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PRÓLOGO

GRACILIANO ESTRADA TRIGUEROS
PRESIDENTE DEL COLEGIO OFICIAL DE MÉDICOS DE SEGOVIA

Estimados Colegiados,

Es una gran satisfacción para el equipo que compañeros que dirigimos el
colegio presentar esta segunda edición de concurso de casos clínicos para
residentes. La gran participación que ha habido en este concurso es señal del
interés por el mismo, así mismo hemos podido constatar la gran calidad
científica de los casos, nos ha sido muy difícil seleccionar a los casos ganadores.
Para nosotros este tipo de actividades que fomenta la crítica y ayuda en la
mejora del conocimiento científico son fundamentales para formación de
nuestros residentes, tan importantes en el sistema sanitario.

Es importante resaltar la colaboración de nuestro comité científico de
evaluación que ha tenido mucho trabajo debido al número importante de
trabajos recibidos y no ha sido fácil elegir los ganadores finales. También
queremos agradecer encarecidamente a las entidades colaboradoras, el apoyo
en la realización de este proyecto, sin ellos no hubiese sido posible este libro.
Así mismo también agradecer el acto de entrega del libro.

Quiero aprovechar estas líneas para animar a las siguientes generaciones
de residentes que sigan enviando casos y participando en actividades de este
tipo, desde colegio seguimos apoyando la formación y la investigación de los
médicos como misión fundamental del colegio y con gran ilusión repetiremos
próximas convocatorias.

Por último os animo a difundir este libro entre los compañeros para que
sirva de enseñanza, sobre todo para los médicos de familia , al contener casos
clínicos de toda la patología, de patología muy frecuentes a las más raras, para
ellos dada la diversidad de patología que tienen que ver y el trabajo tan
importante que realizan al ser el primer nivel asistencial les dedico este libro.
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Autor principal:
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MOTIVO DE CONSULTA

Parada cardiorrespiratoria extrahospitalaria recuperada.

ANAMNESIS

Mujer de 51 años de edad, con antecedentes de síndrome ansioso-
depresivo en tratamiento y celiaquía, que presenta tras realización de ejercicio
aeróbico, parada cardiorrespiratoria presenciada e inmediatamente iniciadas
maniobras de reanimación básica durante 10 minutos. Tras la llegada de los
servicios sanitarios se constata ritmo de fibrilación ventricular. Se continúan
maniobras de reanimación avanzada durante 15 minutos, se administran cuatro
cardioversiones eléctricas, 4 mg de adrenalina y 450 mg de amiodarona, y se
procede a intubación orotraqueal. Tras recuperación de pulso, el primer
electrocardiograma es ritmo idioventricular acelerado (Figura 1) y posterior -
mente ritmo sinusal.

Ingresa en UCI (Unidad de Cuidados Intensivos).

Premiado
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EXPLORACIÓN FÍSICA

- Constantes: afebril, TA 101/63 mmHg, FC 85 lpm, SatO2 100%

- Neurológico: sedoanalgesiada, pupilas mióticas simétricas y reactivas

- Hemodinámico: sin necesidad de soporte vasoactivo, relleno capilar
ligeramente enlentecido, no ingurgitación yugular. Auscultación sin
soplos ni roce

- Respiratorio: vía aérea aislada. Ventilación simétrica sin ruidos
patológicos

- Abdomen: anodino

- Extremidades: pulsos periféricos presentes y simétricos, no signos de
trombosis venosa profunda, no edemas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

• Gasometría: ph 6,89, pCO2 90 mmHg, HCO3 17,2 mmol/L, BE
-17,6 mmol/L. Lactato 9,6 mmol/L

• Hemograma: Hcto 43,5%, Hb 14,4 gr./dl, Leucocitos
16,07x10E3/µL

• Coagulación: Dímeros-D >20,000 µg/mL

• Bioquímica: TnT 144 pg/mL.

• ECG: ritmo sinusal a 85 lpm, eje normal, no alteraciones en la
repolarización, QTc alargado 510 ms (Figura 2)

• Angio-TC de arterias pulmonares: ausencia de trombo -
embolismo pulmonar (TEP). Infiltrados intersticiales bilaterales.
Fractura esternal.

• TC cráneo: sin hallazgos

EVOLUCIÓN Y TRATAMIENTO

A su ingreso en UCI se procede a realización de ecocardioscopia donde
no se objetivan alteraciones segmentarias de la contractilidad, función
ventricular izquierda conservada, ausencia de valvulopatías, no signos de TEP,
y ausencia de derrame pericárdico. Se canaliza yugular derecha y se solicita
angioTC de arterias pulmonares y de cráneo sin hallazgos relevantes.

Se traslada al hospital de referencia para realización de coronariografía
urgente donde se objetiva afilamiento difuso de la descendente anterior distal
(Figura 3), que se estudia con OCT (tomografía óptica de coherencia)
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confirmando disección espontánea. Se inicia tratamiento con ácido
acetilsalicílico.

Se decide realizar protocolo de hipotermia terapéutica durante 24 h. Al
repetir la ecocardiografía muestra disfunción ventricular severa por lo que es
preciso iniciar soporte inotrópico con noradrenalina y dobutamina durante
48 h. Tras retirada de hipotermia y sedación, la paciente se muestra inicialmente
desconectada del medio con presencia de reflejos de troncoencéfalo, y se
realiza electroecefalograma que muestra patrón de brote-supresión por lo
que se inicia ácido valproico. En el 5º día post parada se solicita resonancia
cerebral con hallazgos compatibles con focos milimétricos de isquemia en
cerebelo y lóbulo frontal izquierdos de territorio frontera. El 6º día permite
extubación por buen nivel de consciencia, con algunos déficits puntuales de
memoria y bradipsiquia pero sin focalidad neurológica. Se repite
ecocardiografía donde hay mínima hipocinesia apical con función conservada.
No se indicó la colocación de un desfibrilador automático implantable como
prevención secundaria.

DIAGNÓSTICO

- Disección coronaria espontánea de descendente anterior distal

- Parada cardiorrespiratoria extrahospitalaria recuperada. Ritmo desfi-
brilable. Killip IV

- Encefalopatía hipóxico-isquémica recuperada.

DISCUSIÓN

La disección espontánea de arteria coronaria, o por sus siglas en inglés
SCAD (Spontaneous Coronary Artery Dissection), se define como la separación
de las capas de una arteria epicárdica coronaria por una hemorragia intramural
y que no está relacionada con un origen traumático ni aterosclerótico ni
iatrogénico [1]. Recientemente ha cobrado mayor relevancia por el avance
tecnológico para poder diagnosticarla, sin embargo, a pesar de ello permanece
siendo infradiagnosticada y por tanto se desconoce su prevalencia, se piensa
que puede tratarse entre el 1-4% de los casos de síndrome coronario agudo.
Epidemiológicamente, es más frecuente en mujeres (90%) en edades jóvenes
(entre 45-53 años) aunque pueden presentarse casos en todas las décadas de
la vida, y es la causa más frecuente de infarto de miocardio durante el
embarazo o puerperio (43%).
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No se asocia con los factores clásicos de riesgo cardiovascular, y se ha
encontrado relación con otras entidades como la fibrodisplasia muscular (la
más fuerte), y en menor medida con conectivopatías y arteriopatías
hereditarias, tratamientos hormonales exógenos o enfermedades inflamatorias
sistémicas. Como desencadenantes, el ejercicio y el estrés emocional intensos,
valsalva o consumo de drogas recreativas.

La fisiopatología se basa en la formación de un hematoma intramural que
puede o no provocar la disección intimal del vaso, que a su vez puede provocar
compresión de la luz verdadera, insuficiencia coronaria e infarto miocárdico
[2]. Puede afectarse cualquier coronaria, pero la más prevalente es la
descendente anterior (32-46%). Por territorios, la descendente anterior,
diagonal y ramas septales ocurre en un 45-61%, circunfleja y obtusas marginales
entre 15-45%, territorio derecho 10-39% y tronco izquierdo 4%. Puede ser
multivaso en un 9-23%.

Hay un amplio espectro de presentación clínica, compatible con síndrome
coronario agudo (dolor precordial, irradiación, cortejo vegetativo,…), hasta
un 2-5% debutan con shock cardiogénico y hasta un 3-11% con arritmias
malignas y muerte súbita, con una mortalidad de 1%. Se ha llegado a reportar,
que en hasta un 25% de las ocasiones, los pacientes habían presentado
sintomatología similar en los días previos, aunque de menor intensidad por lo
que no habían consultado [3].

El electrocardiograma presenta en un 26-89% elevación del segmento ST
y en un 13-69% sin elevación, e invariablemente se produce aumento de
enzimas cardiacas. En la ecocardiografía se puede objetivar anormalidades en
la movilidad ventricular izquierda, pero suele mantener la función ventricular
intacta.

La principal herramienta diagnóstica es la coronariografía, que según los
resultados puede categorizarse según la clasificación de Saw [4]:

- Tipo 1: múltiples lúmenes radiolucentes secundario a la disrupción
intimal por donde el contraste penetra. Puede ser visible el flap o
incluso penetrar por el falso lumen.

- Tipo 2: Estenosis difusa de un segmento largo (>20 mm) del vaso. Es
el más frecuente.

• 2A: estrechamiento arterial difuso bordeado por segmentos
normales proximales y distales al hematoma.

• 2B: estrechamiento difuso que se extiende hasta el extremo
distal de la arteria.
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- Tipo 3: estenosis focal (<20 mm) que puede confundirse con
enfermedad aterosclerótica.

- Tipo 4: oclusión del vaso que simula un embolismo coronario.

Para reforzar el diagnóstico se cuenta con la OCT y los ultrasonidos
intravasculares (IVUS). Otras herramientas para el diagnóstico son la angio-
tomografía coronaria y la cardiorresonancia, pero ambas pueden presentar
falsos negativos en la fase aguda y tienen mayor relevancia en el seguimiento.

El manejo suele ser conservador, dado que hasta el 70-97 % presentan
cicatrización de la disección de forma espontánea, desde los primeros días
tras el proceso agudo hasta un mes la mayoría de ellos [5]. Hay que tener
presente que durante los primeros siete días puede recurrir entre el 5 -10 %
por extensión de la disección, por lo que se recomienda mantener
monitorización durante este periodo.

El intervencionismo se basa en la situación clínica y anatómica, sin
embargo, se ha asociado a un aumento del riesgo de complicaciones y
resultados subóptimos dada la afectación de la arquitectura del vaso y que la
recurrencia suele ocurrir en otros territorios. Con la angioplastia se puede
canular la vía falsa y ocluir el verdadero lumen, y con la implantación del stent
provocar extensión de la disección, además muchos de ellos no engloban
lesiones tan largas e incluso pueden migrar dado que el hematoma intramural
se reabsorbe. Los casos reportados en los que se realiza bypass coronario son
escasos. Esta estrategia se emplea para casos en los que el tronco izquierdo
está afectado o que amenacen un extenso territorio miocárdico, cuando se
produce alguna complicación de la angioplastia o hay contraindicación para la
misma.

El manejo médico se debe enfocar en tratar el dolor, prevenir las
recurrencias y la detección de anomalías extracardiacas. La anticoagulación y
fibrinólisis se deben evitar dado que pueden provocar aumento o extensión
del hematoma intramural. En caso de implantación de stent se deberán seguir
las guías con respecto a la introducción de la antiagregación, sin embargo, en
aquellos que se ha decido un manejo conservador la evidencia es más
deficiente. Algunos autores recomiendan doble terapia un año, mientras que
otros mantenerla durante periodos cortos de 1-3 meses y otros recomiendan
únicamente la aspirina. Más consistente es el uso de betabloqueantes, sobre
todo en aquellos que han producido disfunción ventricular, hipertensión o han
cursado con arritmias. Los inhibidores de la angiotensina podrían tomar papel
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en caso de disfunción e hipertensión arterial. Las estatinas no se recomiendan
y solo introducir en caso de detectar dislipemia.

En aquellos pacientes que debutaron con muerte súbita, la implantación
de dispositivos como desfibriladores automáticos, no existe evidencia
suficiente para recomendarlos dados los riesgos potenciales de una técnica
tan agresiva [6].

Todavía en la práctica habitual, esta patología supone un desafío
diagnóstico y terapéutico, sobre todo por la necesidad de tener un alto grado
de sospecha, y que es necesario realizar más estudios para realizar
recomendaciones certeras. Además, es preciso investigar las condiciones
previamente mencionadas relacionadas con esta entidad y debe realizarse
seguimiento de estos pacientes por complicaciones como ansiedad o
depresión, pero sobre todo por el riesgo de recurrencia y efectos
cardiogénicos adversos.

BIBLIOGRAFÍA

1. Hayes SN, Kim ESH, Saw J, Adlam D, Arslanian-Engoren C, Economy KE, et al.
Spontaneous Coronary Artery Dissection: Current State of the Science: A Scientific
Statement From the American Heart Association. Circulation [Internet]. 2018 May
8;137(19):e523–57. Available from:
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/cir.0000000000000564

2. Teruzzi G, Santagostino Baldi G, Gili S, Guarnieri G, Montorsi P, Trabattoni D.
Spontaneous Coronary Artery Dissections: A Systematic Review. J Clin Med [Internet].
2021 Dec 17;10(24):5925. Available from:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8706333/

3. Kim ESH. Spontaneous Coronary-Artery Dissection. New England Journal of Medicine
[Internet]. 2020 Diciembre;383(24):2358–70. Available from:
https://doi.org/10.1056/NEJMra2001524

4. Saw, J.; Aymong, E.; Sedlak, T.; Starovoytov, A.; Ricci, D.; Robinson, S.; Vuurmans, J.; Gao,
M.; Humphries, K.; Mancini, G.B.J. TCT-9 Spontaneous Coronary Artery Dissection:
Association with Predisposing Arteriopathies and Precipitating Stressors, and
Cardiovascular Outcomes. J. Am. Coll. Cardiol. 2014, 64, 645–655.

5. Martins JL, Afreixo V, Santos L, Costa M, Santos J, Gonçalves L. Medical treatment or
revascularisation as the best approach for spontaneous coronary artery dissection: A
systematic review and meta-analysis. Eur Heart J Acute Cardiovasc Care. 2018
Oct;7(7):614–23.



NO HAY INSTINTO COMO EL DEL CORAZÓN 21

Figura 1 ECG tras recuperación del pulso. Ritmo idioventricular acelerado. Izquierda: derivaciones I,
II, III, avR, avL y avF. Derecha: precordiales de V1 – 6

Figura 2. ECG ingreso en UCI. QTc prolongado. Por lo demás, normal

6. Kb F, N N, H M, Pj P. Systematic review and meta-analysis of the clinical characteristics
and outcomes of spontanous coronary artery dissection. International journal of
cardiology [Internet]. 2021 Jan 1 [cited 2022 Jun 9];322.
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Figura 3. Coronariografía. Disección tipo 2B de Saw de la descendente anterior distal. El (*) indica el
inicio de la misma. Izquierda: proyección oblicua anterior derecha con angulación caudal. Derecha:
proyección oblicua anterior derecha con angulación craneal.
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MOTIVO DE CONSULTA

Obesidad.

HISTORIA ACTUAL

Niño de 6 años de edad, de origen marroquí, con antecedente de enuresis
primaria, remitido a consultas externas de Endocrinología pediátrica por
obesidad. En gráfica de desarrollo pondero-estatural se objetiva excesivo
percentil de peso desde el nacimiento, con incremento llamativo desde los
3años de edad y ganancia de 5 kg de peso en el último año. Se encuentra en

Premiado



tratamiento con medidas higiénico-dietéticas desde hace 1 año, sin mejoría,
con importantes oscilaciones de peso. Refieren además problemas de
comportamiento en el colegio y mal rendimiento escolar. En la encuesta
dietética refieren sensación de hambre constante y ansiedad por la comida,
objetivandose ingesta excesiva de hidratos de carbono y grasas. Refieren que
practica ejercicio físico variado de forma regular con una media de 30 minutos
al día.

Entre los antecedentes personales cabe destacar un parto eutócico a las
40 semanas de edad gestacional. Somatometría del recién nacido: peso 3760
gr(P81, +0.9DE),longitud 51cm(P64, +0.37DE). Pruebas auditivas y metabólicas
normales.

Entre los antecedentes familiares cabe destacar sobrepeso en rama
paterna y enuresis en los tíos maternos.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Antropometría: Peso 43.35 kg (p>99, 5.34 DE). Talla 136.4 cm (p>99,
3.14 DE). IMC 25.45% (p>99, 3.97 DE, +5.21DE según tablas Hernández).
Tensión arterial: Sistólica 138 mmHg (p>99, 3.25 DE), Diastólica 80 mmHg
(p95, 1.68 DE). Perímetro abdominal 84.5 cm (>p99, 6DE). Talla padre: 170 cm
(p18, -0.93 DE). Talla madre: 167 cm (p84, 1 DE). Talla diana: 175 ± 5 cm (p47,
-0.1 DE).

En la exploración física por aparatos destaca tez morena que impresiona
de racial, hematomas en abdomen y pierna derecha (refieren ser secundarios
a traumatismos), obesidad generalizada sin fenotipo Cushing ni visceromegalias,
acantosis en el cuello. No se palpa bocio. Se objetiva criptorquidia derecha
con teste izquierdo en bolsa. Tanner prepuberal.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS INICIALES

Perfil de obesidad:

- Hemograma, bioquímica y coagulación sin hallazgos patológicos.

- Hormonas: TSH 1.84 mcui/ml, T4libre 16.14pmol/l, cortisol 7.72
mcgr/dl (VN mañana 4.3-22.4), aldosterona 81 pgr/ml (VN ortosta-
tismo 35-300), actividad de renina 1.4 ngr/ml/h (VN ortostatismo
hasta 5ngr/ml/h), vitamina D 11.38 ngr/ml (VN 30-100), PTH 41.5
pgr/ml (VN 11.1-79.5). HbA1C 5,4%. No se realiza medición de ACTH
por falta de muestra.
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- Ecografía testicular bilateral: testículo izquierdo de 1,45 cm con eco-
genicidad y morfología normal, situado en bolsa escrotal. Testículo
derecho de 2,2 cm en conducto inguinal, ligeramente más hipoecogé-
nico que el contralateral.

DIAGNÓSTICO INICIAL

- Obesidad +5, 21DE según tablas de Hernández.

- Criptorquidia derecha.

- Acantosis nigricans.

- Enuresis.

TRATAMIENTO INICIAL

Recomendaciones higiénico-dietéticas y ejercicio.

EVOLUCIÓN

Durante el seguimiento en consultas externas, se continúa observando
aumento llamativo de peso, astenia, edemas en ambos miembros inferiores y
alteraciones de conducta, por lo que se solicita valoración por Neurología
pediátrica. Durante el seguimiento nuestro paciente presenta desarrolla clínica
neurológica de forma progresiva (retraso psicomotor y mala coordinación
motriz, discapacidad intelectual, datos de espasticidad y torpeza, marcha
peculiar, flexo de extremidades, trastorno de comportamiento etiquetado de
TDAH, con conductas agresivas y reactivas en aumento, con datos de
afectación frontotemporal y disejecución. Dada la clínica, se decide ampliar el
estudio con la realización de cariotipo (46XY), EEG (se observa actividad
bioeléctrica cerebral basal discretamente enlentecida, frecuentes brotes de
ondas delta hipervoltadas con tendencia a lateralizar al hemisferio derecho y
ocasionales ondas lentas de morfología agudizada entremezcladas sin una
distribución bien sistematizada), X-frágil (normal) y RMN craneal. En la
RMN craneal se observa leucopatía evidente, con afectación parieto-occipital
y signos de desmielinización corticoespinal con alteración de señal de fibras
más posteriores de cápsula interna y fascículos más laterales de los pedúnculos
cerebrales y su recorrido por protuberancia y alteración de señal del esplenio
del cuerpo calloso. Dichos hallazgos serían compatibles con adrenoleuco -
distrofia de patrón posterior (figura 1). Se decide descartar Adreno leucodistrofia
ligada a X ampliando estudio metabólico de ácidos grasos, evidencián -
dose una inversión del cociente C24:0/C22:0 y aumento del C26:0.
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Con todo ello, se solicita estudio genético del gen ABCD1, con el
hallazgo de variante missense patogénica en hemicigosis, confirmándose así el
diagnóstico.

Con el diagnóstico de Adrenoleucodistrofia ligada a X, se solicita de nuevo
perfil ACTH-cortisol, objetivándose ACTH 1378pgr/ml (VN mañana 7-63) y
5,89 µg/dL, confirmándose también insuficiencia suprarrenal primaria. Se amplía
estudio bioquímico y hormonal descartándose pérdida salina e iniciando
tratamiento con hidroaltesona a 10mg/m2/día y suplementos de calcio-
vitamina D. Se solicita estudio genético a la madre (pendiente).

En posteriores revisiones, el niño refiere disminución de la astenia y seguir
recomendaciones de alimentación y ejercicio, pese a lo cual continua con
índices de masa corporal elevados para su edad. Respecto a la clínica
neurológica continúa con alteración del comportamiento y problemas de
concentración, además de continuar mal rendimiento escolar. Discapacidad
reconocida estable en un 33-34%.

