude por dolor moderado en hipogastrio y fosa iliaca izquierda de 48 horas
de evolucién, acompafado de diarrea con escasos restos hematicos. Tratamiento en dias previos con anti-
inflamatorios no esteroideos (AINE) y antigripales, sin otros antecedentes.

Pruebas complementarias. Leucocitosis con neutrofilia, reactantes de fase aguda elevados y colitis isquémica
grave en colonoscopia, confirmada por biopsia.

Diagnéstico. Colitis isquémica secundaria a AINE.

Discusién y conclusiones. Caso de colitis isquémica poco habitual en paciente joven sin antecedentes, salvo
el consumo en dias previos de ibuprofeno y antigripales, sin datos que sugiriesen etiologfa infecciosa o
enfermedad inflamatoria intestinal.

Keywords

Abstract

= [schemic colitis
> NSAIDs

Clinical presentation. A 16-year-old woman came due to a moderate-intensity-hypogastric pain on left iliac fossa
with approximately a 48 hour evolution, accompanied by diarrhea with limited traces of blood. She was previously
treated with non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) and cold relievers, no other clinical records.
Ancillary testing. Leukocytosis with neutrophilia, elevated acute phase reactants and severe ischemic colitis con-
firmed by biopsy.

Diagnosis. Secondary ischemic colitis caused by NSAIDs.

Discussion. Unusual case of ischemic colitis in young patient with no medical records except taking ibuprofen
and symptomatic treatment for influenza a few days before. Infectious or inflammatory etiology was not proven.

Puntos destacados

> (Caso infrecuente de colitis isquémica, por la edad, gravedad de las lesiones
y la escasa correlacién clinica. Sin datos que sugiriesen otra etiologfa que la

farmacoldgica.

en pequenos vasos del colon. En este caso, llamé la atencion la juventud de
la paciente y la ausencia de eventos desencadenantes, salvo el consumo en la
semana previa de AINE y fdrmacos antigripales, asi como la discordancia entre
la gravedad y la ausencia de clinica desde el inicio del ingreso.

Introduccion

Historia clinica

La colitis isquémica ocurre como consecuencia de la oclusién o hipoperfusion
de un vaso de la circulacion coldnica, lo que conlleva a una isquemia del drea
afecta’. Suele ser consecuencia de diversas situaciones clinicas’ comorbilidad
cardiovascular, trombofilia, procedimientos quirdrgicos, farmacos®, toxicos,
bajo gasto, etc. Sin embargo, en muchos casos no se encuentra ninguna causa
especifica®, y estos episodios se atribuyen a isquemia no oclusiva localizada
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Mujer de 16 afios, sin alergias medicamentosas. Sin antecedentes personales ni
familiares de interés. No fumadora, no habitos téxicos. No tratamiento con an-
ticonceptivos orales. Inicio de ibuprofeno y antigripales hace 4-5 dias por cata-
rro comun, acude inicialmente a urgencias de Ginecologfa refiriendo dolor en
fosa iliaca izquierda e hipogastrio de 3 horas de evolucion, sin nduseas o vémi-
tos, tampoco sensacion distérmica. Se realizd analitica sanguinea y ecografia

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 26-28
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abdominal que mostraban leucocitosis con neutrofilia y neumatizacion de
marco cdlicoy sigma. Fue dada de alta tras mejoria clinica con dexketoprofeno,
manteniendo tratamiento con AINE ambulatorios.

A las 36 horas acude a Urgencias por moderado dolor hipogastrico y en fosa
ilfaca izquierda que habfa aumentado progresivamente en las Ultimas horas,
acompanado de diarrea liquida de 4-6 deposiciones al dia, con escasos res-
tos hematicos. Sin nauseas, vomitos ni otra clinica acompanante. Febricula, sin
sensacion distérmica.

Exploracion fisica

Tension arterial: 84/59, frecuencia cardiaca: 105 Ipm, saturacion de O,: 97%,
temperatura: 37,2 °C. Consciente y orientada, palidez mucocutanea, bien per-
fundida. Eupneica en reposo. Auscultacion cardiaca: ritmica, sin soplos. Auscul-
tacion pulmonar: normoventilacion. Abdomen: blando y depresible, doloroso
a la palpacion en hipogastrio y fosa iliaca izquierda, peristaltismo aumentado,
sin signos claros de irritacion peritoneal, Blumberg dudoso, sin masas ni me-
galias, sin hernias. Extremidades inferiores: sin edemas ni signos de trombosis.

Pruebas complementarias

+Analitica: glucosa 90 mg/dl, urea 31 mg/dl, creatinina 0,72 mg/dl, cloro
100 mEq/l, sodio 127 mEq/I, potasio 4,0 mEg/I. PCR 13,55 mg/dl, procalci-
tonina 0,18 ng/ml. GOT 15 U/I, GPT 30 U/I, FA 103 U/I, GGT 14 U/, amilasa
28 U/I. Leucocitos 21.400 con 86% de neutréfilos, hemoglobina 14,7 g/dl,
hematocrito 45,7%, plaquetas 255.000. Actividad de protrombina
62%, fibrindgeno derivado 6,0 g/l. Equilibrio 4cido-base: pH 7,34, pCO
50,1 mmHg, HCO, 26,1 mEq/I. Sedimento de orina: no patoldgico.

+ Radiografia de térax: silueta cardiomediastinica y vascularizacion pulmonar
normales. Sin alteraciones pleuroparenquimatosas.

- Radiografia de abdomen: restos fecales en ampolla rectal y la totalidad de
marco colico. No distension patoldgica de asas.

+ Ecografia abdominal: en flanco izquierdo y Flil se aprecia colon descendente,
sigma y porcién abordable del recto con engrosamiento parietal concéntrico
y homogéneo, més marcado en recto-sigma, con adelgazamiento progresivo
hasta dngulo esplénico. Colon transverso y ascendente de caracteristicas eco-
gréficas normales. Pared con aspecto edematoso, grosor de 6,5 mm. Liquido
libre interasas y en pelvis menor. Dichos hallazgos son sugestivos de colitis;
es necesario valorar etiologia infecciosa/enfermedad inflamatoria intestinal.

2

Evolucion

En Urgencias se inicia fluidoterapia y tratamiento analgésico intravenoso con
remision del dolor. Es valorada por Cirugia General desestimando intervencion
quirdrgica urgente.

La paciente ingresa en el Servicio de Digestivo, permaneciendo hemodindmi-
camente estable y afebril en todo momento, asintomética y sin diarrea ni heces
con productos patolégicos desde el segundo dia del ingreso.

Serealiza colonoscopia en la que muestra en sigma, a unos 28 cm del margen anal,
una amplia ulceracién superficial (Figura 1), cubierta por fibrina, que se prolonga
proximalmente, con afectacion difusa y ulceraciones circunferenciales y conflu-
yentes, con zonas oscuras superficiales de aspecto necrético (Figuras 2y 3). El
aspecto endoscopico descrito sugiere una colitis grave, de apariencia isquémica.

Figura 1. Colonoscopia 1

Figura 2. Colonoscopia 1

Figura 3. Colonoscopia 1
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Biopsia: mucosa de colon con marcada fibrosis hialinizada de la ldmina pro-
pia acompanada de leve infiltrado inflamatorio, constituido principalmente
por linfocitos y algunos neutréfilos con focos de criptitis. Gldndulas atrofi-
cas y con cambios reactivos-reparativos. Diagnostico: colitis isquémica.
Analitica: sodio 141 mEq/|, ferritina 343,2 ng/ml. PCR 1,68 mg/dl, LDH 134 U/I.
Leucocitos 7.000 con 55,7% de neutrdfilos, actividad de protrombina 85%,
fibrindégeno derivado 4,6 g/1. VSG 46 mm/h. Proteinograma sin alteraciones.
Microbiologia: coprocultivos (x 2): bacterias y parasitos en heces negativos,
Ag y toxina Clostridium difficile negativos. Serologfas: VHB y CMV negativos.
Mantoux: negativo.

TC abdominal con contraste: higado, bazo, pancreas, rifones y suprarre-
nales normales. Vesicula biliar normal, sin litiasis. Via biliar de calibre nor-
mal. Abundante contenido fecal en marco célico derecho. Engrosamiento
mural de aspecto edematoso de colon descendente y sigma en la zona
descrita en la colonoscopia. La escasez de planos grasos impide una valo-
racion precisa de posibles trayectos fistulosos. Pequena cantidad de liquido
intraperitoneal en el saco de Douglas. Utero en retroflexién normal. Vejiga
urinaria moderadamente distendida, grosor mural normal. Troncos vascula-
res normales. Resumen: engrosamiento mural de colon izquierdo y sigma.

Tras 7 dias de tratamiento con ertapenem, presenta buena tolerancia oral y,
ante la ausencia de sintomas y la mejoria analitica, hemograma y hemostasia
sin alteraciones y PCR 0,27 mg/dl, se decidio alta a domicilio con seguimien-
to en consultas, y fue remitida a Hematologia para realizacién de estudio de
hipercoagulabilidad®, quedando pendiente la valoracion de realizacion de un
estudio de autoinmunidad. No se prescribié ningun tratamiento al alta.

Se repiti¢ la colonoscopia a los 2 meses (Figura 4), presentando tan sélo leve
eritema entre 15y 40 centimetros de margen anal, con minimos cambios su-
gestivos de origen isquémico en la biopsia.

Figura 4. Colonoscopia 2

Se realizd estudio de las mutaciones mas frecuentes de trombofilia familiar,
siendo la paciente heterocigota para C677T, no habiéndose demostrado dife-
rencias significativas en riesgo de trombosis entre portadores y no portadores
con C677T en heterocigosis.
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Tiempos de coagulacion, proteinas, plasminégeno, antitrombina, factores de
coagulacién, fibrinégeno, homocisteina y resto de valores del estudio dentro
de la normalidad. Anticoagulante IUpico®, anticuerpo anticardiolipina y anti-
cuerpo anti-beta-2 glicoproteina negativos.

Desde el alta, la paciente se encuentra asintomatica, sin nuevos episodios de
dolor abdominal, diarrea o sangrado digestivo. No tratamiento habitual actual-
mente. Ante la ausencia de clinica, por el momento no se ha realizado estudio
de autoinmunidad.

Diagnéstico

Colitis isquémica grave, probablemente secundaria a consumo de AINE y/o
antigripales.

Discusion

Se trata de un caso poco frecuente de colitis isquémica, diagnosticada por en-
doscopia y TC, y confirmada por biopsia, en una paciente joven sin anteceden-
tes ni factores de riesgo, salvo el consumo en dias previos de AINE y también
productos antigripales, que suelen contener pseudoefedrina. Se considerd la
posibilidad de la enfermedad inflamatoria intestinal como posible etiologia,
descartandose tras la endoscopia y la biopsia.

Por otra parte, no presentd ningun dato, cultivo ni serologias sugestivas de pato-
logia infecciosa, salvo leucocitosis con neutrofilia y reactantes de fase aguda au-
mentados, que también se elevan en el contexto de colitis aguda grave. Se valord
el consumo de drogas como posible etiologia, negdndolo la paciente en todo
momento, estableciendo el diagnostico de colitis grave, probablemente isqué-
micay secundaria a consumo de AINE y/o antigripales. Posteriormente, se realizd
estudio de hipercoagulabilidad, sin encontrar ninguna alteracion relevante.
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Palabras clave

Resumen

> Anemia hemolitica

> Disfuncion valvula protésica

> Ecocardiografia
transesofagica

Se describe el caso de una paciente de 39 afos con antecedente de valvulopatia mitral reumatica con
recambio protésico, en estudio por supuesta hematuria durante mas de un afo. Finalmente se confirma
que se trata de hemoglobinuria por hemdlisis intravascular y se solicita colaboracion con Cardiologia.
En ecocardiografia transtordcica (ETT) y posteriormente transesofagica (ETE) se observa fuga mitral pe-
rivalvular severa. Se decide recambio valvular mitral con desaparicion de la hemolisis tras la correccion
quirdrgica. Ante la presencia de hemolisis tras reemplazo valvular se debe sospechar fuga periprotésica
(FPP).

Keywords

Abstract

> Hemolytic anemia

= Prosthetic valve dysfunction

= Transesophageal
echocardiography

We report a case of 39 years old patient with rheumatic mitral valve disease and who had a prosthetic replacement
that is being studied due to a suspicious hematuria. Finally the diagnosis of hemoglobinuria due to intravascu-
lar hemolysis has been confirmed and collaboration with the Cardiology department has been requested. In the
transthoracic echocardiography (TTE) and transesophageal echocardiography (TEE) a severe mitral periprosthetic
leak has been noticed. It was decided valve replacement surgery. Hemolysis disappeared finally after the surgical
correction of the valve disease. When there is hemolysis after a valve replacement we must suspect of the existence
of a periprosthetic leak.

Puntos destacados

Historia clinica

> Consideramos este caso de interés cientifico por ser una patologia
no infrecuente que debemos sospechar ante la presencia de anemia

hemolitica en un paciente portador de prétesis.

Antecedentes personales. Mujer de 39 afos de edad. Natural de Nigeria. Sin

Introduccion

La presencia de dehiscencias perivalvulares tras la cirugia de sustitucion val-
vular es una complicacién no infrecuente, siendo més probable cuando hay
calcificacién anular severa o endocarditis.

alergias medicamentosas. Intervenida en 2010 por estenosis mitral reumatica
con implante de protesis mitral mecénica ON-X 25/33 + anuloplastia tricus-
pidea (anillo Edwards n.2 32). En estudio por anemia desde septiembre de
2014. Ingreso en junio de 2015 en Medicina Interna por shock séptico por
Aggregatibacter actinomycetemcomitans en contexto de pielonefritis bila-
teral con absceso renal izquierdo, que requirié nefrectomia total izquierda.
Insuficiencia renal crénica estadio IlIB. Ingreso en noviembre 2015 y enero
2016 por hematuria en estudio. En tratamiento habitual con acenocumarol y
furosemida 40 mg/24 h.

La mayor parte de las veces, estas fugas son pequefas y no tienen consecuen-
cias clinicas, pero en algunas ocasiones producen hemolisis severa o insufi-
ciencia cardiaca refractaria al tratamiento’ 2.

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 29-31

Enfermedad actual. La paciente ingresa de nuevo en el Servicio de Urologia
para completar estudio de hematuria mediante RM tras la normalidad del resto
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de pruebas complementarias. Solicitan colaboracion con el Servicio de Car-
diologfa dado los antecedentes de la paciente. Esta refiere empeoramiento de
clase funcional hasta hacerse de grado Ill con ortopnea en el Ultimo afo.

Exploracion fisica. Tension arterial 100/60 mmHg. Frecuencia cardiaca 70 lpm.
Saturacion O, 97% basal. Afebril. Paciente consciente, orientada, reactiva,
perceptiva. Subictericia conjuntival. Taquipnea leve. Auscultacion cardiaca:
ruidos cardiacos ritmicos, clic prétesico y soplo sistolico mitral. Auscultacion
pulmonar: normoventilacion. Abdomen blando, depresible, no doloroso a la
palpacion, no se palpan masas. Hepatomegalia de dos traveses. Peristaltismo
conservado. Ingurgitacion yugular negativo, reflujo hepatoyugular positivo.
Extremidades inferiores sin edemas ni signos de trombosis venosa profunda.

Pruebas complementarias

Electrocardiograma: ritmo sinusal a 75 lpm. QRS estrecho. PR 0,18 ms. On-
das T negativas en precordiales izquierdas.

RM renal derecha: no se aprecian imdgenes sospechosas de tumor de vias.
Analitica de sangre al ingreso: creatinina 2,01 mg/dl, urea 33 mg/dl, gluco-
sa 84 mg/d|, cloro 107, sodio 139, potasio 4,2 mEqg/I. Leucocitos 8.800 con
distribucion normal. Hemoglobina 9 mg/dl, hematocrito 29%, reticulocitos
30,5%, haptoglobulina 11mg/dl, LDH 2.128, bilirrubina 2,55 mg/dl, plaque-
tas 185.000. ProBNP 2.100. Coagulacion: INR 2,5.

Andlisis de orina: hemoglobina x 3, sin hematies en el sedimento.
Radiograffa de térax: suturas de esternotomia. Protesis mecénica mitral.
Cardiomegalia a expensas de cavidades izquierdas con signos de creci-
miento de auricula izquierda e hipertension pulmonar poscapilar. Resto sin
hallazgos significativos (Figura 1).

Figura 1. Radiografia de térax: cardiomegalia a expensas de cavidades iz-
quierdas con signos de crecimiento de auricula izquierda e hipertension
pulmonar poscapilar

Ecocardiografia transtoracica (ETT): VI de dimensién y grosor parietal nor-
males. Contraccién global normal (FEVI 70%), volumen latido algo dismi-
nuido en relacion a insuficiencia mitral severa. Sin asimetrias contractiles. Al
ligeramente dilatada. Cavidades derechas de dimension normal. Funciéon
VD conservada (TAPSE 20 mm, onda S'TDI lateral 15 cm/s). Protesis mitral:
correcta cinética de oclusores detectando velocidad protodiastélica y gra-
dientes transmitrales elevados en relacién a fuga periprétesica en region
posterior del anillo que impresiona de grado severo. Valvula adrtica: trivalva,
ligera afectacion reumatica de los velos con apertura conservada, reflujo
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ligero. IT leve. Gradiente VD-AD de 44 mmHg. Sin datos de congestién ac-
tual. HTP moderada (PAPs 50 mmHg). No derrame pericardico.

- Ecocardiografia transesofagica (ETE): prétesis mitral con gradientes eleva-
dos para modelo y nimero, hemidiscos con correcto movimiento. Se ob-
serva leak periprétesico de localizacion posterior, vena contracta 8,4 mm,
que alcanza techo de Al, que por todos los datos sugiere de severidad. No
se observan imdgenes sugestivas de endocarditis en la actualidad. Septo
interauricular integro. Orejuela izquierda libre de trombos. Aorta tordcica
descendente normal (Figuras 2y 3).

Figura 2. ETE Xplane. Se observa fuga perivalvular severa

Latidos 30 Alta TVol

Figura 3. ETE 3D. Se observa leak periprétesico importante de localizacion
posterior

Evolucion

Se trata de una paciente con antecedentes de valvulopatia mitral reumatica
con prétesis mitral mecdnica, en estudio desde hace mas de un afo por su-
puesta hematuria. Tras realizacién de pruebas complementarias finalmente se
confirma hemoglobinuria por anemia hemolitica. La paciente relata empeora-
miento de su clase funcional desde su ingreso por shock séptico y a la explora-
cion fisica destaca soplo sistélico mitral. Se realiza ETT y ETE donde se observa
leak periprotésico de grado severo, de localizacién posterior, sin observar en
la actualidad imégenes sugestivas de endocarditis. La paciente preciso trata-
miento diurético intravenoso y transfusion sanguinea. Finalmente se realizo re-
cambio valvular implantdndose una protesis St. Jude Medical®*°. La evolucion
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posterior fue favorable, desapareciendo la hematuria definitivamente pocas
horas tras la intervencion y la insuficiencia cardiaca mejord progresivamente.
Se realiza ecocardiografia de control posoperatorio que muestra protesis mitral
con criterios de normofuncion con gradientes adecuados, sin observar reflujos
significativos (Figura 4).

Figura 4. ETT posoperatoria. Doppler continuo. Adecuados gradientes para
modelo y nimero de protesis

Diagnéstico

Disfuncion prétesica: fuga periprétesica mitral de grado severo.
Anemia hemolitica.

Recambio valvular mitral.

Insuficiencia cardiaca.

Discusion y conclusiones

En nuestra paciente, la existencia de hemoglobinuria fue un signo de hemalisis
intravascular que hizo sospechar una posible disfuncién protésica que poste-
riormente se confirmo; probablemente por proceso endocarditico durante su
ingreso por shock séptico, si bien se realizd ETT y ETE en dicho ingreso donde
no se apreciaron imagenes sugestivas de endocarditis.

La FPP a diferencia de la intraprotésica, es siempre patoldgica y esta causada
por una fijacién incompleta del anillo protésico al anillo nativo o por una de-
hiscencia de la sutura del anillo. La dehiscencia protésica es una complicacion
tardia y se asocia frecuentemente a antecedente de endocarditis' 2.

Ante la presencia de hemdlisis tras reemplazo valvular se debe sospechar
en una posible FPP. La hemdlisis es mas frecuente en pacientes con pro-

tesis mecénicas. La hemdlisis intravascular libera la hemoglobina eritroci-
taria que se une con la haptoglobina sintetizada por los hepatocitos. En
una hemdlisis intensa la liberacion de hemoglobina excede la capacidad
de sintesis de haptoglobina, de modo que los valores de haptoglobina
libre en sangre disminuyen. El remanente de hemoglobina no unido a
haptoglobina queda libre, y parte se excreta en orina, con la particularidad
de que hay hemoglobina en orina pero no se ven hematies en el sedimen-
to. Si la hemoglobinuria es intensa, la orina aparecerd coloreada de rojo,
marrén o negruzco®*.

La ETE 2D, la ETE 3Dy el Doppler color son las técnicas de eleccion para la valora-
cion de la FPP. Nos permiten apreciar desde mdltiples planos el anillo protésico y
detectar con Doppler color la presencia de jets por fuera del anillo protésico. En la
valoraciéon protésica, especialmente en las protesis mitrales, la introduccion de
la ETE 3D ha supuesto un avance muy importante con una gran relevancia clinica
y terapéutica®®’.

Clasicamente, el tratamiento de eleccién para pacientes con FPP sintomaticas
ha sido la reintervencién quirdrgica, bien reparando la dehiscencia valvular,
bien sustituyendo la prétesis. Recientemente, el tratamiento percutaneo de
las FPP ha surgido como una alternativa terapéutica para pacientes con alto
riesgo quirdrgico®,
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Palabras clave

Resumen

= Sindrome de intestino
corto

> Adenocarcinoma
de endometrio

> Metéstasis de partes
blandas

La afectacién metastasica del adenocarcinoma de endometrio mas frecuente es la pulmonar, ocasional-
mente puede progresar a nivel de partes blandas. El sindrome de intestino corto puede provocar alteracio-
nes idnicas potencialmente graves.

Paciente que ingresa por alteraciones idnicas graves secundarias a un sindrome de intestino corto tras una
reseccion por bridas. Para lograr un éptimo control de las pérdidas intestinales se utilizd con éxito octredti-
do LAR. Durante su seguimiento ambulatorio se detectaron dos masas de partes blandas en regién glutea
compatibles con progresion tumoral del adenocarcinoma de endometrio que habia sido diagnosticado
mas de 10 afos antes. La utilidad del octredtido para el control de la diarrea crénica en casos de sindrome de
intestino corto y otras patologias, debe ser tenida en cuenta como una opcidon mas a valorar de forma indi-
vidualizada en cada enfermo. La presencia de masas de partes blandas en un paciente con antecedentes de
adenocarcinoma de endometrio debe alertar sobre la posibilidad de una progresion tumoral a dicho nivel.

Keywords

Abstract

= Short bowel syndrome

= Endometrial
adenocarcinoma

= Soft-tissue metastasis

The most common location of distant metastasis of endometrial adenocarcinoma is the lung, although some-
times it could appear soft tissue involvement. Short bowel syndrome can potentially cause serious electrolite
changes that require a global management. Patient admitted for severe electrolyte changes secondary to a short
bowel syndrome after an intestinal resection. Octreotide LAR was successfully used to control intestinal losses.
During the outpatient follow up was detected two soft tissue masses in gluteal region compatible with tumour
progression of an endometrial adenocarcinoma diagnosed 10 years before. The usefulness of octreotide to control
chronic diarrhoea in short bowel syndrome and other diseases should be taken into account as an option for the
management of these diseases. The presence of soft tissue masses in a patient with a history of endometrial ade-
nocarcinoma should alert on the possibility of tumour progression at that level.

te suele ser a nivel peritoneal, ganglionar o pulmonar, aunque ocasionalmente

> Elsindrome de intestino corto es una patologia en la que un médico

puede existir infiltracion de partes blandas'. El sindrome de intestino corto es

internista puede aportar un manejo global y control de sus complicaciones una complicacion quirdrgica que aparece tras reseccion intestinales amplias y
sistémicas; para ello, el uso de octredtido LAR puede ser de utilidad. cursa con malabsorciéon de macro y micronutrientes y aumento del volumen
> La aparicion de lesiones en partes blandas en una paciente de las pérdidas intestinales. Esta alteracion puede provocar alteraciones iéni-
con antecedentes de adenocarcinoma de endometrio debe alertarnos cas graves que pongan incluso en peligro la vida del paciente, por lo que una

de la existencia de una posible progresion tumoral.

correcta actuacion sobre ella puede resultar crucial®.