Ante la persistencia de criptorquidia derecha, se solicitó interconsulta a
Urología, realizándose orquidopexia derecha sin incidencias.

DIAGNÓSTICO PRINCIPAL DEFINITIVO

Adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X.

DISCUSIÓN

La adrenoleucodistrofia ligada al X (ALD-X) es el más común de los
trastornos peroxisomales, con una incidencia de 1/16.000-20.000 RNV. Puede
ser responsable de hasta el 10 % de los casos de insuficiencia suprarrenal (ISR)
en varones.

El fenotipo de la enfermedad es variable, y puede abarcar desde una forma
grave con afectación cerebal hasta ser asintomática, existiendo hasta 6
fenotipos distintos. Afecta a varones hemicigotos y a un 60 % de mujeres
heterocigotas, aunque con menor gravedad y de forma más tardía. Los
primeros pueden presentar inicialmente síntomas neurológicos en forma de
adrenoleucodistrofia cerebral ligada al X (ALDC-X) y/o adrenomielo -
neuropatía (AMN):

1. La ALDC-X aparece en el 60 % de las ALD-X. Se trata de la manifes-
tación más grave que afecta a niños varones de 2,5 a 12 años, y más
raramente a adolescentes y adultos. Aparece desmielinización infla-
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matoria cerebral raṕidamente progresiva que suele comenzar en lińea
media y avanza simet́ricamente hacia ambos hemisferios. Clińicamente
aparece un déficit cognitivo moderado seguido de agudeza visual dis-
minuida, sordera neurosensorial, ataxia cerebelosa, hemiplejía, con-
vulsiones y demencia que conducen a un estado neurovegetativo o la
muerte al cabo de pocos años (3-5 años). La edad de inicio se corre-
laciona con la progresión de la enfermedad; cuanto antes aparece la
desmielinización más rápida será la progresión. La ISR aparece en el
70% de todos los pacientes varones con ALD-X y puede ser la pre-
sentación inicial, años o incluso décadas antes de la aparición de sín-
tomas neurológicos. Se recomienda descartar ADLC-X a todos los
varones que presenten insuficiencia suprarrenal (especialmente en
casos de deficiencia aislada de glucocorticoides).

2. La AMN es una axonopatía lentamente progresiva de los tractos de
la médula espinal con 100% de penetrancia en los hombres y 65% en
las mujeres heterocigotas. Conduce a paraparesia espástica y suele
iniciarse a los 20-30 años en varones, y a los 40-50 años en mujeres,
en forma de rigidez progresiva y debilidad de las piernas, alteraciones
esfinterianas e impotencia. Su curso es independiente de la ALDC-X
(6).

En la figura 2 se exponen los diferentes fenotipos clínicos de la
patología (1). La asociación de adrenoleucodistrofia con obesidad no suele ser
habitual.

En cuanto a la etiopatogenia, se trata de una enfermedad recesiva rara
ligada al cromosoma X, producida por una mutación en el gen ABCD1,
localizado en el loci Xq28. Dicho gen codifica la ALDP, una proteína de
transmembrana peroxisomal implicada en el transporte de los ésteres-CoA
de ácidos grasos de cadena muy larga (AGCML) desde el citosol al
peroxisoma. Las mutaciones en este gen no permiten el transporte normal
de ácidos grasos de cadena muy larga en el peroxisoma, evitando la beta-
oxidación y la rotura de ácidos grasos de cadena muy larga. La acumulación
de estos productos anómalos en los órganos afectos (sistema nervioso central,
células de Leydig, corteza suprarrenal) explica las manifestaciones clínicas de
esta patología. En especial, es característica la acumulación de ácido
hexacosanoico (C26:0), ácido pentacosanoico (C25:0) y ácido tetracosanoico
(C24:0) en tejidos y fluidos corporales (Figura 3). C26:0 está elevado en casi
todos los hombres con la enfermedad y en el 85 % de las portadoras, asi ́ como
de las proporciones del mismo con el docosanoico (C26:0/C22:0), y del
tetracosanoico con el docosanoico (C24:0/C22:0), tambień elevados en la
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ADL-X. Pese a ello, no existe correlación entre los niveles de ácidos grasos
de cadena muy larga en plasma y las manifestaciones clínicas de la enfermedad.
(1,2,4,5,6).

Actualmente dicha patología no tiene tratamiento curativo definitivo,
aunque se han postulado varias opciones terapéuticas, como el aceite de
Lorenzo (reduce la síntesis de AGCML por la inhibición competitiva de la
enzima responsable para la elongación de los ácidos grasos saturados),
Lovastatina ( parece que reduce la concentración de AGCML) o el transplante
de progenitores hematopoyéticos (se perfila como el tratamiento de elección
para las personas con etapas tempranas de afectación cerebral, en las que se
ha observado disminución de AGCML, enlentecimiento o detención de la
progresión o, incluso, mejoría clínico-radiológica). La terapia génica se
encuentra actualmente en investigación (6).

El diagnóstico definitivo se obtiene mediante el estudio del gen ABCD1,
siendo imprescindible el estudio familiar para el consejo genético adecuado
para el cribado de los portadores, como en el caso de nuestro paciente (7).

PALABRAS CLAVE:

Obesidad, retraso psicomotor, insuficiencia suprarrenal.
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Figura 1: se observa leucopatía evidente, con
afectación parieto-occipital y signos de des-
mielinización corticoespinal con alteración de
señal de fibras más posteriores de cápsula in-
terna y fascículos más laterales de los pedún-
culos cerebrales y su recorrido por protube-
rancia. Alteración de señal del esplenio del
cuerpo calloso. Hallazgos compatibles con
adrenoleucodistrofia. Dado el patrón de afec-
tación parieto-occipital debe considerarse la
adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X
como primera posibilidad, debiendo descartar
también otras leucodistrofias como la enfer-
medad de Krabbe y leucodistrofia metacro -
mática. 

Figura 2: fenotipos clínicos de adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X. El fenotipo no se
correlaciona con el tipo de mutación, y los niveles de ácidos grasos de cadena muy larga no predicen
tampoco el fenotipo.(2,6).



MARÍA COLLADA CARRASCO Y COLABORADORES30

Figura 3: el gen ABCD1 codifica para el transportador ABC, que participa en la formación del canal
por el cual los ácidos grasos de cadena muy larga se introducen en el peroxisoma para degradarse.
La mutación impide la beta-oxidación y la rotura de ácidos grasos de cadena muy larga, acumulándose
en sistema nervioso central, células de Leydig y corteza suprarrenal. Es característica la acumulación
de ácido hexacosanoico (26:0), ácido pentacosanoico (25:0) y ácido tetracosanoico (24:0)(5).
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MOTIVO DE CONSULTA

Dolor e impotencia funcional cadera izquierda

ANAMNESIS

Mujer de 78 años que sufre caída en su domicilio con traumatismo
occipital y sacro. Valorada en Centro de Salud, donde se sutura herida occipital,
es derivada a nuestro centro para descartar fractura de cadera izquierda por
dolor e impotencia funcional.

• Antecedentes personales: No alergias medicamentosas conocidas.
DM 2. Glaucoma. HTA. Dislipemia. Cardiomegalia (hipertrofia mode-
rada de ventrículo izquierdo). Insuficiencia renal crónica. Colitis mi-



croscópica. Depresión. Déficit B12 y Ác. Fólico. Osteoporosis. Frac-
turas: húmero proximal izquierdo y T10 tratadas ortopédicamente.
Ictus isquémico vertebrobasilar con secuela de hemiparesia izquierda
(doblemente antiagregada: Clopidogrel 75mg+Ácido acetilsalicílico
100mg). IQ: Hernia inguinal, Cataratas.

• Situación basal: deterioro cognitivo leve. Deambula independien-
temente con andador. Vive en domicilio con cuidadora interna desde
ictus hace 1 año, previamente vivía sola, independiente, no precisando
ayudas externas para deambulación.

EXPLORACIÓN FÍSICA

• TA: 62/37mmHg. FC: 76lpm.

• Consciente. Orientada. Colaboradora. Sudoración profusa.

• ACP rítmica. MVC sin ruidos sobreañadidos.

• Abdomen: blando, depresible, doloroso a la palpación profunda en hi-
pogastrio, signos de irritación peritoneal. Blumberg positivo.

• Cadera izquierda: dolor con movilización cadera y palpación ramas
ilio-isquiopubianas. No deformidad ni acortamiento.

• Sondaje urinario: hematuria.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS

• Rx pelvis: fractura ramas ilioisquiopubianas izquierdas (Figura 1A)

• Analítica: Hb 9,5g/dl, Hematocrito 28,4%; TTPA 24,6seg.

Dada la situación (hipotensión, sudoración, traumatismo occipital, do-
lor abdominal, signos de irritación peritoneal, doble antiagregación…
), se solicitan:

• TC craneal: anodino.

• TC abdominopélvico con contraste intravesical (Figura 1B):
valoración limitada por fallo técnico.

- Hematoma pélvico, de 9x6cm (TxAP), con extravasación de
contraste, secundario a sangrado activo que se extiende hacia
espacio prevesical; aparente relación con fractura de ramas. En-
grosamiento de musculatura obturadora interna ipsilateral que
sugiere hematoma muscular.

- Lesión uretral no descartable.
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- Líquido libre en ambas goteras paracólicas, entre asas y
en FID.

- No signos radiológicos de rotura vesical ni uretral (seg-
mento distal de uréteres poco valorables, no rellenos en fase ex-
cretora).

DIAGNÓSTICO:

Fractura de ramas ilio-isquiopubianas con sangrado activo secundario.

TRATAMIENTO

En Urgencias se transfunden 2CH y 1500ml de SSF. Se avisa a UCI, que
acepta ingreso y solicita valoración por Urología y Traumatología.

• Urología: TC sin evidencia de lesión de vía urinaria. Porta sonda ve-
sical. Se realiza lavado vesical obteniéndose escasos coágulos dejándose
orina clara. Se recomienda suero lavador continuo.

• Traumatología: fractura de ramas isquioiliopubianas izquierdas no
desplazadas, sangrado activo prevesical en TC. Fractura estable, no
precisa inmovilización. Considerar embolización de punto sangrante
activo.

• UCI: hemodinámicamente estable; tensiones en el límite de la nor-
malidad. Analítica: acidosis metabólica, coagulopatía y trombopenia,
no presentes al ingreso. Se administran 10mg de vitamina-K y 2g de
fibrinógeno. Hemoglobina de 9,6g/dl tras 2CH.

EVOLUCIÓN

Se contacta con radiología intervencionista y UCI de HURH
(arteriografía+/-embolización urgente), aceptan traslado en helicótero. Al
iniciarlo, empeoramiento hemodinámico precisando volver para
sedorrelajación e intubación orotraqueal. Se inicia Noradrenalina.

• UCI HURH:

A su llegada, se transfunden 2CH. Se realiza arteriografía, objetivándose
sangrado activo dependiente de arteria obturatriz. Embolización con
coils, manteniéndose inestable y precisando noradrenalina durante
procedimiento. Correcta oclusión en angiografía (Figura 2A).

La paciente se mantiene monitorizada, objetivándose FA a 130lpm
que se cardiorrevierte con Amiodarona. Se transfunden nuevamente
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2CH, consiguiendo hemoglobina de 8,5g/dl. 24 horas después la pa-
ciente es extubada. Presenta secreciones y derrame pleural bilateral
en Rx de tórax. Estable con noradrenalina a dosis bajas. Mediante
sondaje, se objetiva hematuria, obteniéndose orina clara tras irrigación
con SSF a 500ml/h. Tras mejoría clínica y analítica vuelve a nuestro
centro.

• UCI HGS:

A su llegada nauseosa y con dolor suprapúbico, presentando nueva-
mente hematuria y oliguria. Urología solicita UroTC para valorar ex-
tremo distal de uréteres (lesión no descartada en TC inicial).

- TC abdominopévico, urografía y cistografía: importante
extravasación de contraste.

• Vejiga sondada, abundante gas en partes blandas alrededor de pared
anterior. En cistografía salida del contraste a partes blandas preperi-
toenales por rotura vesical extraperitoneal. Pequeña cantidad
de líquido libre peritoneal.

- Urología: tratamiento conservador: sonda vesical e Imipenem
intravenoso.

- Traumatología: vida cama-sillón. Comenzar deambulación con
andador y carga progresiva según dolor y evolución clínica.

Durante ingreso presenta picos febriles, acidosis metabólica con aumento
de lactato y episodios de hipotensión; se mantiene Imipenem (sospecha de
sepsis de origen urológico). Además, insuficiencia respiratoria con desaturación
y oliguria, siendo diagnosticada de edema agudo de pulmón. Se inicia VMNI,
furosemida en perfusión y betabloqueantes. Con esto, la paciente mejora
pudiendo respirar espontáneamente, siendo dada de alta a planta de Medicina
Interna.

• Medicina Interna:

La paciente mantiene picos febriles a pesar de Imipenem, que se
retira. Se solicita urocultivo (negativo), cistografía para valorar retirada
de sonda vesical (mantener, persiste extravasación de contraste) y
cultivo de heces (positivo para C. Difficille, se pauta Vancomicina oral).
La paciente continua con fiebre y se objetiva orina piúrica, añaden Pi-
peracilina-Tazobactam. Aun así, mantiene febrícula-fiebre hasta 38,8ºC
y dolor en cadera izquierda. Se solicita nuevo urocultivo con 5 mues-
tras (una positiva: K. pneumoniae sensible, posible contaminación). Se
suspende Piperacilina-Tazobactam y se pauta Imipenem nuevamente.
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- Abdomen: blando, depresible, ligeramente distendido. Dolor difuso
a la palpación, dudosa irritación peritoneal. RHA normales. De-
posiciones amarillo-verdosas, no sanguinolentas.

Se solicita TC abdominopévico para valorar posible fuga vesical y
absceso (Figura 2B):

- Vejiga sondada. Mayor extensión del urinoma anterior
conocido en los músculos abductores del MII; marcado
realce de pared gruesa y gas en su interior, que sugiere
abscesificación del mismo. Dudosa osteomielitis del
pubis.

La paciente es intervenida conjuntamente por Urología y Cirugía General,
drenándose absceso en espacio de Retzius y cara medial del muslo izquierdo
secundario a perforación vesical. Se rellena vejiga con 100cc de azul de
metileno sin fuga.

Tras dos semanas con antibiótico (6 semanas y media de ingreso), la
paciente evoluciona satisfactoriamente y es dada de alta. Mal manejo con
paralelas en rehabilitación.

Es revisada en Consulta de Urología, objetivándose buen cierre de heridas.
Orina clara, por lo que solicitan cistografía para valorar retirada de sonda
vesical. Al mes, se retira sonda (no extravasación de contraste en cistografía).

Por parte de Traumatología, la paciente se encuentra en silla de ruedas
sin deambular. Actualmente vive en residencia.

DISCUSIÓN

Las fracturas osteoporóticas de ramas ilioisquiopubianas son frecuentes
en acianos tras traumatismos de baja energía, con una incidencia en la
población general de 37/100000 que aumenta con la edad, alcanzando su pico
en mujeres >85 años [1]. Al contrario de lo que se pueda pensar, no son una
fractura banal. Debemos considerar, aunque rara, la posibilidad de
complicaciones vasculares y urológicas y realizar una vigilancia activa de la
situación hemodinámica y sangrado de los pacientes, además de tener en
cuenta la repercusión funcional final en su calidad de vida.

Las complicaciones hemorrágicas por lesión de la corona mortis
(conexión entre sistema ilíaco externo y obturador que pasa sobre la rama
iliopubiana [2]) son las más estudiadas; el diagnóstico se realiza mediante
angiografía y el tratamiento mediante embolización del vaso sangrante [3,4].
Esta lesión está descrita tanto en fracturas desplazadas como no,
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indistintamente del mecanismo de lesión (alta/baja energía). El tiempo hasta la
aparición de los primeros síntomas de shock hipovolémico varía desde 30
minutos a 6 horas tras la fractura, por lo que se ha propuesto este plazo como
periodo mínimo de observación [3].

La rotura vesical, aunque rara, tiene su causa más común en el
traumatismo pélvico o abdominal, sobre todo asociada a fractura de ramas
púbicas. En la mayoría de pacientes encontraremos dolor pélvico y hematuria
franca. El diagnóstico se realiza mediante cistografía retrógrada o TC, siendo
mayormente lesiones extraperitoneales manejadas frecuentemente de manera
conservadora con un éxito aproximado del 87% a los 10 días, si bien las
complicaciones aparecen en más del 20% (infección del hematoma pélvico y
extravasación persistente). Este tratamiento consiste en catéter de drenaje,
antibióticos de amplio espectro y cistograma de control a los 7-10 días. El
tamaño de la laceración (imposible de determinar con cistograma) no es un
parámetro adecuado para seleccionar la actitud intervencionista. Las
indicaciones de exploración quirúrgica son: sangrado intenso con coágulos,
sepsis o extravasación persistentes. Si los pacientes con laceración
extraperitoneal son intervenidos por otras lesiones abdominales asociadas,
ésta debe repararse, pero nunca debe removerse el hematoma pélvico [5,6].
En nuestro caso, a pesar del intento de tratamiento conservador mediante
sondaje y antibioterapia, fue necesaria la intervención quirúrgica debido al
absceso en el espacio de Retzius.

Por otro lado, no debemos olvidar la repercusión funcional de estas
fracturas en la calidad de vida de nuestros pacientes. Generalmente, el manejo
es conservador con descarga, analgesia y tromboprofilaxis durante las primeras
semanas. Algunos autores, para evitar las complicaciones de la inmovilización,
proponen una alta dosis analgésica que permita la carga y deambulación casi
inmediata [7]. A pesar de ser producidas por un trauma menor y su concepto
de benignidad, la mortalidad de estas fracturas es muy similar a la mortalidad
anual de las fracturas de cadera (14 al 36%) [8]. En el caso de nuestra paciente,
podemos observar esta repercusión funcional en cuanto a que pasó de vivir
en su domicilio con una cuidadora interna deambulando de manera
independiente con andador a ser institucionalizada en una residencia
realizando vida cama-sillón.

PALABRAS CLAVE:

Fractura de ramas ilioisquiopubianas, rotura vesical, absceso
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Figura 1. A. Rx AP de cadera izquierda en la que se objetiva fractura de lamas iliopubiana e
isquiopubiana izquierdas. B. Corte coronal de TC en el que se objetiva hematoma pélvico.
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Figura 2. A. Arteriografía donde se objetiva sangrado dependiente de la arteria obturatriz.
B. TC abdominopélvico con abscesificación de urinoma.
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MOTIVO DE CONSULTA

Dolor abdominal.

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente varón 47 años, con una semana de evolución de dolor abdominal
localizado a en epigastrio con irradiación a hipocondrio derecho, asocia
náuseas sin vómitos, coluria sin acolia, 15 días de astenia y pérdida de peso no
cuantificada.

Toxicomanías: Consumo de riesgo de alcohol. Fumador de 1-2
cigarrillos/día.

Antecedentes patológicos personales: no refiere.

Antecedentes patológicos familiares: Padre fallecido a los 55 años por
cáncer metastásico posiblemente óseo. Abuela materna con cáncer de colon.
Madre en seguimiento por pólipos colónicos.



EXPLORACIÓN FÍSICA

Abdomen: Blando, depresible, no distendido, doloroso a la palpación en
epigastrio e hipocondrio derecho, Murphy positivo.

Exploración general y cardiopulmonar normal, sin datos relevantes.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

- PCR SARS-CoV2: negativo.

- Química sanguínea, sistemático de orina, función renal, marcadores
tumorales sin alteraciones de importancia.

- Leucocitosis y marcadores inflamatorios elevados.

- Función hepática; hipertransaminasemia, hiperbilirrubinemia a expensas
de la directa, fosfatasa alcalina y GGT elevadas.

- Virus hepatotropos, VIH, serología T. pallidum negativos.

- Marcadores tumorales: negativos.

- Ecografía abdominal: Hígado aumentado de tamaño, con múltiples le-
siones focales sólidas de morfología en diana, algunas de ellas con
centro quístico, sugestivas de metástasis. Sin otros hallazgos relevan-
tes.

- Tomografía abdomino-pélvica con contraste: Hígado con LOES suge-
rentes de metástasis, así como lesión en ciego que se puede corres-
ponder con el tumor primario.

TRATAMIENTO

- Antibioticoterapia.

- Analgesia.

- Corticoterapia.

- Antieméticos.

- Sueroterapia.

DIAGNÓSTICOS

- Metástasis hepáticas de posible neoplasia de colon.

- Infección subyacente, de etiología no determinada; probablemente
abdominal.
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EVOLUCIÓN

Se trata de un paciente masculino que acude por cuadro de dolor
abdominal y síndrome constitucional analíticamente se observa colestasis y
marcadores inflamatorios elevados, por lo que se realizan ecografía abdominal
con imágenes sugestivas de metástasis hepáticas, y tomografía abdomino-
pélvica que confirma los hallazgos ecográficos, e identifica la probable neoplasia
primaria de tubo digestivo en ciego. Se realiza colonoscopia y biopsia de la
lesión sospechosa, que es informada como adenoma tubulovelloso con
displasia de bajo grado.