Introduccién Historia clinica

El cdncer de endometrio es el tumor ginecolégico mas frecuente y engloba al Se presenta el caso de una mujer de 80 afos, con antecedentes de hipertension
6% de los casos de cancer en mujeres'. La afectacion metastasica mas frecuen- arterial, hipercolesterolemia, insuficiencia renal cronica estadio Il, adenocarcinoma
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de endometrio tratado mediante histerectomia, radioterapia y megestrol 10 afios
antes, con posterior deteccién de afectacion metastasica pulmonar (nddulo Unico)
y ganglionar (adenopatias mesentéricas) reinicidndose el tratamiento con meges-
trol (4 afos antes de su ingreso), desde entonces en situacion de no progresion.

Un mes antes de su ingreso en Medicina Interna es intervenida por obstruccion
intestinal secundaria a bridas, perforacién de intestino delgado y peritonitis, por
lo que se realiza seccion de bridas, reseccién de fleon terminal e ileostomia de
Brooks con posterior tratamiento antibidtico de amplio espectro. Ingresa en
Medicina Interna 2 semanas después por insuficiencia renal crénica agudizada
(creatinina 9,2 mg/dl, previa en torno a 1,5 mg/dl), hipomagnesemia (0,2 mg/dl) e
hipocalcemia (5,6 mg/dl) graves, asociado a hiperpotasemia (6,5 mmol/l) e hiper-
fosfatemia (6 mg/dl), secundario todo ello a pérdidas digestivas por sindrome de
intestino corto posquirdrgico. Tras reposicion idnica e hidrica se observa la persis-
tencia de un débito superior a 5 litros diarios por la ileostomia. Se decide iniciar
tratamiento con octredtido a dosis de 100 ug subcutaneos cada 8 horas con bue-
na respuesta, decidiéndose seguimiento en hospital de dia, donde se administra
octredtido LAR 20 mg intramusculares cada 40 dias, con aceptable control iénico,
mejorfa de la funcion renal a cifras cercanas a las basales (creatinina en torno a
2 mg/dl) y reduccion de las pérdidas por ileostomia a unos 2 litros diarios.

Evolucion

Un afo después comienza con un cuadro de molestias pélvicas, dolor en re-
gion glutea bilateral y secrecion purulenta anal ocasional. A la exploracion fisi-
ca en ese momento presenta resistencia y leve dolor a la palpacion en regiéon
suprapubica, con adecuado funcionamiento de ileostomiay ruidos intestinales
normales. En ambas nalgas se palpan masas de consistencia pétrea y dolorosa
a la palpacion sin signos inflamatorios locales. Se solicita una TC abdominopél-
vica (Figuras 1, 2'y 3) que muestra la aparicion de una lesién litica en el cuerpo
vertebral de la tercera vértebra lumbar y de dos masas cutdneas en la regiéon
sacra de 46 mm en el lado derecho y de 28 mm en el lado izquierdo, todo ello
compatible con afectacién metastasica en el contexto de progresion tumoral.

Figura 1. Lesion liticaen L3

Figura 2. Metdstasis de partes blandas en region glutea derecha

Figura 3. Metéstasis de partes blandas en region glutea izquierda

En ese momento se detecta también una elevacién de los marcadores tumo-
rales (CA 125y CA 19.9) multiplicindose por 20 sus valores con respecto a
determinaciones previas.

Se comentd el caso con Oncologia y se decidié no iniciar tratamiento quimio-
terdpico y pasar a control de sintomas. La paciente sufrié un deterioro progre-
sivo del estado general, con aumento de las masas en region sacra/glutea y
dificultad para el control del dolor, falleciendo 5 meses después.

Diagnéstico

- Insuficiencia renal aguda con hipocalcemia e hipomagnesemia graves, se-
cundarias a sindrome de intestino corto.

- Progresiéon de adenocarcinoma de endometrio con metastasis de partes
blandas.

Discusion y conclusiones

El caso presentado plantea dos aspectos fundamentales a analizar. Por un lado,
el manejo de las alteraciones i6nicas secundarias al sindrome de intestino cor-
to, una complicacion a la que habitualmente se han de enfrentar los servicios
quirdrgicos, pero en la que el papel del internista puede ser fundamental como
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apoyo en su manejo, tanto durante la hospitalizacién como en el seguimiento
ambulatorio, en especial en unidades de hospital de dia. La utilidad del octres-
tido para el control de las pérdidas intestinales excesivas refractarias a otras
medidas, ha sido previamente estudiada®, a pesar de que las series publicadas
son pequenas existen datos a favor de su potencial beneficio en esta entidad*.
Igualmente, su utilidad en el control de cuadros de diarrea crénica de dificil
control como la que aparece en los pacientes con tumores neuroendocrinos®
0 en pacientes que reciben tratamiento quimioterdpico®, apoya su potencial
utilidad en aquéllos con diarrea refractaria e importante repercusion clinica
como el descrito.

Por otro lado, cabe destacar la forma de progresion tumoral que presentd
nuestra paciente. La localizacién de las recurrencias o progresiones de esta
neoplasia suele ser local, fundamentalmente a nivel ganglionar locorregional
o peritoneal’. En cuanto a las metéstasis a distancia, hasta en un 25-30% de
los casos pueden localizarse en los pulmones', como sucedio en el caso de
nuestra paciente. Lo atipico de la presentacion del caso descrito es tanto la
aparicion de metastasis de partes blandas (que ocurre tan solo en un 2-6% de
los casos)’, como la localizacion en la region sacra y glutea, que es muy infre-
cuente'. La detecciéon de metéstasis de partes blandas en esta patologia suele
describirse en la pared abdominal y de forma caracteristica sobre cicatrices
de laparotomias previas'. Con respecto a las metastasis 6seas, su diagnostico
tampoco es frecuente, presentandose en un 4-7% de los casos®. No hemos en-
contrado referencias que describan la aparicién concomitante de progresién
a distancia de un adenocarcinoma de endometrio a nivel éseo y de partes
blandas como ocurrié en el presente caso.

Por todo ello, consideramos de interés tanto la descripcion del éxito terapéu-
tico de octredtido LAR para el control del sindrome de intestino corto, como
la progresion atipica del adenocarcinoma de endometrio. Ambos hechos pue-
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den ser de utilidad en el futuro para el manejo y diagndstico de pacientes en
situaciones similares.
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Palabras clave

Resumen

> Aneurisma arteria iliaca
interna
> (Colico renal

Paciente de 76 afos que acude por dolor lumbar tipo cdlico irradiado a genitales de 4 horas de evolucion.
Tres horas después de ser diagnosticado y de célico nefritico no complicado, volvié a Urgencias con sinto-
mas y signos de shock. Se objetiva leucocitosis, anemia, hematuria y elevacion de creatinina plasmatica. Dos
ecografias abdominales que fueron inespecificas. Finalmente se requirié la realizacién de una tomografia
computarizada (TC) para confirmar el diagnostico de aneurisma de arteria hipogastrica izquierda compli-
cado. Muchas patologias como embarazo ectopico, obstrucciéon intestinal, isquemia mesentérica aguda,
pielonefritis, aneurismas aorticos, etc., pueden simular un cdlico nefritico por litiasis. La mayoria de estas
patologias tienen una elevada tasa de mortalidad sin un diagnéstico y tratamiento precoces.

Keywords

Abstract

= lliac aneurysm
= Renal colic

A 76-year-old man presented to the emergency department four hours after the onset of colic pain in the left flank
and genital irradiation. Three hours after being discharged with diagnosis of non complicated renal colic, he came
back presenting symptoms and signs of shock. Laboratory evaluation revealed leukocytosis, anemia, hematuria
and elevated serum creatinine. Two abdominal ultrasonographies were performed with no demonstration of spe-
cific pathology. Eventually, a Computed Tomography was needed to confirm the diagnosis of complicated hypo-
gastric artery aneurysm. Several conditions may mimic renal colic caused by lithiasis such as ectopic pregnancy,
intestinal obstruction, acute mesenteric ischemia, pyelonephritis, aortic aneurysm, etc. Most of them have a great
mortality rate without an early diagnosis and management.

adrticos" 3, Dentro de los factores de riesgo para desarrollar dicha enfermedad se

> Patologias como embarazo ectdpico, obstruccion intestinal, isquemia
mesentérica aguda, pielonefritis, aneurismas adrticos y otras, pueden

encuentran: sexo masculino, raza caucésica, edad avanzada, tabaquismo, hiperten-
sion arterial y otros factores de riesgo de enfermedad arterioesclerética®.

simular un célico nefritico. Son menos frecuentes pero pueden presentar

riesgo vital sin actuar precozmente. Es importante conocerlas, sobre todo
si hay factores de riesgo o signos de alarma.

La clinica depende de su tamafio y localizacion. En un 50% de los casos son
asintomaticos y se diagnostican como hallazgo accidental en pruebas de

Introduccion

imagen. Los sintomas suelen deberse a expansion, compresion y/o erosion
de estructuras adyacentes como uréteres, colon o plexo lumbar, o ruptura del
aneurisma, siendo menos frecuente la trombosis o tromboembolismo?®.

Los aneurismas de arteria iliaca aislados constituyen una patologia muy infrecuente
en la poblacion general, con una prevalencia estimada en torno a 0,03%, representan
aproximadamente entre el 04 y 1,9 del total de aneurismas, y una elevada tasa de
ruptura como presentacion inicial, que determina una mortalidad en torno al 53%.
La incidencia de aneurismas de arteria iliaca es mayor en asociacion con aneurismas

Historia clinica

Varon de 76 anos, fumador de 6 puros/dia, consumo endlico habitual
(10 unidades de bebida estandar, bajo riesgo). Antecedentes: dislipemia en
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tratamiento con atorvastatina 10 mg; fibrilacién auricular en tratamiento con
rivaroxaban 20 mg y bisoprolol 2,5 mg; hiperferritinemia grave en paciente con
doble mutacion heterocigota C282Y/H63D en contexto de dislipemia y con-
sumo enolico habitual, seguido por Hematologia. Niega consumo reciente de
antiinflamatorios ni antibioticos.

Acude al Servicio de Urgencias por presentar dolor tipo célico en fosa lum-
bar izquierda, irradiado a genitales, de 4 horas de evolucion. Acompanado
de clinica miccional y hematuria franca. Escasas nduseas con un vémito ali-
mentario, quebrantamiento del estado general, afebril y sin sensacion dis-
térmica.

Exploracion fisica

Tension arterial (TA): 141/93, frecuencia cardiaca: 110 lpm, afebril, eupneico en
reposo. Consciente, orientado, reactivo y perceptivo. Quebrantamiento del es-
tado general. Auscultacion cardiaca: tonos arritmicos a 120 lpm. Auscultacion
pulmonar: normofonesis en todos los campos pulmonares. Abdomen globu-
loso y depresible, dolor a la palpacién en hemiabdomen izquierdo; sin visce-
romegalias; no signos de irritacion peritoneal; Murphy y Blumberg negativos;
peristaltismo conservado; se palpa latido adrtico, no soplos abdominales. Su-
cusién renal bilateral negativa. Pulsos inguinales presentes y simétricos. Explo-
racion de genitales: restos hematicos en glande, testes sin signos inflamatorios
ni dolor a la palpacion.

Pruebas complementarias

+Analitica. Equilibrio cido base: pH 7,34, pCO, 49,4, bicarbonato 25,9. Bio-
quimica: glucosa 211 mg/ml, urea 22 mg/d|, creatinina 0,5 mg/dl, sodio
135 mEg/I. Hemograma: 16.800 leucocitos de los cuales 13.900 son neutrd-
filos, hemoglobina 15 g/dl, hematocrito 46,8%, volumen corpuscular me-
dio 102,3 fl. Hemostasia: actividad de protrombina 69%. Andlisis de orina:
proteinas 2 g/l, hemoglobina+++. Sedimento: hematuria.

- Radiografia de abdomen. En pelvis menor derecha se identifica una ima-
gen radioopaca redondeada de unos 3 mm que sugiere flebolito, no obs-
tante, se encuentra en tedrico trayecto ureteral y, sin disponerse de estu-
dios previos para comparar, no se puede descartar litiasis.

« FEcografia abdominal. Esteatosis hepatica. Riflones de tamafo normal. En
rinén derecho se visualiza una imagen que sugiere pelvis extrarrenal ya que
no se aprecia dilatacion ureteral ni de célices. Rindn izquierdo sin dilatacion
de vias excretoras. Porciéon abordable de aorta abdominal de didmetro nor-
mal. No se identifica liquido libre intraabdominal.

Evolucion

En Urgencias se inicia tratamiento analgésico intravenoso sin remision del
dolor a pesar de metamizol y tramadol. Al iniciar infusién de dexketoprofeno,
presenta episodio de hipotensién (TA 60/40), que se considerd secundario a
cuadro vagal y remontd en unos 2 minutos con fluidoterapia. A la exploracion,
abdomen similar, algo distendido, persiste dolor, y se palpa masa dolorosa en
hipogastrio, sin signos de irritacion peritoneal. Es valorado por Urologia por
cdlico refractario a analgesia y hematuria, tras sondaje vesical obteniéndose
orina rosada, se diagnostica de célico nefritico simple. Se consigue remision
del dolor tras la infusion de dexketoprofeno. Dada la estabilidad del paciente,
la normalidad de las pruebas complementarias y la remision de los sintomas,
se decide alta a domicilio.
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A las 3 horas del alta, el paciente es traido en UVI moévil por sensacién de ines-
tabilidad, tendencia a la hipotension arterial (TA 76/50) y fibrilacion auricular
con respuesta ventricular rdpida pautandose amiodarona 300 mg, intravenosa,
y fluidoterapia. En Urgencias se estabiliza y se inicia tratamiento con merope-
nem por sospecha inicial de sepsis de origen urinario.

Se repite la ecografia abdominal, se realiza nueva analitica sanguinea y TC ab-

dominal con los siguientes resultados:

- Analitica. Empeoramiento de la funcion renal (urea 43 mg/dl, creatinina
1,8 mg/dl), lactato 22,3. Hemograma: 13.500 leucocitos, de los cuales
10.900 son neutrofilos, hemoglobina 9,6 g/dl, hematocrito 28,9%, volu-
men corpuscular medio 95,4 fl.

- Ecograffa abdominal. Capa de unos 12 mm de liquido libre a nivel perihe-
patico, con mal abordaje. Rifiones de tamarno y morfologia normales, sin
dilatacion de vias excretoras. Porcion abordable de aorta abdominal de
didmetro normal. Vejiga con mal abordaje por interposicién de gas intes-
tinal y deficiente visualizacién, sin apreciar crecimientos endoluminales
en areas valorables. No se consiguen ver de forma precisa sus paredes,
aunque parecen visualizarse ecos internos compatibles con detritus/res-
tos hematicos.

- TCabdominal (Figura 1). Dilatacién aneurismatica de la arteria hipogéas-
trica izquierda desde su origen (sin cuello de calibre normal), de unos
106 mm de longitud y 88 x 91 mm de diametro, con extenso trombo
mural. Lobulacion y contorno irregular hacia su regién anterorinferior, su-
gestivo de punto de sangrado, con extenso hematoma extraperitoneal
por encima de la vejiga que se extiende cranealmente por retroperitoneo
izquierdo, sin extravasacion activa de contraste durante las fases del estu-
dio. Marcada elongacion de la arteria iliaca comun izquierda y del origen
de la hipogastrica. Ldmina de liquido perihepatico y periesplénico. Dis-
creta ectasia grado | del izquierdo con uréter igualmente dilatado hasta
coleccién pélvica.

Figura 1. TC abdominopélvica: aneurisma de hipogastrica complicado. A-B: re-
construcciones en 3D; C: corte axial; D: corte coronal

Dado el diagndstico de aneurisma de arteria hipogastrica izquierda de gran
tamafo, complicado, tras ser valorado por Cirugia General, Cirugia Vascular y
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), se decide intervencion urgente. Se realiza
embolizacién con coils (ramas de la hipogastrica izquierda y del tronco) y ex-
clusion con endoprotesis ilfaca, tras la cual el paciente requirié 4 dias de ingre-
so en UCl con buena evolucion clinica posterior y sin presentar complicaciones
durante su ingreso en planta.
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Diagnéstico

Aneurisma de arteria hipogastrica izquierda complicado.

Discusion

Inicialmente, considerando la clinica tipica, los resultados de las pruebas
complementarias y la estabilidad hemodinamica del paciente, el diagnds-
tico mas probable era de cdlico nefritico no complicado. Al presentar evo-
lucién térpida con refractariedad al tratamiento analgésico, exploracion
abdominal patoldgica y episodio de hipotensién durante su estancia en
Urgencias, se decidio completar estudio diagndéstico con ecograffa abdo-
minal para descartar complicacion urolégica o vascular, sin objetivarse
alteraciones significativas aparentes, por lo que fue dado de alta tras la
mejoria sintomética. Cabe destacar que, a pesar de repetir la ecografia en
el reingreso, no fue posible dirigir el diagndstico. Esto pone en evidencia
las limitaciones de la ecografia para el diagndstico de patologia vascu-

lar, principalmente si existen dificultades técnicas como interposicién de
abundante gas que dificulte la exploracion? Ademads, la baja prevalencia
de estas patologfas conlleva su infradiagnostico por parte del personal
sanitario.
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2. Dix FP1, Titi M, Al-Khaffaf H. The isolated internal iliac artery aneurysm--a
review. Eur J Vasc Endovasc Surg. 2005 Aug; 30(2): 119-29.

3. Parry DJ, Kessel D, Scott D. Simplifying the internal iliac artery aneurysm.
Ann R Coll Surg Engl. 2001; 83(5): 302.

4. Singh K, Benaa KH, Jacobsen BK, Bjerk L, Solberg S. Prevalence of and risk
factors for abdominal aortic aneurysms in a population-based study: The
TromsgStudy. Am J Epidemiol. 20071; 154(3): 236.

5. Bacharach JM, Slovut DP. State of the art: management of iliac artery aneu-
rysmal disease. Catheter Cardiovasc Interv. 2008; 71(5): 708.
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Palabras clave

Resumen

> Hipertiroidismo

> Hipertension pulmonar

> Insuficiencia cardiaca
derecha

Varéon de 33 afos con hipertiroidismo no controlado que ingreso por insuficiencia cardiaca descompen-
sada de predominio derecho objetivdndose en ecocardiografia transtoracica (ETT) hipertension pulmo-
nar (HTP) moderada vy dilatacién de cavidades derechas. Descartados el fallo cardiaco izquierdo, enfer-
medad pulmonar y enfermedad tromboembdlica crénica, enfermedades autoinmunes o infecciosas o
hipertension portal, recibid tratamiento con betabloqueantes, digoxina y carbimazol a altas dosis. Para-
lelo a la normalizacion de la funcién tiroidea se objetivd en ETT seriadas disminucién de la presion de la
arteria pulmonar y tamano de las cavidades derechas. Identificar al hipertiroidismo como causa de HTP
es importante por las implicaciones terapéuticas y el buen prondstico en comparacién con otras causas
de la misma.

Keywords

Abstract

> Hyperthyroidism
> Pulmonary hypertension
> Right-sided heart failure

A 33-years old man with previous non-controlled hyperthyroidism was admitted to the hospital because of right-
sided heart failure. In a transthoracic echocardiography (TTE) a moderate pulmonary hypertension (PH) and dila-
tation of the right chambers were detected. We ruled out left-sided heart failure, lung, thromboembolic, autoim-
mune or infectious diseases and portal hypertension. The patient received beta blockers, digoxin and carbimazole
at high doses. Concurring with the normalization of the thyroid function the following TTEs showed reduction of
the pulmonary artery pressure and right chambers diameter. Identifying hyperthyroidism as a cause of PH has
important implications in its management and prognosis.

Puntos destacados

Historia clinica

> Laimportancia del caso radica en aprender que la HTP y la insuficiencia
cardiaca derecha pueden ser complicaciones directas del hipertiroidismo.

Su correcta identificacion tiene implicaciones terapéuticas y de prondsti-
o, pues se trata de complicaciones potencialmente reversibles.

Varén de 33 afos sin habitos tdxicos ni factores de riesgo cardiovascular clasi-
cos conocidos, con hipertiroidismo por enfermedad de Graves, diagnosticado

Introduccion

3 afos antes de la enfermedad actual, tratado con carbimazol 10 mg/12 hy sin
controles analiticos ni seguimiento médico.

Enfermedad actual. Consulté en Urgencias por tos de varios dias de evo-
lucion, que aumentaba al tumbarse en la cama, junto con expectoracién

El hipertiroidismo como causa de insuficiencia cardiaca derecha es poco
conocido, sin embargo, esta descrita una prevalencia del 40-65% de HTP
de diferente gravedad en series de pacientes con hipertiroidismo, con la
peculiaridad de que el tratamiento del mismo conlleva la normalizacion de
la presién pulmonar y desaparicion de los sintomas secundarios en todos
los casos.
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blanguecina y sin fiebre, que no habia mejorado con antitusigenos.

De forma secundaria el paciente referia que en el Ultimo afo presentaba
disnea a moderados esfuerzos, sin dolor toracico, y aumento progresivo de
tamano de las piernas asi como de peso, que habia notado porque no le
cabia la ropa.

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 38-40
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Exploracion fisica

Tension arterial: 180/110 mmHg. Frecuencia cardiaca 160 Ipm. Peso 92 kg. Talla:
1,86 m. Saturacion basal de oxigeno: 97%. Bien hidratado y perfundido. Eup-
neico en reposo con palidez de piel y mucosas, aspecto facial caquéctico y
exoftalmos bilateral. Gran bocio. Ingurgitacién yugular positiva (Figura 1).

Figura 1. Ingurgitacion yugular

Pulso carotideo salton. Auscultacion cardiorrespiratoria: ritmo de galope, con
disminucion del murmullo vesicular en ambas bases pulmonares. Abdomen
distendido, blando, con engrosamiento de la piel por edema crénico hasta la
zona dorsal, no doloroso. Miembros inferiores: edemas hasta genitales con fo-
vea, lesiones cutaneas de color violdceo con flictenas desde rodillas hasta pies,
de aspecto crénico.

Pruebas complementarias

« Analitica: hemoglobina 11,4 g/dl (13-18), hematocrito 36,8% (42-52), VCM
71,511 (82-98), HCM 22,2 pg (27-33,5), leucocitos y plaquetas, funcion renal
e iones sin alteraciones.
Electrocardiograma: fibrilacion auricular a 161 Ipm, bloqueo completo de
rama derecha (Figura 2).
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Figura 2. Electrocardiograma en fibrilacién auricular rapida y bloqueo de
rama derecha

Radiograffa de térax (Figura 3): proyeccion AP. Cardiomegalia global con au-
mento de la trama intersticial en bases y pinzamiento costofrénico bilateral.

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 38-40

Figura 3. Rx torax con cardiomegalia global y aumento de la trama inters-
ticial

Evolucion

Se inicié en Urgencias tratamiento deplectivo con diuréticos de asa a altas
dosis y de control de frecuencia cardiaca con bisoprolol y digoxina. Tras es-
tabilidad clinica ingresé en Medicina Interna donde se completo estudio y se
continu6 el tratamiento.

Las pruebas realizadas fueron:
Analitica: TSH < 0,01 pU/ml (0,4-4,5), T4 libre 5,62 ng/dI (0,85-1,8) y T3 libre
16,3 pg/ml (2,5-4,4).
ETT: ventriculo izquierdo no dilatado, hipertrofia parietal leve, funcién
sistolica global y segmentaria conservadas, dilatacion biauricular severa
(Al'43 mm, AD 53 mm) y de ventriculo derecho (50 mm), insuficiencia
mitral leve, insuficiencia tricuspidea leve, HTP moderada (presion sis-
télica arteria pulmonar [PSAP] 55 mmHg), sin trombos intracavitarios.
Ecografia de tiroides: bocio difuso sugerente de enfermedad de Graves,
confirmado con gammagrafia tiroidea.

Con los resultados analiticos se aumentd la dosis de carbimazola 10 mg/6 hy
se mantuvo el tratamiento con bisoprolol y dogoxina. Se instaurd tratamien-
to con enoxaparina a dosis anticoagulantes, con cambio posterior a aceno-
cumarol. Ante los hallazgos ecocardiogréficos se solicitd angio-TC de térax
(Figura 4) que descarté enfermedad tromboembolica crénica, asi como
datos de patologia pulmonar crénica parenquimatosa, y se realizd ecografia
de abdomen donde se objetivé un higado aumentado de tamano de contor-
nos irregulares, sin datos de hipertensién portal y derrame pleural bilateral y
ascitis moderada. El estudio de autoinmunidad vy la serologia de VIH fueron
negativos.

La evolucion clinica fue favorable tras el control de la frecuencia cardiaca y
deplecion de volumen, con disminucion de 22 kg de peso durante las 2 sema-
nas de ingreso. Al alta la TSH era < 0,01 uU/ml con T4: 2,15 ng/dl. Se remitio a
tratamiento con yodo radiactivo.