Se inicia antibiótico por probable cuadro infeccioso subyacente, por
marcadores inflamatorios elevados e inestabilidad hemodinámica; desarrolla
además fracaso renal agudo probablemente prerrenal. El paciente y su familia,
informados del diagnóstico y pronóstico de la enfermedad, deciden la alta
voluntaria y el paciente pasa a depender de la Unidad de Cuidados Paliativos.
Acude posteriormente por aumento del dolor abdominal, deterioro del estado
general, astenia y anorexia. En nuevos exámenes complementarios se detecta:
hiponatremia, fracaso renal agudo profundizado, síndrome de lisis tumoral; tras
lo cual fallece.

DISCUSIÓN

Frente al hallazgo incidental de lesiones sólidas hepáticas, de acuerdo a
los características individuales de cada caso, el campo de acción es distinto;
cuando se suma un síndrome constitucional y antecedentes familiares de
neoplasias digestivas, asociado a imágenes ecográficas compatibles nos
decantamos por probables metástasis hepáticas lesiones redondas, bien
definidas con efecto de masa y distorsión de los vasos adyacentes,
hipoecogenicidad central y un halo hipoecogénico que lo rodea [1] (imagen
1), (recordando el halo de que rodea el sol o la luna) [2] .

El siguiente paso corresponde la búsqueda de un tumor primario con
tomografía computarizada con contraste intravenoso, en donde en hígado; al
igual que en la ecografía, se observan imágenes compatibles con metástasis
hipodensidad en la tomografía basal con poco realce respecto al hígado
circundante en la fase portal de la administración de contraste[1] (Imagen 2).
Además de observarse una imagen compatible con una neoplasia a nivel de
colon (Imagen 3). Confirmándose posteriormente con colonoscopia y toma
de biopsia, (cumpliéndose con la epidemiología local, al ser;) las neoplasias
colorrectales, en nuestro medio son los tumores primarios más frecuentes
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como causa de metástasis hepáticas. [3]. Además, son la segunda causa de
cáncer, en hombres por detrás del cáncer de próstata y en mujeres detrás del
cáncer de mama en España. Diagnosticándose 40000 casos cada año y el 39%
de ellos fallecen por esta causa [4].

El pronóstico de las metástasis del cáncer colorrectal (CCR) es malo, con
una tasa de supervivencia menor al 20% a los 5 años, por ello, la detección
temprana de las metástasis hepáticas, es un punto crucial de cara al
tratamiento dentro de una ventana terapéutica apropiada, eficaz e
individualizada según el grado de enfermedad hepática y el origen del tumor
[3] . Para el diagnóstico las pruebas de imagen son de vital importancia, además
nos podemos valer de otras pruebas, en casos poco claros o de acuerdo a la
disponibilidad, como pruebas de medicina nuclear, o resonancia magnética en
la cual se pueden usar contrastes específicos mejorando la sensibilidad con
lesiones incluso menores a 1 cm [5]. Estas pruebas nos sirven tanto para el
diagnóstico como para un adecuado seguimiento y respuesta al tratamiento
[3].

De cara al manejo del CCR con metástasis hepáticas es importante el
subtipo molecular, quimioterapia actual y previa, comorbilidades y estado de
fragilidad[6]. Son muchas las opciones terapéuticas y es esencial individualizar
el caso para obtener la mejor supervivencia, se debe valorar el estado físico,
síntomas de obstrucción intestinal, resecabilidad de las metástasis hepáticas
[7], niveles de antígeno carcinoembrionario, valores de KRAS, NRAS, BRAF,
inestabilidad de microsatélites, hiperbilirrubinemia, historia familiar, siendo
esencial la valoración de una forma multidisciplinar [6].

Un nuevo apartado sale a relucir; la solicitud de alta voluntaria, momento
en el que además de nuestros conocimientos científicos, este factor de interés
tiene que ser tomado en cuenta; el principio de autonomía; es reconocer su
derecho a opinar, tomar decisiones y emprender acciones basadas en sus
valores y creencias [8]. Siempre y cuando tenga la competencia para tomar
estas decisiones, la capacidad para comprender la información, tener un
pensamiento crítico de acuerdo a sus creencias, y tomar una decisión a la luz
de la información [9] Estas decisiones sólo las puede tomar el paciente tras
una información veraz y comprensible sobre su proceso, que es
responsabilidad del médico. Entender al ser humano como un ser
multidimensional, capaz de tomar sus propias decisiones es imprescindible
para nuestra práctica clínica. Darle la oportunidad de ser partícipe activo de
su proceso de diagnóstico y tratamiento es nuestro deber como personal
sanitario; así como también ser capaces de entender su negativa a un
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tratamiento; a pesar de la posibilidad de un desenlace fatal, como sucedió en
nuestro caso. Puesto que ningún hombre es lo suficientemente bueno, para
curar a otro sin su consentimiento [8], (siempre y cuando tenga la competencia
para tomar estas decisiones, la capacidad para comprender la información,
tener un pensamiento crítico de acuerdo a sus creencias, y tomar una decisión
a la luz de la información [9].)

Una de las piedras angulares en la que debería estar fundamentado
nuestro actuar, es la prevención. La cual puede ser muy ilustrativa en el
presente caso. El cáncer colorrectal es susceptible (tiene todas las condiciones
para considerarla susceptible) de prevención, sea primaria, secundaria o
terciaria, tanto en la población de riesgo medio como en la de riesgo
incrementado, y por el impacto en los distintos niveles asistenciales del sistema
sanitario español. Además, debe implicar a los profesionales de atención
primaria [4]. Habría que asegurar un buen cribado a nivel estatal sabiendo que
es coste-efectivo y que mejora significativamente la supervivencia [10].

Por lo tanto, con una clínica sugestiva y sobre todo antecedentes
patológicos familiares presentes es necesario identificación su riesgo para
clasificarlo en uno de los diferentes grupos de screening para valorar, las
pruebas apropiadas tanto al inicio como para su seguimiento, determinando
si existe agregación familiar correspondiendo a uno de los síndromes
hereditarios asociados al cáncer colorrectal [4].

CONCLUSIÓN

Nuestra práctica clínica debe tener un enfoque en el cual valoremos al
ser humano de forma integral, incorporando las dimensiones física, biológica
y espiritual; con un profundo respeto por su autonomía en la toma de
decisiones. Además, destacamos la importancia de preponderar una medicina
basada en la prevención, ya que el cáncer colorrectal es una neoplasia
frecuente en la población española y se encuentra vinculada (además) con una
mortalidad elevada. Ventajosamente existen herramientas que nos permiten
un diagnóstico precoz, lo que a la par reducirá las complicaciones asociadas y
la mortalidad.
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Imagen 1: Ecografía abdominal.

Imagen 2: Tomografía abdominal en fase portal.
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Imagen 3: Tomografía abdominal en fase portal.
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MOTIVO DE CONSULTA

Edema Facial

ANAMNESIS:

Varón de 57 años de edad, independiente para actividades básicas de la
vida diaria, vive en domicilio con su esposa, no presenta deterioro cognitivo.
Como antecedentes patológicos personales a destacar: Hipertensión arterial
de difícil control, dislipidemia familiar, fumador de 20cigarrillos/día hasta Mayo
del 2021.

Enfermedad renal Crónica estadio 5 secundaria a Glomerulonefritis
Extracapilar biopsiada en Junio del 2021 con inicio de hemodiálisis en Julio del
mismo año a través de catéter venoso central yugular derecho permanente,
lesión quística compleja en polo superior renal derecho Bosniak IIF, melanoma
interescapular extirpado en Julio de 2022.



EXPLORACIÓN FÍSICA:

Acude a sesión de hemodiálisis habitual presentando importante edema
facial que se acompaña de enrojecimiento ocular bilateral y en úvula, dificultad
para la deglución por glotis edematosa (fotos 1 y 2). No presenta bronco -
espasmo, ni rash cutáneo. Auscultación pulmonar: murmullo vesicular
conservado, no se auscultan ruidos sobreañadidos. Abdomen depresible, no
doloroso a la palpación superficial ni profunda. Extremidades inferiores sin
edemas, no datos de trombosis venosa profunda.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS:

En la analítica realizada presenta: eosinófilos 1,5% y basófilos 0,10% en
rango de la normalidad; anticoagulante lúpico, anticuerpos anticardiolipinas
negativos, urea 212 mg/dl y creatinina 11,5 mg/dl (en contexto de su
enfermedad renal crónica), C3 99,50 mg/dl y C4 17,90 mg/dl sin alteraciones,
ANA y ANCA negativo.

No se observan picos monoclonales en electroforesis de proteínas, C1
inhibidor 34,00 mg/dl con actividad del mismo en rango de la normalidad;
marcadores tumorales negativos y marcadores serológicos compatibles con
infección previa por Citomegalovirus.

DIAGNOSTICO

Angioedema a estudio vs síndrome de vena cava superior.

TRATAMIENTO:

Se pauta Actocortina 200mg intravenosa y Prednisona 30mg con lo que
el cuadro mejora y se realiza hemodiálisis con ultrafiltración de 3kg y bajada
de tensión arterial sin otras complicaciones. En las 3 semanas previas se había
introducido Amlodipino 5mg y Doxazosina 4mg para control de cifras
tensionales altas, coincidiendo con la aparición del cuadro.

EVOLUCIÓN:

Puesto que el paciente se dializa a través de catéter venoso central yugular
derecho, la sospecha clínica inicial es de síndrome de vena cava superior por
lo que se solicita Angio TAC de troncos Supraaórticos en el que objetiva
permeabilidad de las venas yugular derecha, subclavias y cava superior sin
defectos de repleción.
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Una vez descartadas complicaciones vasculares, la siguiente sospecha
diagnóstica es de angioedema alérgico. Puesto que no refería posibles
alérgenos alimentarios y ambientales, se repasa el tratamiento previo del
paciente al que recientemente se había introducido amlodpino y doxazosina.
Se suspendió el tratamiento con ambos antihipertensivos con lo que el edema
mejoró, no siendo necesario tratamiento adicional. En las siguientes sesiones
de hemodiálisis ya no se presentaron síntomas parecidos. Pensando en que la
etiología sea alérgica, el paciente fue remitido a la consulta de Alergología, en
la que se realizaron pruebas cutáneas en prick con alimentos y epitelios con
resultados negativos.

DISCUSIÓN:

El angioedema relacionado al uso de antihipertensivos dihidropiridínicos
(DHP) es un efecto adverso poco común en pacientes con hipertensión
arterial. Hay 2 grupos de Bloqueadores de los canales del Calcio: Dihipro -
piridinicos (Amlodipino, Nimodipino, Nifedipino, etc) y No Hidropiridínicos
(Verapamilo y Diltiazem), entre estos fármacos, el Diltiazem se ha asociado a
un amplio espectro de reacciones de hipersensibilidad cutáneas, más que
calcioantagonistas Dihidropiridinicos.

Los efectos adversos asociados al uso de estos medicamentos se
presentan en las primeras semanas de inicio del tratamiento. Se debe remarcar
que no se considera útil realizar pruebas cutáneas u otras pruebas diagnósticas
debido a la falta de protocolos validados para estos casos.

En esta revisión analizamos un posible caso de angioedema desen -
cadenado por Amlodipino, calcio antagonista dihidropiridinico de tercera
generación. En la literatura se ha descrito un caso asociado a angioedema
desencadenado por Amlodipino, presentando rash y edema de labios, en el
que se encontró una fuerte asociación temporal entre el inicio del angioedema
y la administración de amlodipino, resolviéndose al suspender el fármaco.
Fisiopatológicamente no se ha determinado el mecanismo por el cual se
presenta el angioedema por calcioantagonistas DHP, además de la vaso -
dilatación arteriolar y aumento de permeabilidad vascular, se ha asociado un
rol importante a la bradicinina y el óxido nítrico, pero que todavía no está
totalmente probada.

El diagnóstico del Angioedema inducido por Bloqueadores de los canales
de calcio se realiza de forma clínica y con la evidente resolución de los signos
y síntomas con la suspensión del medicamento.
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ENFERMEDAD ACTUAL

Varón de 31 años que acude a consulta de centro de salud por un bulto
en la ingle por el cual había consultado hace 7 días en el Hospital de Islas
Baleares donde le recomendaron cita con su Médico de Atención Primaria.
Refiere además la aparición posterior de unas lesiones en el dorso de ambas
manos. A la interrogación refiere fiebre de hasta 38º en una ocasión hace 5
días para la cual tomó paracetamol con mejoría.

ANAMNESIS Y EXPLORACIÓN FÍSICA

- Antecedentes personales: Sífilis en 2017. Como dato epidemiológico
de interés tuvo un contacto sexual con persona de mismo sexo sin
protección hace mes y medio.

- Exploración general: buen estado general, consciente, orientado, eup-
neico en reposo.

- Constantes: TA:110/70 mmHg, Tº 35.9, FC 74 lpm, SpO2 98%, Peso
74 kg, Talla: 179 cm.

- Piel y mucosas: buena coloración de piel y mucosas. Presenta una
lesión ulcerada a nivel de cuero cabelludo y otra en costado derecho,
lesiones tipo pústulas pequeñas de alrededor 2 mm de diámetro en
dorso de mano izquierda, lesión pustulosa umbilicada de alrededor
3-4 mm de diámetro en dorso de mano derecha y una lesión tipo
costra en el escroto. Se palpa adenopatía inguinal derecha, de bordes
bien definidos de alrededor 1 cm de diámetro.



- Auscultación cardiaca: tonos rítmicos sin soplos.

- Auscultación pulmonar: murmullo vesicular conservado, sin ruidos
sobreañadidos.

- Abdomen: blando, depresible, no masas ni megalias palpables.

- Extremidades inferiores: No edemas ni signos de trombosis venosa
profunda.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS

- Se realizó PCR para Herpes simplex virus 1 y 2 y Varicela zoster con
resultado negativo.

- PCR monkeypox virus: Resultado positivo.

DIAGNÓSTICO

Viruela Símica.

TRATAMIENTO

Sintomático. Se pauta Paracetamol en caso de dolor o fiebre y Loratadina
si prurito.

EVOLUCIÓN

- 1º día: Dado que el paciente se encuentra estable, sin ningún dato de
alarma, se le indica tratamiento sintomático. Se le explica que debe
permanecer en cuarentena aislado en casa y no debe mantener rela-
ciones sexuales hasta que se hayan formado costras en todas las le-
siones, estas se hayan caído con aparición de nueva capa de piel
debajo, así como medidas de higiene.

- 5º día nos llaman desde sanidad para confirmar el diagnostico de Vi-
ruela del mono y estudio de posibles contactos estrechos. Se le in-
forma al paciente, y se cita nuevamente para valoración.

- 8º día, acude a cita para revisión y control, pero al ver que las lesiones
aún no están completamente curadas se mantiene en cuarentena y
con las mismas medidas de precaución.

- 21º día, acude nuevamente a control y se constata la desaparición
total de las lesiones, con la aparición de nueva capa de piel por lo que
se decide el alta médica.
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DISCUSIÓN

Tras realizar anamnesis y exploración física y el criterio epidemiológico
de contacto sexual de riesgo con persona del mismo sexo, por protocolo se
realiza notificación como caso sospechoso de Viruela del mono en contexto
clínico y epidemiológico y se deriva a laboratorio de microbiología del Hospital
General de Segovia para toma de muestra, ya que para la realización de la
misma se debe abrir una de las lesiones vesiculares y tomar frotis del exudado
y conservar la muestra en frío. (1) Si se descarta que no se trata de Herpes
simplex virus 1 y 2 o Varicela zoster, envían la muestra al laboratorio del
Hospital Río Hortega para realizar PCR Monkeypox virus.

Nuestro paciente fue diagnosticado de Viruela Símica, ya que se obtuvo
resultado positivo de PCR Monkeypox virus.

La Viruela símica es una zoonosis esporádica cuya aparición ha sido
señalada después de la erradicación de la viruela, en aldeas rurales remotas
en países de la zona central y occidental de África (República Democrática
del Congo- antes Zaire). El agente etiológico es un virus del género
Orthopoxvirus, con propiedades biológicas y mapa genómico distinto del virus
variólico. (2)

Anteriormente, el principal mecanismo de transmisión descrito de
Monkeypox virus en humanos ocurría a través de contacto directo (incluyendo
su consumo), o indirecto con mamíferos vivos o muertos, principalmente
roedores o primates de zonas endémicas. De manera similar a la viruela, la
transmisión del Monkeypox virus de persona a persona se ha descrito
clásicamente como a través de gotas respiratorias grandes durante el contacto
cara a cara directo y prolongado. Además, el Monkeypox virus puede
transmitirse por contacto directo con lesiones cutáneas, fluidos corporales
de una persona infectada o con objetos contaminados utilizados por personas
infectadas, como ropa de cama o ropa. Se han documentado otras vías de
transmisión, como la transmisión de madre a hijo. La transmisión entre parejas
sexuales, debido al contacto íntimo, parece ser el probable modo de
transmisión en los casos detectados en las últimas semanas. Hasta el momento,
un elevado porcentaje de estos casos son hombres que han mantenido
relaciones en contextos sexuales de riesgo con otros hombres, como es el
caso que nos concierne, si bien no se puede excluir su transmisión en otros
grupos poblacionales. (1)
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El periodo de incubación (intervalo entre la infección y la aparición de
los síntomas) de la viruela símica suele ser de 6 a 13 días, aunque puede variar
entre 5 y 21 días.

La infección puede dividirse en dos periodos:

• El periodo de invasión (dura entre 0 y 5 días), caracterizado por
fiebre, cefalea intensa, linfadenopatía (inflamación de los ganglios
linfáticos), dolor lumbar, mialgias (dolores musculares) y astenia
intensa (falta de energía). La linfadenopatía es una característica
distintiva de la viruela símica que la diferencia de otras enferme-
dades que inicialmente pueden parecer similares (varicela, saram-
pión, viruela).

• La erupción cutánea suele comenzar 1-3 días después de la apa-
rición de la fiebre y tiende a concentrarse sobre todo en la cara
y las extremidades en lugar de en el tronco. La erupción evoluciona
secuencialmente de máculas (lesiones con una base plana) a pá-
pulas (lesiones firmes ligeramente elevadas), vesículas (lesiones
llenas de líquido claro), pústulas (lesiones llenas de líquido amari-
llento) y costras que se secan y se caen. El número de lesiones
varía de unas pocas a varios miles. En casos graves, las lesiones
pueden unirse y hacer que se desprendan grandes secciones de
piel.

La Viruela símica suele ser una enfermedad autolimitada, con síntomas
que duran de 2 a 4 semanas. Los casos graves se producen con mayor
frecuencia en los niños, y su evolución depende del grado de exposición al
virus, el estado de salud del paciente y la naturaleza de las complicaciones. Las
deficiencias inmunitarias subyacentes pueden causar peores resultados. Aunque
la vacunación contra la viruela confería protección en el pasado, hoy en día
las personas menores de 40 a 50 años de edad (según el país) pueden ser más
susceptibles a la viruela símica debido al cese de las campañas de vacunación
contra la viruela en todo el mundo después de la erradicación de la
enfermedad. Las complicaciones incluyen infecciones secundarias,
bronconeumonía, síndrome séptico, encefalitis e infección de la córnea con la
consiguiente pérdida de la visión. Se desconoce la tasa de incidencia de
infecciones asintomáticas. (3)

La atención clínica para la viruela símica debe optimizarse al máximo con
el fin de aliviar los síntomas, controlar las complicaciones y evitar secuelas a
largo plazo. Se debe ofrecer líquidos y alimentos a los pacientes para mantener
un estado de nutrición adecuado. Las infecciones bacterianas secundarias
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deben tratarse según esté indicado. En 2022, a raíz del análisis de datos
obtenidos en estudios en animales y humanos, la Agencia Europea de
Medicamentos (EMA) autorizó el uso para la viruela símica de un antivírico
denominado tecovirimat que se había desarrollado para la viruela. Todavía no
está ampliamente disponible. (3)

En España, en estos momentos, se está utilizando una vacuna frente a la
viruela del mono bajo dos marcas comerciales (IMVANEX y, sobre todo,
JYNNEOS) y se está negociando la adquisición de un mayor número de dosis.
(4)
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MOTIVO DE CONSULTA

Hombre de 62 años de nacionalidad Búlgara que acude a la consulta de
atención primaria en noviembre de 2020 por presentar una mano en garra.

ANAMNESIS

No destaca ningún antecedente personal ni familiar de interés, así como
tampoco ningún consumo de fármacos. El único antecedente para reseñar es
que el paciente tuvo una colecistectomía en octubre de 2020.

EXPLORACIÓN FÍSICA:

En el momento inicial de la consulta

General: buen estado general. Consciente, orientado y colaborador.
Eupneico en reposo. Buen estado de nutrición, hidratación cutáneo-mucosa y
perfusión periférica. No presenta signos de exantemas ni signos cutáneo-
mucosos hemorrágicos generalizados. No se palpan adenopatías generalizadas.



Cabeza y cuello: no ingurgitación de yugulares. Latidos carotídeos simétricos
y bilaterales. No se palpa bocio. No signos de irritación meníngea.

Tórax: auscultación pulmonar: murmullo vesicular conservado sin ruidos
añadidos. Auscultación cardiaca: rítmica, no auscultándose soplos ni extratonos.