A los 3 meses del ingreso la funcion tiroidea se habia normalizado. Se realizd
cardioversion eléctrica pasando a ritmo sinusal y se suspendié la anticoagula-
cion. En ETT periddicas se objetivo disminucion progresiva de la PSAP hasta
normalizarse a los 6 meses de tratamiento, asi como disminucién del tamafo
de la auricula izquierda (de 48 a 42 mm), de la auricula derecha (de 53 a 42 mm)
y del ventriculo derecho (de 50 mm a 41 mm).
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Figura 4. Angio-TC de térax: descarta tromboembolismo. Signos indirectos
de HTP: cociente arteria pulmonar/aorta ascendente > 1. Didmetro mayor
de la arteria pulmonar 29 mm. Tronco pulmonar: 29 + 3 mm

Diagnéstico principal

Hipertiroidismo por enfermedad de Graves con hipertensién pulmonar e insu-
ficiencia cardiaca derecha secundarias.

Discusion y conclusiones

Los efectos de las hormonas tiroideas sobre el corazén y el sistema vascular con-
sisten en el incremento de la frecuencia cardiaca, de la contractilidad ventricular
y del volumen sanguineo, y el descenso de las resistencias vasculares periféricas.
A nivel de arterias pulmonares, sin embargo, se produce un aumento de resis-
tencias por mecanismos no claros, que se traduce en hipertensién pulmonar.
Se ha sugerido que existe un incremento de sensibilidad a catecolaminas, au-
mento del metabolismo de sustancias vasodilatadoras y disminucion del meta-
bolismo de sustancias vasoconstrictoras, que junto con un posible mecanismo
autoinmune, producen hipertension arterial pulmonar con el consecuente fallo
cardiaco derecho (favorecido por mayor susceptibilidad de la pared ventricular
derecha, mas delgada y sometida a una sobrecarga de presion en el contexto de
la hipertension pulmonar [HTP] y de sobrecarga de volumen)'2.

En los ultimos afos se han descritos varias series de pacientes y casos cli-
nicos con HTP asociada a hipertiroidismo, describiéndose como una com-
plicaciéon inusual o atipica con una prevalencia estimada aproximada del
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43%, aunque infradiagnosticada porque en muchos casos es asintomati-
ca’. Bogaard HJ et al* publican una revisién de series de casos de pacientes
con enfermedad de Graves o bocio multinodular con hipertiroidismo en
los que se realizan ecocardiografias objetivandose una prevalencia entre
el 41-65% de HTP segun las series, con PSAP entre 26-48 mmHg. En todos
los casos se produce una normalizacion de la presién pulmonary reversion
de los sintomas secundarios tras normalizacién de la funcion tiroidea. En
aquellos casos en los que la HTP es leve y el paciente no tiene una cardio-
patia estructural, clinicamente puede ser indolente, pero en los casos en
que la HTP es severa, se producen cuadros de insuficiencia cardiaca de
predominio derecho con dilatacién de cavidades derechas e insuficiencia
tricuspidea severa, con recuperacion total tras la normalizacion de la fun-
cién tiroidea®.

En la ESC/ERS Guidelines for the diagnosis and treatment of pulmanory hyperten-
sion® se incluyen las alteraciones tiroideas dentro del grupo 5 (mecanismos
fisiopatoldgicos no aclarados o multifactoriales) de HTP y se recomienda su
cribado dentro de la estrategia diagnostica y en el seguimiento periédico de
la enfermedad. Por tanto, queremos con esto enfatizar la importancia de des-
cartar alteraciones tiroideas en pacientes con HTP y fallo cardiaco derecho por
las implicaciones que tiene, tanto en el tratamiento como en el prondstico, en
comparaciéon con otras causas de HTP.

1. Sugiura T, Yamanaka S, Takeuchi H, Morimoto N, Kamioka M, Matsumura Y.
Autoimmunity and pulmonary hypertension in patients with Graves'disea-
se. Heart Vessels. 2015 Sep; 30(5): 642-646. doi: 10.1007/500380-014-0518-3.

2. Klein I, Danzi S. Thyroid disease and the heart. Circulation. 2007 Oct 9;
116(15): 1725-1735.

3. Marvisi M, Zambrelli P, Brianti M, Civardi G, Lampugnani R, Delsignore R. Pul-
monary hypertension is frequent in hyperthyroidism and normalizes after
therapy. Eur J Intern Med. 2006 Jul; 17(4): 267-271.

4. Bogaard HJ, Al Husseini A, Farkas L, Farkas D, Gomez-Arroyo J, Abbate A, et al.
Severe pulmonary hypertension: The role of metabolic and endocrine disor-
ders. Pulm Circ. 2012 Apr-Jun; 2(2): 148-154. doi: 10.4103/2045-8932.97592.

5. Ismail HM. Reversible pulmonary hypertension and isolated right-sided
heart failure associated with hyperthyroidism. J Gen Intern Med. 2007 Jan;
22(1):148-150.

6. Galie N, Humbert M, Vachiery JL, Gibbs S, Lang |, Torbicki A, et al. 2015 ESC/
ERS Guidelines for the Diagnosis and Treatment of Pulmonary Hypertension.
Rev Esp Cardiol (Engl Ed). 2016 Feb; 69(2): 177. doi: 10.1016/j.rec.2016.01.002.
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Palabras clave Resumen

= Kounis

> |AMSEST
> Anafilaxia

El sindrome de Kounis se caracteriza por un episodio coronario agudo en el contexto de una reaccién ana-
filactica; la fisiopatologfa es variada pero se basa en la liberacién de sustancias vasoactivas derivadas de la
degranulacién de los mastocitos. Se presenta el caso de un paciente que debutd como un IAMSEST en el
contexto de un shock anafildctico desencadenado por alimentos; presentd angina, alteraciones en el elec-
trocardiogramay elevacién de troponinas, la ecocardiografia y la coronariografia fueron normales. El pacien-
te presentd evolucion favorable con tratamiento a base de corticoides, antihistaminicos y antiagregantes,
y fue dado de alta asintomético.

Keywords

Abstract

= Kounis
> NSTEMI
= Anaphylaxis

Kounis syndrome is characterized by an acute coronary episode in the context of an anaphylactic reaction; the
pathophysiology is varied but is based on the release of vasoactive substances from mast cell degranulation. We
present a case of a patient who debuted as a NSTEMI in the context of anaphylactic shock triggered by food. The
patient presented angina, abnormalities in electrocardiogram, and troponin elevation; echocardiography and
coronary angiography were normal. The patient responded favorably to treatment with corticosteroids, antihista-
mines and antiplatelet agents. He was discharged without symptoms.

Puntos destacados

= Tener presente la aparicion simultdnea de eventos coronarios agudos
y reacciones alérgicas, puede dar lugar a modificaciones en el trata-
miento de los pacientes de capital importancia para su evolucion.

descartar otras causas subyacentes con pruebas complementarias; no existen
guias de préctica clinica especificas para el tratamiento, y la mayoria de la in-
formacién viene de series de casos y consensos de expertos’. A continuacion
presentamos un caso de SK con la posterior discusion basada en la revision de

Introduccion

la literatura actual.

Historia clinica

El sindrome de Kounis (SK) ha sido descrito como la aparicién de sindromes
coronarios agudos en el contexto de reacciones anafilacticas o anafilactoides
desencadenadas por diversos agentes etiolégicos (farmacos, alimentos, pica-
duras de insectos, etc.)'. La clinica de presentacion es variada y puede ser des-
de angina hasta shock cardiogénico; la etiologia no estd del todo clara pero se
relaciona principalmente con la degranulacion de los mastocitos suscitada en
la reaccion alérgica que libera a la circulacion sustancias vasoactivas (princi-
palmente histamina) y proteasas. Estas sustancias producen vasoconstriccion
coronaria e incluso erosion de placas de ateroma y formacion de trombina,
pudiendo iniciar asi el evento coronario?. £l diagndéstico es clinico apoyado en

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 41-43 — 41

Antecedentes. Varon de 49 anos de edad sin historia de alergias conocidas,
con antecedentes de paresia congénita de pierna derecha, retraso mental
leve, meningoencefalitis linfocitaria en 2012 e hiperuricemia asintomatica, sin
antecedentes cardiolégicos. En tratamiento médico habitual con febuxostat,
colchicina, y omeprazol.

Enfermedad actual. El paciente presenta en su domicilio, pocos minutos des-
pués de ingerir alimentos (bocadillo de pavo preparado en casa), un cuadro
de prurito intenso con exantema generalizado y disnea brusca con trabajo
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respiratorio. No refiere haber consumido ningun alimento ni farmaco distinto
a los habituales. No habia tenido episodios similares previamente. Tras avisar
al servicio de emergencias, es atendido en domicilio y se le administra hidro-
cortisona y dexclorfeniramina intravenosa con lo que se consigue discreta
mejoria clinica con disminucion parcial del trabajo respiratorio; pocos minutos
después el paciente presenta empeoramiento del cuadro con sudoracion pro-
fusa y opresién centrotoracica sin irradiacion, se evidencia tension arterial (TA)
de 80/50 mmHg y en electrocardiograma (ECG) ritmo sinusal, morfologia de
BIRDHH con descenso de Tmm de segmento ST de V1 aV3,y ondas T negativas
profundas junto a ondas T picudas en el resto de derivaciones. Se le administra
suero fisiolégico y cloruro mérfico intravenoso con mejorfa de las cifras de TA
y desaparicion progresiva de la opresion precordial. En Urgencias el paciente
se encuentra progresivamente en mejor estado general, eupneico en reposo
y con dolor tordcico de menor intensidad; presenta Unicamente exantema ge-
neralizado de menor intensidad que al inicio del cuadro.

Exploracion fisica

Signos vitales. TA 110/70 mmHg, FC 90 Ipm, saturacion de O, 93% basal, tempe-
ratura 37 °C. Piel caliente, exantema maculopapuloso generalizado, sobre todo
a nivel de tronco, no hallazgos a nivel de mucosas. Auscultacién pulmonar:
murmullo vesicular conservado, no ruidos patoldgicos. Auscultaciéon cardiaca:
R1yR2 de tono e intensidad normal, sin soplos. Abdomen blando, no doloroso
a la palpacién, en extremidades no edemas ni signos de trombosis venosa.
Examen neuroldgico sin hallazgos de interés.

Pruebas complementarias

« ECG 1: ritmo sinusal a 80 lpm, morfologia de BIRDHH descenso de Tmm
de segmento ST de V1 a V3 con ondas T negativas profundas, y ondas T
picudas en el resto de derivaciones (Figura 1).

« ECG 2:ritmo sinusal con morfologia de BIRDHH sin alteraciones agudas de
la reporalizacion, clara mejoria respecto previo (Figura 2).

+ Analitica de sangre de urgencia: glucosa 93 mg/dl, urea 46 mg/dl, crea-
tinina 0,8 mg/dl, sodio 137 mEq/l, potasio 4,2 mEq/l, perfil hepatico nor-
mal. Leucocitos 10.700 con 57,2% de neutréfilos, hemoglobina 15,9 g/dl,
hematocrito 47,8%, plaquetas 227.000, hemostasia normal. Marcadores de
necrosis: troponina | 04 — 1,5 — 0,04 ng/ml, mioglobina 22,3 — 83,2 —
75,2 ng/ml (seriacion cada 6 horas desde su llegada a Urgencias).

- Radiografia de térax: silueta cardiaca normal, sin hallazgos pleuroparenqui-
matosos de evolucion aguda.

Figura 1. ECG 1. Ritmo sinusal a 80 lpm, morfologia de BIRDHH descenso de
1 mm de segmento ST de V1 a V3 con ondas T negativas profundas y ondas
T picudas en el resto de derivaciones
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Figura 2. ECG 2. Ritmo sinusal a 84 lpm, morfologia de BIRDHH sin alteracio-
nes agudas de la repolarizacion; clara mejoria respecto al previo

- Ecocardiografia: ventriculo izquierdo (VI) de dimensiones normales. Hiper-
trofia ventricular de grado ligero. Funcion sistélica de VI conservada, sin al-
teraciones segmentarias de la contractilidad. Patrén diastélico de relajacion
alterada grado II. Ventriculo derecho ligeramente dilatado, normocontrac-
til. Dilatacion biauricular, siendo de grado ligero la izquierda y moderado
la derecha. Valvula mitral con velos finos, normofuncionante. Raiz adrtica
de dimensiones normales. Valvula adrtica de estructura normal, con insufi-
ciencia aortica de grado moderado sin repercusion hemodinamica. Insufi-
ciencia tricuspidea significativa. Hipertension pulmonar ligera. No derrame
pericardico.

- Coronariograffa: arterias coronarias sin estenosis angiograficas significativas
y con flujo normal (Figura 3).

Figura 3. Coronariografia con arbol coronario libre de lesiones angiograficas
y con flujo normal

Evolucion

Durante su estancia en Urgencias y tras remision de sintomatologia angino-
sa, se realiza ECG de control que muestra ritmo sinusal con morfologia de
BIRDHH con clara mejoria de alteraciones de la repolarizacion observadas
en ECG previo; en analitica de sangre se obtienen valores de troponina |
(Tnl) iniciales de 0,4 ng/dl; resto de pardmetros dentro de la normalidad. El
paciente evoluciona favorablemente con tratamiento a base de corticoi-
des, antihistaminicos y calcioantagonistas. Se realiza ecocardiografia que
revela tamafo y funcion de VI normal, sin asimetrias contractiles ni derrame
pericérdico. Las enzimas cardiacas en seriacion aumentan hasta un valor
de Tnl 1,5 ng/dl, por lo que se decide realizar coronariografia previo inicio
de doble antiagregacion para descartar enfermedad coronaria subyacente;
en dicha exploracion se informa de drbol coronario sin lesiones significati-
vas. El paciente permanece asintomatico el resto del ingreso y es dado de
alta en buenas condiciones con tratamiento antihistaminico y calcioanta-
gonistas; no se pauta antiagregacion por ausencia de lesiones coronarias

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 41-43
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ateroescleroticas. Se remite a consultas externas de Alergologia para com-
pletar estudio.

Diagnéstico
IAMSEST como presentacién de un SK tipo | inducido por alimentos.
Discusion

El SK fue definido en 1991 por Kounis y Zavras como la aparicion simultanea
de eventos coronarios agudos y reacciones alérgicas. Se han descrito multiples
causas desencadenantes como farmacos, picaduras de insectos, alimentos,
exposiciones ambientales y condiciones médicas'. El diagndstico es eminente-
mente clinico y se basa en objetivar sintomas y signos sugestivos de una reac-
cion alérgica aguda y un evento coronario agudo que coinciden en el tiempo?.
En nuestro caso nos encontramos ante un cuadro compatible por su presenta-
cion clinicay pruebas complementarias con un infarto agudo de miocardio sin
elevacion de ST (IAMSEST) que se ha suscitado en el contexto de una reaccién
anafilactica. Con estos datos ya podemos catalogarlo como un SK; debido a los
resultados de pruebas de imagen que no evidenciaron enfermedad coronaria
subyacente se etiqueta como de tipo |, pues segun la clasificacion actual, el SK
tipo | se da en ausencia de patologia coronaria previa, el tipo Il con enfermedad
coronaria subyacente y el tipo Ill esta relacionado con trombosis de stents®.
El tratamiento del proceso anafilactico se realizd con corticoides en dosis de-
crecientes y antihistaminicos. Se pautaron calcioantagonistas por el compo-
nente de vasoespasmo que suele estar asociado en estos casos. Al alta no se
establecié tratamiento antiagregante por la ausencia de lesiones coronarias.

Conclusiones

En la actualidad, este sindrome es una entidad clinica infradiagnosticada; se ne-
cesitan mas estudios para conocer mejor su prevalencia, presentacion clinica y
diagnéstico, asi como guias para esclarecer medidas preventivas y terapéuticas.
El tratamiento de la reaccion alérgica suele ser suficiente en el tipo |, pero en el
tipo Il es obligatorio ademas el tratamiento del sindrome coronario agudo como
tal. Los farmacos vasodilatadores y calcioantagonistas deben considerarse de
primera linea junto al tratamiento antialérgico®®. Igualmente es recomendable
realizar un estudio de alergias para tomar medidas preventivas.

1. Kounis NG. Kounis syndrome: an update on epidemiology, pathogenesis,
diagnosis and therapeutic management, Clin Chem Lab Med. 2016 Mar 11.
pii: /j/clm.ahead-of-print/clm-2016-0010/clm-2016-0010.xml. doi: 10.1515/
cclm-2016-0010.

2. Rico-Cepeda P, Palencia-Herrejon E, Rodriguez-Aguirregabiria M. Sindrome
de Kounis. Servicio de Medicina Intensiva, Hospital Universitario Infanta
Leonor, Madrid, Espafa. Med. Intensiva vol. 36 no.5 . Barcelona jun-jul. 2012.

3. Kounis NG, Hahalis G, Kounis SA, Kounis GN. Kounis syndrome and hyper-
sensitivity reactions associated with endovascular devices. Contact Derma-
titis. 2009 Feb; 60(2): 121-2.

4. Garcia-Pérez de Vargas F, Mendoza J, Sdnchez-Calderdn P, Ortiz C. Shock car-
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Palabras clave Resumen

> Limb shaking
= AIT hemodindmico
> Estenosis carotidea

El sindrome de limb shaking es una forma infrecuente de accidente isquémico transitorio (AIT) carotideo,
manifestado por movimientos involuntarios o sacudidas de un hemicuerpo o una extremidad. Habitual-
mente se presentan después de maniobras que causan hipoperfusion cerebral (ortostatismo, hiperexten-
sion cervical...). A menudo se confunden con crisis motoras parciales, sin embargo, el electroencefalograma
(EEG) no muestra actividad epileptiforme. Su reconocimiento es crucial dado que frecuentemente indica la
existencia de una estenosis carotidea grave. En ocasiones, su manejo requiere revascularizacion quirdrgica'™,
El reconocimiento de este sindrome clinico caracteristico y su relacion con la estenosis carotidea significati-
va permite un diagnéstico y tratamiento adecuado.

Keywords Abstract

> Limb shaking
> Hemodynamic TIA
= Carotid stenosis

Limb shaking transient ischemic (LS-TIA) is an uncommon type of carotid transient ischemic attack, characterized
by involuntary limb movements or shaking, mainly precipitated by maneuvers which reduce cerebral perfusion,
such as standing and hiperextending the neck. Often confused with focal motor seizures however EEG has failed
to show epileptiform activity. This distinction is crucial as this form of TIA is often an indicator of severe carotid
occlusive diseases and patients are at high risk of stroke. Recognition of these symptoms and their relationship to
major carotid occlusive disease may lead to more prompt diagnosis an appropriate treatment.

historia clinica detallada fue la clave principal para el reconocimiento y diag-
nostico de este sindrome.

> Aportamos un nuevo caso de esta entidad infrecuente, que constituye
un sindrome clinico caracteristico. Creemos que su reconocimiento
es trascendental para evitar tratamientos innecesarios para otros
sindromes como epilepsia y no retrasar el tratamiento de una estenosis
carotidea significativa.

Historia clinica

Paciente de 58 afos con antecedentes personales de traumatismo craneo-
encefalico con fractura temporal izquierda sin lesion parenquimatosa (1998).
Dislipemia sin tratamiento. No habitos téxicos.

Introduccion

Descrito por primera vez por Miller Fisher en 1962°, es un sindrome caracteriza-
do por movimientos involuntarios de un hemicuerpo que son desencadena-
dos por una hipoperfusién hemisférica contralateral, relacionada en la mayoria
de los casos con oclusion o estenosis grave carotidea. Estos movimientos han
sido denominados en la literatura anglosajona limb shaking, es decir, sacudidas
de extremidades. Presentamos el caso de un paciente con un cuadro caracte-
ristico, que habia sido etiquetado durante 12 afios de epilepsia. Resaltar que la
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Remitido desde consulta de Neurologia por episodios que se inician hace 12 afios,
que segun refiere siempre son desencadenados por giros cefalicos hacia abajo
y ala derecha (p. e],, abrocharse la hebilla del cinturdn, abrir con llave la puerta
de casa...). Tras una latencia de pocos segundos, nota calor y hormigueo en
la extremidad superior izquierda (ESI), seguido de sacudidas en la extremidad
y en la mayoria de las veces paresia de ESI. El paciente presenta recuperacion
en segundos, en ocasiones con cefalea leve holocraneal. En algunas ocasiones
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ademas ha evidenciado sacudidas en pie izquierdo y pérdida del tono postural
con caida al suelo. Nunca ha presentado pérdida de consciencia. Estos episo-
dios le ocurren varias veces a la semana desde hace 12 afios y, en ocasiones, se
repiten en el mismo dia. El paciente insiste en la consulta en que puede realizar
maniobras cefélicas para desencadenar y objetivar estos sintomas. Hasta ahora
habia sido diagnosticado de crisis parciales motoras, sin mejoria a pesar de
multiples tratamientos anticomiciales. En el ultimo EEG de control presentd
uno de estos episodios sin traduccion en el registro, por lo que se inici6 la
retirada de anticomiciales.

En la exploracién fisica presenta TA 130/77 mmHg, no soplos carotideos, con-
serva pulsos en extremidades superiores con la movilizacion del cuello. La
auscultacion cardiopulmonar es normal y no presenta focalidad neurolégica.

Pruebas complementarias

Aporta pruebas de imagen y EEG realizados durante los afos previos:

+ RM cerebral realizada en tres ocasiones: sin hallazgos.

« EEGbasaly con privacion de suefio sin alteraciones.

« Monitorizacion con video EEG durante 48 horas en Unidad de epilepsia
donde se registran multiples eventos semiolégicamente iguales que se
describen con el siguiente informe: “gira la cabeza hacia la derecha y abajo,
esto dura unos 10 segundos y comienza con sacudidas en el brazo izquier-
do (pequenas clonias) durante menos de 10 segundos. Si tiene algo en la
mano se le suele caer. Enseguida se recupera y avisa. En dos ocasiones en
las que estd de pie se desestabiliza sin llegar a caer”. En el EEG se registra
actividad lenta en rango delta en regién frontotemporal derecha.

En consulta de Medicina Interna se completa el estudio:

+  Bioguimica sanguinea: colesterol total 292 mg/d|, LDL colesterol 212 mg/dl.

+ Radiograffa de térax: sin hallazgos.

«  ECG: ritmo sinusal, 55 Ipm, eje indeterminado, bloqueo de rama derecha
del haz de His.

« Ecografia Doppler de troncos supraadrticos: moderada ateromatosis ca-
rotidea bilateral con predominio de placas blandas en tramo proximal de
ambas arterias cardtidas internas, de mayor tamafo en el lado derecho
(placa de ateroma fibroadiposo en la raiz de ACl de 2,1 mm que condiciona
estenosis morfoldgica no significativa del 45%), donde no hay evidencia de
alteraciones hemodinamicas significativas, ni en condiciones basales ni con
maniobras de movimientos cefélicos, a ambos lados y elevacion de ESD.

«Angio-TC de arterias cerebrales: leve enfermedad ateromatosa en ambos
ejes carotideos sin estenosis significativas de la luz. No se observan esteno-
sis de la luz de las arterias principales intracraneales.

Evolucion

Se inicio tratamiento antiagregante e hipolipemiante y se realizé retirada pro-
gresiva de su tratamiento anticomicial. En el momento actual ha disminuido la
frecuencia de los episodios, presentando entre 0y 2 episodios al mes.

Diagnéstico

AIT hemodindmico tipo sindrome de limb shacking, ateromatosis carotidea bi-
lateral moderada. Dislipemia.

Discusion y conclusiones

Limb shaking es un sindrome que se caracteriza por movimientos hipercinéti-
cos, involuntarios, regulares o irregulares, estereotipados de un hemicuerpo o
una extremidad. Puede llegar a ocurrir varias veces en el dia, con una duracion
que va desde segundos a minutos. La extremidad superior del hemicuerpo
contralateral al hemisferio cerebral afectado suele estar implicada mas frecuen-
temente que la inferior, sin marcha jacksoniana y respetandose los musculos
faciales’. En un 50% de los casos puede asociarse a hemiparesia ipsilateral que
generalmente es leve y transitoria. Menos frecuente es la aparicion de afasia' 2.

Se considera que el mecanismo fisiopatoldgico subyacente es una hipoper-
fusion hemisférica contralateral®, y generalmente existe un evento desenca-
denante como incorporarse desde el decubito o la extension del cuello'
Es caracteristica la rdpida recuperacion del paciente al sentarse o tumbarse, y
como insistia nuestro paciente, la capacidad para reproducir la sintomatologia
en la consulta, mediante las maniobras desencadenantes. La mayorfa de los
pacientes presentan factores de riesgo cardiovascular y aproximadamente la
mitad han padecido un AIT o ictus previamente?.