Abdomen: blando, depresible, no globuloso. Ruidos hidroáereos
abdominales normales. Cicatriz en hipocondrio derecho de previa cirugía. No
se palpan masas ni megalias ni puntos dolorosos. Puño-percusión renal bilateral
no dolorosa.

Miembros inferiores: pulsos periféricos presentes. No signos de edemas
maleolares. Ausencia de signos clínicos de trombosis venosa profunda.

Neurológico: sin alteraciones.

Mano izquierda: leve atrofia general de la mano, con leve pérdida de fuerza
y de sensibilidad.

A los 6 meses de la consulta

General: regular estado general, más decaído. Parece una mayor disartria,
con dificultad exploratoria en la valoración por la barrera del idioma. Llama la
atención la alteración motora en el lado izquierdo de la mano.

El resto de la exploración sin cambios.

Neurológico: la exploración neurológica inicialmente es normal. Destacan
reflejos exaltados en general, con signos de fasciculaciones ocasionales en las
cuatro extremidades. No signos de debilidad muscular en otras extremidades.
No signos cerebelosos. Marcha normal.

Mano izquierda: mantiene atrofia en la zona de la tabaquera anatómica y
musculatura de la mano, con pérdida de fuerza y sensibilidad e imposibilidad
de extensión completa de los dedos. Déficit sensitivo en el territorio del
nervio cubital. Dudoso signo de Tinel positivo.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS EN MARZO 2021:

• Analítica: el hemograma es normal, la bioquímica con perfil renal,
hepático y lipídico no presenta alteraciones. Los parámetros de
anticuerpos son normales. Pero destaca en el proteinograma un
pico monoclonal IgG-k de las cadenas kappa.

• Electromiograma: cambios neurógenos y signos de denervación
activa en territorio proximal y distal de miembros superiores e
inferiores, con alteración de los parámetros de conducción mo-
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tora. Exploración neurofisiológica compatible con una afectación
generalizada de la motoneurona espinal en estadio rápidamente
evolutivo, sin afectación en el momento actual de territorio cra-
neal.

• Resonancia magnética nuclear marzo 2021: se observa en la región
temporo-parietal derecha zona compatible con foco de sangrado
con distintos estadios evolutivos que sugiere cavernoma como
primera posibilidad [Figura 1]. Se aprecia atrofia parenquimatosa
simétrica en el polo anterior de ambos lóbulos temporales con
aumento de tamaño del espacio extraaxial y del extremo anterior
de ambas astas temporales. No se identifican otras lesiones focales
ni alteraciones difusas significativas. [Figura 2].

DIAGNÓSTICO

Enfermedad de primera y segunda motoneurona compatible con
esclerosis lateral amiotrófica diagnosticada en marzo de 2021.

Otros diagnósticos secundarios: cavernoma derecho, pico monoclonal en
estudio.

TRATAMIENTO

El paciente comenzó a tomar Rituzol 50 miligramos 1 comprimido cada
12 horas. En consulta se pone inyección de la toxina botúlica en la mano
afectada.

EVOLUCIÓN

Octubre 2020

Se realiza colecistectomía por colecistitis gangrenosa sin complicaciones.

Noviembre 2020

El paciente comienza con la mano en garra que relaciona con la
sueroterapia que ha tenido en la muñeca tras la cirugía biliar. Se realizan
diagnósticos diferenciales. Con el propósito de recuperar la fuerza y el tono
muscular, el paciente comienza con ejercicios de fisioterapia y rehabilitación.

Marzo-abril 2021

Tras la nula mejoría el paciente vuelve a la consulta. En la exploración
destaca gran atrofia muscular y debilidad en el territorio nervioso del nervio
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cubital de la mano afectada. Además, predomina una llamativa debilidad
generalizada y alteración en el lenguaje con dudosa disartria. Por ello, se amplía
el estudio de la patología del paciente derivándole a neurología con analítica
completa y electromiograma y posteriormente resonancia magnética nuclear.
Entonces, se confirma una enfermedad de primera y segunda motoneurona
compatible con esclerosis lateral amiotrófica.

En seguimiento desde entonces con un manejo multidisciplinar

• Neurología: con revisiones telefónicas y presenciales. Se realiza
exploración neurológica y generalizada con pruebas de imagen
de control. Como hallazgo casual se diagnosticó de cavernoma
derecho.

• Hematología: en seguimiento tras diagnosticar en controles ana-
líticos una gammapatía monoclonal de significado incierto.

• Neumología: en seguimiento por uso de Bipap a diario por hipo-
ventilación generalizada, sin datos de fracaso respiratorio en el
momento actual.

• Otorrinolaringología y endocrinología: en seguimiento en la unidad
de disfagia. En el momento actual no presenta alteración en la se-
guridad ni alteración en la eficacia durante la deglución.

DISCUSIÓN

La esclerosis lateral amiotrófica, también conocida como la enfermedad
de Lou Gehrig, en honor al jugador de béisbol que padeció este trastorno, es
un trastorno neurodegenerativo progresivo y actualmente incurable. [1].

Su incidencia anual en Europa varía desde 2 hasta 16 casos por cada
100.000 personas, siendo la incidencia en España de 1 caso por cada 100.000
personas. [1,2]. Esta enfermedad, se asocia más a los hombres antes de los 70
años, igualándose en ambos sexos a partir de esta edad. La mayoría de los
casos descritos son de causa esporádica, siendo tan solo un 10% de causa
hereditaria. [3].

Es una enfermedad que presenta anomalía de la primera y de la segunda
motoneurona, encontrando un patrón clínico característico según esta
afectación. La clínica característica con la patología de la primera motoneurona
es la hiperreflexia y la epasticidad; mientras que la atrofia y fasciculaciones es
la clínica más frecuente si está afectada la segunda motoneurona. Además,
observaremos otros síntomas como la disatria y la disfonía.
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Se han descrito diversos fenotipos de presentación de esta enfermedad,
siendo el más frecuente el fenotipo que inicialmente comienza con síntomas
y signos de anomalía de ambas motoneuronas. [3,4]. De igual importancia es
conocer los síntomas que no encontraremos, como son la alteración de la
sensibilidad, no habrá afectación de esfínteres ni de musculatura oculomotora,
ni atrofia o fasciculaciones en la musculatura lisa.

Es notable la presencia de un retraso en el diagnóstico de esta enfermedad
por diversos motivos: la ausencia de pruebas diagnósticas fácilmente accesibles,
la inespecificidad de los síntomas, la ausencia de herramientas diagnósticas
claras y la falta de coordinación entre las distintas unidades multidisciplinares.
[4].

Por ello, es recomendable, una vez que sospechemos esta patología,
derivar de forma preferente al servicio de Neurología para comenzar a realizar
pruebas diagnósticas. Las pruebas complementarias que se realizarán
inicialmente serán una analítica básica con proteinograma y anticuerpos; un
electromiograma para demostrar datos de denervación y patología
neurogénica; y una resonancia magnética para descartar otras enfermedades
en el diagnóstico diferencial. [4,5].

A lo largo de la enfermedad aparecen varios síntomas que se deben
valorar en las visitas realizadas. Estos serían la sialorrea, la disfagia y la disartria;
patología respiratoria como la disnea u ortopnea y la incapacidad de toser; la
espasticidad; o la pérdida de peso. Asimismo, deberemos estar al tanto de otros
síntomas por la rápida progresión de la enfermedad y por la incapacidad que
esta genera, como son la depresión o la ansiedad, la gran labilidad emocional
o el insomnio.

El motivo principal por el que el paciente acude a Urgencias es la
complicación de la patología respiratoria. Como consecuencia del agotamiento
de la musculatura diafragmática, el paciente comienza con una gran insuficiencia
respiratoria, y una posterior aspiración e infección respiratoria que constituye
la principal causa de muerte [5].

El tratamiento más empleado en la actualidad es el Riluzol, a pesar de no
existir un claro consenso en el uso de este fármaco y de no tener claros
beneficios en estadios finales de la enfermedad. Igualmente, el ejercicio y la
rehabilitación es de primordial importancia en el manejo de estos pacientes.
La fisioterapia permite mantener el mayor grado de autonomía posible [6].

Creemos que es de gran importancia tratar este tema, por su gran
impacto en las esferas física, mental y social, además de la necesidad de
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recursos médicos y sociales que son necesarios a lo largo de la evolución de
esta patología.

El papel del médico de familia puede centrarse en el diagnóstico precoz
de la enfermedad y de las principales complicaciones. [6] Así como, en el
tratamiento de los síntomas que más limiten la calidad de vida del paciente y
la coordinación multidisciplinar entre la atención hospitalaria por distintos
especialistas, el fisioterapeuta, el logopeda, el trabajador social, la atención en
el domicilio, el apoyo familiar y la merecida atención al final de la vida. De esta
forma, aseguraremos la continuidad de los cuidados del paciente y
estableceremos vías de comunicación sencillas entre el médico de familia y
los distintos recursos médicos y sociales disponibles.

PALABRAS CLAVE:

Enfermedad neurodegenerativa; enfermedad por motoneurona; esclerosis.
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Figura 1: corte coronal de resonancia magnética nuclear en secuencia T2. Se realiza la prueba de
imagen para descartar complicaciones. Se observa en la región temporo-parietal derecha zona
compatible con foco de sangrado con distintos estadios evolutivos que sugiere cavernoma como
primera posibilidad. 
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Figura 2: corte sagital de resonancia magnética nuclear en secuencia T1. Se aprecia atrofia
parenquimatosa simétrica en el polo anterior de ambos lóbulos temporales. No se identifican otras
lesiones focales ni alteraciones difusas significativas.ç
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ENFERMEDAD O MOTIVO DE CONSULTA

Paciente varón de 23 años, natural de India, sin antecedentes personales
de interés, que acude a urgencias por edema y frialdad de miembro superior
derecho (MSD) de 24 horas de evolución.

ANAMNESIS

Dificultada por barrera idiomática. Según refiere, días previos a dicho
episodio presentó edemas de miembros inferiores por los que no había
consultado. Ante empeoramiento clínico posterior, asociando edema de MSD
y frialdad del mismo, decide acudir a urgencias.



EXPLORACIÓN FÍSICA

Afebril Estable hemodinámicamente. Consciente, orientado y colaborador

- Cabeza y cuello: edema a nivel cervical derecho que no desplaza
tráquea, vena yugular externa no ingurgitada.

- Auscultación cardiaca: rítmica y sin soplos.

- Auscultación pulmonar: murmullo vesicular conservado, sin ruidos
sobreañadidos.

- Abdomen: blando y depresible, no doloroso a la palpación, no se
palpan masas ni megalias.

- Extremidad superior derecha: presenta edema que no deja fóvea, con
pulsos radial y humeral presentes, con buen relleno capilar.

- Extremidades inferiores: edemas con fóvea ++/++++, con pulsos
conservados y simétricos, sin signos de trombosis venosa profunda.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS

- Laboratorio: destaca anemia normocítica-normocrómica, leucocitosis
con fórmula óptica normal y trombocitosis; creatinina de 2,03 mg/dL
con urea normal y pequeña elevación de proteína C reactiva (PCR).
Resto de bioquímica y coagulación sin alteraciones. Reacción en
cadena de la polimerasa (PCR) covid negativa.

- Eco-Doppler venoso MSD: destaca trombosis de vena yugular interna
derecha y vena subclavia ipsilateral

- Radiografía de tórax sin alteraciones.

DIAGNÓSTICO

Trombosis de vena yugular interna y subclavia derecha con fracaso renal
agudo.

TRATAMIENTO

Al ingreso se pauta anticoagulación con heparina de bajo peso molecular
a dosis terapéuticas, además de tratamiento sintomático.

EVOLUCIÓN

Durante los primeros días de ingreso continúa con edema de miembro
superior y molestias a nivel cervical que van evolucionando favorablemente.
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En el estudio inicial se incluye analítica completa que presenta anemia no
regenerativa normocítica- normocrómica con normalización de las cifras de
plaquetas y leucocitos; la función renal se mantiene alterada con cifras de
creatinina de 2,01 mg/dL y asocia proteinuria en rango de 15 gr/24h,
hipoproteinemia e hipoalbuminemia; en la gasometría venosa presenta pH 7,34
con una pCO2 33mmHg y bicarbonato de 17,8 mmol/L. El resto del estudio
etiológico analítico fue negativo, quedando pendiente los anti-PLA2R. Así
mismo, se solicita body TC en busca de procesos neoplásicos o
linfoproliferativos que puedan ser responsables de la trombosis, sin encontrar
patología tumoral.

Ante la presencia de síndrome nefrótico puro se solicita ecografía
abdominal con doppler de arterias y venas renales, donde se visualiza un
aumento de ecogenicidad cortical que sugiere nefropatía, con permeabilidad
de arterias y venas renales.

Tras los resultados de las pruebas iniciales, se empieza tratamiento con
albúmina, bicarbonato, darbepoetina alfa y con enalapril por su efecto
antiproteinúrico, y se decide programar biopsia renal en la que se confirma
nefropatía membranosa con expansión mesangial y necrosis tubular aguda
(NTA).

Dado el grado de afectación renal y el diagnóstico inicial, estando
pendientes los anti-PLA2R, se inicia tratamiento con bolos de
metilprednisolona durante 3 días, seguidos de corticoterapia oral, y
ciclofosfamida. Además, se añade de forma profiláctica Sulfametoxazol-
Trimetoprima por el estado de inmunosupresión y Ceftriaxona durante 5 días
por la biopsia.

El sexto día de ingreso, se solicita ecocardiograma para completar estudio
y Quantiferon, siendo ambos resultados normales. No obstante, dado que el
paciente procede de un área endémica de Tuberculosis, se realiza
quimioprofilaxis con Isoniazida + Piridoxina.

Finalmente, ante la sospecha de Nefropatía Membranosa Primaria dada la
ausencia de enfermedades secundarias responsables del cuadro con los
resultados de las pruebas complementarias, se confirma el diagnóstico con la
positividad de los anticuerpos anti-PLA2R.

Al décimo día de ingreso, ante la buena evolución tanto clínica como
analítica, con mejoría de la función renal, se decide alta hospitalaria con
seguimiento por su Nefrólogo de área para ajuste de tratamiento y control
evolutivo.
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DISCUSIÓN

El manejo de nuestro paciente en un primer momento se centra en la
búsqueda del cuadro responsable de producir una Trombosis Venosa
Profunda (TVP). Para ello es fundamental la realización de una buena
historia clínica, buscando factores predisponentes, y una exploración física
completa que pueda revelarnos signos de malignidad(1).

La evaluación inicial debe incluir, además, pruebas de laboratorio con
hemograma, coagulación, bioquímica con función renal y hepática y análisis de
orina, no siendo necesarias pruebas de imagen más extensas más allá de las
que nos puedan ayudar al diagnóstico de Trombosis Venosa Profunda, como
pueden ser eco-doppler venoso de miembros inferiores o angioTC de arterias
pulmonares(1).

En nuestro caso, una vez llegado al diagnóstico de Síndrome Nefrótico
como responsable del cuadro de TVP, se continúa el estudio realizando una
biopsia renal con hallazgos compatibles con Nefropatía Membranosa
(NM).

La NM es una enfermedad causada por la producción de anticuerpos
dirigidos contra antígenos podocitarios, lo que origina daño a los podocitos y
conduce al depósito de inmunocomplejos en la membrana basal glomerular(2).
Supone una de las causas más frecuentes de síndrome nefrótico en adultos y
ancianos, siendo rara en niños y adolescentes(2).

Dentro de las NM se distinguen dos subtipos: la primaria y la secundaria.
En ambos casos la patogenia es la misma, lo que distingue una de otra es que
en la NM secundaria los antígenos se asocian a enfermedades sistémicas,
tumores, infecciones o fármacos diversos. Esto es muy importante a la hora
de iniciar el tratamiento, ya que en muchos casos la suspensión del factor
desencadenante o el tratamiento del proceso responsable conduce a la
resolución del síndrome nefrótico(2,3).

Una manera de diferenciar las formas primarias de las secundarias es
gracias a los anti-PLA2R, ya que la positividad de estos es siempre
diagnóstica de NM primaria sin tener que realizar una biopsia renal. Esto se
ha comprobado porque en pacientes en los que existían causas secundarias
que podrían ser responsables del cuadro junto con anti-PLA2R positivos,
aunque se tratase el probable factor desencadenante, persistía la proteinuria,
lo que reflejaba que este no era el responsable de la enfermedad renal(2,3).

El tratamiento en ambos casos debe adaptarse a las características de
cada paciente. Se puede empezar con un tratamiento conservador sin
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inmunosupresores durante 6 meses. No obstante, sí que deben administrarse
Inhibidores del Enzima Convertidor de Angiotensina (IECA) o Antagonistas
de los Recetores de Aldosterona (ARA II), ya que disminuyen los riesgos
asociados al síndrome nefrótico, y diuréticos para disminuir el edema. Si el
paciente debuta con complicaciones asociadas al síndrome nefrótico, presenta
riesgo moderado-alto o un rápido deterioro de la función renal o si no mejora
su proteinuria al cabo de 6 meses, debe iniciarse el tratamiento con
inmunosupresores(2,3).

En nuestro caso, ante el debut del cuadro clínico con complicaciones
asociadas al síndrome nefrótico se iniciaron inmunosupresores desde el
principio del cuadro siguiendo el esquema de Ponticelli (tratamiento cíclico
con corticoisteriodes y ciclofosfamida).

PALABRAS CLAVE

1. Trombosis venosa profunda

2. Nefropatía membranosa

3. Síndrome nefrótico
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MOTIVO DE CONSULTA

Molestias inespecíficas oculares crónicas.

ANAMNESIS

Mujer de 55 años que consulta hace 1 año para un control oftalmológico
refiriendo sensación de arenilla/cuerpo extraño, lagrimeo y ojo rojo. Estos
síntomas se acentúan tras pasar muchas horas con el ordenador en la oficina
dónde trabaja. En sus antecedentes generales presenta hipotiroidismo
subclínico en seguimiento por su médico de atención primaria sin tratamiento.
No toma tratamiento habitual, comenta que suele tomar ibuprofeno por
cefaleas intensas, por las que no ha consultado. No alergias conocidas. Entre
sus antecedentes familiares destaca padre con glaucoma pero refiere que le
han tomado la presión intraocular en la óptica varias veces y que siempre ha
tenido un valor en rango de normalidad. En cuanto a sus hábitos tóxicos, es
fumadora y no bebe alcohol ni consume otras drogas.



EXPLORACIÓN FÍSICA

En el examen oftalmológico inicial la agudeza visual (AV) era la unidad en
ambos ojos con esférico -1.25D ojo derecho y -1D ojo izquierdo. En la
biomicroscopía destaca leve hiperemia conjuntival, córnea transparente sin
defectos epiteliales, menisco lagrimal disminuido y BUT disminuido (2´) en
ambos ojos. Cámara anterior amplia en ambos ojos, sin células en cámara
anterior. Pupilas normorreactivas. En la gonioscopia el ángulo era abierto los
360º.

La presión intraocular (PIO) medida con tonómetro de Goldmann era
de 16 mmHg en el ojo derecho y 14 mmHg en el ojo izquierdo.

Se dilató la pupila con Tropicamida y Fenilefrina para el estudio del polo
posterior y los hallazgos fueron en el ojo derecho una relación copa/disco de
0.8 x 0.6 progresivo inferior y en ojo izquierdo de 0.6 x 0.4.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS

La paquimetría era en el ojo derecho de 538 pm y en el ojo izquierdo de
531 pm.

Campo Visual (Humphrey 24:2 sita estándar) mostró en el ojo derecho
aumento de la mancha ciega y dudoso escalón nasal superior con valor DM -
5,49 dB y resultó ser completamente normal en ojo izquierdo.

Tomografía (CIRRUS y SPECTRALIS) en el Nervio Óptico derecho se
corrobora excavación patológica de 0.8 x 0.6, con un descenso de la capa de
fibras nerviosas en temporal y en superior y la capa de células gangionares
disminuida en temporal. En el Nervio Óptico izquierdo la prueba evidencia
una excavación de 0.8x0.6 con fibras nerviosas de la retina Borderline en
temporal y normalidad de la capa de células ganglionares.

Se citó dos días después para realizar una curva diaria de presión y fue
para ojo derecho/ojo izquierdo 17/16, 17/16, 17/15, 16/15, 16/16 mmHg.

DIAGNÓSTICO

Glaucoma normotensivo en ojo derecho.

Diagóstico secundario: Ojo seco leve ambos ojos.

TRATAMIENTO

Tratamiento con Timolol 0,25% 2 veces al día en ojo derecho. Lágrimas
artificiales a demanda (mínimo 3-4 veces al día) en ambos ojos.
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EVOLUCIÓN

Se citó un mes después para prueba de tratamiento. La PIO del OD había
descendido a 13mmHg y la del OI era de 15 mmHg, pero tenía síntomas de
alergia ocular por lo que se decidió cambiar a un fármaco hipotensor sin
conservantes. Comenzó tratamiento con Latanoprost 0.005% 1 vez al día.

Se revisó 6 meses después se revisa a la paciente en la sección de
glaucoma con PIO OD 12mmHg y OI 15mmHg. La exploración del Nervio
Óptico y la tomografía (CIRRUS y SPECTRALIS) no reflejan progresión de la
enfermedad. Se decide continuar con el mismo tratamiento y revisión en 10
meses.