No se ha demostrado actividad epileptiforme en el EEG en los sujetos estu-
diados, incluso durante los episodios, aungue como en nuestro caso, puede
aparecer actividad lenta contralateral?. Las pruebas de imagen (TC, RM ce-
rebral) son normales o muestran secuelas de enfermedad cerebrovascular
previa.

Generalmente existe una oclusién de arteria carétida comun o carétida inter-
na, contralateral al limb shaking, en dos tercios de los pacientes y estenosis
critica en un tercio de ellos' 2 Sin embargo, en la literatura se han comunicado
algunos casos de angiografia carotidea normal®. En este aspecto es resefiable
que en nuestro caso sélo se ha objetivado ateromatosis carotidea moderada.
El tratamiento consiste en la revascularizacién de la arteria carotidea. En algu-
nos casos se ha realizado tratamiento médico conservador con antiagregantes
o anticoagulantes con distintos resultados.

1. Saad A, Muhib AK, Bhojo K. Limb-shaking transient ischemic attacks: case
report and review of literature. BMC Neurology. 2006; 6: 5.

2. Yanagihara T, Piepgras DG, Klass DW. Repetitive involuntary movement
associated with episodic cerebral ischemia. Ann Neurol. 1985; 18(2):
244-50.

3. Gélvez-Jiménez N, Hanson MR, Hangreave MJ, Peirut P. Transient ischemic
attacks and paroxysmal dyskinesia: an under-recognized association. Adv
Neurol. 2002; 89: 421-32.

4. Tatemichi TK, Young WL, Prohovnik |, Gitelman DR, Correll JW, Mohr JP. Per-
fusion Insufficiency in Limb-Shaking Transient Ischemic Attacks. Stroke.
1990; 21: 341-47.

5. Fisher CM. Concerning recurrent transient cerebral ischemic attacks. Can
Med J. 1962; 86: 1091-9.

6. Fisch BJ, Tatemichi TK, Prohovnik |, Pedley TA, Mohr JP. Transient ischemic
attacks resembling simple partial motor seizures (abstract). Neurology.
1988; 38(suppl1): 264.

7. Baquis GD, Pessin MS, Scott RM. Limb shaking — a carotid TIA. Stroke. 1985;
16: 444-8.

8. Firlik AD, Firlik KS, Yonas H. Physiological diagnosis and surgical
treatmentofrecurrentlimb shaking: case report. Neurosurgery. 1996; 39:
607-11.
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Palabras clave

Resumen

> Enfermedad inflamatoria
orbitaria

> Pseudotumor inflamatorio

= Miositis orbitaria

Presentamos el caso de una paciente con antecedente de lupus eritematoso sistémico y clinica de dolor
retroorbitario izquierdo resistente a la analgesia habitual. Se realiza una resonancia magnética nuclear (RMN)
craneal que pone de manifiesto un engrosamiento del musculo recto interno izquierdo compatible con
miositis. Se instaura tratamiento con dosis elevadas de corticoides logrando una mejoria clinica progresiva.
La miositis orbitaria es una enfermedad inflamatoria no infecciosa que afecta principalmente a los musculos
extraoculares, cuyo diagndstico se realiza por exclusion de otras patologias que afectan a la érbita, siendo
fundamental el estudio de neuroimagen, en especial la RMN.

Keywords

Abstract

= Orbital inflammatory disease
= Inflammatory pseudotumor
= Orbital myositis

We report a patient affected by Systemic Lupus Erythematosus who presents left retro-orbital pain. A mag-
netic resonance imaging (MRI) reveals a thickening of the left medial rectus muscle compatible with orbital
myositis. A progressive clinical improvement is achieved with high doses of corticosteroids. Orbital myositis
is a non-infectious inflammatory disease that primarily affects the extraocular muscles, whose diagnosis is
made by excluding other diseases affecting the orbit. Neuroimaging study is essential to diagnose this disease,
especially MRI.

Puntos destacados

ellas se encuentra la miositis orbitaria, una enfermedad inflamatoria no
infecciosa que afecta principalmente a los musculos extraoculares.

> Lo md3s destacable de este caso es la gran variabilidad de diagndsticos
diferenciales posibles que se plantean ante el dolor orbitario. La miositis

orbitaria es una patologia muy poco frecuente pero en cuyo diagnds-

Historia clinica

tico es fundamental la sospecha clinica y exclusién de otras patologias

orbitarias.

Introduccion

Paciente mujer de 32 afios con antecedente de lupus eritematoso sistémico
(LES) de 16 anos de evolucion, con afectacion articular, cutanea y hematoldgi-
ca. Patron serolégico con positividad para anticuerpos antinucleares, anti-ENA,
anti-DNA y antifosfolipido. En tratamiento habitual con prednisona 5 mg diarios.

La enfermedad inflamatoria de la drbita se conoce también como pseu-
dotumor inflamatorio o sindrome inflamatorio orbitario idiopatico. Cons-
tituye el 6% de toda la patologfa orbitaria, siendo la tercera causa mas
frecuente después de la orbitopatia tiroidea y las enfermedades linfopro-
liferativas. Se trata de un grupo de enfermedades inflamatorias heterogé-
neas cuya etiopatogenia exacta se desconoce, que afectan a distintas es-
tructuras orbitarias ocasionando sintomas muy variables (Tabla 1); entre
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Presenta cuadro de 15 dias de evolucion de dolor retroorbitario izquierdo con-
tinuo, que persiste por la noche y aumenta con los movimientos oculares. El
dolor es de intensidad progresivamente creciente y no responde al tratamien-
to con paracetamol ni tramadol, mejorando parcialmente con antiinflamato-
rios no esteroideos. Asocia congestion nasal ipsilateral y ligera inyeccién con-
juntival, tratada con colirio de tobramicina y dexametasona ante la sospecha
de conjuntivitis bacteriana, sin mejoria.

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 46-48
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Estructura involucrada Clinica

Diagnéstico diferencial

Hallazgos de imagen

Glandula lagrimal Dacrioadenitis

Engrosamiento de la gldndula Neoplasia epitelial, linfoma

lagrimal
Musculos extraoculares Miositis Inflamacion unilateral de musculatura | Orbitopatia tiroidea
ocular extrinseca, grasa y tendén
Vaina del nervio 6ptico Perineuritis Realce periférico del nervio dptico Meningioma del nervio éptico, neuritis
Optica desmielinizante
Grasa orbitaria/periorbitaria Celulitis Realce de tejidos blandos Celulitis orbitaria infecciosa, fistula

carotidocavernosa, trombosis seno
cavernoso

periorbitarios

Apicitis orbitaria, sindrome
Tolosa-Hunt

Apex orbitario

Realce hipointenso en T2 del dpex
orbitario + seno cavernoso

Meningioma, otro proceso infiltrativo
dural

Periesclera Periescleritis

Adelgazamiento de la esclera Endoftalmitis

con edema periescleral

Tabla 1. Diagnéstico diferencial de la enfermedad inflamatoria de la érbita seguin localizacion de la afectacion orbitaria. Modificado de Pakdaman®

Exploracion fisica

Tensién arterial 100/65 mmHg. Afebril. 74 Ipm. Consciente y orientada. Bien hidra-
tada y perfundida. Eupneica en reposo. Auscultacion cardiopulmonar: ritmica a
74 Ipm, sin soplos, normoventilacion. Abdomen: blando, no doloroso, peristaltismo
conservado. Extremidades sin edemas. Examen neuroldgico: pupilas isocoricas y
normorreactivas, movimientos oculares normales, sin nistagmos ni diplopia. Dolor
orbitario izquierdo con la movilizacién ocular. Sin alteraciones del lenguaje ni de
pares craneales. Ausencia de puntos gatillo craneales. Fuerza, sensibilidad, reflejos
osteotendinosos, marcha y estabilidad normales. Sin signos de irritacién meningea.

Pruebas complementarias

«  Electrocardiograma: ritmo sinusal a 74 Ipm, sin alteraciones.

- Radiografia de térax: sin alteraciones pleuroparenquimatosas ni mediastinicas.

- Radiografia de senos craneales: sin signos sugestivos de sinupatia.

+Analitica sanguinea. Hemograma: leucocitos 4.500 (3.700-9.500), hemo-
globina 13,1 g/dl (13-18), plaquetas 115.000 (125.000-450.000). Bioquimica:
proteina C reactiva 0,10 mg/dl (0-0,50), glucosa 80 mg/dl (74-106), creati-
nina 0,70 mg/dl (0,67-1,17). Metabolismo férrico, hormonas tiroideas, iones
séricos, enzimas hepaticas y musculares normales. Autoinmunidad: factor
reumatoide < 10 Ul/ml (0-14), complemento C3 67 mg/dl (79-152), C4
7 mg/dl (16-38), anticuerpos anti-nDNA 59,9 Ul/ml (0-35), anticardiolipina
61 Ul/ml (0-7), anti-beta 2 glicoproteina | 95 U/ml (0-20).

- Tomograffa computarizada craneal: linea media centrada con simetria ven-
tricular. Sin signos sugerentes de sangrado o isquemia ni lesiones ocupan-
tes de espacio.

«+ Valoracién por Oftalmologia: estudio de agudeza visual, realizacion de fon-
do de ojo y tomografia de coherencia 6ptica sin alteraciones.

Evolucion

Ante la normalidad de las pruebas complementarias realizadas, se instaura trata-
miento combinado con dosis plenas de antiinflamatorios no esteroideos y opioi-
des menores. Tras 2 semanas de tratamiento sin mejorfa clinica, la paciente fue va-
lorada por Neurologia, que planted el diagndstico diferencial entre una neuralgia
de la primera rama del trigémino y una cefalea trigémino-autonémica. Apoyando
el diagnostico de cefalea trigémino-autondmica se encontraba la existencia de
congestion nasal e inyeccién conjuntival, mientras que el empeoramiento del
dolor con los movimientos oculares apoyaba el diagndstico de neuralgia del

trigémino. Finalmente se instaurd tratamiento para esta Ultima con carbamazepi-
na. La sintomatologia persistio tras varias semanas con dicho tratamiento, por lo
que se sustituyd de forma empirica por indometacina y prednisona 60 mg.

El dolor orbitario no mejord con ninguno de los tratamientos instaurados, por
lo que llegados a este punto nos planteamos el siguiente diagnostico diferen-
cial: orbitopatia tiroidea, linfoma, otros tumores primarios o metastasicos, fistu-
la carotidocavernosa, neuritis Optica, patologia relacionada a inmunoglobulina
G4, celulitis orbitaria y miositis orbitaria. Por tanto, se amplio la analitica sangui-
nea con anticuerpos antitiroideos, enzimas musculares, inmunoglobulinas y
sus subclases, resultando todos los pardmetros normales. En ese momento se
realiza una RMN craneal (Figuras 1y 2), que pone de manifiesto un engrosa-
miento difuso del musculo recto interno izquierdo en contexto de un cuadro
de miositis 0 pseudotumor orbitario, siendo el resto de musculos extraoculares
y grasa retroocular de grosor y sefial normal, descartando alteraciones en glan-
dulas lagrimales, nervio dptico y estructuras vasculares intracraneales.

:

Figura 1. Imagen de RMN orbitaria, plano transversal: miositis del musculo
recto interno izquierdo

Figura 2. Imagen de RMN orbitaria, plano coronal: miositis del musculo
recto interno izquierdo
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Diagnéstico

Miositis orbitaria del musculo recto interno izquierdo.

Discusion

El sintoma mas frecuente de la miositis orbitaria es el dolor orbitario o periorbi-
tario unilateral que aumenta con la movilizacién ocular, pudiendo cursar tam-
bién con proptosis, edema periorbitario e hiperemia conjuntival.

El diagndstico de esta entidad se realiza por exclusion de otras patologias que
afectan a la drbita’? como neoplasias, infecciones, malformaciones vascula-
res o traumatismos y es fundamental el estudio de neuroimagen. El patron
oro para el diagndéstico de la miositis orbitaria es la RMN craneal, en la que se
observa un engrosamiento unilateral de la musculatura ocular extrinseca, aso-
ciando en ocasiones afectacion de la grasa circundante, el tenddn y la unién
miotendinosa.

Se planted entonces la duda de si se trataba de una miopatia como acti-
vacion del LES. En estos pacientes, las mialgias y la debilidad muscular son
frecuentes, apareciendo hasta en el 70% de los casos, mientras que sélo
en un 7-15% se desarrolla debilidad muscular severa, atrofia o miositis. Sin
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embargo, la miositis aislada de un musculo extrinseco orbitario es muy in-
usual en el contexto del LES*“. La titulacion de enzimas musculares es Util
para diferenciar ambas entidades, ya que se encuentran generalmente au-
mentadas en la miositis por LES y normales en el pseudotumor orbitario. La
biopsia muscular constituye la prueba confirmatoria, aunque con frecuencia
no es necesaria o no se realiza.

El tratamiento de eleccion de la miositis orbitaria*® es la metilprednisolona en
dosis de 0,5-1 g diarios durante 3-5 dias, con lo que habitualmente mejora la
clinica de forma espectacular. En el caso de nuestra paciente, se instauro tra-
tamiento con metilprednisolona a dosis de 500 mg diarios durante 5 dias, con
pauta descendente posterior, logrando una mejorfa clinica progresiva hasta
quedar completamente asintomatica.

1. Ding ZX, Lip G, Chong V. Idiopathic orbital pseudotumour. Clin Radiol. 2011;
66: 886-892.

2. Costa RM, Dumitrascu OM, Gordon LK. Orbital myositis: diagnosis and ma-
nagement. Curr Allergy Asthma Rep. 2009; 9: 316-323.

3. Pakdaman M, Sepahdari A, Elkhamar S. Orbital inflammatory disease: Pic-
torial review and differential diagnosis. World J Radiol. 2014; 6(4): 106-115.

4. Schur PH, Wallace DJ. Musculoskeletal manifestations of systemic lupus
erythematosus. Uptodate; 2015. Disponible en: http://www.uptodate.com.
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Palabras clave Resumen

= Diplopia
> Lesion orbitaria
> Metdstasis

Se trata de un caso clinico correspondiente a una mujer joven con clinica neuroldgica (cefalea y diplo-
pia), una lesién estructural de la érbita, junto con una radiografia de térax patoldgica, donde se plan-

tea un amplio diagndstico diferencial y donde el reto consiste en la répida localizacion de la lesién pri-
maria mds accesible que permita la tipificacién mas exhaustiva y posibilite el tratamiento méas certero.

Keywords Abstract

> Diplopia
> Orbital injury
> Metastasis

This is a case report corresponding to a young woman with neurological symptoms (headache and diplopia),
a structural lesion of the orbit and lesions on chest radiography, where a broad differential diagnosis arises

and where the challenge is to quickly locate the most accessible primary lesion that allows more thorough
characterization clinical case and enables more accurate treatment.

Puntos destacados

> La presentacion del adenocarcinoma de pulmén como proptosis ocular
es rara. Tras una historia clinica detallada, se deben realizar estudios
de imagen que permitan localizar el abordaje para la obtencién
de biopsias que orienten el tratamiento.

Introduccion

La proptosis unilateral es una forma infrecuente de presentacion de los tumo-
res. Segun los aspectos de la historia clinica podremos realizar una aproxima-
cion diagndstica que permita el establecimiento del tratamiento adecuado.

Historia clinica

Presentamos el caso de una paciente de 32 afios que consulta por cefaleay al-
teracion de la vision. En los antecedentes destaca ser natural de Colombia (re-
side en Espafia desde hace 13 afos), con vida activa, sin habitos téxicos. Como
Unico tratamiento tomaba anticonceptivos orales y paracetamol a demanda.

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 49-51

Ingresa en Medicina Interna en febrero de 2015 por cefalea holocraneal de
1 mes de evolucion, que posteriormente se hizo hemicraneal izquierda con
parestesias en la zona, de caracteristicas pulsatiles desde hace 2 semanas, con
dolor retroorbitario izquierdo, vision doble y mareo. No referia fiebre, déficit
motor, cuadro constitucional, semiologfa respiratoria o traumatismo craneal.
Epistaxis hace 2 semanas (no sabe precisar fosa), sin hemoptisis ni otra exte-
riorizacién hemadtica.

Exploracion fisica

A la exploracién la paciente estaba normotensa y afebril, con aceptable
estado general, coloracion normal de piel y mucosas. Bien hidratada, per-
fundida y nutrida. Consciente y orientada. Asimetria facial con proptosis
izquierda y diplopia en la mirada vertical (Figura 1). El resto de la explo-
racion neuroldgica no presentaba hallazgos patoldgicos. La auscultacion
cardiaca mostré tonos ritmicos sin soplos ni extratonos, con una auscul-
tacion respiratoria con murmullo vesicular conservado sin ruidos sobrea-
Aadidos. Mamas simétricas sin nodulaciones palpables. El abdomen era
blando, depresible, sin puntos dolorosos, con ruidos intestinales conserva-
dos; las extremidades no presentan edemas, ni signos de trombosis venosa
profunda.
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Figura 1. Exoftalmos
Pruebas complementarias

En las pruebas complementarias iniciales presentaba una analitica con he-
mograma normal, bioquimica normal, autoinmunidad negativa y marcadores
tumorales donde destacod CEA 204 (elevado), con Ca 15.3, Ca 125y Ca 199
negativos.

Dentro de las pruebas de imagen, la radiografia de térax mostraba una masa
en el l6bulo superior derecho (Figura 2).

lesiones focales inferiores a 1 cm, con realce tras administracion de contraste,
situadas dos de ellas en la periferia de ambos ldbulos frontales, otra en tdlamo
derecho subependimaria y la cuarta en sustancia blanca profunda del l6bulo
temporal izquierdo. Concluyéndose que los hallazgos eran sospechosos de
metastasis dsea, meningea y cerebral (Figura 3).

i

Figura 2. Radiografia de térax. Masa en Iébulo superior derecho

La TC toracoabdominal detect6 la presencia de una masa de 36 mm localiza-
da a nivel del I6bulo superior derecho, de contornos espiculados y aspecto
neoplasico. Multiples micronodulos no mayores de 2 mm en ambos campos
pulmonares, inespecificos, pudiendo corresponder a metastasis. A nivel me-
diastinico tres adenopatias laterotraqueales derechas, la mayor de 15 mm. El
higado presentaba aspecto homogéneo con dos imdgenes hipodensas con-
firmadas mediante ecografia abdominal, sugerentes de hemangiomas. Se rea-
liz6 una TC craneal donde se observé una masa sélida con calcificaciones en
margen superoexterno de la érbita izquierda que erosionaba discretamente el
hueso adyacente, de 3 x 2 cm, compatible con una metastasis ésea con masa
de partes blandas asociada. La RM craneal realizada confirmé los hallazgos
mostrando una lesién que afectaba al ala menor izquierda del esfenoides con
destruccion ésea, de 4,2 x 2 cm, con amplio componente intraorbitario izquier-
do extraconal que desplazaba la musculatura extrinseca ocular dando lugar a
exoftalmos. Se apreciaba asimismo componente intracraneal con infiltracion
meningea y compresion sobre el parénquima del I6bulo temporal izquierdo.
A nivel intracraneal se observé otra lesién extraaxial con realce tras adminis-
tracién de contraste, de 12 x 11 mm frontoparietal izquierda, con impronta
sobre el parénquima y ligero edema. A nivel intraparenquimatoso otras cuatro
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Figura 3.Imagen de RM craneal, T1, corte sagital

Evolucion

Durante el ingreso también se realizd puncién del nédulo pulmonar y una
ecobroncoscopia diagndstica que no mostro lesiones endobronquiales, locali-
zandose, durante la misma, un conglomerado adenopético de 2,5 x4 cmen la
region paratraqueal derecha baja y alta, de contornos bien definidos aunque
muy heterogéneos y con algunos vasos en su interior, del que se tomaron mues-
tras. El andlisis citolégico confirmé la presencia de células neoplasicas de adeno-
carcinoma, positivas para las técnicas de inmunohistoquimica de napsinay TTF1
(factor de trascripcion tiroideo), lo que indica en primer lugar origen pulmonar.
El informe de determinacion del gen EGFR (receptor del factor de crecimiento
epidérmico), realizado mediante técnica de PCR (reaccion en cadena de la poli-
merasa) a tiempo real, concluyé una mutacion en el exén 20 (insercion).

El diagndstico principal fue el de adenocarcinoma de pulmoén en Iébulo supe-
rior derecho, estadio IV con metdstasis 6sea, meningea y cerebral.

La paciente comenzé tratamiento esteroideo y radioterapia holocraneal seguin
lo indicado por Oncologia. Al cierre de este documento continua en segui-
miento por Oncologfa.

Discusion

La presentacién como proptosis de un tumor primario es rara'. Debemos in-
dagar sobre neoplasia prostatica en el varén y mamaria en la mujer ante la
aparicion de este signo, siendo la neoplasia de pulmon la tercera en frecuen-
cia’. El adenocarcinoma de pulmon es el subtipo histolégico mas comun y
corresponde casi al 50% de los canceres de pulmon. La presentacion como en-
fermedad diseminada en el momento del diagnéstico es més frecuente en los
adultos jovenes, aunque el debut como patologia orbitaria es inusual. Nuestra
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paciente no presentd clinica respiratoria previa, por lo que era dificil sospechar
la existencia de un tumor pulmonar. En este caso, las manifestaciones clinicas
de las metéstasis cerebrales preceden al diagndéstico y son las técnicas de ima-
gen las que aportan la clave fundamental para la localizacion mas factible de la
toma de biopsias. El uso de nuevas técnicas como la aspiracién guiada por eco
transbronquial nos permite el diagndstico con un procedimiento minimamen-
te invasivo ante la duda de lesiones pulmonares o adenopatias mediastinicas
sospechosas’.

La deteccion de mutaciones en el EGFR, que es un marcador predictivo vali-
dado, se vuelve fundamental de cara a predecir la respuesta con inhibidores
tirosina-cinasa de dicho factor*.

El abordaje multidisciplinar con médicos internistas, neumologos, radidlogos,
anatomopatologos y oncélogos, de nuevo vuelve a ser la clave para ayudar a
nuestros pacientes.

Koma'Y, Goto K, Yoshida C, Kimura K, Matsumoto Y, Koyama M, et al. Orbital
metastasis secondary to pulmonary adenocarcinoma treated with gefiti-
nib: a case report. J Med Case Rep. 2012; 6: 353.

Shields JA, Shields CL, Brotman HK, Carvalho C, Pérez N, Eagle RC. Can-
cer metastatic to the orbit: the 2000. Ophthal Plast Reconstr Surg. 2001;
5:346-354.

Ferndndez-Bussy S, Labarca G, Canals S, Caviedes |, Folch E, Majid A. Diag-
nostic yield of endobronchial ultrasound-guided transbronchial needle
aspiration for mediastinal staging in lung cancer. J Bras Pneumol. 2015; 41:
219-224.

Travis WD, Brambilla E, Noguchi M, Nicholson AG, Geisinger KR, Yatabe Y,
et al. International Association for the Study of Lung Cancer/American Tho-
racic Society/European Respiratory Society International Multidisciplinary
Classification of Lung Adenocarcinoma. J Thorac Oncol. 2011; 6: 244-285.
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Palabras clave

Resumen

> Miocardiopatia de estrés
= Discinesia apical transitoria
> Disfuncion ventriculo

Clinica. Mujer de 83 afos que consultd por dolor tordcico agudo tras un estimulo emocional intenso.
Pruebas diagndsticas. El ECG mostrd ondas T negativas en cara anterior y las troponinas ultrasensibles estaban
elevadas. El ecocardiograma mostrd una funcion sistélica global intensamente deprimida con acinesia de los

izquierdo segmentos medios y distales de todas las caras y el dpex, con coronariografia convencional sin lesiones signifi-
cativas. La imagen por RM era compatible con miocardiopatia de estrés (MCE-takotsubo).
Discusion. De origen incierto, la MCE puede remedar un infarto de miocardio con coronarias normales y buen
pronodstico.
Keywords Abstract

> Stress cardiomyopathy
> Transient apical dyskinesia
> Left ventricular dysfunction

Clinic: 83 year old woman who presented with acute chest pain after an intense emotional stimulus.

Diagnostic tests: EKG showed negative T waves in anterior and ultrasensitive troponins were raised. The echocar-
diogram showed an intensely depressed with akinesia media and distal segments of all sides and apex, with con-
ventional coronary angiography systolic function without significant lesions. The MRI was consistent with stress
cardiomyopathy (ECM) - takotsubo.

Discussion: of uncertain origin, the ECM can mimic myocardial infarction with normal coronary arteries and good prognosis.

Puntos destacados

> Elsindrome de takotsubo-MCE es una causa de dolor toracico agudo con

tado episodios previos de descompensacién de insuficiencia cardiaca, siempre
en el contexto de situaciones de estrés.

coronarias normales que simula un SCA. El diagnéstico se realiza mediante

ETT, RMy coronariografia, con un prondstico generalmente bueno.