DISCUSIÓN

Los pacientes con glaucoma normotensivo (GNT) presentan una
excavación de la papila óptica patológica y pérdida del campo visual (al igual
que en el glaucoma primario de ángulo abierto), pero no existe PIO elevada
por encima del rango de la normalidad. Aun así, se ha observado que los
pacientes con GNT presentan presiones medias algo superiores a la población
normal.

La patogénesis del glaucoma de baja presión es compleja. Se ha descrito
una desregulación vascular primaria que ocasionaría mayor costricción de los
vasos coroideos. De hecho, el GNT puede asociarse a enfermedades
vasoespásticas como la cefalea migrañosa, antecedente presente en nuestra
paciente. Los pacientes también presentan un aumento de la prevalencia de
enfermedades autoinmunes, hipercoagulabilidad e hipotensión sistémica (se
asocia a tesión arterial diastólica menor a 80mmHg). en comparación con la
población general; factores que pueden conducir a una lesión glaucomatosa
progresiva.

El GNT, al igual que el GPAA, cursa de forma asintomática hasta que
aparecen defectos en el campo visual. No obstante, como en el GNT el daño
del CV suele ser más central que en el GPAA, los síntomas pueden aparecer
de forma más precoz.

Los pacientes con GNT tienen una excavación de la papila óptica que
tiende a ser más focal y que conduce a la aparición de indentación en el ribete
neurorretiniano, mientras que los pacientes con glaucoma hipertensivo
presentan una excavación más difusa. Esta excavación más focal en la cabeza
del n óptico en el GNT tiende a provocar defectos del CV que son más
profundos y mejor delimitados.
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PALABRAS CLAVE:

Glaucoma normotensivo, presión intraocular, campo visual
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MOTIVO DE CONSULTA

Diplopía.

ANAMNESIS

Varón de 59 años, sin antecedentes a destacar salvo dislipemia en
tratamiento con fibratos. Acude al Servicio de Urgencias por presentar visión
doble tras despertarse a las 07:30h, posteriormente refiere sensación
nauseosa. No otra clínica neurológica, infecciosa, traumática, no dolor. No
eventos previos.



EXPLORACIÓN

- Constantes: Sistólica: 138 mm(hg), Diastólica: 90 mm(hg), PAM: 106
mm(hg), Frecuencia cardiaca: 73 /min, SpO2: 98 %, Tª: 35,9 c.

- General: Coloración normal de piel y mucosas. Bien hidratado y
perfundido. Cardiaco rítmico sin soplos. Pulmonar tórax simétrico.
Eupneico en reposo Murmullo vesicular conservado sin ruidos
patológicos. Abdominal blando, depresible, no doloroso a la palpación
superficial ni profunda. No masas ni megalias. No signos de irritación
peritoneal generalizada ni localizada. Miembros inferiores no edema
ni signos de TVP. Pulsos pedios palpables y simétricos.

- Neurológica:Consciente, orientado, colaborador. Lenguaje espontáneo,
nomina, repite y obedece órdenes. Campimetría por confrontación
normal.

• Movimientos oculares externos: restricción a la addución del ojo
izquierdo, recto medial izquierdo con la mirada a la dextroversión,
compatible con III par izquierdo. No ptosis.

• Pupilas mióticas pero reactivas, supraversión normal, resto de
pares sin alteraciones.

• Motor/Sensitivo: no claudica en maniobras de Barré ni Minganzzini.
Fuerza por segmentos musculares 5/5. Sensibilidad tactoalgésica
sin alteraciones. REM biccipital, triccipital, estiloradial, rotuliano y
aquileo ++/++++. RCP flexor bilateral.

• Cerebeloso: No dismetrías en maniobras de dedo-nariz ni talón
rodilla. Romberg negativo. Ligero aumento de la base de susten-
tación, consigue andar sin apoyos. Da dos pasos en tándem y
luego oscila, refiere sensación de mareo y sensación nauseosa.

• Escala National Institute of Health Stroke Score (NIHSS): 0.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analítica: hemograma, coagulación, gasometría venosa y bioquímica
sin alteraciones.

- PCR SARS-COV2 negativo.

- Rx de tórax sin alteraciones.

- TC craneal: a destacar zona de hipodensidad en región anterior de
pedúnculo cerebral derecho y en localización central anterior en el
mesencéfalo.
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- AngioTC de troncos supraaórticos y cerebral: sin alteraciones
significativas.

- Analítica de perfil vascular: hemograma, coagulación sin alteraciones.
Bioquímica: a destacar colesterol 217 mg/dL, HDL 37mg/dL, LDL
142mg/dL, trigliceridos 92mg/dL. Glucohemoglobina 5,72%. Hormonas
tiroideas sin alteraciones. Serología de hepatits B y C, VIH y sífilis sin
alteraciones.

- Resonancia magnética cerebral (ver imagen 1 y 2): Imagen focal de 3
mm de diámetro hiperintensa en T2 y FLAIR con dudosa restricción
a la difusión visible en localización posterior del mesencéfalo
paramedial izquierda en proximidad al acueducto de Silvio compatible
con foco de isquemia aguda. Se observa otra zona hiperintensa
milimétrica de bordes más imprecisos sin restricción a la difusión en
localización central parasagital derecha a la misma altura del
mesencéfalo, que sugiere etiología vascular posiblemente crónica. No
se identifican otros focos de isquemia aguda o subaguda ni signos de
sangrado agudo o subagudo. No se aprecian otras lesiones focales ni
alteraciones difusas del parénquima encefálico.

- Ecocardiograma transtorácico: aurícula izquierda levemente dilatada.
Hipertrofia ventricular izquierda leve. FEVI conservada. Sin
valvulopatías significativas. Dilatación de aorta ascendente.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ( FIGURA 1)

La diplopía es una queja común [1] en el servicio de Urgencias. Identificar
la etiología de la diplopía puede ser un gran desafío debido a la larga lista de
diagnósticos diferenciales.

En la evaluación de un paciente que refiere visión doble se debe evaluar
si es monocular o binocular mediante la oclusión de los ojos alternativamente:
si persiste la diplopía en uno de los dos ojos es monocular, precisando la ayuda
de un oftalmólogo para el correcto diagnóstico. En nuestro caso, el paciente
suprimía la diplopía con la oclusión de cualquiera de ambos ojos, lo que nos
indica una diplopía binocular.

En la anamnesis se ha de preguntar por el modo de aparición (si es súbita
pensaremos en origen isquémico), el tiempo de evolución, si empeora con la
visión de cerca o de lejos, factores de riesgo cardiovasculares, la existencia de
dolor, traumatismos previos, enfermedades habituales, toma de fármacos y
síntomas acompañantes.
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Las posibles causas son:

- Supranuclear: son lesiones que afectan a la conexión entre corteza
y núcleos de los oculomotores.[1] No suelen presentar diplopía ya
que se producen alteraciones de la mirada conjugada. Clínicamente
se objetiva alteración en los movimientos sacádicos.

- Internucleares: causada por una lesión del fascículo longitudinal
medial [1]. Se caracteriza por presentar alteración en la aducción del
ojo afectado y nistagmo monocular en abducción del ojo contra -
lateral, así como una velocidad reducida en los movimientos sacádicos.

- Nuclear: son lesiones en los núcleos nerviosos, normalmente de
etiología isquémica o desmielinizante.

- Infranuclear: Siempre hay que realizar una adecuada valoración de
la pupila [2] ya que una midriasis orienta a compresión debido a que
las fibras pupilares se sitúan en la periferia del nervio y obliga a
descartar con urgencia una compresión aneurismática o tumoral. Si
no hay afectación pupilar puede ser isquémico, traumático u otras
posibles etiologías.

- Unión neuromuscular (miastenia gravis): la miastenia ocular
puede imitar cualquier diplopía que preserve pupila. La característica
que orienta a su diagnóstico es la intermitencia de la clínica, la
variación circadiana y la fatigabilidad. Suele asociar ptosis.

- Músculos extraoculares/orbita: la inflamación o infiltración de los
músculos oculares puede causar diplopia por un proceso restrictivo.
Lo más común es la oftamopatía tiroidea, pseudotumor orbital o
infiltraciones tumorales. Clínicamente se produce un movimiento
deficiente en la dirección en la que se aleja del músculo porque se
restringe el movimiento.[2]

DIAGNÓSTICO

Ictus isquémico vertebrobasilar de probable etiología aterotrombótica
que cursa como paresia aislada del recto medial del ojo izquierdo.

EVOLUCIÓN

A pesar de haber valorado al paciente en menos de 4,5h se decide no
realizar tratamiento de reperfusión fibrinolítico ante el riesgo/beneficio de una
clínica no discapacitante y un NIHSS de 0. Se decide ingreso en la Unidad de
Ictus donde es monitorizado durante 24 horas. No se objetivan alteraciones
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en la tensión arterial, así como en el registro continuado electrocardiográfico.
Dentro de la búsqueda etiológica se realiza ecocardiograma sin alteraciones y
resonancia magnética donde se objetiva una imagen en localización posterior
del mesencéfalo paramedial izquierdo que restringe a la difusión, compatible
con foco de isquemia aguda. Clínicamente el paciente presente resolución del
cuadro a las 24h. Se da de alta al paciente iniciando tratamiento con ácido
acetilsalicílico 100mg y atorvastatina 80mg.

DISCUSIÓN

Presentamos un caso extremadamente raro [3,4] de infarto del
mesencéfalo que afecta al subnúcleo del recto medial y que se comporta como
una parálisis del recto medial aislada. En la literatura científica se han publicado
escasos casos de parálisis del recto medial debido a infartos mesencefálicos.

Anatómicamente, el subnúcleo lateral del complejo nuclear oculomotor
está compuesto por 3 subnúcleos que, de dorsal a ventral, inervan los
músculos recto inferior, oblicuo inferior y recto medial. [4] Reciben
vascularización desde las arteriolas paramedianas perforantes pertenecientes
a la circulación posterior de la arteria basilar.[3]

En nuestro paciente, la presentación aguda del cuadro, la aducción
restringida del OI sin nistagmo en el ojo abductor contralateral, con
preservación de la pupila, sin otra clínica asociada, apoya el diagnóstico de
parálisis del recto medial

En estos casos de presentación tan inusual la realización de una correcta
historia clínica, exploración, correlato con los antecedentes de factores de
riesgo cardiovasculares, así como la neuroimagen temprana es vital para el
correcto diagnóstico.

CONCLUSIÓN

La parálisis aislada del recto medial puede ser la única manifestación de
un infarto mesencefálico. La sospecha de diplopia desde el servicio de
Urgencias, la realización de una ananmesis y exploración correcta por el
servicio de Neurología, y la realización de pruebas de neuroimagen por el
servicio de Radiología, es esencial para evitar pasar de alto un diagnóstico
grave como es el ictus isquémico en territorio vertebrobasilar.

TÉRMINOS DESCRIPTORES:

Ictus; diplopía; oculomotor nucleus.
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Imagen 1: Resonancia magnética. Imagen 1. A) Secuencia FLAIR, corte AXIAL, muestra señal
hiperintensa (flecha azul). B) Secuencia FLAIR, corte CORONAL, muestra señal hiperintensa (flecha
azul). Ambas imágenes en localización posterior del mesencéfalo paramedial izquierdo.

Imagen 2: Resonancia magnética. Imagen 2. A) Secuencia b1000, muestra señal hiperintensa (flecha
azul). B) Secuencia ADC, muestra valores reducidos con restricción (flecha azul). Ambas imágenes en
localización posterior del mesencéfalo paramedial izquierdo, compatible con foco de isquemia aguda. 
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Figura 1: Diagnóstico diferencial de diplopia. Elaboración propia.



DOCTOR, ¿POR QUÉ NO PUEDO HABLAR?
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MOTIVO DE CONSULTA

Afonía

HISTORIA CLINICA

Antecedentes Personales: Hipertensión arterial, Diabetes Mellitus tipo 2,
Exfumador desde hace más 20 años.

Varón de 71 años exfumafor desde hace más de 20 años, que acude
acompañado de su mujer a Urgencias por afonía de más de un mes de
evolución. No refiere tos, no esputos con sangre, no disnea, no otra
sintomatología acompañante. (No ha acudido a su médico por no haberle dado
importancia, pero se lo ha comentado a un amigo esta mañana y le dice que
tiene que ir a estudiarse de manera urgente).

A la exploración presenta: Orofaringe normal, sin hiperemia ni exudados.
No adenopatías submandibulares, laterocervicales ni supraclaviculares. Bien
hidratado, nutrido y perfundido. Auscultación cardio-pulmonar normal.
Abdomen: No dolor a la palpación. No masas ni megalias. Extremidades: pulsos
pedios presentes, sin edemas ni signos de Trombosis Venosa Profunda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica: glucosa 239, creatinina 2, Filtrado glomerular 30’9, resto normal.

Se realiza interconsulta a Otorrino, quienes deciden realizar laringoscopia
en urgencias: objetivan lesión exofílica que emerge de la banda/ventrículo



derecho, afectando a extensión antero-posterior. Movilidad laríngea normal.
Aritenoides derecho, epiglotis, base de lengua, valleculas y senos piriformes
libres.

Ante los hallazgos y la sospecha clínica se solicita Body-TAC preferente:
se visualiza tumoración laríngea sin hallazgos sugerentes de afectación regional
ni a distancia.

Profundizando en la historia, el paciente refiere haber perdido peso que
no sabe cuantificar, “todos los pantalones me quedan grandes de unos meses
a aquí”, pero que tampoco le había dado importancia.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Como diagnóstico diferencial de disfonía debemos tener en mente
diferentes entidades [1]:

- Afonía de causa vírica

- Nódulos/pólipos laríngeos

- Edema de Reinke

- Carcinoma de laringe

- Mixedema por hipotiroidismo

DIAGNÓSTICO

Con los hallazgos clínicos y de imagen, sospechamos carcinoma de laringe.
Nos faltaría saber la histología del tumor.

TRATAMIENTO

Depende del estadio de la enfermedad, localización del tumor, estado
general del paciente, mantener la función del órgano: Cirugía, radioterapia,
quimioterapia ó inmunoterapia [1].

En el caso de nuestro paciente, se le realizó exéresis de la masa laríngea
derecha + vaporización con láser del lecho quirúrgico. Tras la anatomía
patológica, se vieron fragmentos superficiales de carcinoma epidermoide bien
diferenciado de configuración verrucosa, mayoritariamente In Situ.

Al ser un carcinoma de bajo grado, sólo se precisó de cirugía con
controles sucesivos, en el 1º año a los 3 meses, espaciándolo a los 4 meses en
el 2º año y a partir del 3º año cada 6 meses.
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DISCUSIÓN

Con este caso queremos destacar la importancia que tiene hacer una
buena anamnesis en el Servicio de Urgencias, ya que muchas veces los
pacientes no han tenido en cuenta algunos síntomas que para ellos no tienen
importancia, pudiéndose perder datos importantes a la hora de hacer un
diagnóstico. En el caso de nuestro paciente, no había dado importancia a la
afonía que presentaba. De hecho, no consultó por ello, si no que fue un amigo
que había tenido un familiar con este tipo de tumor, quién le indicó que debía
consultar y ver de dónde podía venir la afonía.

Es importante preguntar por factores de riesgo, ya que este tumor suele
asociarse a pacientes fumadores, con ingesta abundante de alcohol o que han
recibido radiación a nivel de cuello [1]. También los tumores de cabeza y cuello
se asocia a pacientes con infecciones víricas como Virus Epstein-Barr, más
asociado a carcinomas de nasofaringe o Virus papiloma humano, a tumores de
orofaringe y cavidad oral [1].

El factor más importante a tener en cuenta es el estadio del tumor, ya
que la supervivencia a 5 años de un estadio I es de >80%, mientras que, si tiene
afectación ganglionar, esta disminuye al 50% [1]. Como segundo factor
importante está la presencia de metástasis, que en este tipo de tumor suele
presentarse a nivel de pulmón, hueso e hígado [1].

Además, es importante hacer un seguimiento posterior, ya que este tipo
de cáncer tiene más riesgo de recidiva en los 3 primeros años, de ahí que se
hagan controles poco espaciados al principio, para luego espaciarlos más [1].

PALABRAS CLAVE:

Laryngeal cáncer, squamous cell carcinoma, aphonia.
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MOTIVO DE CONSULTA

Dolor lumbar irradiado a zona abdominal.

ANAMNESIS 

Mujer de 77 años que presenta dolor lumbar tipo mecánico incapacitante
irradiado a flancos abdominales e hipogastrio desde hace aproximadamente
un año. Relaciona el comienzo de la sintomatología con traumatismo por caída
accidental, tras el que presentó fractura aplastamiento de platillo superior de
la vértebra L1. 

No refiere síndrome constitucional, ni fiebre, ni lesiones cutáneas. No
clínica respiratoria, digestiva (no alteraciones del tránsito intestinal, no nauseas,
no vómitos, heces de características normales) y niega síndrome miccional. 

ANTECEDENTES PERSONALES

A destacar dentro de los antecedentes personales:

- Alergia a penicilina y derivados. 



- Factores de riesgo cardiovascular: dislipemia y exfumadora desde
hace 20 años.

- Insuficiencia mitral ligera. 

- Hipotiroidismo subclínico. 

- Enfermedad por reflujo gastroesofágico leve. 

- Diverticulosis colónica. 

- Distimia. 

- Cistoadenoma mucinoso apendicular con metástasis en ambos ovarios
y carcinomatosis peritoneal difusa hace 15 años. Tras histerectomía
total, doble anexectomía, exéresis peritoneal, apendicectomía, esple-
nectomía y quimioterapia intraoperatoria intraperitoneal hipertérmica
ausencia de recidivas en controles posteriores. 

- Fractura aplastamiento de platillo superior de L1.

- Prótesis total de cadera derecha por coxartrosis.

- Safenectomía interna de extremidad derecha.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Buen estado general, consciente, orientada, no palpación de adenopatías
cervicales, supraclaviculares, ni axilares, aunque si adenopatías inguinales
milimétricas, sin lesiones dérmicas aparentes ni signos de flogosis en ninguna
localización. 

En auscultación cardiaca se aprecian ruidos cardiacos rítmicos y soplo
sistólico en foco mitral y en la auscultación pulmonar, murmullo vesicular
conservado. 

Abdomen con ruidos hidroaéreos presentes, blando, depresible, no
doloroso a la palpación superficial ni profunda, sin signos de irritación
peritoneal, signo de Murphy negativo y miembros inferiores sin edemas ni
signos de flebitis.

Columna lumbosacra sin deformidades, no apofisalgias, signo de Lasègue
negativo y dolor a la movilización de cadera derecha.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

- Ecografía abdominal (centro privado): hígado normal, colecistectomía,
esplenectomía, vía biliar, páncreas, riñones sin alteraciones, se observa
lesión sólida redondeada de 24 x 33 milímetros (mm), bien definida,
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hipoecogénica adyacente a polo renal superior izquierdo con presencia
de vascularidad intrínseca y ausencia de adenopatías.

Dados los resultados de la ecografía y los antecedentes oncológicos, el
médico de familia decide derivar a la Unidad de Diagnóstico Rápido para
ampliar estudios. Los resultados de las pruebas solicitadas se incluyen a
continuación: 

- Analítica de sangre: hemograma y coagulación sin alteraciones, niveles
de hormona tiroidea, cortisol y hormona paratiroidea en rangos de
normalidad, vitamina D total 13,76 ng/ml (nivel insuficiente), marca-
dores tumorales normales. 

- Catecolaminas en 24 horas (noradrenalina, adrenalina y dopamina):
niveles en rangos de normalidad.

- Tomografía computarizada (TC) abdomino-pélvico: lesión nodular de
aproximadamente 27 mm, adyacente a riñón izquierdo sin depender
del mismo, aunque no se dispone de bazo para comparar, sugiere es-
plenosis como primera opción (imágenes 1 y 2). Hígado homogéneo
sin lesiones, vía biliar normal y riñones de tamaño y morfología normal.
Glándula suprarrenal y retroperitoneo sin alteraciones. Diverticulosis
colónica sin signos de diverticulitis, histerectomía y doble anexectomía.
Esqueleto óseo con acuñamientos vertebrales y fenómenos degene-
rativos. 

Dados los hallazgos de la prueba de imagen (TC) se decide ampliar
estudio con densitometría, con resultado de osteopenia en fémur y columna
anteroposterior.

DIAGNÓSTICO

Lesión perirrenal izquierda sugerente de esplenosis en paciente
esplenectomizada y osteopenia.

TRATAMIENTO

En este caso la esplenosis no es sugerente de patología maligna, no
precisando tratamiento específico, únicamente se pautó analgesia de rescate
para control de dolor lumbar crónico y se añade tratamiento con calcio y
vitamina D. 

El resto de tratamiento habitual se mantiene sin cambios, paroxetina 20
mg (en el desayuno), omeprazol 20 mg (en desayuno), lorazepam 1mg (al
acostarse), y paracetamol 1 g (si precisa).
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EVOLUCIÓN

En un principio, se solicita resonancia magnética nuclear para caracterizar
mejor la lesión, pero dados los antecedentes (paciente esplenectomizada) y
los resultados de las pruebas complementarias (TC sugerente de lesión
benigna y analítica sin alteraciones destacables), se decide anular dicha prueba.
No se realizan otros procedimientos, ni se biopsia la lesión ni se plantea cirugía. 