Enfermedad actual. Acudié a Urgencias por dolor en hipocondrio derecho irra-

Introduccion

diado a hipocondrio izquierdo opresivo constante de inicio en reposo y de
20 minutos de duracién, acompanado de disnea y de sudoracion profusa.
El cuadro habfa comenzado al poco tiempo de ser sometida a una situacion de
estrés tras un aviso a los bomberos por un incendio en un domicilio cercano.

La etiologia y epidemiologia de la miocardiopatia de estrés (MCE), también
llamada discinesia apical transitoria o takotsubo, son inciertos. Las manifesta-
ciones clinicas son similares a las del infarto agudo de miocardio (IAM); sin em-
bargo, se trata de una patologia que normalmente presenta buen pronéstico
aungue no estd exenta de complicaciones.

Historia clinica

Antecedentes. Mujer de 83 afos con antecedentes de hipertensién arterial, fi-
brilacion auricular permanente, insuficiencia valvular mitral y tricuspidea leve-
moderada e insuficiencia cardiaca crénica con FEVI preservada. Habia presen-
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Exploracion fisica. Destacaba tension arterial de 99/66 mmHg, frecuencia car-
dfaca 90 Ipm, saturacion de oxigeno 90%. La presion venosa yugular era nor-
mal, la auscultacion cardiaca era arritmica y sin soplos; la auscultacion pulmo-
nar presentaba crepitantes bibasales y sibilancias dispersas. El abdomen era
normal y no presentaba edemas en las extremidades.

Pruebas complementarias

- Electrocardiograma: fibrilacion auricular con ondas T negativas en cara an-
terior y en derivaciones precordiales. QTc de 480 ms.
Hemograma: hemoglobina 13,4 g/dl; plaquetas 213.000/ul; leucocitos 4.660/ul.

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 52-54
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Coagulacién: INR 2,46. Evolucion
Gasometria arterial: pH 7,30; pCO2 41 mmHg; pO2 69 mmHg. Saturacion de
oxigeno 91%.

Bioguimica: perfil hepatico y renal normales. NT-proBNP 2.846 ng/ml. Tro- Inicialmente ingresa en el Area de Alta Dependencia de Urgencias por insufi-
ponina T ultrasensible 575 ng/I. ciencia respiratoria aguda que se atribuyd a descompensacion de insuficiencia
Radiograffa de térax: leve derrame pleural bilateral. cardiaca. Ante la presencia de cambios dindmicos electrocardiograficos, inicial-

Ecocardiografia transtoracica (ETT): acinesia de los segmentos medios y ~ mente en cara anterior y posteriormente en todas las derivaciones precordiales
distales de todas las caras y el dpex con funcion sistolica global severamen-  junto con seriacién enzimatica positiva, se realizé una ETT que mostrd deterio-

te deprimida con FEVI estimada del 35%. ro de la funcién sistélica global y acinesia de los segmentos medios y distales.
Coronariografia: arterias coronarias con ligera ateromatosis pero sin lesio- Se realizo una coronariografia sin lesiones significativas. Ante la sospecha de
nes resefables. MCE-takotsubo se realizd una RM cardiaca que confirmo el diagnéstico. Fue

Resonancia magnética (RM) cardiaca: ventriculo izquierdo de tamafno normal  tratada con IECA, betabloqueantes y antialdosterdnicos con evolucion favo-
con espesores normales, acinesia del dpex y de los segmentos distales en rable.

todas las caras. Hipercontractilidad del resto de segmentos. Funcion sistélica

global ligeramente deprimida; se aprecia una zona transmural hiperdensa Tres meses después, la paciente presenta buen estado general sin nuevos epi-
que afecta a la mitad distal de todas las caras. Sin defectos segmentarios de sodios de descompensacion de insuficiencia cardiaca ni de dolor toracico y
la perfusion concordantes con las zonas inflamadas y ausencia de captacién con seguimiento por parte de Cardiologfa y Medicina Interna.

patolégica de realce tardio. Ventriculo derecho normal (Figuras 1y 2).

Diagnéstico

Miocardiopatia de estrés: sindrome de takotsubo.

Discusion y conclusiones

La MCE fue descrita en 1990 en Japén y denominada takotsubo, literalmen-
te "trampa de pulpos” por recordar la morfologia cardiaca a estos dispositivos
(Figura 3).

Figura 1. Seccion axial de RM cardiaca donde se observa acinesia del dpex
y segmento distal

Figura 2. Seccion sagital de RM cardiaca con morfologia similar a las trampas
para pulpos o “takotsubos” Figura 3. Trampas para pulpos tipicas de Japén (takotsubo)
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Se caracteriza por ser un sindrome que simula la clinica de un IAM con disfun-
cion del ventriculo izquierdo pero con ausencia de confirmacion angiografi-
ca de obstruccion a nivel de las arterias coronarias, o rotura de una placa de
ateroma'. Se confirma MCE en aproximadamente el 1-2% de las seriaciones
de troponinas positivas en sindromes coronarios agudos con o sin eleva-
cion del ST?3. No se conoce la relacion de la presencia de un estrés fisico o
emocional y la aparicién de esta entidad, estando aun sin aclarar por qué no
todas las personas sometidas a situaciones estresantes importantes presentan
el cuadro, o por qué las personas que lo han padecido alguna vez no vuelven
a presentarlo, aun en situaciones de elevado estrés, dado que las recurrencias
son poco frecuentes*. La patogénesis de la enfermedad es desconocida pero
se ha relacionado con la influencia de las catecolaminas y la distribucion de
los receptores beta miocdrdicos en la disfuncion ventricular®. Recientemente
han surgido otras hipdtesis como la posibilidad de un espasmo a nivel de la
microcirculacion por cierta alteracion en el metabolismo de la endotelina 1°.
Sin embargo, la entidad que conocemos como MCE podria ser en realidad un
‘cajon de sastre” donde englobamos origenes muy variados de una situacion
de aturdimiento miocérdico.

En general, el prondstico de la MCE es excelente frente al IAM, siendo el mismo
el principal diagndstico diferencial. Sin embargo, no esta exento de complica-
ciones y la principal es la no recuperacion de la funcion sistélica’.

En definitiva, presentamos un caso de presentacion tipica de MCE-takotsubo
que debe incluirse en el diagndstico diferencial del dolor toréacico agudo.
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Palabras clave

Resumen

> Linfoma primario
de cavidades
> Virus Epstein-Barr
= Virus herpes humano tipo 8

Mujer de 69 afos que presenta cuadro clinico de disnea en el contexto de insuficiencia cardiaca aguday tra-
tamiento crénico con corticoides por anemia hemolitica autoinmune. En las pruebas complementarias se
observa derrame pleuropericardico severo. Ante estos hallazgos se realiza pericardiocentesis y toracocente-
sisy se completa estudio para descartar patologia tumoral, infecciosa, tiroidea y autoinmune. Se diagnostica
ala paciente de linfoma primario de cavidades (LPC), asociado a infeccion por virus de Epstein-Barr (VEB). Es
un tipo poco frecuente de linfoma que se describe fundamentalmente en pacientes infectados por virus de
la inmunodeficiencia humana (VIH) y asociados al virus herpes humano tipo 8 (HHV-8) con prondstico muy
desfavorable. Tras tratamiento quimioterdpico con ciclos de R-CHOP la paciente se encuentra actualmente
en remision completa.

Keywords

Abstract

> Primary effusion lymphoma
> Epstein-Barr virus
= Human herpes virus (HHV-8)

A 69-year-old woman was admitted in our hospital with dyspnoea in context of heart failure. She was diagnosed
of autoimmune hemolityc anemia, treated with steroids. Echocardiography revealed a severe pleuropericardial
effusion. A pericardiocentesis and thoracocentesis were performed and other test was performed due to obtain
a diagnosis. The patient was diagnosed of primary effusion lymphoma (PEL) associated to Epstein-Barr (EBV) in-
fection. PEL is an uncommon type of lymphoma found mainly in immunosuppressed patients positive HIV and
human herpesvirus 8 (HHV-8) infection with unfavourable prognosis. After chemotherapy treatment with R-CHOP
cycles, the patient is now in remission.

Puntos destacados EI LPC es una forma poco frecuente de linfoma no Hodgkin localizado en ca-

= Ellinfoma primario de cavidades es una entidad poco frecuente

vidades corporales y asociado principalmente a personas inmunodeprimidas.

en la que debemos pensar ante un paciente con derrame
pleuropericardico, una vez descartadas las causas mas frecuentes.
Se debe ampliar el estudio con serologia para HHV-8, VIH y VEB. Historia clinica

Introduccion

Mujer de 69 afnos que acude al Servicio de Urgencias por presentar cua-
dro de disnea de grandes esfuerzos de 2-3 dias de evolucién que aumenta
hasta hacerse de minimos esfuerzos. El cuadro se acompana de astenia,
sudoracion nocturna, disminucién de la diuresis, edemas de miembros in-

Presentamos a continuacion el caso clinico de una paciente que presenta de-  feriores, anorexia y nauseas sin llegar a vomito. No cortejo vegetativo, no
rrame pericardicoy pleural con diagnéstico, al completar el estudio, de linffoma ~ dolor/opresion toracica, no palpitaciones. No fiebre. No otra sintomatolo-

primario de cavidades.

gfa acompanante.
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Antecedentes personales:
Hipertension arterial. Fibrilacién auricular permanente. Hipotiroidismo. Es-
plenomegalia y anemia hemolitica autoinmune por anticuerpos frios en
tratamiento con corticoides.
Intervenciones quirdrgicas: tiroidectomia parcial por bocio multinodular.
Tratamientos activos: acenocumarol, digoxina, omeprazol, levotiroxina,
prednisona 5 mg/dia.
Alergia a aminoglucésidos y a contrastes yodados.

Exploracion fisica. TA 122/91 mmHg, temperatura 36 °C, FC 120, SatO2 909%.
Eupneica. Taquicdrdica. IY a 45°. No adenopatias palpables. Tonos cardiacos
arritmicos. No soplos audibles. Murmullo vesicular disminuido, con crepitantes
en ambas bases pulmonares. Abdomen normal. No doloroso a la palpacion. No
se palpan masas ni visceromegalias. No signos de irritacion peritoneal. Edemas
con févea de ++/+++ en ambos miembros inferiores. No signos de trombosis
venosa profunda. Pulsos pedios positivos.

Pruebas complementarias

Hemograma: hemoglobina 10,6 (12-16), hematocrito 31,4 (35-49), VCM
77,1 (80-100), HCM 25,9 (27-33), CHCM 33,6 g/dl (33-37), ADE 17,9% A (11,5-
14,5). Serie blanca normal. Plaquetas normales.

Bioquimica: glucosa 109 mg/dl (76-110), urea 87 mg/dl A (10-50), &cido Uri-
€0 9,7 mg/dl A (3,4-7), creatinina 1,1 mg/dl (0,6-1,2), calcio total 8,2 mg/dI B
(8,5-10,5), calcio corregido (albumina) 9 mg/dl (8,5-10,5), bilirrubina total
1,58 mg/dl A (inferior a 1), LDH 791 U/I A (120-460), transaminasas norma-
les, proteinas totales 5,7 g/dl B (6,2-8,8), albuimina 3 g/dI B (3,2-4,8), hierro
40 pg/dl B (65-165), iones normales.

Coagulacion: TP, TTP, TTPA normales. Actividad de protrombina 66%
(70-115), INR 1,30 (0,85-1,45), fibrindgeno funcional 650 mg/dl (170-400).
Fase aguda: proteina C reactiva 9,38 mg/dl A (0-0,5).

Proteinas: proteinograma alfa 1,12%, inmunoglobulina A 55,2 (90-385),
transferrina 185 (205-350), inmunoglobulina G normal, inmunoglobulina M
normal, haptoglobina normal, factor reumatoide negativo, anticuerpos an-
tinucleares negativos.

Hormonas tiroideas normales.

Marcadores tumorales: 32 microglobulina 3,08 (inferior a 2). Resto de mar-
cadores tumorales normales.

Serologia: VHC, VHB y VIH negativos. Mantoux negativo (en dos determi-
naciones).

Cultivos: hemocultivos bacteriolégicos negativos. Cultivo micobacterias de
esputo y orina negativo.

Rx térax: cardiomegalia y ligero derrame pleural izquierdo.

ECG: fibrilacion auricular a 120 Ipm, con ligera disminucion del voltaje.

Evolucion

La paciente ingresa con clinica de disnea progresiva en el contexto de insufi-

ciencia cardiaca. Durante el ingreso desarrolla edema en esclavina por lo que

se realiza TC de térax y ecocardiografia de forma urgente:
Ecocardiografia: auricula izquierda dilatada 51 mm. Vélvula mitral con afectacion
reumdtica y estenosis leve. Ventriculo izquierdo con buena funcién contractil.
Ventriculo derecho normal. Insuficiencia tricuspidea moderada-severa. Presion
sistolica de arteria pulmonar estimada en 60 mmHg. Derrame pericardico mode-
rado-severo que rodea a todo el corazdn sin datos de taponamiento (Figura 1).
TC de térax (sin contraste intravenoso): derrame pleural izquierdo leve-
moderado. Importante derrame pericardico. No se objetivan masas ni ade-
nopatias patoldgicas.
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Derrame Pericérdico

Figura 1. Derrame pericardico moderado-severo que rodea a todo el cora-
z6n sin datos de taponamiento

Liquido pericérdico: glucosa indetectable, protefnas totales 5,5, ADA 337,
LDH 133.286, hematocrito 17,2%, leucocitos 16.800 (81,7% monocitos).
Cultivo de liquido pericardico: Ziehl-Neelsen negativo/micobacterias nega-
tivo/hongos negativo.

Citologfa: abundantes células linfoides de tamafo mediano desprovistas de cito-
plasma con nucleo ligeramente hipercromatico con micronucléolos. Igualmen-
te se observan aislados leucocitos polimorfonucleares neutrofilos (Figura 2).

Figura 2. Citologfa del liquido pericardico donde se muestran abundantes
células linfoides de tamafo mediano desprovistas de citoplasma con nu-
cleo ligeramente hipercromético con micronucléolos. Igualmente, se obser-
van aislados leucocitos polimorfonucleares neutrofilos

Una vez realizada la pericardiocentesis, se completa el estudio con las siguien-
tes pruebas:
TC toracoabdominal (sin CIV): se visualiza derrame pleural moderado iz-
quierdo y minimo derecho. Leve derrame pericardico. Esplenomegalia ho-
mogénea. No adenopatias abdominales.
Liquido pleural: glucosa 83, proteinas totales 3,9, ADA 23, LDH 2.130, co-
lesterol 66, pH 7,27, hematocrito 0,7%, leucocitos 6.600 (50% polimorfonu-
cleares, 50% monocitos).
- Cultivo bacterioldgico negativo/no se observan BAAR.
- Citologia: abundante celularidad constituida mayoritariamente por cé-
lulas de tamafo grande que muestran escaso citoplasma y multiples
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nucléolos. Se consideran células compatibles con linfocitos atipicos.
Todo ello sugiere un proceso linfoproliferativo.

- Citometria de flujo: células tumorales malignas con fenotipo inmuno-
l6gico compatible con sindrome linfoproliferativo B kappa muy débil,
compatible con linfoma no Hodgkin tipo B (LNH-B).

- Biopsia pleural: tejido fibromuscular sin evidencia de infiltrado neopléasico.

Serologia:

- Epstein-Barr anti-VCA IgG: positivo.

- Epstein-Barr anti-EBNA IgG: positivo.

- Epstein-Barr anti-VCA IgM: positivo.

- Anticuerpos IgG virus herpes humano tipo 8 (IFl) < 1/40.

Médula dsea: cultivo micobacterias de médula dsea negativo. Biopsia de
médula ésea normocelular (40%) sin signos de malignidad.

Diagnéstico

Linfoma no Hodgkin B primario de cavidades secundario a infeccion por VEB
positivo.

Discusion

El LPC es una variedad de linfoma no Hodgkin poco frecuente, localizado en
cavidades corporales, cuya forma de presentacion es el derrame pleural, peri-
cardico o peritoneal, sin masa tumoral detectable’.

Los sintomas fundamentales aparecen, segun la extension del derrame, con
disnea y distension abdominal como lo mas frecuente?.

Se asocia fundamentalmente a pacientes inmunodeprimidos. Con una preva-
lencia aproximada del 3% en pacientes VIH positivos, mientras que sélo en me-
nos del 1% de los casos aparece en pacientes inmunocompetentes. Los casos
descritos de LPC se asocian generalmente al HHV-8 y VIH+ con un prondstico
extremadamente desfavorable y con una supervivencia menor a 6 meses?*?.

Se ha descrito una variedad HHVS-unrelated PEL-like lymphoma con HHV-8 ne-
gativo con caracteristicas clinicopatoldgicas diferentes que ocurre en personas
mayores, con clinica menos agresiva y mejor prondstico®*°.

Existe una fuerte asociacion patogénica entre la infeccion por VEBy la infeccion
porVIH en el LPC, sin embargo, no esta bien establecida la relacion entre la pre-
sencia del material genémico del VEB en las células malignas y la promocién
del crecimiento tumoral’.

El tratamiento suele realizarse con ciclos de quimioterapia R-CHOP (rituximab,
ciclofosfamida, adriamicina, vincristina y prednisona), asociando ademas tera-
pia antirretroviral en los pacientes VIH positivos’.
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Palabras clave

Resumen

> Sindrome hemolitico
urémico atipico

> Microangiopatia trombdtica

> Eculizumab

Clinica. Asociacién de microangiopatia trombdtica (MAT), trombocitopenia y fracaso renal agudo. Se pue-
den afectar otros érganos como cerebro, intestino o piel.

Pruebas. Frotis sanguineo, deteccién de toxina Shiga, determinacion de actividad ADAMTS 13, determinacion
del complemento y exclusion de microangiopatias secundarias (autoinmunidad, serologias, coagulacién. ..).
Evolucion. Remision de hemdlisis tras eculizumab, aunque persiste un deterioro severo de la funcién renal.
Diagnéstico. Sindrome hemolitico urémico atipico (SHUa).

Discusién. El sindrome hemolitico es una entidad caracterizada por la triada trombocitopenia, anemia hemo-
litica microangiopatica y fracaso renal agudo causado por un defecto crénico de la regulacion del comple-
mento. Tras la instauracion de eculizumab como tratamiento de primera eleccion, la evolucion y prondstico
de este sindrome ha mejorado notablemente.

Keywords

Abstract

> Atypical hemolytic uremic
syndrome

> Trombotic microangiopathy

> Eculizumab

Clinical. Microangiopathic hemolytic anemia, thrombocytopenia and acute renal failure association. Other or-
gans can be damage like brain, bowel or skin.

Tests. Blood smear, Shiga toxin detection, ADAMTS 13 determination, complement determination and secondary
thrombotic microangiopathy (autoimmunity, serology, blood clotting. . .).

Progress. Hemolysis remission after eculizumab, although serious renal damage is remained.

Diagnosis. Atypical hemolytic uremic syndrome (aHUS).

Discussion. Atypical hemolytic uremic syndrome is a rare condition characterised by microangiopathic hemolytic
anemia, thrombocytopenia and renal failure, caused by chronic defective regulation of the complement activation.
After eculizumab has been established as first line therapy, the progress and prognosis has remarkably improved.

subyacentes estdn mediadas por un proceso de microangiopatia trombdtica

Puntos destacados (MAT), consecuencia del dafo producido en el endotelio de la microvasculatura

renal y de otros érganos por disregulacién del sistema del complemento.

> El sindrome hemolitico urémico es una entidad crénica y recidivante.
Se debe instaurar el tratamiento con eculizumab desde el momento

de la sospecha diagndstica, lo cua
la evolucion de la afectacion renal

| mejora significativamente

y hematolégica. Historia clinica

Introduccion

Mujer de 53 afos. Antecedentes de hipertension arterial y hébito tabaquico
(10 cigarrillos/dfa).

Un mes antes de su ingreso comienza con astenia, hiporexia con pérdida de peso

El SHUa es una entidad clinica definida por la triada anemia hemolitica no  de 5-6 kg durante este periodo. En la Ultima semana presenta disnea progresiva
inmune, trombocitopenia e insuficiencia renal aguda, en la que las lesiones hasta hacerse de pequefios esfuerzos, acudiendo a Urgencias por este motivo.
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Exploracion fisica

Presion arterial 230/120 mmHg. Taquipnea en reposo. Afebril. Regular estado
general. Palidez cutaneomucosa, bien perfundida y sin signos de deshidrata-
cion. Consciente y orientada. Auscultacién cardiorrespiratoria: tonos cardiacos
ritmicos, taquicérdicos, sin soplos. Hipofonesis generalizada, crepitantes en
bases. Abdomen: blando, depresible, no doloroso, hepatomegalia, no esple-
nomegalia, peristaltismo conservado. Extremidades: edemas hasta rodilla en
ambas extremidades, no signos de trombosis venosa profunda.

Pruebas complementarias

Analitica. Bioquimica: proBNP 3.500, glucosa 88, urea 297, creatinina 8,5,
sodio 135, potasio 4, LDH 2.150; pH 7,4, bicarbonato 23,5. Hemograma:
hemoglobina 7,6 g/dl (12,2-16,5 g/dl), volumen corpuscular medio 94,1%,
hematocrito 22,4%, (36-48%), leucocitos 4.960, plagquetas 59.000 (125.000-
450.000). Alguin esquistocito ocasional. Coagulacion: actividad de protrom-
bina 55%. Orina: incontable nimero de hematies, no se observan hematies
dismorficos.

Electrocardiograma: ritmo sinusal 108 lpm. Signos de hipertrofia ventricular.
Radiografia de térax: signos de descompensacion cardiaca.

Ecografia abdominal: hepatomegalia moderada homogénea, con venas
suprahepaticas congestivas prominentes. No esplenomegalia. Minimo de-
rrame pleural. Rifones ortotédpicos, de tamafio y morfologia normal, con
buena diferenciacion de la corticomedular, y el seno renal sin dilatacion
del sistema.

Evolucion

Estudio de coagulacion: actividad de protrombina 55. Tiempo de trombo-
plastina parcial activada 27, fibrindgeno 489.

ADAMTS 13 (A disintegrin and metaloproteinase with a trombospondin type 1
motif, member 13) 39% (normal: 40-130%).

Toxina Shiga negativa.

El algoritmo para el diagnéstico diferencial queda reflejado en la Figura 1.

Una vez que tenemos datos de trombocitopenia y hemolisis microangiopa-
tica, debemos realizar una determinacion de ADAMTS 13 previa a cualquier
tratamiento, y determinacion de la toxina Shiga. Ante los datos obtenidos, po-
demos descartar que se trate de una purpura trombocitopénica trombatica
(ADAMTS 13 > 10%) y el sindrome hemolitico urémico tipico (toxina Shiga
negativa), por lo que los diagndsticos a valorar son SHUa y MAT secundaria’.

La paciente no estaba en edad fértil, se habia descartado patologia subyacente
(tumoral, autoinmune) y no tomaba farmacos que hicieran pensar en otras causas.

La HTA maligna es una entidad clinica que se caracteriza por una importante
elevacion de la presion arterial, junto con la presencia de hemorragias y
exudados retinianos, con o sin edema de papila. Nuestra paciente presentaba
HTA de larga evolucion no diagnosticada previamente, cifras de PA de
230/120 mmHg al ingreso y retinopatia hipertensiva grado ll, por lo que
cumpliria criterios. Sin embargo, la HTA maligna no cursa con disminucion de
cifras del complemento y el cuadro mejora sustancialmente con el control de
cifras tensionales, lo que no ocurrié en nuestro caso.

El diagndstico de coagulacion intravascular diseminada podria plantearnos
dudas inicialmente por la presencia de una coagulacion alterada. Sin embargo,
estos datos mejoraron en la siguiente determinaciéon y se explican por la
presencia inicial de un higado de estasis”.

Ingresa en la UCI para estabilizacion
y realizacién de hemodidlisis.

Trombocitopenia

Plaquetas < 150.000

. . 25% descenso
La primera sospecha diagnostica

que se maneja en esta paciente es
una MAT, por lo que se solicitan las
siguientes pruebas:
Ecocardiograffa: miocardiopatia
hipertréfica. FEVI 38%. Hiperten-
sion pulmonar moderada. No
derrame pericardico.
Test de Coombs: negativo.
Complemento: C3 454; C4 6.25

Sfntomas neurolégicos

Convulsiones
Confusion

Hemodlisis microangiopatica
LDH elevada

0> +/- Descenso haptoglobina
Esquistocitos

Descenso hemoglobina

Mas 1 o mas de los siguientes:

Afectacién gastrointestinal
Diarrea

Nauseas/Vémitos

Dolor abdominal
Gastroenteritis

Afectacioén renal

Aumento de creatinina

Descenso del filtrado glomerular estimado
Alteraciones urinarias

disminuido.
Frotis de sangre periférica: es-
quistocitos 4%, trombocitopenia

Evaluar actividad de ADAMTS 13y test toxina SHIGA

moderada, plaquetas grandes y
agregados de pequefio tamafio.