La paciente refiere mejoría sintomática del dolor lumbar con tratamiento
analgésico adecuado. 

DISCUSIÓN

La historia clínica es una herramienta fundamental que debe ser de calidad
para conseguir un diagnóstico y tratamiento adecuados.[1] En este caso es
muy importante conocer los antecedentes personales de la paciente,
concretamente el cistoadenoma mucinoso apendicular con metástasis tratado
hace años. Por ello, la masa sólida que en un principio parece depender de
riñón izquierdo hace sospechar, en primer lugar, de causa tumoral y por ello
se decide ampliar estudios. 

Una vez realizado el TC se objetivan mejor las características de la lesión
y teniendo en cuenta otro dato fundamental de la historia clínica (paciente
esplenectomizada) se llega a la conclusión del diagnóstico de esplenosis como
primera posibilidad. 

Se define esplenosis como el autotrasplante de tejido esplénico tras
traumatismo (26-65%) o por esplenectomía electiva (16-20%), aunque existen
amplias variaciones de frecuencia. La localización de implantación más común
es el cuadrante superior izquierdo del abdomen, aunque puede ubicarse en
cualquier lugar de la cavidad abdominal e incluso extraabdominal. En muy pocas
ocasiones estos implantes serán clínicamente significativos, en casos raros
ocurren complicaciones como hemorragia u obstrucción intestinal y suelen
ser diagnóstico incidental, sin relación temporal con el trauma o la
esplenectomía. En algunos casos los implantes pueden adquirir capacidad
funcional. [2,3]

Dentro del diagnóstico diferencial de esplenosis se incluye el cáncer
metástasico, endometriosis, hemangiomas y bazos accesorios. El diagnóstico
suele realizarse mediante exploraciones radiológicas y en raros casos requiere
biopsia o escisión. [2,3]
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A la hora de manejar este tipo de pacientes con asplenia se debe tener
en cuenta la funcionalidad que desempeña este órgano. El bazo es un órgano
inmunológico que elimina bacterias opsonizadas del torrente sanguíneo e
interviene en la inmunidad humoral. Si la función esplénica está alterada existe
mayor riesgo de infección por bacterias encapsuladas (Streptococcus
pneumoniae, Haemophylus influenzae tipo b y Neisseria meningitidis)[4], por
tanto, habrá que insistir en correcta vacunación contra ellas, educación al
paciente y cuidador y utilización de antibióticos profilácticos. [5]

Dentro de las complicaciones tras esplenectomía además de la esplenosis
y el mayor riesgo de infección, de lo que ya hemos hecho referencia
anteriormente, hay que destacar que el riesgo de tromboembolismo venoso
está aumentado, en algunos estudios se asocia a mayor riesgo de
complicaciones cardiovasculares y/o hipertensión pulmonar y no se ha
encontrado asociación con aumento de riesgo de cáncer. [6]

En el inicio del estudio, en la ecografía abdominal se observaba una lesión
sólida redondeada de unos 24 x 33 milímetros, que parecía depender del riñón
izquierdo. A propósito de este hallazgo se abordan a continuación algunos
aspectos relacionados con las masas renales pequeñas. En el diagnóstico
diferencial se deben incluir:

- Carcinoma de células renales: que suele realzar contraste en pruebas
de imagen y habrá diferentes subtipos según las características histo-
lógicas.

- Tumores benignos (oncocitoma, angiomiolipoma y adenoma metané-
frico).

- Enfermedad metastásica: típicamente son múltiples lesiones renales
con realce limítrofe y enfermedad oncológica conocida.

- Linfoma, absceso renal o pielonefritis focal. [7]

La evaluación inicial de este tipo de masas renales se realizará con imagen,
tanto el TC como la resonancia magnética presentan una precisión diagnóstica
similar. Por otro lado, la biopsia percutánea de la masa puede estar indicada
tanto si hay dudas diagnósticas como si el conocimiento de la histología cambia
su manejo. [7]

Respecto a las masas renales, no existe un único enfoque de actuación,
siendo necesario considerar múltiples factores de forma individualizada en
cada caso, realizándose cirugía (nefrectomía total/parcial), técnicas ablaticas o
vigilancia activa. [7]
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En conclusión, la clínica que refería nuestra paciente era dolor lumbar
tipo mecánico irradiado a abdomen en ausencia de síndrome constitucional,
analítica sin datos destacables, catecolaminas en orina normales y lesión con
características de benignidad en las pruebas de imagen. El implante de
esplenosis se localiza en cavidad abdominal y se diagnostica pasados 15 años
desde la esplenectomía. 

El dolor lumbar que refería la paciente podría explicarse por la fractura
aplastamiento de la vértebra L1 (consecuencia de traumatismo hacía un año),
siendo en este caso el diagnóstico de esplenosis incidental por la prueba de
imagen, pues sin dicho accidente es posible que la paciente no hubiese
presentado síntomas y como consecuencia no se hubiesen realizado pruebas
complementarias.

A partir de este caso clínico se pretende destacar la importancia de la
realización de una buena anamnesis teniendo en cuenta los antecedentes
personales, se exponen las principales complicaciones de la esplenectomía
profundizando en la esplenosis y se realiza un breve diagnóstico diferencial de
masas renales pequeñas. 
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IMAGEN 1. Tomografía computarizada abdominal axial: lesión nodular de aproximadamente 27 mm
de eje mayor adyacente a riñón izquierdo, compatible con esplenosis como primera posibilidad.
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IMAGEN 2. Tomografía computarizada abdominal coronal: lesión nodular compatible con esplenosis.
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MOTIVO DE CONSULTA:

Deformidad y dolor en muñeca izquierda.

HISTORIA ACTUAL:

Paciente varón de 57 años que acude a Urgencias derivado por su MAP
por presentar deformidad, dolor y tumefacción en muñeca y mano izquierda
tras caída accidental en su domicilio desde 4 peldaños de escalera de mano
mientras cambiaba una bombilla.

Acude con férula de vacío.

ANTECEDENTES PERSONALES:

- NAMC.

- IQx de luxación recidivante de hombro izquierdo y reparación
artroscópica de manguito de los rotadores de hombro derecho.



EXPLORACIÓN FÍSICA:

Deformidad y tumefacción en muñeca izquierda. No hematoma. Evidente
enrojecimiento, palidez de dedos. Relleno capilar enlentecido.

Deformidad con desviación radial a nivel de articulación interfalángica
proximal (IFP) de tercer dedo de la mano izquierda. Dolor a la palpación de
extremo distal de radio izquierdo. NVD conservado.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

RX de muñeca - mano y codo Oblicua y Lateral: Se objetiva fractura-
luxación dorsal radiocarpiana izquierda. Fractura de apófisis estiloides radial.
Luxación articulación IFP del tercer dedo [Figura 1].

TAC postredución: se objetiva reducción de luxación radiocarpiana,
fractura de estiloides radial, conminución dorsal de radio y aumento del
espacio escafo-semilunar.

DIAGNÓSTICO:

Fractura-luxación radiocarpiana, fractura de apófisis estiloides radial
izquierda, luxación de la articulación IFP del tercer dedo de la mano izquierda.

EVOLUCIÓN:

En urgencias bajo anestesia local se procede a la reducción cerrada de
IFP y del carpo, consiguiéndose reducción satisfactoria de IFP. Se realiza nuevo
intento de reducción de luxación radiocarpiana y se solicita TC de urgencia.

El día 05/05/2020, bajo anestesia locorregional y sedación se procede a
realizar reducción abierta y osteosíntesis de estiloide radial con tornillo
Acutrak estándar y agujas de Kirschner (AK) escafolunares. Se realiza
inmovilización con férula dorsal [Figura 2].

Un mes después acude a consulta, donde se objetiva buen estado de las
heridas quirúrgicas. Se decide mantener inmovilización con férula y agujas hasta
el 23/06.

Acude el día 23/06, cuando se retiran AK y férula. Se realiza nueva RX en
la que se visualiza aparente consolidación de fractura de radio, así como
aumento del espacio escafolunar. Se enseñan ejercicios de movilización de
muñeca y el paciente es remitido a rehabilitación.
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El paciente inicia el tratamiento rehabilitador el 07/08/2020, donde se
objetiva el siguiente balance articular: flexión dorsal de 40º; flexión palmar de
45º, desviación radial de 15º y desviación cubital de 30º, faltando 0,5cm para
el cierre completo del puño. Presenta episodios de dolor moderado-severo.

El paciente acude a consulta de rehabilitación el día 18/09/2020. Refiere
ausencia de dolor, y alcanza un balance articular completo y muscular de 4+/5.
El paciente es dado de alta.

DISCUSIÓN:

Las luxaciones radiocarpianas se definen como la pérdida de contacto
entre las superficies articulares del carpo y del radio. Son lesiones muy poco
frecuentes, representando únicamente el 0,2% de todas las luxaciones [1] [2]
[3] [4] [5] [6]. Surgen como consecuencia de traumatismos de alta energía, y,
aunque el mecanismo no está del todo claro, algunos autores sugieren la
presencia de hiperextensión, pronación y desviación radial de la muñeca [5].

La mayoría son dorsales, como en el caso de este paciente, y pueden estar
o no acompañadas de fracturas de apófisis estiloides de radio y/o cúbito y,
ocasionalmente, de fracturas marginales de radio [3].

Dumontier et al. Proponen una clasificación para este tipo de lesiones,
separando a los pacientes en dos grupo: el Tipo I, que incluye a todos los
pacientes con luxaciones radiocarpianas puras y a aquellos con fractura de
estiloides radial que implique menos de un tercio del espesor de la fosa
escafoidea y el Tipo II, que incluye a aquellos pacientes con fractura de
estiloides radial que implica a más de un tercio del espesor de la fosa
escafoidea, perteneciendo el paciente de este caso al segundo grupo [1] [7].

La consecuencia más importante a corto plazo de este tipo de lesiones
es el compromiso neurovascular, que involucra al nervio mediano y al nervio
cubital, por lo que la reducción de la luxación es urgente, aunque en un
segundo tiempo se realice la estabilización de la fractura. Otras consecuencias
importantes a largo plazo son la artrosis de muñeca, la subluxación
radiocarpiana y la pérdida de movilidad [1] [3].

La presencia asociada de fractura de estiloides radial aumenta
considerablemente la inestabilidad, por lo que es necesario realizar una fijación
adecuada de la misma para mejorar el pronóstico funcional de la articulación
[3]. En el caso de nuestro paciente, se realizó con un tornillo de compresión.
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Tras la reducción cerrada, se debe estabilizar la luxación de forma
definitiva, lo que normalmente se consigue con fijación mediante AK, como
en el caso de nuestro paciente. Los pacientes con lesiones Tipo I se benefician
de reconstrucción ligamentaria a nivel del carpo. Para ello es preferible
emplear un abordaje dorsal, siempre que sea posible. En los pacientes con
lesiones tipo II esto no es necesario, ya que los ligamentos volares siguen
anclados al proceso estiloides [7] [8].

Posteriormente es necesario utilizar algún tipo de dispositivo
inmovilizador. En el caso de nuestro paciente se empleó una férula dorsal, que
se retirará al mismo tiempo que las AK en aproximadamente 8 semanas
después de la intervención [6]. La retirada de la inmovilización en este paciente
se produjo a las 7 semanas de la intervención.

El pronóstico funcional de estos pacientes es variable, siendo
prácticamente constante la pérdida de movimiento con respecto a la muñeca
contralateral. Además, hay un notable aumento del riesgo de artrosis de
muñeca, por lo que es necesario alcanzar la reducción definitiva lo antes
posible para reducir en la medida de lo posible las consecuencias a corto y
largo plazo [6] [8]. No obstante, no ocurrió así en el caso de nuestro paciente,
que alcanzó un balance articular completo, si bien el tiempo de seguimiento
no fue suficiente como para descartar la presencia de otras secuelas.

En conclusión, las luxaciones radio-carpianas son una entidad poco
frecuente, que precisan de una reducción anatómica y estabilización de
fracturas acompañantes en un corto espacio de tiempo para reducir al máximo
la presencia de complicaciones.
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Figura 1: RX oblicua y lateral de muñeca, previas a la reducción cerrada.

Figura 2: RX AP y lateral de muñeca, tras reducción abierta y fijación interna.
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MOTIVO DE CONSULTA

Aparición de lesiones cutáneas asociadas a poliartritis.

ANAMNESIS

Mujer de 32 años, sin antecedentes de interés, que acude a consulta de
Atención Primaria por presentar, desde hace 3 semanas, un cuadro de lesiones
cutáneas pruriginosas en manos, rodillas y cara. En las últimas 72 horas, se
asocia la aparición de intensas artralgias en hombros, rodillas y en
articulaciones metacarpofalángicas, dificultando la flexión de los dedos de
ambas manos. Sensación distérmica no termometrada. Astenia. No clara
pérdida de fuerza.



EXPLORACIÓN FÍSICA

Moderada afectación del estado general. Buena coloración de piel y
mucosas, sin signos sugerentes de enfermedad de Raynaud, no fotosensibilidad,
no aftas. Eupneica en reposo. No se palpan adenopatías.

− Auscultación: cardíaca rítmica, no se escuchan soplos ni extratonos.
Pulmonar con murmullo vesicular conservado.

− Abdomen: blando, depresible, no doloroso a la palpación, no masas ni
megalias. No signos de irritación peritoneal. Ruidos hidroaéreos pre-
sentes.

− Exploración neurológica: sin hallazgos significativos.

− Miembro inferior: pulsos pedios presentes, sin edemas o signos de
trombosis venosa profunda.

− Balance muscular: sin alteraciones salvo en miembro superior a nivel
distal, con dificultad para la flexión de los dedos de ambas manos.

− A nivel cutáneo: en la cara presenta lesiones maculosas fotodistribuidas
(en alas nasales y región frontal, no periorbitarias). Exantema maculo-
papular en dorso y zona anterior de ambos antebrazos. Lesiones eri-
temato-violáceas en articulaciones metacarpofalángicas e interfalán-
gicas proximales (pápulas de Gottron). En la cara lateral de los dedos
y en ambas palmas presenta lesiones queratósicas puntiformes. Asocia
placas de aspecto psoriasiforme en las rodillas.

EVOLUCIÓN

Dada la afectación del estado general de la paciente y la intensidad de las
artralgias, se decide la derivación a Urgencias del Hospital General de Segovia.

Es ingresada por el servicio de Medicina Interna para estudio. Se inicia
tratamiento con corticoides a dosis bajas (Prednisona 15 mg), con considerable
mejoría de la artritis, la fiebre y las lesiones cutáneas desde la primera dosis.

Se solicita valoración por parte de Reumatología para descartar un posible
síndrome paraneoplásico y otras enfermedades del tejido conectivo. Se realiza
interconsulta a Dermatología para evaluar las lesiones cutáneas y toma de
biopsias.

Ante la mejoría clínica tras la administración de corticoterapia, se decide
alta hospitalaria a la espera de resultados de las pruebas complementarias
solicitadas.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

− Analítica: hemograma normal salvo leucocitos 3.75 x10E3/µL y coa-
gulación con fibrinógeno 408 mg/dL.

Bioquímica normal exceptuando perfil lipídico con triglicéridos 426
mg/dL. Aldolasa normal, CPK normal en 2 determinaciones, VSG 35
mm/h.

Marcadores tumorales normales. Quantiferón negativo. Estudio hor-
monal normal. Serología positiva para IgG Varicela Zoster, restos de
estudios serológicos negativos. Autoinmunidad negativa. Proteínas de
suero alteradas con factor reumatoide 36 UI/mL.

− Tac cérvico-toraco-abdominal: aparición de múltiples ganglios mili-
métricos en cadena cervical posterior de ambos lados, en rango nor-
mal, aunque aumentados en número. Adenopatías axilares bilaterales.
Resto sin hallazgos significativos.

− Biopsia cutánea de dedo que muestra una epidermis atrófica con hi-
perqueratosis y signos focales de degeneración hidrópica de la basal.
En dermis superficial, se evidencia un infiltrado inflamatorio linfocitario
perivascular (no en banda), que se localiza preferentemente en dermis
papilar. Se llega al diagnóstico de dermatitis linfocitaria perivascular;
concordante histológicamente con el diagnóstico clínico de derma-
tomiositis.

DIAGNÓSTICO

Dermatomiositis amiopática.

TRATAMIENTO

− Corticoterapia a dosis mg/Kg: Prednisona 15 mg: durante 15 días,
posteriormente Prednisona 10 mg diario.

− Metotrexato 2.5 mg: 3 comprimidos en el desayuno y 3 en la cena
una vez a la semana.

− Hidroxicloroquina 400mg al día.

− Carbonato cálcico 500 mg/ Colecalciferol 400 UI un comprimido al
día.

− Esteroide tópico: 1 aplicación cada 12 horas durante 2 semanas, pos-
teriormente solo los fines de semana.

− Ácido fólico 5 mg una vez a la semana
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− Fotoprotección estricta diaria.

− Paracetamol 1g si dolor. 1 comprimido cada 8h.

DISCUSIÓN

La dermatomiositis es una enfermedad inflamatoria poco común que se
caracteriza por presentar afectación cutánea y músculoesquelética. Su etiología
es desconocida, aunque existen varias teorías que la relacionan con un origen
infeccioso, inmune (autoanticuerpos frente a antígenos musculares tipo Anti-
Jo 1 y Anti-Mi 2) y con cierta predisposición genética.

Respecto a la prevalencia, se presenta en dos grandes grupos de edad,
dermatomiositis juvenil de los 5 a los 15 años y en la edad adulta de los 45 a
65 años, afectando fundamentalmente a mujeres.

El cuadro constitucional inicial se caracteriza por debilidad muscular y
alteraciones cutáneas, aunque no siempre están asociadas. La debilidad
muscular es progresiva, comenzando de forma insidiosa y afectando de manera
simétrica a músculos proximales. Puede asociar disfagia por afectación del
tercio superior del esófago.

Entre las alteraciones de la piel, puede aparecer fotosensibilidad. Se
caracterizan por exantema maculopapular eritematoso en cara, cuello, tórax
y extremidades. Lo más representativo de esta enfermedad a nivel cutáneo
son las pápulas de Gottron (placas eritematodescamativas en el dorso de los
dedos), el eritema en heliotropo (exantema violáceo a nivel periorbitario) y
las telangiectasias periungueales.

El diagnóstico se basa en manifestaciones clínicas apoyadas en pruebas
complementarias. En la analítica sanguínea podemos encontrar aumento de
enzimas que indican daño muscular como CPK y aldolasa en caso de miopatía.
Presencia de proteínas de suero alteradas como el factor reumatoide y los
ANA. La velocidad de sedimentación globular suele estar elevada, al igual que
los autoanticuerpos Anti-Jo 1 (polimiositis) y Anti-Mi 2 (dermatomiositis).

Si la CPK es normal, nos orienta hacia una peor evolución de la
enfermedad, así como hacia la presencia de una probable neoplasia oculta.
Tendremos que descartar un síndrome paraneoplásico mediante: radiografía
de tórax y TAC toracoabdominal para cáncer de pulmón, exploración
ginecológica completa para cáncer de ovario, mamografía para cáncer de mama
y gastroscopia si sospechamos tumor gastrointestinal.
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Si existe debilidad muscular, está indicada la realización de un
electromiograma (cambios miopáticos con escasa amplitud, polifásicos,
reclutamiento anormalmente precoz de potenciales). En la biopsia muscular y
cutánea encontramos de manera característica un infiltrado inflamatorio
linfocitario perivascular CD8+.

Se realizará diagnóstico diferencial con otras enfermedades inflamatorias
como el lupus (artralgias, eritema en ala de mariposa, anticuerpos Anti-DNA
nativo y Anti-Sm) la esclerodermia (asocia Raynaud, anticuerpos Anti-Scl70
antitopoisomerasa y Anticentrómero) síndrome de Reiter (artritis aséptica
originada por infección genitourinaria o gastrointestinal previa, asociada a HLA-
B27, cuya lesión patognomónica es la entesitis).

El tratamiento debe ser escalonado. De inicio se basa en la administración
de corticoterapia vía oral. Generalmente se prescriben dosis altas de
Prednisona 0,5-1 mg/Kg/día (máximo 80 mg/día). Una vez pasadas 4-6 semanas,
se reduce la dosis de manera progresiva. Ante fracaso terapéutico o en
recidivas frecuentes, se pueden utilizar citotóxicos como el Metotrexate
15mg/semana o la Azatioprina 0,5-3,0 mg/Kg/día. Con el fin de evitar los
efectos adversos inducidos por los glucocorticoides, se añade carbonato
cálcico. El último escalón de tratamiento sería la gammaglobulina intravenosa.

Para controlar las manifestaciones cutáneas se utilizan esteroides tópicos
y antipalúdicos como la hidroxicloroquina 200-400mg. Es importante proteger
la piel de la exposición al sol mediante la aplicación de protector solar.

Las complicaciones más graves se originan generalmente por causas
pulmonares (neumopatía intersticial, principal causa de muerte), renales y
cardiacas.

PALABRAS CLAVE:

Dermatomyositis; arthralgia; Paraneoplastic syndromes.
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Figura 1: lesiones queratósicas puntiformes antes del tratamiento.



MUJER JOVEN CON LESIONES CUTÁNEAS Y ARTRALGIAS 111

Figura 2: lesiones queratósicas puntiformes después del tratamiento.

Figura 3: pápulas de Gottron.
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MOTIVO DE CONSULTA

Varón de 46 años que acude a consulta de Atención Primaria por bulto
no doloroso en región frontal de 6 meses de evolución aproximadamente, el
cual que ha ido creciendo de forma progresiva.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Se palpa bulto duro, no móvil, no doloroso de aproximadamente 1,5 x 1,5
cm en región frontal. (Imagen 1)

Resto de la exploración sin hallazgos a destacar.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se solicita Radiografía de cráneo informada por radiólogo como:
“alteración de la cortical ósea frontal que impresiona de aumentar el tejido
de partes blandas adyacente. Recomendamos realizar TAC para mejor
valoración”. (Imagen 2)

Se deriva a traumatología de forma preferente para la solicitud de TAC
craneal, cuyo resultado es el siguiente: “Lesiones frontales derechas líticas con
trabeculación interna centradas en el diploe, de 8 y 15 mm, la mayor adelgaza
la tabla externa. El diagnóstico más probable es el de hemangiomas, aunque



no se pueden descartar posibilidades más raras como meningioma
intradiploico o más raramente metástasis”.

Ante dichos hallazgos se realiza una Resonancia Magnética que es
informada como: “Se observan dos lesiones nodulares de 13 y 8 mm en hueso
frontal derecho, isointensas en T1, hiperintensas en FLAIR, sin restricción en
difusión y con realce difuso tras la administración de contraste. Hallazgos que
sugieren la opción de hemangiomas óseos, no obstante, correlacionar con
historia clínica y evolución. Anomalía del desarrollo venos parietal parasagital
izquierdo. Sin otras alteraciones significativas”. (Imagen 3)

DIAGNÓSTICO, TRATAMIENTO Y EVOLUCIÓN

Al enfrentarse a un caso neurológicamente asintomático y con los
resultados de los estudios de imagen expuestos el servicio de traumatología
decide derivar el paciente a neurocirugía, quienes, en virtud de estos, manejan
dos posibilidades diagnósticas principales hemangiomas vs meningiomas
intraóseos. Se decide realizar nueva resonancia magnética cerebral a los 3
meses para valorar crecimiento/cambios de las lesiones, cuyo resultado es
“lesiones óseas frontales derechas sin cambios respecto a RMN previa.
Compatible con hemangiomas óseos”. Con estos datos clínicos y radiológicos
no se cumplen criterios quirúrgicos, por lo que únicamente requiere vigilancia
anual y toma de decisiones basada en su evolución.

DISCUSIÓN

Los hemangiomas constituyen neoplasias raras y benignas, de etiopato -
genia desconocida, que se originan en los vasos intrínsecos de los tejidos. Su
afectación intraósea supone un 0.2% del total de los tumores óseos. Cuando
hay lesión de dicho tejido, la columna vertebral es su localización más frecuente
siendo los huesos craneales la segunda. Histológicamente se clasifican en
cavernosos y capilares, dependiente de los vasos dominantes, sin embargo,
existen también formas mixtas.

El caso presentado corresponde a un paciente de 46 años, coincidiendo
con el rango de edad reportado como más frecuente en la literatura. No
obstante, los cavernomas craneales pueden aparecer a cualquier edad, pero
afectando sobre todo a mujeres entre la segunda y cuarta década.
Habitualmente son hallados cómo lesiones únicas, aunque se han descrito
casos de cavernomas craneales múltiples [1].
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La presentación característica es la de una masa dura indolora, que aumenta
lentamente de tamaño bajo una piel suprayacente intacta [2]. En cuanto al patrón
de crecimiento típico que acostumbran a presentar estos tumores suele ser
exofítico, aunque se han descrito casos con extensión intracraneal, pudiendo de
tal forma presentar un sangrando epidural o subdural asociado [3].

El TAC craneal con ventana ósea constituye la prueba complementaria de
elección, ya que permite definir el hueso de forma superior a la RMN. La imagen
más distintiva es la de una lesión lítica, oval o redondeada, bien delimitada con
trabéculas que irradian desde un centro común en su interior. Frecuentemente
puede invadir y expander la tabla externa, respetando el periostio [4].

El diagnóstico diferencial incluye otras lesiones expansivas óseas de lento
crecimiento como: el osteoma, quiste óseo aneurismático, tumor de células
gigantes, displasia fibrosa, sarcoma, meningioma, metástasis, enfermedad de
Paget, quiste dermoide y mieloma múltiple [5].

Para poder obtener el diagnóstico definitivo de certeza, generalmente se
necesita realizar una intervención quirúrgica. Asimismo, el tratamiento de
elección también es quirúrgico, especialmente es aquellos casos en los que los
síntomas no remiten [6]. Dado que los hemangiomas cavernosos óseos crecen
de forma progresiva, habitualmente se recomienda su tratamiento quirúrgico,
mediante craniectomía, incluyendo márgenes óseos sanos de seguridad.

PALABRAS CLAVE:

Hemangioma cavernoso, neurocirugía, imagen por resonancia magnética.
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Imagen 1: Lesión dura en frente. 

Imagen 2: Radiografía simple de cráneo. Lesión lítica en región frontal. 

Imagen 3: Resonancia Magnética craneal. Lesiones sugerentes de hemangiomas intraóseos. 
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CASO CLÍNICO

Varón de 89 años, ex-fumador desde hace 20 años (consumo acumulado
de 42 paquetes-año), diagnosticado de asma bronquial desde su juventud, en
tratamiento con corticoide y broncodilatadores inhalados. Enfermedad
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) con bronquiectasias colonizadas por
Staphylococcus aureus e ingresos por sobreinfección de bronquiectasias,
último en enero de 2022. Insuficiencia respiratoria crónica con oxigenoterapia
domiciliaria con concentrador estático, flujo a 2 litros por minuto (lpm) con
cánulas nasales, 16 hora/día. Otros antecedentes: Hipertensión arterial con
hipertrofia ventricular izquierda. Hipertensión pulmonar ligera diagnosticada
en 2014. Insuficiencia renal crónica. Alergia a betalactámicos. 

Situación basal: en la esfera funcional es independiente para las
actividades básicas de la vida, camina con bastón y doble continente (Barthel
95/100. Cruz Roja funcional: 2/5). En la mental no aparenta de deterioro
cognitivo (Cruz Roja mental: 0/5). En la esfera social vive con su esposa que
es dependiente, siendo el principal cuidador, con apoyo de una hija. Disnea 2/4
de la mMRC. Agudizaciones con ingresos hospitalarios (2-3 al año).



En tratamiento crónico con teofilina 5 mL en comida y cena. Losartán
100 mg en desayuno. Metformina 850 mg en desayuno. Montelukast 10 mg en
desayuno. Omeprazol 20 mg en desayuno. Prednisona 15 mg al día. Salmeterol
y propionato de fluticasona 25/125mcg cartucho presurizado 2 inhalaciones
cada 12 horas. Bromuro de tiotropio 1 inhalación cada 24 horas. Salbutamol
cartucho presurizado dos inhalaciones cada 8 horas a demanda. 

Ingresa en julio del 2022 en el Servicio de Neumología de nuestro centro
con somnoliencia y disnea hasta hacerse de mínimos esfuerzos, de tres días
de duración. Con dificultad para expectorar, en ocasiones mucosidad verdosa.
En la exploración física presenta 38,5ºC, tensión arterial de 139/68,
taquipneico, saturación de oxígeno basal del 94% con oxígeno a 3 lpm,
normohidratado, coloreado y nutrido. Auscultación pulmonar: murmullo
vesicular conservado con sibilancias y roncus bilaterales. Auscultación
Cardiaca: rítmico, taquicárdico a 80 lpm y sin soplos. Abdomen y extremidades
inferiores sin hallazgos patológicos. La analítica sanguínea: creatinina 1,36
mg/dL, proteína C reactiva 0,4 mg/L, leucocitos 1.387 células/μl (neutrófilos
84%), eosinófilos 300 cels/μl, hemoglobina 12,2 g/dL, NT-proBNP: 600 pg/ml.
Sedimento urinario con leucocituria, nitritos positivos y eritrocitos. Resto sin
alteraciones. La radiografía de tórax presenta pinzamiento de ambos senos
costofrénicos, aumento de la trama broncovascular en bases y atelectasia
laminar en el lóbulo inferior izquierdo (imagen 1). 

Revisando la historia clínica, en una tomografía computarizada de tórax
de 2016, se observan bronquiectasias bilaterales de pequeño tamaño,
predominantemente en lóbulos inferiores acompañadas de enfisema
centrolobulillar en lóbulos superiores; así como múltiples ingresos
hospitalarios por agudización asmática, con radiografías de tórax sin
condensaciones ni infiltrados pulmonares. No nuevas broncofibroscopia desde
enero de 1998. La espirometría mostraba un patrón obstructivo persistente
moderado con prueba broncodilatadora positiva (figura 1). 

Durante el ingreso, se inicia tratamiento antibiótico y corticoide
intravenoso con buena respuesta clínica. Presentó a su vez complicación de
infección por COVID-19 con resolución satisfactoria. Así mismo, en el pase
de visita diario se comprueba que el paciente no realizaba bien la técnica
inhalada con los inhaladores prescritos, por lo que se lleva a cabo una
estrategia de toma compartida de decisiones, valorando las predilecciones del
paciente. A pesar de ello, tras añadir una cámara espaciadora el paciente
tampoco realizaba bien la maniobra, por lo que se realiza un cambio de terapia
inhalada a un único dispositivo de polvo seco con una cápsula inhalada al día
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de indacaterol, bromuro de glicopirronio y furoato de mometasona. Al alta,
con el diagnóstico de fenotipo de solapamiento asma-EPOC (ACO), se
comprueba que el paciente realiza correctamente el inhalador, con flujo
inspiratorio suficiente y se cita en consulta de Neumología y Geriatría para
seguimiento.

Diagnóstico principal: fenotipo mixto ACO. 

Diagnósticos diferenciales: Asma. EPOC.

Diagnósticos secundarios: Sobreinfección de bronquiectasias
bilaterales asociadas al fenotipo asma-EPOC. Infección COVID-19. Fracaso
renal agudo sobre crónico. Infección tracto urinario por Escherichia Coli
sensible.

DISCUSIÓN

Se han intentado definir los criterios diagnósticos de los pacientes con
fenotipo asthma-COPD overlap (ACO) sin poder llegar a un consenso
definitivo. El último acuerdo, entre las dos guías españolas de referencia en
asma y EPOC definen el solapamiento asma-EPOC como aquellos pacientes
con EPOC que cumpla los criterios diagnósticos de asma según las guías
actuales o que presente rasgos considerados asmáticos como tener una
prueba broncodilatadora muy positiva (incremento en el FEV1 ≥ 400 ml y ≥
15% de cambio). El caso clínico que se presenta es el de un paciente que
cumple con dichos criterios diagnósticos.

El asma bronquial y la EPOC son las enfermedades más frecuentes de la
vía aérea. La EPOC se caracteriza por limitación crónica y persistente al flujo
aéreo, relacionada con la inhalación del humo del tabaco. El asma bronquial
cursa con hiperrespuesta bronquial y obstrucción variable al flujo aéreo que
hace referencia a la fluctuación del flujo espiratorio pico (PEF), mayor del 20%
en un registro de 1-2 semanas.

En las opciones diagnósticas cabe sospechar en nuestro caso clínico que
se trate de un paciente con fenotipo ACO por el antecedente de asma y
tabaquismo, con prueba broncodilatadora positiva y desarrollo de una
obstrucción irreversible o persistente. Además, sumado al diagnóstico el
paciente presenta bronquiectasias características de la EPOC (pequeñas con
predominio en los lóbulos inferiores), aunque también se han descrito estas
lesiones en pacientes asmáticos de larga evolución. 
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La prevalencia del fenotipo mixto o ACO varía ampliamente según los
estudios y el criterio utilizado para definirlo, se podría establecer entre el 1,6
y 4,5% de la población general adulta y entre un 15 a un 25% de la población
adulta con EPOC. Es frecuente en la práctica clínica encontrar pacientes
respiratorios crónicos con características comunes de asma y EPOC. Se
desconoce si esta superposición es por coincidencia de dos enfermedades
prevalentes o si subyace algún elemento patogénico común. La denominación
que mejor describe este caso clínico es el de un solapamiento asma-EPOC,
fenotipo mixto (ACO). Por lo tanto, como en el caso presentado, este fenotipo
se caracteriza por historia de asma previa y antecedentes de tabaquismo, con
obstrucción persistente al flujo aéreo confirmada con una espirometría
forzada. Este tipo de pacientes, presentan una gran reversibilidad de su
obstrucción, más síntomas, una peor calidad de vida y mayor riesgo de
exacerbaciones que los pacientes con EPOC solo, aunque se describe una
mejor supervivencia si son tratados con glucocorticoides inhalados.

Inicialmente, se propuso un consenso diagnóstico de fenotipo ACO por
parte de la Guía Española de la EPOC (GesEPOC) con criterios mayores y
menores. Un consenso posterior entre la Global Iniciative for Asthma (GINA)
y la Global Iniciative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) definió
al síndrome de solapamiento asma-EPOC como una limitación persistente del
flujo aéreo que comparte características tanto de asma como de EPOC. Y el
acuerdo, entre las dos guías españolas de referencia en asma (GEMA) y en
EPOC (GesEPOC), define el fenotipo mixto de solapamiento asma-EPOC
como los pacientes con diagnostico EPOC (edad ≥ 35 años,
fumadores/exfumadores de ≥ 10 paquetes/año, FEV1/FVC postbroncodilatador
< 0,70), que cumplan criterios diagnósticos de asma según las guías actuales o
bien que estos pacientes con EPOC presenten rasgos asmáticos como son el
tener una prueba broncodilatadora muy positiva y/o una eosinofilia en sangre
periférica ≥ 300 células/μl.   

El caso descrito se trata de un paciente con fenotipo ACO por los
criterios diagnósticos establecidos por las sociedades científicas, que
presentaba un control inadecuado de su patología respiratoria, con síntomas
diarios, afectación de la calidad de vida, reingresos (2 en los últimos 6 meses)
por agudizaciones asmáticas repetidas, complicadas con sobreinfección de
bronquiectasias. El paciente ingresó por una exacerbación y, teniendo en
cuenta sus antecedentes, se exploraron las expectativas y predilecciones del
mismo respecto a la terapia inhalada, cambiando a un único dispositivo
inhalado para mejorar la adhesión terapéutica y disminuir la polimedicación.
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Se consideraron además otras medidas encaminadas a mejorar el
cumplimiento del tratamiento inhalado, como el uso regular del inhalador,
explicándose al paciente la necesidad de un tratamiento de forma diaria y de
instruir en la técnica de inhalación durante el seguimiento en consulta de
Neumología y Geriatría.  Todo ello, se ha traducido en un mejor control de
los síntomas de la enfermedad, una mejor calidad de vida del paciente y un
menor uso de recursos sanitarios con una disminución de las agudizaciones
asmáticas. 

CONCLUSIÓN

Los medicamentos son imprescindibles para controlar el asma, pero no
son el único componente.  La educación sanitaria en autocuidado, control
ambiental y el seguimiento en consulta periódico, ayudan a controlar
enfermedades respiratorias tales como el asma o la EPOC. Es fundamental
que el paciente o sus familiares comprendan bien las prescripciones de los
profesionales de la salud y utilicen los dispositivos de inhalación de forma
adecuada. Además de proporcionar información sobre la enfermedad y sus
tratamientos, los sanitarios deben resolver dudas, hacer demostraciones con
los dispositivos, preparar de forma conjunta planes de tratamiento y realizar
un seguimiento individualizado de cada paciente. En el manejo de las
enfermedades crónicas como son éstas, es fundamental compartir la
responsabilidad de las decisiones entre médicos y paciente.

ABREVIATURAS DE NOMENCLATURA NEUMOLÓGICA MÁS ESPECÍFICA

ACO (asthma-COPD overlap)

Dl (decilitro)

EPOC (enfermedad pulmonar obstructiva crónica)

FEV1/FVC (volumen espirado máximo en el primer segundo de la espiración forzada
entre capacidad vital forzada)

HTA (Hipertensión Arterial)

Lpm (litros por minuto)

L (litros)

Mm3 (milímetro cuadrado)

mMRC (Modified Medical Research Council)

μL (microlitro)
NT-proBNP (propéptido natriurético cerebral N-terminal).

SatO2 (saturación de oxígeno)
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Imagen 1. Radiografía de tórax (2011, 2021).

Radiografía de tórax 2011 Radiografía de tórax 2021

Figura 1. Espirometría basal con prueba broncodilatadora.
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MOTIVO DE CONSULTA

Dolor torácico.

ANAMNESIS

Mujer de 74 años con antecedentes de hipertensión arterial (HTA),
dislipemia y arteriopatía periférica; que acude al Servicio de Urgencias a las
12:00 horas refiriendo dolor centro torácico opresivo que inicia a las 10:30
horas e irradia hacía ambos hombros, acompañado de disnea de moderados
esfuerzos. Cuenta empeoramiento de disnea desde hace varios días. Ausencia
de otros síntomas relacionados.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Asintomática en el momento de la atención inicial, hemodinámicamente
estable con tendencia a HTA (Presión arterial no invasiva de 163/93 mmHg),
en ritmo sinusal a 96 latidos por minuto (lpm), auscultación cardiaca (AC)
rítmica, sin soplos audibles, tonos apagados, ausencia de roce. Desde el punto



de vista respiratorio, se encuentra eupneica con saturación periférica de
oxígeno (spO2) basal de 95%, la auscultación pulmonar presenta crepitantes
finos bibasales de predominio izquierdo. Leve edema con fóvea en zona
pretibial en ambos miembros inferiores con pulsos pedios presentes y
simétricos. Resto de exploración anodina.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS

Electrocardiograma en Urgencias en ritmo sinusal a 90lpm con ascenso
de segmento ST de 2mm de V1 a V4 con descenso del mismo en cara inferior.
Marcadores miocárdicos: Primera determinación de TnT 72 pg/mL, segunda
determinación a las tres horas de 75pg/mL. NT-proBNP de 3264 pg/mL. No
alteraciones significativas en hemograma, bioquímica, coagulación ni gasometría
venosa.

En cuanto a pruebas de imagen, en la radiografía de tórax, se objetiva
cardiomegalia con signos de redistribución vascular bilateral y leve pinzamiento
de seno costofrénico izquierdo. En tomografía axial computarizada (TAC) de
arterias pulmonares, solicitada para descartar tromboembolia pulmonar, se
describe dilatación de la punta ventricular izquierda (VI) que impresiona de
aneurismática y derrame pericárdico de hasta 16mm de grosor en base
cardiaca. Además de signos compatibles con hipertensión pulmonar, mínimo
derrame pleural bilateral y atelectasias subsegmentarias.

Tras comentar el caso con nuestra Unidad de Cuidados Intensivos (UCI),
por permanecer con elevación de ST en ECG y tras hallazgos en TAC, se cursa
ingreso y se completa la exploración con ecocardiografía (Point of Care
Ultrasound (POCUS) - en el punto de atención) donde se confirma importante
aneurisma apical en VI, en eje paraesternal corto dudosa imagen de flap
(separación de las capas de miocárdio) en la pared con material contenido,
compatible con rotura cardiaca contenida. Fracción de eyección de VI (FEVI)
deprimida. Derrame pericárdico de 16mm. [Imagen 1 y 2]

DIAGNÓSTICO

Síndrome coronario agudo (SCA) con elevación persistente de segmento
ST de localización antero-septal Killip II. GRACE 152 puntos (riesgo alto).
Pseudoaneurisma apical en ventrículo izquierdo (rotura cardiaca contenida)
como complicación mecánica secundaria. Derrame pericárdico moderado sin
compromiso hemodinámico.
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TRATAMIENTO

Se decide ingreso en UCI donde se mantiene monitorizada para vigilancia
de posibles complicaciones y se inicia tratamiento de síndrome coronario
agudo con elevación del segmento ST: Se administra ácido acetil salicílico 300
mg vía oral (v.o.), clopidogrel 300 mg v.o., atorvastatina 80mg v.o., enoxaparina
subcutánea 60 mg cada doce horas a dosis anticoagulante ajustada a peso y
edad y perfusión continúa de nitroglicerina intravenosa para control de HTA
en SCA. Nos ponemos en contacto con Servicio de Cardiología del Hospital
Clínico Universitario de Valladolid (HCUV) para comentar los hallazgos y
solicitar derivación urgente para valorar en sesión médico-quirúrgica con el
Servicio de Cirugía Cardiaca.

EVOLUCIÓN

Se traslada de forma urgente a Unidad Coronaria (UCOR) de HCUV. Una
vez allí, se confirma con ecocardiograma el diagnóstico de rotura cardiaca por
infarto agudo de miocardio anterior evolucionado, realizándose reparación
quirúrgica dos días después de la primera atención, con exclusión de rotura
cardiaca contenida con parche de politetrafluoroetileno y biopegamentos, sin
incidencias. En el postoperatorio inmediato, presenta episodio de fibrilación
auricular autolimitado. Tras mantener situación de estabilidad clínica se traslada
a planta de Cardiología. Se inicia tratamiento neurohormonal con buena
tolerancia y se mantiene tratamiento diurético intravenoso (i.v.) por leve
derrame pleural izquierdo. Se completa tratamiento multidisciplinar con inicio
de fisioterapia respiratoria con incentivador respiratorio. Al alta sin datos de
congestión.