< 5-10% actividad
Estudio de autoinmunidad: anti- .

ADAMTS 13
cuerpos antinucleares, antimito- [
condriales, anti-DNA, antineutré-
filos (PR3) C-ANCA, anticuerpos PTT

antineutréfilos (MPO)  P-ANCA,

> 5-10% actividad
ADAMTS 13

MAT
secundarias

Toxina Shiga positiva

SHUa SHU tipico

anticuerpos anticardiolipina IgG
e IlgM 1: negativo.
Proteinograma: normal.
Serologias: VIH, VHC, VHB, HTIN1,
CMV negativo.

Figura 1. Algoritmo para el diagnéstico diferencial de la microangiopatia trombdtica primaria (ADAMTS 13: A disintegrin
and metaloproteinase with a trombospondin type T motif, member 13; LDH: lactato deshidrogenasa; PTT: purpura trombdtica
trombocitopénica; SHU: sindrome hemolitico urémico; SHUa sindrome hemolitico urémico atipico; STEC: Escherichia coli
productor de toxina Shiga; MAT: microangiopatia trombdtica atipica). De Campistol, et al. Actualizacion en sindrome hemo-
Iitico urémico atipico: diagndstico y tratamiento. Documento de consenso. Nefrologia 2015
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Tras descartar causas secundarias de MAT, podemos concluir que el diagndstico
més probable es el SHUa.

En planta se realizan cinco sesiones de plasmaféresis en dias consecutivos,
y tratamiento con eculizumab. Previamente se administra vacuna contra el
meningococo b y profilaxis del mismo con ciprofloxacino durante 15 dias,
dado el importante riesgo de meningitis que implica este tratamiento.

La dosis de eculizumab inicial es de 900 mg/semana, a partir de la quinta
sesion 1.200 mg/semana.

Tras las cinco sesiones de plasmaféresis y una dosis de eculizumab, se produjo
la resolucion del cuadro de hemolisis, y mejoria de las cifras de plaquetas; no
obstante, persistia el deterioro de la funcién renal, por lo que tras el cese de
la hemolisis se decide realizar biopsia renal para valorar el prondstico, cuyo
resultado fue MAT en fase de resolucion, compatible con SHUa.

Después de 3 meses de tratamiento, continua sin datos de hemdlisis, con una
funcion renal deteriorada pero estable, con un filtrado glomerular de 15 ml/
min/1,73 m? sin precisar hemodidlisis, pues no presenta clinica de uremig;
tiene buen control de iones, metabolismo fosfocélcico y equilibrio dcido-base.
Precisa tres formacos para el control de cifras tensionales y eritropoyetina para
el control de la anemia (Hb 12 g/ml).

Estd previsto mantener el tratamiento con eculizumab de forma indefinida en
caso de necesidad de hemodialisis o recidiva del cuadro, en los que podria
valorarse suspenderlo.

Diagnéstico
Sindrome hemolitico urémico atipico (SHUa).
Discusion

El SHUa es una entidad crénica y recidivante desencadenada por activacion in-
controlada del complemento, produciendo dafo endotelial y trombosis secun-
daria. En el 60% de los casos se detectan mutaciones en una o mas proteinas del
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complemento que predisponen a padecer esta enfermedad. Destaca el hallazgo
de autoanticuerpos contra el factor H del complemento (10-15%). Las infecciones
desencadenan SHUa en el 50-80% de los casos, especialmente infecciones res-
piratorias, aunque la diarrea puede ser desencadenante en un 30% de los casos.

El inicio de la clinica suele ser abrupto; el cuadro se caracteriza por la triada
anemia hemolitica microangiopética no inmune, trombocitopenia y fracaso
renal agudo, aunque también se pueden afectar otros érganos como el co-
razén, sistema nervioso central o piel. El diagndstico se obtiene tras descartar
purpura trombdtica trombocitopénica, sindrome hemolitico urémico tipico y
MAT secundarias.

El tratamiento de eleccién es eculizumab, anticuerpo monoclonal humaniza-
do que se une a la proteina del complemento C5, bloqueando la via terminal
del complemento. Reduce radpidamente y sostenidamente la activacion incon-
trolada de C5 que provoca daho en estructuras propias mediante la formacion
del complejo de ataque de membrana.

Se debe iniciar precozmente, incluso previo a realizar plasmaféresis; inicamen-
te podria no considerarse su administracion en caso de recuperacion completa
tras plasmaféresis. Eculizumab se asocié con una tasa de normalizacion hema-
tologica del 76%, mejoria del filtrado glomerular, de la proteinuria y reduccion
de la necesidad de didlisis y mantenimiento o mejorfa progresiva de la respues-
ta hematoldgica y de la funcion renal. Los resultados positivos con eculizumab
se observaron indistintamente en pacientes con o sin alteraciones genéticas
y/0 anticuerpos anti-factor H°.
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Palabras clave Resumen

> Estenosis arterial renal
> Fracaso renal agudo
> Insuficiencia renal cronica

Presentamos un caso de una paciente de 77 afos con antecedentes de hipertensién arterial renovascular
por estenosis de la arteria renal derecha que presenta un fallo renal agudo, y tras realizacién de ecograffa

abdominal que demuestra flujo Doppler alterado se realiza TC abdominal con contraste que demuestra
estenosis de arteria renal bilateral, con oclusion aguda de arteria renal izquierda.

Keywords Abstract

> Renal artery stenosis
> Acutekidney injury
> Chronic kidney disease

We report a case of a 77 year old woman with history of renovascular hypertension because of stenosis of right
renal artery which has an acute renal failure. After abdominal Doppler-ultrasounds and abdominal CT with con-

trast, a bilateral stenosis of renal artery was demonstrated, with acute occlusion of left artery.

Puntos destacados

> Es necesario tener presente la obstruccion del sistema vascular renal
como causa de fallo renal agudo o crénico, en particular en pacientes
con factores de riesgo vascular y arterioesclerosis.

Introduccion

Se estima que entre el 1-5% de la poblacién con hipertensién arterial (HTA)
presenta estenosis de la arteria renal (RAS)'. Lo més frecuente es que sea de
causa arterioesclerotica'-2.

En la mayorfa de los casos puede ser un proceso asintomatico pero, en ocasio-

nes, puede provocar insuficiencia renal progresiva, lo que recibe el nombre de
nefropatia isquémica.

Historia clinica

Antecedentes personales. Mujer de 77 afios con antecedentes de isquemia cré-
nica de extremidades inferiores secundaria a obstruccién aortoiliaca de etiolo-
glfa arterioesclerética, HTA renovascular por RAS derecha, e insuficiencia renal

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 61-63

cronica (ERC) estadio 3B, con cifras habituales de creatinina plasmética (Crp) en
torno a 1,5 mg/dl. En tratamiento habitual con doble antiagregacion, captopril,
valsartan, betablogueante y diurético de asa.

Enfermedad actual y exploracion fisica. Acude a Urgencias por presentar anu-
ria de 3 dias de evolucién, asociada a cuadro de gastroenteritis aguda (GEA),
junto con disnea de minimos esfuerzos. En la exploracion fisica: tension arte-
rial 100/600 mmHg. Frecuencia cardiaca 34 Ipm, saturaciéon de oxigeno 94%
basal.

Paciente consciente y orientada. Taquipnea 24 rpm, con uso de musculatu-
ra accesoria. Auscultacion cardiaca: tonos ritmicos a 30 Ipm, no se auscultan
soplos ni extratonos. Auscultacion pulmonar: minimos crepitantes en bases.
Abdomen: blando, depresible, ligeramente doloroso a la palpacion de manera
generalizada, sin defensa abdominal ni signos de irritacion peritoneal, sin apre-
ciarse masas ni visceromegalias. Peristaltismo normal. No se auscultan soplos
abdominales. Edemas en extremidades inferiores con févea.

Pruebas complementarias

- ECG:ritmo nodal a 30 Ipm.
Analitica de sangre: creatinina 16,25 mg/dl, urea 395 mg/dl, glucosa
155 mg/dl, cloro 94, sodio 136, potasio 7,3 mEg/l, leucocitos 12.400 con
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88% neutrdfilos; Hb 11,1 g/dl, hematocrito 34%, plaquetas 195.000. Hemos-
tasia sin alteraciones.

Radiograffa de térax: pinzamiento bilateral de senos costofrénicos. Redistri-
bucion vascular (Figura 1).

[

3
i

Figura 1. Radiografia de térax con pinzamiento de senos costofrénicos
y redistribucion vascular

+ Ecografia de abdomen 17-3-15: higado de ecoestructura y morfologia con-

servada, sin evidenciarse lesiones focales. Vesicula sin litiasis, ni signos infla-
matorios parietales. No hay dilatacion de la via biliar. Porta de calibre nor-
mal, permeable. Porcién de pancreas visualizado (cuerpo) y bazo normales.
Aorta abdominal abordada de calibre normal. Rifidn derecho atréfico. Rifdn
izquierdo con diferenciacion corticomedular conservada y cicatriz cortical en
el tercio superior. De un tamano de 107 x 50 mm. No se consigue registrar
los IR en arterias intraparenquimatosas periféricas, por baja sefal y probable
inversion del flujo. Arteria renal principal permeable, con flujo turbulento a
nivel hiliar con alteracién en onda Doppler. Vena renal principal no visualiza-
da. Vejiga vacia, sondada. No se aprecia liquido libre intraabdominal.

« TCde aorta 17-3-15: ateromatosis difusa. Moderada estenosis del origen de la

arteria mesentérica superior. Aorta con obstruccion aterotromboatica crénica de
la porcién yuxtarrenal y de la porcion infrarrenal proximal. La oclusién comienza
justo por debajo del origen de la arteria mesentérica superior y recanaliza por
encima del origen de la arteria mesentérica inferior. También existe oclusion del
segmento proximal de la arteria renal derecha y de la arteria renal izquierda;
ambas recanalizan posteriormente, la derecha con calibre filiforme y la izquierda
con calibre normal. El rifdn derecho esta atréfico y el rifdn izquierdo muestra
tamano normal y alguna cicatriz pielonefritica (Figura 2). Estos hallazgos su-
gieren que la oclusion de la arteria renal derecha fuera crénica y la de la arteria
renal izquierda pudiese ser aguda/subaguda en el momento de su diagndstico.

Eje arterial iliaco derecho con leve disminucién de calibre de la arteria iliaca
comun y con obstruccion tromboembolica de arteria iliaca externa. Eje arterial
iliaco izquierdo permeable. Arteria iliaca comun con placas de ateroma calcifi-
cadas que comprometen un 40-50% de su didmetro y arteria iliaca externa de
calibre conservado, y exenta de calcificacion. Circulacién colateral a través de
arterias mesentérica inferior y epigastricas inferiores hipertrofiadas. Catéter im-
plantado desde vena femoral comun izquierda con extremo distal en vena ilia-
ca comun homolateral. Derrame pleural bilateral y liquido libre intraperitoneal.

Evolucion

Se realiza analitica sanguinea en la que destaca fracaso renal agudo (FRA) con
Crp 16 mg/dl e hiperpotasemia 7,3 mEg/I. En ECG destaca ritmo nodal a 30 Ipm.
Se inicia reposicion hidrica junto a tratamiento diurético intravenoso y se realiza
ecografia abdominal urgente en la que se descarta patologia obstructiva del
sistema excretor. Persiste anuria a pesar del sondaje vesical y del tratamiento
administrado. Ante la falta de respuesta al tratamiento médico, con signos de
sobrecarga hidrica y clinica de hiperpotasemia toxica, se realiza sesion de he-
modidlisis urgente. Tras ello, la paciente recupera ritno sinusal a 60 [pm.

Dados los antecedentes de la paciente, se considera la patologia vascular re-
nal como posible etiologia del cuadro, por lo que se realiza ecografia Doppler
en la que se observa flujo turbulento a nivel de la arteria renal izquierda. Para
completar el estudio se realiza angio-TC (Figuras 3 y 4) en la que se aprecia
trombosis de la aorta abdominal en tramos de las arterias renales, sin poder
evidenciarse arteria renal izquierda, ademas de trombosis a nivel de iliacas y de
arteria mesentérica superior, que presentaba cierta revascularizacion desde la
arteria mesentérica inferior. Se diagnostica de FRA no reversible, secundario a
trombosis de arteria aorta y arterias renales. La paciente fue valorada por ciru-
gia vascular quienes descartan posibilidad de revascularizacién, y en situacion
de insuficiencia renal estadio 5, precisé inclusion en programa de tratamiento
sustitutivo renal mediante hemodialisis.

Figura 2. TC abdominal (corte axial) en la que se evidencia rindn derecho
atréfico y rindn izquierdo de tamarno normal (flechas)
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Figura 3. Reconstruccién en 3D de TC abdominal. Se evidencia estenosis
de aorta hasta bifurcacion de iliacas y estenosis de ambas arterias renales
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Figura 4.Imagen TC abdominal (corte coronal) se evidencia rifién izquierdo
con estenosis de arteria renal izquierda

Diagnésticos

Fracaso renal agudo sobre enfermedad renal crénica.
Estenosis aguda/subaguda de arteria renal izquierda.
Estenosis cronica de arteria renal derecha.

Nefropatia isquémica.

Arterioesclerosis generalizada.

Discusion y conclusiones

En este caso se identifican varios mecanismos fisiopatolégicos que muy proba-
blemente se vieron implicados en el desarrollo del FRA sobre ERC que presentd la
paciente. En primer lugar, podemos destacar cierto componente de hipovolemia
secundaria al cuadro de gastroenteritis aguda, sumandose al efecto del tratamiento
con diurético de asa. En segundo lugar, y como consecuencia del FRA, se produce
hiperpotasemia tdxica con ritmo nodal de 30 Ipm (la paciente estaba en tratamien-
to con betabloqueantes, si bien después de la sesion de hemodidlisis recupero rit-
mo sinusal a 60). Esta situacion de bradicardia probablemente favorecié o agravé
una situacion de bajo gasto cardiaco contribuyendo a disminuir la perfusion renal.
Ademads, estamos ante una paciente con rindn Unico funcionante izquierdo, con
estenosis de la arteria renal izquierda, lo que contribuye a disminuir ain més el flujo
renal y, por tanto, la presién de perfusion renal. A todo ello se afade el efecto de los
farmacos inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona, que impiden el
efecto autorregulador del rifidn contribuyendo a disminuir el filtrado glomerular.

En pacientes con rifdn Unico funcionante y presencia de anuria brusca, debe-
mos sospechar patologia obstructiva del sistema urinario excretor o del sistema
vascular renal. El tratamiento de elecciéon de la RAS es el tratamiento médico, la
revascularizacion estd indicada Unicamente en algunos casos**.
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Palabras clave Resumen

> Hipo

= Neuromielitis dptica
> Enfermedad de Devic

>

NMO-IgG

Varén de 69 afos que tras varias consultas a Urgencias y un ingreso en Medicina Interna por hipo persis-
tente, es dado de alta sin resultados concluyentes. A las 48 horas comienza con parestesias e hipoestesia
en miembros inferiores (MMII), objetivando en la exploracién piramidalismo con Babinski bilateral positivo
y nivel sensitivo en D5. Se realiza mielografia en la que se observan signos de mielitis extensa cervicodorsal,
confirmando mediante la presencia en sangre de anticuerpos antiacuaporina-4 (AQ-4), el diagnostico de
enfermedad de Devic. Por tanto, este caso muestra una de las posibles presentaciones atipicas de la neuro-
mielitis dptica.

Keywords

Abstract

>

>
>
>

Hiccup
Neuromyelitis optica
Devic disease
NMO-IgG

A 69 years old man, after several emergency medical care admissions, and one admission to Internal Medicine
Service for persistent hiccup, was been discharged without conclusive results. After 48 hours, patient showed lower
limb paraesthesia and hypaesthesia, finding in physical exams pyramidalism with positive Babinski reflex and sen-
sitive level at D5. Myelography is performed finding out extensive cervical-thoracic myelitis, indeed neuromyelitis
optica is diagnosed, confirmed by the presence of the anti-aquaporin-4 antibody in blood test. Therefore, this case
shows one possible atypical presentations of neuromyelitis optica.

cador especifico de la NMO ha permitido no sélo diferenciarla ain mas de la

> Desde el descubrimiento de los anticuerpos AQ-4, ha aumentado el nu-
mero de manifestaciones clinicas y radiolégicas atipicas de la neuromie-
litis dptica (NMO). Es necesario tenerlas en cuenta para reconocerlas y

esclerosis multiple, sino también aumentar el espectro clinico de presentacion
de esta entidad. Asi pues, se han registrado manifestaciones atipicas en rela-
cion con afectacion troncoencefélica e hipotaldmica.

poder realizar un diagndstico precoz.

Introduccion

Historia clinica

Antecedentes personales. El caso trata de un varon de 69 anos, fumador activo,
que presenta como antecedentes personales: hipertension arterial (HTA), disli-

La neuromielitis dptica (NMO) o enfermedad de Devic es un trastorno autoin-
mune, inflamatorio y desmielinizante del sistema nervioso central, que afecta
principalmente al nervio éptico y la médula espinal. Cursa con brotes de neu-
ritis dptica (dolor ocular y pérdida de vision) y mielitis transversa (paraplejia o
paraparesia, hipoestesia con nivel sensitivo y disfuncién vesical, entre otros). La
presentacion clinica tipica es secuencial, de modo que los brotes de neuritis
Optica suelen preceder a los de mielitis en un intervalo de afos o décadas'.
El descubrimiento de los anticuerpos antiacuaporina-4 (AQ-4) como biomar-
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pemia, migrana, temblor esencial y varios accidentes isquémicos transitorios
(AIT) por enfermedad isquémica cerebral de pequerio vaso de larga evolucion.
Acudié a Urgencias en tres ocasiones por hipo persistente, de 2 semanas de evo-
lucién, a pesar del tratamiento con clorpromacina. Se acompanaba de molestias
epigastricas y algun episodio aislado de nduseas y vomito. La exploracion fisica
era normal y en la analitica de sangre bésica sélo presentaba ligera elevacion de
la proteina C reactiva (PCR): 4,92 mg/dl; velocidad de sedimentacién globular (VSG):
18; y anemia normocitica normocrémica con hemoglobina (Hb) de 10,6 g/dl.
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Fue ingresado en Medicina Interna para estudio, y se realizd una gastroscopia
con resultado normal. Los marcadores tumorales fueron negativos. En la tomo-
grafia axial computarizada (TC) de térax se observaron adenopatias mediastini-
cas e hiliares bilaterales. Tras la ecoendoscopia transbronquial se realizé biopsia
de dichas adenopatias, siendo el estudio negativo para malignidad. Se pautd
baclofeno con mejorfa parcial del hipo, por lo que el paciente fue dado de altay
derivado a consultas externas de Medicina Interna para seguimiento.

Enfermedad actual. A las 48 horas del alta, el paciente reingresa por parestesias
en ambos miembros inferiores, mas intensas en la extremidad izquierda, que
progresan hasta presentar hipoestesia en la misma region y dificultad para la
marcha. Refiere dolor abdominal con estrenimiento de varios dias y episodio de
retencion aguda de orina que precisa sondaje vesical. Desde el alta han persis-
tido episodios continuos de hipo. No refiere fiebre, ni pérdida de fuerza, y no ha
presentado afectacion de la agudeza visual ni ninguna otra clinica neurolégica.

Exploracion fisica. Paciente consciente, orientado, hidratado y perfundido. Nor-
mal coloraciéon cutaneomucosa. Auscultacion cardiopulmonar normal. Abdo-
men con dolor difuso a la palpacién sin signos de peritonismo. No edemas.
En la exploracion neuroldgica destaca hipoestesia distal de ambos MMII, con
alteracion de la sensibilidad posicional del pie izquierdo y marcha inestable
con aumento de la base de sustentacion. Resto de exploracion sin hallazgos.

Pruebas complementarias

« En la analitica de sangre destacé un ligero empeoramiento de la anemia
normocitica normocrémica, con Hb de 9,5; hierro de 4,8 ug/dl; albdmina:
3,1 g/dl; PCR: 5,01mg/dl;y en el proteinograma un leve incremento relativo
de la proteina alfa 1 (6,9%) y gamma (19,3%); los niveles de VSG se norma-
lizaron, y la vitamina B, , el cido folico, inmunoglobulinas, complemento,
factor reumatoide, anticuerpos antinucleares, anticuerpos anticardiolipina,
enzima convertidora de angiotensina (ECA) y anticuerpos anticitoplasma
de neutrofilos (ANCA) fueron normales o negativos.

« EnlaTC cerebral sélo se observé enfermedad isquémica crénica de peque-
Ao vaso, y en la abdominopélvica no se encontré patologia significativa.

- Dada la clinica neuroldgica con posible afectacion a nivel medular, se
realiza mielografia con RM, en la que se observa una extensa mielopatia
cervicodorsal, desde C3 a D11 (Figuras 1y 2), con signos de edema

Figura 1. Corte sagital de mielografia con RM dorsal. Se observa edema me-
dularde C3a D11

medular, compatibles con mielitis transversa cervicodorsal. Entre las
etiologfas se valor6 como mas probable la causa inflamatoria/autoin-
mune, y en menor grado la causa isquémica o tumoral. En la RM ce-
rebral solo se observé enfermedad cronica multiinfarto, sin signos de
patologfa desmielinizante.

Figura 2. Corte sagital de mielografia con RM cervical. Se observa edema
medularde C3a D11

Evolucion

Durante el ingreso, la clinica neuroldgica del paciente fue progresando con

la siguiente exploracion: paresia leve de miembro superior izquierdo a nivel

distal, pardlisis flacida de miembro inferior izquierdo, fuerza conservada en

extremidades derechas, piramidalismo con Babinski bilateral, hipoestesia tac-

toalgésica en miembros inferiores con extension a dermatomas de tronco con

nivel bien definido en T5. Marcha no posible. Temblor cefélico leve. Dados los

resultados de la RM y la progresion clinica, se decide traslado al Servicio de

Neurologia, donde se amplia el estudio:

-+ Elelectromiograma (EMG) no presentaba signos de polineuropatia.

- Se realizé una puncién lumbar obteniendo liquido cefalorraquideo
(LCR) con estudio bioquimico, microbioldgico y citolégico negativos.
El resto del estudio: serologias de Brucella, virus de Epstein-Barr (VEB),
citomegalovirus (CMV), ADN de virus herpes, inmunoglobulina G (IgG),
ECA, anticuerpos onconeuronales, y anticuerpos antineuromielitis épti-
ca, resulté negativo.

- Finalmente se solicité un estudio inmunolégico de NMO a través de mues-
tra sanguinea, con positividad para anticuerpos AQ-4.

Ante el diagndstico de NMO se le trata con altas dosis de corticoides (metil-
prednisolona 1 g/24 h durante 5 dias) y azatioprina oral, con mejoria inicial
en el cuadro. Sin embargo, dias después comienza con mayor trabajo res-
piratorio, taquipnea, disnea y recurrencia del hipo, por lo que es trasladado
a la UClI para vigilancia y soporte respiratorio. Durante su estancia se inicia
tratamiento con plasmaféresis, con buena tolerancia y mejorifa clinica pro-
gresiva, por lo que se traslada a planta de Neurologfa para completar 4
sesiones mas.

Posteriormente es dado de alta a domicilio con azatioprina y prednisona, con
pauta descendente, y tratamiento rehabilitador.
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Diagnéstico
Mielitis transversa en el contexto de neuromielitis Optica.
Discusion y conclusiones

El andlisis retrospectivo de pacientes con anticuerpos AQ-4 positivos® ha permitido
aumentar el espectro clinico de presentaciéon de la NMO?, detectandose manifesta-
ciones clinicas atipicas**® no justificadas por la lesién del nervio éptico o la médula
espinal’. Como sucede en nuestro paciente, pueden encontrarse casos con afecta-
cion troncoencefalica (hipo persistente, nduseas, vomitos, en relacion con lesiones
en el drea postrema) y casos de insuficiencia respiratoria aguda secundaria a lesion
desmielinizante en la médula cervical. En otros casos también se han descrito signos
de afectacién hipotaldmica (como sindrome de secrecion inadecuada de hormona
antidiurética o narcolepsia) y signos de afectacion cerebral (como encefalopatia).
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Palabras clave

Resumen

= Dolor de pared abdominal

> Sindrome de atrapamiento
del nervio cutdneo
abdominal

> Signo de Carnett

Se presenta un caso de una paciente en seguimiento en consultas de Medicina Interna por un dolor ab-
dominal crénico con mal control analgésico. Estudios analiticos y de imagen sin alteraciones. Laparoscopia
exploratoria ginecoldgica negativa. Tras revisar la bibliografia, se sospecha patologia de la pared abdominal.
Se procede a la infiltracion ecoguiada con lidocaina 5% con resolucion del cuadro. Diagnéstico: sindrome
de atrapamiento del nervio cutdneo abdominal. Este sindrome es la causa mas frecuente de dolor originado
en la pared abdominal. Una buena historia clinica y una exploracién fisica que incluya el test de Carnett es
suficiente para orientar el diagnostico.

Keywords

Abstract

= Abdominal wall pain

= Abdominal cutaneous nerve
entrapment syndrome

> Carnett’s sign

We report a case of a patient followed-up in Internal Medicine Department for a chronic abdominal pain with
poor pain control. Normal analytical and imaging studies. Exploratory gynecological laparoscopy negative. After
reviewing the literature abdominal wall pathology is suspected. We proceed to a lidocaine 5% ecoguide infiltration
with pain resolution. Diagnosis: abdominal cutaneous nerve entrapment syndrome. This syndrome is the most
common cause of pain originated in the abdominal wall. A good medical history and a physical examination
including Carnett’s test is enough to guide the diagnosis.

Puntos destacados

= El conocimiento de esta entidad es fundamental por tratarse de una en-
fermedad crénica, que supone un importante gasto sanitario y ansiedad
en los pacientes, etiquetados en ocasiones de fingidores o neurdticos,
evitable con una correcta anamnesis y exploracion fisica.

Una de las causas mas comunes de dolor de la pared abdominal es el atra-
pamiento del nervio cutdneo abdominal o sindrome de ACNE (anterior
cuntaneous nerve entrapment syndrome). Para su diagnostico se necesita la
sospecha clinica junto con una completa anamnesis y exploracion fisica
que incluya el test de Carnett. Aqui presentamos un caso clinico de una

Introduccion

paciente seguida en consultas de Medicina Interna durante meses por un
cuadro de dolor abdominal crénico y que realmente presentaba un sindro-
me de ACNE.

Historia clinica

El dolor de la pared abdominal se confunde muchas veces con dolor abdo-
minal de origen visceral, llevandose a cabo multitud de pruebas diagndsticas
para intentar buscar una causa intraabdominal del dolor, sin objetivar pato-
logfa. Algunas series de casos refieren que entre un 10-30% de los dolores
abdominales de origen desconocido se deben a patologia de la pared ab-
dominal'.

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 67-69

Antecedentes personales. Mujer de 25 ahos, heterocigota para el factor V de Lei-
den, sin otros antecedentes personales ni familiares de interés. Alergia a los
contrastes yodados. No toma tratamiento habitual. Vida activa, trabaja de caje-
ra en un centro comercial.
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Enfermedad actual. Valorada en la consulta de Medicina Interna, refiere hace me-
ses haber acudido a la urgencia por dolor abdominal de inicio brusco a nivel de
fosa liaca izquierda con irradiacion a hipogastrio y con afectacion importante del
estado general. Asocia sensacién distérmica sin fiebre termometrada, con leve
disuria en la primera miccién de la mafana con resto de anamnesis por 6rganos
y aparatos sin alteraciones. Por dicho motivo ingresé en el Servicio de Urologia
con sospecha de crisis renoureteral izquierda con mal control analgésico en Ur-
gencias, y ante la persistencia del dolor se realizaron, durante su hospitalizacién,
ecograffa abdominal y urolégica sin objetivar evidencia de litiasis. De forma am-
bulatoria se complet6 el estudio con TC abdominal (estudio limitado por ausen-
cia de contraste) sin hallazgos y urografia sin alteraciones

Se decide ingreso programado en Medicina Interna para reevaluaciéon y con-
trol del dolor, pues se objetiva interferencia del dolor con la vida diaria.

Exploracion fisica

TAS 125/65 mmHg, T.237,2°C, FC: 62 lpm. Eupneica. Bien hidratada y perfundi-
da, deambulacion con ligera flexion del tronco en relacion con posicion anti-
algica No lesiones dérmicas, cabeza y cuello normales. Térax: auscultacion car-
diopulmonar normal. Abdomen: RHA normales, no masas ni visceromegalias,
depresible con dolor a la palpacion generalizada a nivel de flanco izquierdo,
con defensa abdominal voluntaria. EEIl sin alteraciones.

Pruebas complementarias

Se realiza analitica completa, con sedimento de orina normal, urocultivo con
crecimiento de Streptococcus parasanguinis. Se repite ecografia abdominal sin
mostrar alteraciones y se realiza RM abdominal sin detectarse patologia. Se so-
licita interconsulta a Ginecologia, con ecograffa ginecolégica con minima can-
tidad de liquido en Douglas sin otros hallazgos, con citologfa y HPV negativos.

Evolucion

Durante el ingreso se objetiva febricula, por lo que se pauta tratamiento con
antibidticos segun antibiograma, con desaparicion de la sensacion distérmica
y se consigue descenso del dolor con analgesia de segundo escalén, deci-
diéndose alta y seguimiento en consultas. En sucesivas visitas no se consigue
control del dolor, sin poder incorporarse a vida normal, por lo que, comentado
el caso con Ginecologfa, se realiza laparotomia exploradora por posible endo-
metriosis, sin objetivar patologia en dicha exploracion.

Ante estos hallazgos exploratorios, viendo la evolucion de la paciente, y tras re-
visar la bibliograffa, se incide en las caracteristicas del dolor y en la exploracién
fisica, con la sospecha de dolor con origen en la pared abdominal.

La paciente presenta un dolor localizado en fosa iliaca izquierda que es capaz
de senalizar a punta de dedo sobre tres puntos concretos. El dolor aumenta
con la contraccion de la musculatura abdominal y la flexion de tronco y cabeza
(signo de Carnett positivo).

Ante la sospecha de un sindrome de ACNE, se decidié ecografia de pared ab-
dominal e infiltracion local ecoguiada con lidocaina al 5% por el Servicio de
Radiodiagnostico, con franca mejoria del dolor, pudiendo realizar vida diaria
normal a los pocos dias. Tras precisar 2 infiltraciones mas, con un intervalo de 2
meses, la paciente se encuentra asintomatica en la actualidad.
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Discusion

La inervacion de la pared abdominal depende de las porciones distales de
los nervios toracoabdominales desde T7 a T12. Se dividen en las ramas pos-
teriores, encargadas de la inervacién de la sensibilidad de la piel a nivel de
las apofisis espinosas y musculatura paravertebral, las ramas laterales que
inervan la zona situada entre la musculatura paravertebral y la linea exter-
na de los rectos abdominales, y las ramas anteriores que realizan un largo
recorrido desde la salida del canal medular correspondiente hasta la fascia
profunda de los musculos rectos abdominales’. A este nivel realiza un dngulo
de 90° y atraviesa los musculos rectos abdominales y su fascia superficial,
parainervar la piel. Se cree que es en el espesor del musculo recto abdominal
donde el nervio puede sufrir un atrapamiento al atravesar un anillo fibroso.
Debido a esta disposicion anatdomica del nervio, hay mas probabilidad de
que sufra irritacién, atrapamiento o isquemia, cuando se produce aumento
de presion en la pared abdominal, bien sea por causas extraabdominales o
intraabdominales®.

Los nociceptores de tipo A-delta comprenden alrededor del 25% de las fibras
nociceptoras; se ubican en la piel y tejido muscular y median los estimulos
del dolor agudo y repentino asociado a determinadas lesiones, como heridas
superficiales, traumatismos o dolor de la pared abdominal. Cuando el dolor
esta originado en la pared abdominal (y, por tanto, mediado por nociceptores

A-delta), el paciente normalmente sefala de forma precisa “a punta de dedo
el dolor*.

El signo de Carnett, descrito en los afios veinte (con una sensibilidad del 78%
y una especificidad del 97%°) consiste en la reproduccién o acentuacion del
dolor sobre el punto doloroso, mediante la presion digital en esa localizacién,
teniendo al paciente en decubito supino con los brazos cruzados sobre el pe-
cho, pidiéndole que contraiga la musculatura abdominal mientras realiza una
flexion de la cabeza y piernas. Esta maniobra nos permite valorar si el dolor
proviene de la pared abdominal®.

La ecograffa de pared abdominal suele ser normal, si bien permite identificar
exactamente el punto en el que el nervio atraviesa la fascia muscular, que
debe coincidir con el punto doloroso del paciente que puede localizarse en
una o varias de las salidas de los nervios toracoabdominales T7-T12°. En oca-
siones se objetiva un drea hipoecogénica coincidente con este punto, a nivel
de la grasa superficial a la fascia, secundario, se cree, al proceso inflamatorio
(Figura 1).

Figura 1. La flecha sefala el 4rea pseudonodular hipoecogénica lo-
calizada a nivel de la fascia superficial del musculo recto abdominal
izquierdo, correspondiente a la salida del paquete vasculonervioso
del nervio cutdneo abdominal. (Imagen por cortesia del Dr. Ferndndez
Rodriguez)
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La confirmacion diagndstica y tratamiento consiste en la infiltracion de anesté-
sicos locales con o sin corticoides. La desaparicién o mejoria del dolor confirma
el diagnostico*”. En lineas generales, se puede hablar de una respuesta con
una reduccion de mas del 50% del dolor, tras la primera infiltracion, en mas de
un 80% de los pacientes. En torno a un 30% persiste asintomatico®. Se pueden
requerir varias sesiones de infiltracion para el control de la clinica.
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Resumen

= Tumor pancredtico
> Ascaris
> Nematodo

La parasitosis intestinal por Ascaris lumbricoides es infrecuente en nuestro medio. Una mujer de 86 afios
consultd por vomitos y sindrome general. Asocié la expulsion de un parésito con un episodio de vémito. La
exploracion fisica objetivd mal estado general y caquexia. En la analitica destacaba leucocitosis con eosino-
filia. La TC puso de manifiesto la existencia de una tumoracion pancredtica con carcinomatosis peritoneal y
en el andlisis microbioldgico el parasito fue identificado como Ascaris lumbricoides. La paciente fue tratada
con mebendazol durante 3 dias. Su evolucion fue térpida, con deterioro progresivo, falleciendo a los pocos
meses del diagndstico.

Keywords

Abstract

= Pancreatic tumor
> Ascaris
> Nematode

Ascaris lumbricoides is an infrequent ethiology of intestinal tract infection in our country. A 86 years-old woman
was admitted in Internal Medicine with vomiting, weight loss and abdominal pain and parasite expulsion. Phy-
sical examination showed a bad general condition without other findings. Laboratory tests showed leucocytosis
with eosinophilia (12.4%). The scanner showed an infiltrative pancreatic mass with peritoneal carcinomatosis. Mi-
crobiogical analysis showed an Ascaris lumbricoides. The patient was treated with mebendazole during 3 days.
Unfortunately, due to age and comorbidities, the patient died in a few months.

Puntos destacados Historia clinica

> La infeccién pos Ascaris lumbricoides es una etiologia infrecuente de la

patologfa infecciosa abdominal en nuestro medio.
> Se postula Ascaris lumbricoides como un factor implicado en el desarrollo
de neoplasias pancreéticas y de la via biliar.

Presentamos un caso de una mujer de 86 afos que consulta por un cuadro de
aproximadamente 2 meses de evolucion de diarrea, vomitos, anorexia y adel-
gazamiento de 15 kg acompafante. Presenta cuatro asistencias a Urgencias

Introduccion

por este motivo; en la tercera asistencia presenta expulsion de un parasito con
el vémito que se envia a Microbiologia. Ante la sospecha de parasitosis por
Ascaris, se pauta tratamiento con mebendazol 100 mg, 1 comprimido cada
12 horas durante 3 dias y se remite a consultas externas de Enfermedades in-
fecciosas, que mantienen dicho tratamiento. No clinica miccional. No fiebre

La infeccion por Ascaris lumbricoides es una parasitosis intestinal endémicaen  termometrada en domicilio ni sensacion distérmica. Refieren asimismo tos de
areas tropicales pero con una baja incidencia en nuestro medio. Involucra ha- aproximadamente 2 semanas de evolucion sin expectoracién, como “picor

bitualmente al drea biliopancreatica.
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en la garganta” En las uUltimas asistencias a Urgencias se objetiva hipotension
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arterial, por lo que se suspende tratamiento con valsartan/hidroclorotiazida
que tomaba previamente, siendo necesario en alguna de las ocasiones la
administracion de suero salino fisiolégico. No otros convivientes afectados.

La exploracién fisica puso de manifiesto mal estado general, caquexia y dudo-
so efecto masa en regién epigastrica, sin otra anormalidad.

Pruebas complementarias

Analitica: 11.800 leucocitos, con eosinofilia del 12,4%, Hb 9,7 g/dl, Hto. 30 fl,
VCM 94,2, plaquetas 184.000; glucosa 198 mg/dl, urea 41 mg/d|, creatini-
na 1,5 mg/dl, FGE 33 ml/min/1,73 m? Fe 21 pg/d|, transferrina 129 mg/d|,
ferritina 1.526 ng/ml.

Andlisis microbiolégico del pardsito: permitié identificarlo como Ascaris
lumbricoides (hembra), por lo que se tratd con mebendazol.

TC abdominal (Figura 1): masa pancredtica de contorno mal definido
afectando fundamentalmente la regién de cuerpo y cola, de 42 mm de
didmetro, que engloba los vasos esplénicos y que se asocia una probable
drea de infarto parcial a nivel del bazo. Se acompana de pequena cantidad
de liquido libre en ambas gotieras a nivel perihepatico y de una lesién de
contorno regular espiculado a nivel del mesenterio, que sugiere un implan-
te peritoneal por carcinomatosis, de unos 36,2 mm de didmetro mayor.

Figura 1. Corte axial de TC abdominopélvica. Tumoracién pancredtica
con invasion de vasos esplénicos

Diagnéstico

Parasitosis por Ascaris lumbricoides. Neoplasia pancreatica.

Discusion y conclusiones

La paciente presentd cuadro de ictericia obstructiva durante el ingreso, por lo
que se realizd TC abdominal con los hallazgos anteriormente mencionados.

Dado el mal estado general y las comorbilidades de la paciente, no se realizd
estudio endoscopico. Esta evoluciond de forma térpida, con progresivo dete-
rioro y pérdida de la via oral, falleciendo a los 2 meses del diagndstico

Ascaris lumbricoides es un nematodo intestinal. La infeccion es frecuente en
pafises tropicales, pero tiene una baja incidencia en Espafa’. Sus efectos sobre
la via biliar estadn bien documentados, incluyendo la patologia maligna; sin
embargo, la infeccién pancreética es menos conocida, pero podria ocasionar
complicaciones potencialmente serias3. Se presenta un caso de parasitosis
por Ascaris con diagndstico simultaneo de neoplasia de pancreas.

Esta descrita, aunque existe escasa literatura al respecto, la asociacion entre la infec-
cién por Ascaris lumbricoides y el desarrollo de complicaciones pancredticas, como
esla pancreatitis aguda, el desarrollo de ampuloma u otras neoplasias pancreaticas®.
Presentamos el caso de una paciente afosa diagnosticada de parasitosis por Ascaris,
que desarrolla una neoplasia de pancreas. Se postula la posible implicacion de este
nematodo intestinal como un factor etiolégico en las tumoraciones pancreéticas.
En cuanto a la patogénesis del dano producido por este pardsito, se incluye la excre-
cién de toxinas que causarian un proceso inflamatorio®. Entre las dificultades para
el diagndstico se encuentran la ausencia de sintomatologia especifica, con clinica
similar a otras patologias asf como la baja frecuencia de esta infeccién en nuestro
medio. Sin embargo, se hacen necesarios estudios acerca de la implicacion en las
vias de carcinogénesis que ocurren durante esta infeccion parasitaria.

Resenar que en el caso de nuestra paciente no se logré diagndstico anatomopato-
|6gico, puesto que por la edad basal y comorbilidades, se decidié no realizar otros
estudios complementarios invasivos, con progresién en el control de sintomas.

1. Mukhopadhyay M. Biliary ascariasis in the Indian subcontinent: a study of
42 cases. Saudi J Gastroenterol. 2009 Apr; 15(2): 121-4. doi: 10.4103/1319-
3767.48970.

2. Leder K, Weller PF. Ascariasis. In: UpToDate, Ryan ET (Ed), UpToDate, Baron
EL. (Ultimo acceso 18.01.2016).

3. KumarV, Goud U, Pandey D. Distal cholangiocarcinoma with coexistent bi-
liary ascariasis. Indian J Surg. 2011 Oct; 73(5): 366-7. Epub 2011 Apr 6.

4. Arulprakash S, Sahu MK, Dutta AK, Joseph A, Chandy GM. Pancreatic asca-
riasis with periampullary carcinoma. Trop Parasitol. 2015 Jan-Jun; 5(1): 55-7.
doi: 10.4103/2229-5070.145590.

5. Casado-Maestre MD, Alamo-Martinez JM, Segura-Sampedro JJ, Durén-
Izquierdo E, Marin-Gémez LM, Bernal-Bellido C, et al. Ascaris lumbricoides
as etiologic factor for pancreas inflammatory tumor. Rev Esp Enferm Dig.
2011 Nov; 103(11): 592-3.
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Palabras clave

Resumen

> Sindrome del opérculo
toracico
= Compresion neurovascular

El sindrome del opérculo tordcico hace referencia al conjunto de signos y sintomas que surgen de la com-
presion del paquete neurovascular, por estructuras situadas por encima de la primera costillay por detras de
la clavicula. Las manifestaciones clinicas dependen de la estructura afectada (neurogénicas, arteriales o ve-
nosas). El estudio complementario elegido dependerd de la estructura afectada y de los sintomas. Respecto
al tratamiento, sélo se recomienda en pacientes sintomaticos. Los tratamientos incluyen desde terapia fisica,
inyeccion interescalénica de agentes anestésicos, esteroides, toxina botulinica tipo A (neurogénico), trom-
bdlisis dirigida por catéter (vascular) y/o cirugfa descompresiva.

Keywords

Abstract

= Thoracic outlet syndrome
= Neurovascular compression

The thoracic outlet syndrome refers to the set of signs and symptoms that arise from compression of the neurovas-
cular bundle by structures located above the first rib and behind the clavicle. Clinical manifestations depend on
the affected structure (neurogenic, arterial or venous). The complementary study chosen will depend on the affec-
ted structure. Treatment is only performed in symptomatic patients. Therapeutic includes from physical therapy,
interscalene injection of anesthetic agents, steroids or botulinum toxin type A (neurogenic), directed thrombolysis
(vascular) catheter, and/or decompressive surgery.

Puntos destacados

Historia clinica

> Debido a malformaciones osteomusculares o traumatismos. Destaca

la maxima importancia de una prolija semiologia. Conviene tenerlo en
cuenta en pacientes jovenes con sintomas referidos a sus miembros su-

Paciente de sexo femenino de 39 afos de edad con antecedentes de:
- Dolory parestesias en miembro superior izquierdo de varios meses de evo-

perores lucion, acompanados en el examen fisico de los signos de Phanel y Tinel
positivos.
Electromiograma: compromiso del nervio mediano y axonal simpatico
Introduccion distal.

Cirugia del tunel carpiano a consecuencia de los dos hallazgos anteriores.

El sindrome del opérculo torécico se refiere al conjunto de signos y sintomas
que surgen de la compresion del paquete neurovascular por estructuras si-
tuadas por encima de la primera costilla y por detrds de la clavicula. Las ma-
nifestaciones varian en funcion de la estructura anatémica comprometida. El
compromiso neurovascular ocurre en tres espacios: el tridangulo del escaleno,
el espacio costoclavicular o el espacio del pectoral menor. El compromiso ar-
terial es el menos comun (1-5% de los casos), sin embargo, es el mas peligroso
debido al riesgo de pérdida del miembro afectado.

@ Grupo (TO
-. Editorial

72

Consulto al servicio de emergencias por dolor de intensidad 10/10 urente
en miembro superior izquierdo, asociado a impotencia funcional y dismi-
nucion de la temperatura local. Dias previos habia sido evaluada por Trau-
matologia debido a persistencia de dolor posteriormente a la cirugfa del
tdnel carpiano. Presentaba disminucion de temperatura y pulsos distales
conservados.

Medicacion habitual: etinilestradiol 0,03 mg + drospirenona 3 mg.

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2016 (Jun); 1(0): 72-75



GarneroV, Sorrentino L, Failo A, Gonzélez-Malla C, Catalano HN.
Sindrome del opérculo tordcico. Diagndstico inesperado en una paciente con parestesias de miembro superior izquierdo

Exploracion fisica

Presion arterial: 120/75 mm de Hg, eupneica en reposo. Afebril. Buen estado
general. Talla 165 cm, peso 57 kg, indice de masa corporal 20,9. Lucida. Pulso
regular a 90 lom, R1y R2 en 4 focos. Sin soplos. Buena entrada de aire bilateral,
sin ruidos agregados. Ausencia de pulsos axilar y humeral distales, disminucion
de la temperatura, cianosis distal e impotencia funcional en miembro superior
izquierdo. Resto de los pulsos conservados. Abdomen blando, depresible, in-
doloro. RHA+. Pupilas isocéricas y reactivas, sin alteraciones de pares craneales,
ni signos meningeos.

Pruebas complementarias

Analitica. Hemograma: hemoglobina 15 g/dl, hematocrito 45%, leucocitos
5.780/mm?, plaguetas 345.000/mm?. Coagulacién: normal. Bioquimica: glu-
cosa 91 mg/d|, creatinina 0,70 mg/dl.

Electrocardiograma: ritmo sinusal a 90 lpm, normal.

Radiograffa de térax (frente y perfil): impresiona costilla cervical bilateral
(Figura 1).

Tomografia axial computarizada de térax y angiografia de miembro supe-
rior izquierdo: opacificacion de la arteria subclavia izquierda hasta el en-
trecruzamiento con la clavicula. A dicho nivel se observa dilatacién fusi-
forme e imagen de defecto de relleno compatible con trombosis. No se
logra opacificar el sistema arterial distal del miembro superior izquierdo.
Se identifican algunas ramas colaterales en la cintura escapular. Se observa
costilla cervical izquierda y espolén/puente éseo que disminuyen signi-
ficativamente el espacio costoclavicular. También se aprecia la presencia
de una costilla cervical derecha que impronta en la vena subclavia homo-
lateral, reduciendo parcialmente su luz pero con adecuada opacificacion
(Figuras 2y 3).

Camara gamma en 3 tiempos. FASES INICIALES: hipoflujo en la extremidad
izquierda con mayor severidad en mano, siendo un 10% del flujo corres-
pondiente al recibido en la extremidad derecha. Ambas manos y antebra-
z0s de tamafio similar. FASE OSEA: disminucién generalizada de la capta-
cion tisular en antebrazo y mano izquierdos (aproximadamente 60% de
la captacion de antebrazo derecho). IMPRESION DIAGNOSTICA: alteracion
vascular severa en antebrazo y mano izquierdos, de trofismo similar al con-
tralateral, en probable relacién con patologia isquémica aguda/subaguda.

Figura 3. Angiografia de miembro superior izquierdo

Evolucion

Se decidié realizar cirugfa de urgencia para revascularizacion del miembro su-
perior izquierdo.

Se llevo a cabo diseccion de costilla cervical, arteriotomia axilar que eviden-
ciaba trombos en su interior. Se extrajeron coagulos sin obtener reflujo, por lo
que se decidid realizar arteriografia intraoperatoria, donde se constato arteria
principal permeable con ausencia de colaterales permeables sin observarse
arco palmary ausencia de arterias digitales. Se efectud exclusion de aneurisma
Figura 1. Radiografia de térax subclavio y bypass subclaviohumeral con vena safena.
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Por presentar signos de isquemia aguda distal en dicho miembro, se inicid
goteo de tromboliticos (rTPA) con catéter selectivo en arteria subclavia iz-
quierda.

Ingresé a Unidad Coronaria, en el posoperatorio inmediato, hemodinamica-
mente estable, sin requerimiento de vasoactivos. Presentd impotencia funcio-
nal, pulso humeral minimamente palpable, radial y cubital ausente, frialdad
desde codo hasta pulpejos de los dedos asociados a acrocianosis.

Se suspendid infusién de tromboliticos y se decidio anticoagulacién en bomba
de infusion continua de heparina no fraccionada.

Evoluciond con caida del hematocrito con requerimiento transfusional, por
lo que se solicitd radiografia de térax y posteriormente tomografia de térax
(Figuras 4y 5).

Figura 5. TAC de térax

Se suspendié anticoagulacion y se realizé drenaje con tubo de avenamiento
pleural. Evoluciond con mejorfa de temperatura y coloracion de region palmar
de mano izquierda y mejorfa de perfusion distal.
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Paso a sala general, donde realizé rehabilitacién motora y se otorgd egreso
hospitalario.

Diagnéstico
Sindrome del opérculo torécico.
Discusion

Las etiologias del sindrome del opérculo tordcico estan dadas por malforma-
ciones costales (costilla cervical: 1% de la poblacién, 50% es bilateral, 70% son
mujeres), musculares y/o traumatolégicas.

Las manifestaciones clinicas dependen de la estructura afectada:

Sindrome del opérculo tordcico neurogénico (95%):

« Compresion del plexo braquial.

- Sintomas: dolor, disestesias, parestesias y debilidad de miembro afectado.
Hipotrofia tenar y nivel sensitivo T1.

- Se agrava durante actividades que requieren brazos levantados.

Sindrome del opérculo toracico venoso (3%):
« Compresiéon de vena subclavia.

- Produce fatiga, dolor, edema y cianosis.

- Parestesias en dedos. Circulacion colateral.

Sindrome del opérculo tordcico arterial (1%):

- Afectacién de arteria subclavia.

+ Asociado a malformaciones costales y costillas cervicales.

- Ocurre tipicamente en pacientes jovenes. Sin factores de riesgo cardiovas-
cular.

- Produce isquemia en mano, con dolor, palidez, parestesias y frialdad de
miembro.

- Disminucién de tensién arterial en miembro afectado, disminuciéon o au-
sencia de pulsos distales.

- En pacientes con aneurismas postestendticos se puede observar una masa
supraclavicular palpable.

- Trombosis venosa profunda.

El diagnostico se realiza con electromiograma (neurogénico), radiografia de
térax, ecografia Doppler, tomograffa computarizada, angiotomografia, y/o ar-
teriografia/venografia (planificacion quirdrgica)'.

Respecto al tratamiento?, sélo se realiza en pacientes sintométicos. La te-
rapéutica incluye desde terapia fisica, inyeccion interescalénica de agentes
anestésicos, esteroides o toxina botulinica tipo A (neurogénico), trombolisis
dirigida por catéter (vascular), y/o cirugfa descompresiva®>* (dependiendo
de la estructura afectada). Respecto a esta Ultima, un estudio aleatorizado®
cuyo objetivo fue comparar mejoria sintomatica posteriormente a la neuro-
plastia supraclavicular del plexo braquial, sin reseccion costal y con resec-
cion transaxilar de primera costilla en pacientes con dolor, demostré que
las cirugias con abordaje supraclavicular evolucionaban con menos dolor
en el posoperatorio respecto al abordaje transaxilar, en el seguimiento a los
6 meses.

En una revision de la literatura, para evaluar la efectividad de la resolucion
quirdrgica versus trombolisis para tratamiento inicial de isquemia aguda
de miembros, se encontré una revisiéon sistematica® con metaanalisis, que



GarneroV, Sorrentino L, Failo A, Gonzalez-Malla C, Catalano HN.

Sindrome del opérculo tordcico. Diagndstico inesperado en una paciente con parestesias de miembro superior izquierdo

demostré una reduccion de 20 muertes al afo con la resolucion quirdrgica
respecto a los tromboliticos, pero 417 embolizaciones distales méas a los
30 dfas.

Finalmente, el prondstico’, en casos como el presentado, depende del tiempo
de evolucién de la isquemia aguda y del tratamiento instaurado.

1. Sanders RJ, Hammond SL, Rao NM. Diagnosis of thoracic outlet syndrome.
JVasc Surg. 2007; 46: 601-4.

2. Sanders RJ, Hammond SL. Management of cervical ribs and anomalous first
ribs causing neurogenic thoracic outlet syndrome. J Vasc Surg. 2002; 36: 51-6.

. Cormier JM, Amrane M, Ward A, Laurian C, Gigou F. Arterial complications

of the thoracic outlet syndrome: fifty-five operative cases. JVasc Surg. 1989;
9:778-87.

Hood DB, Kuehne J, Yellin AE, Weaver FA. Vascular complications of thoracic
outlet syndrome. Am Surg. 1997; 63: 913-17.

. Sheth RN, Campbell JN. Surgical treatment of thoracic outlet syndrome: a

randomized trial comparing two operations. J Neurosurg Spine. 2005 Nov;
3(5): 355-63.

Berridge DC, Kessel DO, Robertson I. Surgery versus thrombolysis for initial
management of acute limb ischaemia. Cochrane Database Syst Rev. 2013
Jun 6; (6): CD002784. doi: 10.1002/14651858.CD002784.pub2.

Marine L, Valdés F, Mertens R, Kramer A, Bergoeing M, Urbina J. Arterial
thoracic outlet syndrome: a 32-year experience. Ann Vasc Surg. 2013 Nov;
27(8): 1007-13. doi: 10.1016/j.avsg.2013.06.001.
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Extension. 1.200 palabras como maximo (sin incluir resumen, hoja de titulo
ni referencias).

Pagina de titulo y autores. Maximo 5 autores, identificados con un apelli-
do (o dos apellidos con guion interpuesto) y nombre, identificaciéon com-
pleta de la institucion, autor para correspondencia con correo electrénico.

Resumen. Preferentemente estructurado en menos de 100 palabras, en
espafol y eninglés.

Palabras clave. Maximo 5 palabras, preferible en términos MESH (Medical Sub-
Jject Headings), accesible en http://www.nlm.nih.gov/cgi/mesh/2015/MB_cgi.

Cuerpo del articulo (preferentemente):

- Introduccion.

- Historia clinica: antecedentes, enfermedad actual, exploracion fisica.
- Pruebas complementarias.

- Evolucion.

- Diagnéstico.

- Discusion y conclusiones.

Puntos destacados. Con un maximo de 40 palabras en total, exponiendo
qué es lo mas importante del caso y cudl es su aportacion al conocimiento.

llustraciones, figuras y tablas. Hasta 4 figuras y 1 tabla. Las figuras se ha-
bran de entregar en formato JPEG o TIFF y las tablas en Word incluyéndolas
en los archivos complementarios. RECCMI admite para su publicacion on-
line figuras dindmicas o videos (ecografias, hemodinamicas, figuras en mo-
vimiento en general), pero siempre que se utilicen estas formulas deberdn
acompanarse de la seleccion de alguna imagen estética seleccionada por
el autor para el pdf de la publicacion. Dichos videos se deberian entregar
en formato mp4 en HD (alta definicion) 1080, siempre que fuese posible.

Texto. Debe presentarse en Word-Perfect, Microsoft Word u Open Office,
en tamano A4, con 2,5 centimetros de margen en todos los extremos, letra
Arial o Times New Roman 12 pt, 1,5 de interlinea, numerando las paginas
(incluidos resumenes y pagina de titulo) en el dngulo inferior derecho. En
los resultados analiticos, poner detrés de cada dato, entre paréntesis, los-
margenes de normalidad de cada determinacion segun el laboratorio de
referencia local.

Bibliografia. Mdximo 8 referencias en estilo Vancouver, sefaladas con su
numero de orden de aparicion en el texto en formato superindice, asegu-
randose de que todas las referencias estan presentes en la lista de referen-
cias (y viceversa). Los resultados no publicados y comunicaciones persona-
les no entraran en la lista de referencias, pero pueden mencionarse en el
texto. (http://www.metodo.uab.cat/docs/Requisitos_de_Uniformidad.pdf).

Abreviaturas. Podran utilizarse abreviaturas, pero todas deberén ser de-
sarrolladas de modo especifico la primera vez que aparezcan en el texto.

Aprobacion ética. En caso necesario serd preceptivo un informe, con per-
miso para publicar, elaborado y concedido por el Comité de Etica local bien
identificado. RECCMI se reserva el derecho a rechazar la publicacion si se
considera que existe alguna una practica poco adecuada.

Consentimiento del paciente. El consentimiento del paciente para publi-
car se debe proporcionar si hay fotograffas u otra informacion que posibilite
su identificacion.

Carta de presentacion. Se acompanara al envio del manuscrito una carta de
presentacion en la que se expongan las razones de enviar el trabajo a RECCMI,
la participacion de todos los autores en la elaboracion del articulo. Se deberd
acompanardelaTransferenciadederechosdeautor,asicomolaDeclaracion
de conflicto de intereses en los correspondientes modelos especificos.

Gl Grupo CTO
.. Editorial


http://www.nlm.nih.gov/cgi/mesh/2015/MB_cgi. 
http://www.metodo.uab.cat/docs/Requisitos_de_Uniformidad.pdf

Revista Espanola de

Eccmvi Casos Clinicos

Consejo Consultivo de Direccién

Mario Llorens Bermudez
Sociedad de Medicina Interna de Uruguay (SMIU)

Rosa Cotrina Pereyra
Sociedad Peruana de Medicina Interna (SPMI)

Maritza Duran Castillo
Sociedad Venezolana de Medicina Interna (SVMI)

Pascual Valdez
Sociedad Argentina de Medicina (SAM)

Jorge Vega Stieb
Sociedad Médica de Santiago, Sociedad Chilena de Medicina Interna

(SMSCHILE)

Heli Hernandez Ayazo
Asociacion Colombiana de Medicina Interna (ACMI)

RE[«a]

Jorge Antonio Aldrete Velasco
Colegio de Medicina Interna de México (CMIM)

Luis Campos
Sociedade Portuguesa de Medicina Interna (SPMI)

Miguel Adolfo Hernandez
Asociacion Dominicana de Médicos Internistas (ADOMEINT)

Emilio Casariego Vales
Sociedad Espanola de Medicina Interna (SEMI)

Antonio Zapatero Gaviria
Sociedad Espariola de Medicina Interna (SEMI)

Ricardo Goémez Huelgas
Sociedad Espanola de Medicina Interna (SEMI)

Carlos M.2 de San Romén y de Teran
Sociedad Espariola de Medicina Interna (SEMI, RECCMI)

@ Grupo CTO
.. Editorial



Casos Clinicos

Consejo Editorial

Prof.2 M.2 Laura Llambi
Facultad de Medicina. Universidad de la Republica, Montevideo, Uruguay
Sociedad de Medicina Interna de Uruguay (SMIU)

Prof. Marcelo Zylberman
Instituto Alexander Fleming, Buenos Aires, Argentina
Sociedad Argentina de Medicina (SAM)

Dr. Sergio de Jesus Diaz Silveiro
Hospital Metropolitano de Santiago, Republica Dominicana
Asociacion Dominicana De Médicos Internistas (ADOMEINT)

Prof. Eugenio Matiajesevic
Facultad de Medicina, Universidad de los Andes, Bogotd, Colombia
Asociaciéon Colombiana de Medicina Interna (ACMI)

Dr. Alberto Francisco Rubio Guerra
Hospital General de Ticoman, México
Colegio de Medicina Interna de México (CMIM)

Dr. Jorge Oscar Garcia Méndez
Instituto Nacional de Cancerologia (INCan), Ciudad de México
Colegio de Medicina Interna de México (CMIM)

Prof. Claudio Liberman
Hospital Clinico Universidad de Chile, Santiago de Chile

Sociedad Médica de Santiago, Sociedad Chilena de Medicina Interna (SMSCHILE)

Prof. Mario Patifio Torres
Universidad Central de Venezuela
Sociedad Venezolana de Medicina Interna (SVMI)

Dra. Rosa Cotrina Pereyra
Hospital Guillermo Almenara, Lima, Pert
Sociedad Peruana de Medicina Interna (SPMI)

Prof. Manuel Teixeira Verissimo
Hospitais da Universidade de Coimbra, Portugal
Sociedade Portuguesa de Medicina Interna (SPMI)

Dr. Emilio Casariego Vales
Hospital Universitario Lucus Agusti, Lugo, Espana
Sociedad Espanola de Medicina Interna (SEMI)

Prof. Antonio Zapatero Gabiria
Hospital Universitario Fuenlabrada, Madrid, Espana
Sociedad Espanola de Medicina Interna (SEMI)

Prof. Ricardo Gdmez Huelgas
Hospital Regional Universitario de Malaga, Malaga, Espafa
Sociedad Espariola de Medicina Interna (SEMI)

@l Grupo (TO
-. Editorial

Dr. Enrique Calderén Sandubete
Hospitales Universitarios Virgen del Rocio, Sevilla, Espana
Sociedad Andaluza de Medicina Interna (SADEMI)

Dr. Melchor Rodriguez Gaspar
Hospital Universitario de Canarias, Santa Cruz de Tenerife, Espana
Sociedad Canaria de Medicina Interna (SOCAMI)

Dr. José Maria Calvo Romero
Hospital Ciudad de Coria, Caceres, Espana
Sociedad Extremena de Medicina Interna (SEXMI)

Dra. M.2 Teresa Herranz Marin
Hospital Universitario Morales Meseguer, Murcia, Espana
Sociedad de Medicina Interna de la Region de Murcia (SOMIMUR)

Dr. Javier Solera Santos
Complejo Hospitalario Universitario de Albacete, Albacete, Espana
Sociedad de Medicina Interna de Madrid-Castilla La Mancha (SOMIMACA)

Dr. Jesus Javier Canora Lebrato
Hospital Universitario Fuenlabrada, Madrid, Espana
Sociedad de Medicina Interna de Madrid-Castilla La Mancha (SOMIMACA)

Dr. Enrique Gonzalez Sarmiento
Hospital Clinico Universitario de Valladolid, Valladolid, Espana
Sociedad Castellano-Leonesa-Céntabra de Medicina Interna (SOCALMI)

Dr. Ramon Rabuial Rey
Hospital Universitario Lucus Agusti, Lugo, Espana
Sociedad Gallega de Medicina Interna (SOGAMI)

Dr. Ricardo Gomez de la Torre
Hospital Universitario Central de Asturias, Oviedo, Espana
Sociedad Asturiana de Medicina Interna (SAMIN)

Dr. Francisco Lopez Garcia
Hospital General Universitario de Elche, Alicante, Espana
Sociedad de Medicina Interna de la Comunidad Valenciana (SMICV)

Dr. Javier Garcia Alegria
Hospital Costa del Sol, Marbella, Mélaga, Espafia
Sociedad Espanola de Medicina Interna (SEMI)

Prof. Francesc Formiga Pérez
Hospital Universitario de Bellvitge, Barcelona, Espana
Sociedad Espanola de Medicina Interna (SEMI)

Prof. Jesus Millan Nufez-Cortés
Hospital General Universitario Gregorio Maranén, Madrid, Espana
Sociedad Espariola de Medicina Interna (SEMI)



[[REACCMI

Revista Espanola de

Casos Clinicos

Prof. Juan Jiménez Alonso

Hospital Universitario Virgen de Las Nieves, Granada, Espafa

Sociedad Espanola de Medicina Interna (SEMI)

Prof. Manuel Monreal Bosch

Hospital Universitari Germans Trias i Pujol, Badalona, Barcelona, Espafia

Sociedad Espariola de Medicina Interna (SEMI)

Prof. Francisco Pérez Jiménez
Hospital Universitario Reina Sofia, Cérdoba, Espana
Sociedad Esparola de Medicina Interna (SEMI)

Dr. Pedro Almagro Mena
Hospital Universitario Mutua Terrasa, Barcelona, Espana
Sociedad Espanola de Medicina Interna (SEMI)

Dr. Julio Sanchez Roman
Hospitales Universitarios Virgen del Rocio, Sevilla, Espafa
Sociedad Espariola de Medicina Interna (SEMI)

Prof. Manuel Serrano Rios
Hospital Universitario Clinico San Carlos, Madrid, Espana
Sociedad Esparola de Medicina Interna (SEMI)

La composicion de este Consejo se completard proximamente.

RE[«a]

Dr. Jordi Forteza-Rey Borralleras
Hospital Universitario Son Espases, Palma de Mallorca, Espaia
Sociedad Espanola de Medicina Interna (SEMI)

Dr. Julio Montes Santiago
Complejo Hospitalario Universitario de Vigo, Pontevedra, Espafia
Sociedad Espariola de Medicina Interna (SEMI)

Dr. Adolfo Diez Pérez
Hospital del Mar, Universidad Auténoma, Barcelona, Espana
Sociedad Esparola de Medicina Interna (SEMI)

Dr. Miquel Aranda Sanchez
Hospital de Terrassa, Barcelona, Espana
Sociedad Espanola de Medicina Interna (SEMI)

Luis Alberto Camera
Hospital Italiano, Buenos Aires, Republica Argentina
Sociedad Argentina de Medicina (SAM)



Casos Clinicos

Consejo de Redaccion

Veronica Torres Esteche
Facultad de Medicina, Universidad de la Republica Uruguay, Montevideo, Uruguay

Ernesto Cairoli
Facultad de Medicina, Universidad de la Republica Uruguay, Montevideo, Uruguay

Ricardo Guijarro Merino
Hospital Regional Universitario de Malaga, Espafna

Maria Guil Garcia
Hospital Regional Universitario de Mélaga, Espafa

José Manuel Pérez Diaz
Hospital Comarcal de La Axarquia, Vélez-Mélaga (Mélaga), Espana

Luis Miguel Pérez Belmonte
Hospital Clinico Virgen de la Victoria, Malaga, Espafa

Sonsoles Fernandez Sepulveda
Hospital Comarcal de La Axarquia, Vélez-Mélaga (Mélaga), Espana

Victor J. Moreno Cuerda
Hospital Universitario de Mostoles, Madrid, Espana

Luis Inglada Galiana
Hospital Universitario Rio Hortega, Valladolid, Espafia

Francisco Lopez Andreu
Hospital General Universitario Reina Soffa, Murcia, Espafia

Josefa Andrea Aguilar Garcia
Hospital Costa del Sol, Marbella (Malaga), Espafa

Raul Quirés Lopez
Hospital Costa del Sol, Marbella (Mélaga), Espafa

Julian Olalla Sierra
Hospital Costa del Sol, Marbella (Malaga), Espara

Diego Real de Asua
Hospital Universitario Rey Juan Carlos, Madrid, Espafia

Eloy Pacho
lbermutuamur, Madrid, Espana

Daniel Lopez Wolf
Hospital Universitario Fundacion Alcorcén, Alcorcon (Madrid), Espana

Miguel Marcos Herrero
Hospital Costa del Sol, Marbella (Malaga), Espafa

@l Grupo (TO
-. Editorial

José Antonio Blazquez Cabrera
Hospital Universitario de Albacete, Espafa

José Santiago Filgueira Rubio
Hospital General Universitario Gregorio Marafnén. Madrid, Espafa

José Manuel Olmos Martinez
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander, Espana

José Luis Pérez Castrillon
Hospital Universitario Rio Hortega. Valladolid, Espana

Francisco Epelde Gonzalo
Hospital Universitari Parc Tauli. Sabadell, Barcelona, Espafa

Leopoldo Anarte Salvador
Hospital Universitari Parc Tauli. Sabadell, Barcelona, Espafia

Alberto Ruiz Cantero
Hospital Comarcal de La Serrania, Ronda, Mélaga, Espafa

M.2 Angeles Gonzélez Benitez
Hospital Comarcal de La Serrania, Ronda, Malaga, Espafa

M.2 Dolores Nieto Martin
Hospitales Universitarios Virgen del Rocio, Sevilla, Espafha

M.2 Carmen Martinez Velasco
Hospital San Juan de Dios Pamplona-Tudela, Navarra, Espana

Arturo Artero Mora
Hospital Universitario Doctor Peset, Valencia, Espana

José Manuel Ramos Rincén
Hospital General Universitario de Alicante, Alicante, Espana

Javier de la Fuente Aguado
Hospital Povisa, Vigo, Pontevedra, Espana

Serafin Lopez Palmero
Hospital de Torrecardenas, Almerfa, Espana

Javier Abellan Martinez
Hospital Universitario de Mostoles, Madrid, Espana

Trinitario Sanchez Montén
Complejo Hospitalario Universitario de Cartagena, Murcia, Espafa

Inmaculada Poquet Catala
Hospital Francesc de Borja, Gandia, Valencia, Espana



Revista Espanola de

Eccmvi Casos Clinicos

en Medicina Interna

Fernando José Ruiz Laiglesia
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza, Espafa

Miguel Angel Torralba Cabeza
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza, Espafa

Anais Lopez
Internista, Peru

Francisco Lépez Garcia
Hospital General Universitario de Elche, Alicante, Espafna

La composicién de este Consejo se completard préximamente.

RE[«a]

Ramon Boixeda i Viu
Hospital de Matard, Barcelona, Espana

Francisco Javier Carrasco Sanchez
Hospital Juan Ramdn Jiménez, Huelva, Espana

Manuel Méndez Bailon
Hospital Universitario Clinico San Carlos, Madrid, Espana

Alicia Conde Martel

Hospital Universitario Doctor Negrin, Las Palmas de Gran Canaria, Espana

@ Grupo CTO
.‘ Editorial



Revista Espanola de

EEccmi Casos Clinicos

Comité de Direccion

Editora Asociada
M.2 Dolores Martin Escalante, MD, PhD.
Jefa de Seccién de Medicina Interna

Director, Editor Jefe
Carlos M.2 de San Roman y de Teran, MD, PhD.
Ex-Jefe de Servicio de Medicina Interna

Hospital Comarcal de La Axarquia Hospital Costa del Sol

Vélez-Mélaga (Malaga, Espana) Marbella (Mélaga, Espana)

Editor Asociado Editor Asociado (Junior)
Hugo Norberto Catalano, MD, PhD.

Jefe de Servicio de Clinica Médica

Javier Moreno Diaz, MD.

Meédico Adjunto. Servicio de Medicina Interna
Hospital Alemén Hospital Universitario Miguel Servet

Buenos Aires (Republica Argentina) Zaragoza (Espafa)

Sa e 6 Eccmi



Revista Espanola de

Eccmvi Casos Clinicos

Consejo de Redaccion

Verdnica Torres Esteche Luis Miguel Pérez Belmonte
Uruguay Espana

Ernesto Cairoli Sonsoles Fernandez Sepulveda
Uruguay Espafna

Ricardo Guijarro Merino Victor Julian Moreno Cuerda
Espana Espana

Maria Guil Garcia Luis Inglada Galiana

Espana Espafa

José Manuel Pérez Diaz
Espana

RECCMI 4 Sa



asos Clinicos

Comité de Direccion

Editora Asociada
M.2 Dolores Martin Escalante, MD, PhD.
Jefa de Seccién de Medicina Interna

Director, Editor Jefe
Carlos M.2 de San Roman y de Teran, MD, PhD.
Ex-Jefe de Servicio de Medicina Interna

Hospital Comarcal de La Axarquia Hospital Costa del Sol

Vélez-Mélaga (Malaga, Espafa) Marbella (Mélaga, Espana)

Editor Asociado Editor Asociado (Junior)
Hugo Norberto Catalano, MD, PhD.

Jefe de Servicio de Clinica Médica

Javier Moreno Diaz, MD.
Meédico Adjunto. Servicio de Medicina Interna
Hospital Alemén Hospital Universitario Miguel Servet

Buenos Aires (Republica Argentina) Zaragoza (Espafa)

Grupo CTO

-
.. Editorial



	Alcalosis metabólica extrema en paciente con vómitos recurrentes por síndrome de hiperémesis cannabinoide
	Enrique Chicote-Álvarez, Isabel Mainar-Gil, Elisa Monfort-Lázaro
	Paniculitis pancreática como primer signo de adenocarcinoma de páncreas con metástasis hepáticas
	Munia García-Gómez1, Alberto Montero-Rodríguez1, Pedro Ángel Cuadros-Tito1, Arantza Onaindia-Pérez2
	Hemorragia con la administración de insulina 
	en paciente sin antecedentes de hemorragias previas
	Guillem Guix1, Juan J. López-Nuñez1, Marc Sorigué2, Cristina Tural1
	Nefritis intersticial aguda por rabeprazol
	Marina Almenara-Tejederas, Javier Burgos-Martín, María Dolores Salmerón-Rodríguez, Francisco de la Prada-Álvarez, Mercedes Salgueira-Lazo
	Importancia del ultrasonido a la cabecera del paciente en el manejo urgente de la disnea
	Joana Fontes1, Tiago Mendes, Raquel Costa, Joana Faria-Silva, Bárbara Sousa 
	Síndrome de DRESS secundario a suplemento yodado
	Blanca Alonso-Martínez, Juan Cantón-de-Seoane, Nagore Lois-Martínez, Pablo del-Valle-Loarte
	Tularemia pulmonar: la gran simuladora
	Patricia Mimoso-Bartolomé1, Luis Antonio Marcos-Martínez1, Elena Brage-Allegue1, Ester Hernández-Martín1, Emilio Juárez-Moreno2
	Temas al día
	Visual abstracts, Altmetrics y SCI-FI score
	Juan Sánchez-Verde-Bilbao1,2, Guido Rodríguez-de-Lema-Tapetado1,2, Miriam Rivera-Iglesias3, Jesús Sánchez-Ruiz4, María Pavón-Moreno1, Laura Prieto-Pérez5, Joaquín García-Cañete1

	Button1: 
	Button2: 