En domicilio ha retomado la actividad física, pasea a diario al menos 30
minutos. Disnea de esfuerzo limitante II-III. Acude cuatro meses después a
realización de resonancia magnética (RM) cardiaca programada. En estudio de
RM cardíaca se observa: VI con disfunción severa y trombo apical, y
despegamiento del parche de teflón del VI, con colección hemática,
evolucionada y sin datos de sangrado activo, entre miocardio y parche. Por lo
que se propone ingreso para iniciar anticoagulación por trombo apical y
reevaluar imágenes con Cirugía Cardíaca del HCUV para definir actitud
terapéutica. Finalmente, se decide actitud conservadora y control
ecocardiográfico estrecho, donde se describe: Hematoma (máximo espesor
27 mm), localizado a nivel de pared posterior-lateral y anterior de VI, contenido
por aparente material extracardiaco (parche teflón) sin flujo color a su través.
Ventrículo izquierdo dilatado, disfunción severa. Acinesia de segmentos medios
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y apicales de todas las caras con gran aneurisma apical con imagen sugestiva
de trombo a dicho nivel. Vena cava inferior (VCI) no dilatada con colapso
normal. Sin cambios respecto a estudio previo.

Actualmente, pendientes de evolución de la paciente.

DISCUSIÓN

Nos encontramos frente a un caso clínico, donde su motivo de consulta,
el dolor torácico, es muy frecuente, se atiende de forma diaria en todos los
servicios de Urgencias y lleva consigo desde patologías de alta gravedad y
urgencia, hasta enfermedades leves y transitorias sin repercusión vital. Por lo
que una atención rápida, solicitud de pruebas de forma protocolizada y
escalonada ayudarán a dar una atención óptima a este tipo de consulta. En
nuestro caso, es esencial la anamnesis a la paciente con datos sugestivos de
síndrome coronario, la rápida atención con toma de constantes, ECG precoz
y solicitud de marcadores miocárdicos. Las primeras pruebas complementarias
generan dudas respecto al diagnóstico al carecer de elevación enzimática
significativa, por lo que se amplía el estudio para descartar otra causa frecuente
de dolor torácico y disnea como es el TEP. Sin embargo, es el momento de
destacar en papel de la ecocardiografía para guiar el diagnóstico diferencial
del paciente en shock, con dolor torácico o que presenta disnea, ya que, sin
exponer al paciente a una prueba complementaria agresiva o con radiación,
puedes conseguir el diagnóstico definitivo. La ecocardiografía es más útil para
examinar el tamaño y las dimensiones del ventrículo, el movimiento de la pared
en los diferentes segmentos, la presencia de un trombo y la función de las
válvulas.

Nuestra paciente presenta dolor torácico y empeoramiento de disnea
debido a una complicación mecánica de un infarto agudo de miocardio que
desarrollaremos a continuación: Pseudoneurisma/aneurisma en el ventrículo
izquierdo.

En cuanto a su fisiopatología, la oclusión de una arteria coronaria mayor
puede producir una necrosis transmural extensa que convierte el músculo en
tejido cicatricial delgado. De esta manera, se forma un aneurisma en el
ventrículo izquierdo que desarrolla disquinesia durante la sístole ventricular.

La forma de presentación más frecuente del aneurisma en el ventrículo
izquierdo y la miocardiopatía isquémica es la insuficiencia cardíaca congestiva
secundaria a la disfunción sistólica. En este caso, se produce una reducción del
volumen sistólico debido al remodelado geométrico del segmento
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aneurismático a causa de la pérdida de tejido contráctil y del aumento de las
dimensiones del ventrículo. También se puede desarrollar angina como
resultado del aumento de la tensión sistólica de la pared del ventrículo dilatado
y de la presencia de enfermedad en múltiples arterias coronarias. La
tromboembolia sistémica puede ser secundaria a la formación de un trombo
dentro del segmento disquinético o aquinético, como desarrolla nuestra
paciente en el postoperatorio tardío. Se pueden desarrollar arritmias
ventriculares malignas o muerte súbita debido a la generación de un circuito
de macrorreentrada en la zona fronteriza entre el tejido cicatricial y el
miocardio viable.

Si hablamos de la cirugía, no suele indicarse en los pacientes con
aneurismas asintomáticos debido a su evolución natural favorable, a diferencia
del pronóstico impredecible y la indicación absoluta de cirugía en los pacientes
con aneurismas falsos, causados por una rotura contenida en el músculo
ventricular, como es el caso de nuestra paciente. La cirugía se indica con mayor
frecuencia para mejorar síntomas y para prolongar la supervivencia cuando
se detecta uno de los cuatro síndromes clínicos mencionados (angina,
insuficiencia cardíaca congestiva, embolia o arritmia).

En cuanto a los procedimientos quirúrgicos, en los aneurismas grandes,
se emplea la técnica de "endoaneurismorrafia". Un parche pericárdico o de
poliéster/ politetrafluoroetileno se sutura a los bordes del miocardio viable
en la base del aneurisma y la pared del aneurisma se reaproxima sobre el
parche. De esta manera, se conserva la geometría del ventrículo izquierdo y
se mejora la función ventricular. [Imagen 3]

BIBLIOGRAFÍA

1. Bojar RM. Manual de cuidados perioperatorios en cirugía cardiaca. Journal, Buenos
Aires, Argentina: Ediciones Journal; 2013.
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Imagen 2. Proyección paraesternal eje corto. Flechas rojas indican la diferencia de grosor del ventrículo
izquierdo entre la zona aneurismática (arriba) y la zona sana (abajo).

Imagen 1. Proyección paraesternal eje largo. Flechas verdes indican derrame pericárdico. Flecha roja
zona aneurismática de ventrículo izquierdo.

Imagen 3. a,b, Parche de pericardio en la base del defecto en la unión del miocardio cicatricial con el
normal para preservar mejor la geometría ventricular. c Corte transversal de la reparación definitiva.
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MOTIVO DE CONSULTA

Paciente de 21 años derivado de centro penitenciario, refiere haberse
tragado el mango de una cuchara de plástico.

ANAMNESIS

Antecedentes personales: No alergias medicamentosas conocidas,
Antecedente de Traumatismo craneoencefálico, Múltiples episodios en
urgencias por ingesta de cuerpo extraño y extracción de cavidad gástrica.

Tratamiento habitual: En tratamiento crónico con Clonazepam,
Gabapentina y Olanzapina.

El paciente refiere sensación de cuerpo extraño en orofaringe. No ha
presentado síndrome febril, no refiere clínica respiratoria ni digestiva.



EXPLORACIÓN FÍSICA

Consciente y orientado en las tres esferas. Normocoloreado.
Normohidratado y bien perfundido. Eupneico en reposo.

Auscultación cardiaca: Rítmica, sin soplos.

Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular conservado en ambos
campos, sin ruidos sobreañadidos.

Abdomen: Exploración visual no se observan lesiones. Ruidos hidroaéreos
presentes. Blando, depresible, globuloso, no doloroso a la palpación, sin signos
de peritonismo. No se palpan masas ni visceromegalias. Puño percusión renal
bilateral negativa.

Resto de la exploración física sin alteraciones.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Analítica: Sin alteraciones.

PCR SARS-CoV-2 (Covid-19) Negativo

Radiografía de tórax AP y Lateral: Se observa cuerpo extraño que
impresiona de estar en vía respiratoria. (1)

Radiografía de Abdomen: Sin alteraciones.

TC torácico urgente: Cuerpo extraño alojado en tráquea y bronquio
principal derecho hasta el bronquio interlobar descendente. No se identifica
repercusión en el parénquima pulmonar. Se aprecia algún nódulo acinar muy
mal definido en vértice derecho que sugiere ocupación de la pequeña vía aérea,
posiblemente por microaspiraciones, mucosidad o pequeño foco infeccioso.
Sin otros hallazgos valorables. (2, 3)

TRATAMIENTO

Se deriva a hospital de referencia para valoración por servicio de
neumología. Se realiza broncoscopia rígida y extracción de cuerpo extraño.
Se extrae cuerpo extraño de plástico, parece ser el mango de una cuchara de
plástico que se extiende por debajo de cuerdas vocales hasta bronquio
intermediario.

DIAGNÓSTICO

Obstrucción de vía aérea por cuerpo extraño.
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EVOLUCIÓN

Sin incidencias durante la intervención el paciente vuelve a UCI estable.
Tras 12 horas, se decide traslado a módulo penitenciario de hospital provincial.

DISCUSIÓN

Se trata de un paciente adulto que ha consultado en varias ocasiones por
ingesta de cuerpos extraños que han sido extraídos de la cavidad gástrica, sus
antecedentes personales y el cuadro clínico, nos pueden orientar a un
diagnóstico erróneo y localizar el cuerpo extraño en vía digestiva. Debemos
apoyarnos en las pruebas complementarias, es de vital importancia realizar
dos proyecciones en cuanto a radiografía simple[1] se refiere, ya que si solo
disponemos de una proyección anteroposterior la superposición de
estructuras, de nuevo, nos puede inducir a error. Por supuesto si persiste la
duda, como en este caso, es necesario escalar a pruebas con una especificidad
mayor, en este caso la tomografía axial computarizada[2], gracias a esta prueba
podemos observar que el cuerpo extraño se encuentra en la tráquea y
bronquio derecho, valorar el tamaño y seleccionar la mejor opción terapéutica,
en este caso la broncoscopia rígida.

PALABRAS CLAVE:

Obstrucción de las Vías aéreas, Atragantamiento, Migración de cuerpo extraño.

BIBLIOGRAFÍA:
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Imagen1. Radiografía de tórax.

Imagen 2. Tomografía axial computarizada de tórax.

Imagen 3. Tomografía axial computarizada de tórax.
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MOTIVO DE CONSULTA

Dolor Abdominal

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente de 47 años, sin antecedentes personales de interés, con dosis
completa de la vacuna Covid-19. Consulta por intenso dolor en epigastrio-
fosa ilíaca derecha, febrícula y vómitos de 48 horas de evolución. A la
exploración física presenta abdomen globuloso, ruidos hidroaéreos presentes
con dolor de severa intensidad a la palpación en fosa iliaca derecha, signo de
Blumberg, psoas y obturador positivos, resto sin cambios. Se completa estudio
con analítica objetivando aumento de reactantes de fase aguda (PCR y
ferritina) y ecografía abdominal que confirma diagnóstico de apendicitis aguda,
por lo que ingresa para intervención quirúrgica urgente. Se realiza
apendicectomía abierta con hallazgo de apéndice gangrenada con plastrón
periapendicular. El paciente además presentó PCR positiva para SARS-CoV 2.



En el postoperatorio inmediato presentó buena evolución clínica. A los
cinco días de la cirugía comenzó con sensación disneica y tos seca. A la
exploración se encontraba taquipneico, murmullo vesicular presente con
crepitantes en ambas bases pulmonares, sin otros hallazgos patológicos,
requiriendo oxigenoterapia con aumento progresivo de los requerimientos,
iniciándose dexametasona y remdesivir con regular evolución clínica. Cuatro
días después precisó ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), ante
insuficiencia respiratoria hipoxémica se procedió a intubación orotraqueal bajo
sedoanalgesia y conexión a ventilación mecánica, con maniobras de
reclutamiento alveolar y prono precoz, se añadió además tratamiento con
Anakinra. Como complicaciones infecciosas durante su estancia en la UCI se
aisló Aspergillus fumigatus en aspirado bronquial y E. coli en el cultivo de herida
quirúrgica, tratados con Voriconazol y meropenem respectivamente. Tras 7 días
en UCI, con buena evolución clínica, el paciente pasó a planta de hospitalización.

A los pocos días comenzó con dolor progresivo en los pies, urente, sin
impotencia funcional, ni cambios en coloración o temperatura. En las 24 horas
siguientes presentó fiebre de 38ºC acompañado de dolor en maléolo interno
derecho, con eritema y aumento de temperatura al tacto, que se irradiaba a
zona poplítea ipsilateral e impedía la deambulación. En las horas siguientes se
extendió el cuadro con afectación del primer metatarsiano izquierdo irradiado
a región poplítea ipsilateral, así como en el codo derecho, implicando
impotencia funcional e imposibilidad para la bipedestación.

Ante cuadro de poliartritis migratoria se planteó diagnóstico diferencial
con artritis reactiva post SARS CoV2, origen infeccioso, metabólico y
autoinmune. Se realizaron estudios microbiológicos (Hemocultivos y serologías
para parvovirus humano, citomegalovirus, así como Treponema pallidum,
N. gonorrhoeae y C. trachomatis). Analíticamente no presentaba elevación de ácido
úrico, en cambio destacaba aumento de reactantes de fase aguda como PCR y
ferritina. Se inició tratamiento con antibioterapia empírica y antiinflamatorios
no esteroideos (AINES) presentado de manera lenta mejoría progresiva.

Días después presenta bursitis en el codo derecho por lo que se realizó
artrocentesis, con hallazgo de cristales de urato monosódico, que son
compatibles con artropatía gotosa.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS DE INTERÉS

Líquido articular con cristales de urato monosódico, compatible con
artropatía gotosa.
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TRATAMIENTO

Dexketoprofeno 25mg cada 8 horas, vía oral.

Colchicina 1 mg cada 24 horas, vía oral.

DIAGNÓSTICO:

1. Apendicitis aguda.

2. Neumonía por SARS-CoV2.

3. Insuficiencia respiratoria aguda.

4. Poliartritis gotosa

Diagnóstico diferencial: Artritis reactiva post SARS-Cov2. Artritis
gonocócica.

DISCUSIÓN

La poliartritis gotosa es una enfermedad poco conocida con escasa
información en la literatura actual y por lo general no se toma en cuenta en
diagnósticos diferenciales de poliartritis.

Esta enfermedad tiene un patrón poliarticular migratorio o simultáneo
que pueden involucrar un grupo de articulaciones, tendones y bursas
adyacentes. Cabe destacar que menos del 20% puede presentarse como
manifestación inicial de los pacientes con gota, siendo más frecuentes en
hombres.

Estos pacientes comparten signos clínicos con la monoartritis gotosa
presentando signos inflamatorios muy intensos como tumefacción, aumento
de temperatura, eritema y dolor; que puede llevar a impotencia funcional y
postración en el proceso agudo de la enfermedad. Sin embargo, los brotes
poliarticulares son más frecuentes entre los pacientes hospitalizados y pueden
ir acompañados de fiebre, deterioro del estado general y simular un proceso
séptico. [1].

Los brotes poliarticulares también se han asociado con la presencia de
múltiples comorbilidades médicas, obesidad e hipertensión [2]. El tratamiento
se basa en antiinflamatorios no esteroideos (AINES) a dosis altas que pueden
utilizarse en monoterapia o combinada con colchicina a dosis bajas.

Es importante tener en cuenta esta enfermedad dentro de los diagnósticos
diferenciales de poliartritis sobre todo en pacientes hospitalizados, aun en
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ausencia de hiperuricemias y ataques de gota previos, tal y como era el caso
de nuestro paciente.

PALABRAS CLAVE:

Poliartritis, gota, migratorio.

BIBLIOGRAFÍA
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MOTIVO DE CONSULTA

Tumefacción nasal.

ANAMNESIS

Niña de 6 años que acude por tumefacción nasal de 3-4 días de evolución.
Los padres referían que tuvo un traumatismo nasal contra un muro. Presentó
epistaxis autolimitada y edema nasal inicial que disminuyó hasta desaparecer.
No refería otros traumatismos más recientes. No referían otorrea pero
presentaba secreción nasal transparente desde antes del traumatismo por
cuadro catarral, por lo que le habían estado realizando lavados nasales.
Presentaba voz nasal en los últimos días. No otra clínica asociada. Sin
antecedentes personales ni familiares de interés.



EXPLORACIÓN FÍSICA

TEP (Triángulo de Evaluación Pediátrica) estable, buen estado general, bien
hidratada nutrida y perfundida. Normocoloreada de piel y mucosas.
Tumefacción del tercio nasal inferior a base de ambas alas nasales con tensión
local externa. No crepitación nasal alta. Insuficiencia respiratoria nasal, voz
rinolálica más evidente por orificio nasal izquierdo. Por ambas narinas (más
evidente en la izquierda) asoma material friable sugestivo de mucosa/cornete
con oclusión prácticamente circunferencial haciendo más difícil progresar con
rinoscopio (imágenes 1 y 2). Presión senos maxilares +/-. Orofaringe normal,
otoscopia bilateral normal con signo del trago negativo. Auscultación cardiaca:
rítmica sin soplos. Auscultación pulmonar: eupneica en reposo sin trabajo
respiratorio, Sat O2 99% con buena ventilación bilateral. Abdomen: blando
depresible, no masas ni megalias. No rigidez de nuca y meníngeos negativos.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se realiza radiografía de huesos propios de la nariz: sin hallazgos
significativos.

Valorada por ORL realizan rinoscopia anterior: objetivando hematoma
septal.

Analítica sanguínea: con parámetros dentro de la normalidad

DIAGNÓSTICO

Hematoma septal.

TRATAMIENTO

Se realiza intervención quirúrgica bajo anestesia general, para drenaje del
hematoma. Durante el procedimiento tras el drenaje objetivan abscesos
septales pautando antibioterapia con amoxicilina - clavulánico.

EVOLUCIÓN

Es seguida en consultas de Otorrinolaringología. A las 48 horas se retiran
taponamientos nasales. Se pauta tratamiento antibiótico tópico e hidratante
con buena evolución siendo dada de alta.
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DISCUSIÓN

Las contusiones faciales constituyen un motivo de consulta frecuente en
los servicios de urgencias. Las fracturas nasales son las más frecuentes de la
región facial, debido a su fácil exposición a los traumatismos y a su mínima
resistencia a fracturarse. La incidencia de fracturas nasales varía según autores
entre el 10 y el 20%, siendo su etiología principal en la edad pediátrica los
traumatismos accidentales por caídas, accidentes domésticos o deportivos.

Clínicamente se presenta como dolor e inflamación en grado variable
acompañado de eritema y hematoma, deformidad en función de las estructuras
nasales afectadas y del tipo de fractura, epistaxis, generalmente autolimitada o
de fácil resolución tras la reducción de la fractura y la colocación de un
taponamiento nasal o insuficiencia respiratoria, que también dependerá del
grado de deformidad e inflamación

Para el diagnóstico se debe realizar una anamnesis detallada sobre cuando
ha sido el traumatismo, el mecanismo de la lesión, existencia de epistaxis,
lesiones o intervenciones nasales previas, posible rinorrea y obstrucción nasal.
Se debe tener en cuenta los antecedentes personales del paciente.

La exploración física es la que nos va a aportar mayor información. Se
valorará la deformidad, presencia de escalones óseos o crepitación existente
que nos darán una idea aproximada del tipo de fractura ante el que nos
encontramos. La rinoscopia anterior permitirá valorar lesiones y deformidades
septales así como cuerpos extraños, esquirlas óseas y la presencia de hematoma
septal que aparece como una inflamación de color púrpura en la cara medial de
la fosa nasal. Son signos sugestivos de fractura nasal /naso-etmoidal: signos
inflamatorios, equimosis, deformidades del dorso nasal, epistaxis (habitualmente
bilateral) y otros menos frecuentes como enfisema palpebral superior o emisión
de LCR por narinas en caso de fracturas complicadas.

En cuanto a las pruebas complementarias, la radiografía de huesos propios
habitualmente no está indicada, además su normalidad no descarta fractura.
Considerar TC facial si hay sospecha de fractura etmoido-orbitaria (equimosis
periorbitaria y epistaxis).

Para el manejo del paciente con traumatismo nasal hay que controlar la
hemorragia mediante taponamiento y tratar el edema de partes blandas con
frío local, antiinflamatorios y reposo con cabecero elevado. Se debe realizar
lavados nasales suaves para evitar el acúmulo de secreciones. Si hay hematoma
septal, desviación o fractura, derivar al especialista (ORL o cirujano maxilofacial)
para drenaje, corrección o reducción (generalmente bajo anestesia general).
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Las fracturas de huesos propios de la nariz en los niños no deben ser
reducidas salvo casos de deformidades muy evidentes. Generalmente, el hecho
de intentar corregir una fractura con ligera desviación provoca una mayor
deformidad a largo plazo, al alterar la cicatriz el desarrollo normal. Si es
necesaria la reducción, se realiza bajo anestesia general.

Hay que tener en cuenta las posibles complicaciones:

• Hematoma del tabique: Una hemorragia localizada a través del pe-
ricondrio entre éste y el cartílago septal originará un acúmulo de
sangre que impide la normal nutrición del mismo que deriva en
necrosis y sobreinfección. Su tratamiento conlleva el drenaje ur-
gente para evitar infección o necrosis, antibioterapia y tapona-
miento endonasal para evitar la recidiva.

• Deformidad postraumática: estas fracturas requieren un control
minucioso postoperatorio debido a que con frecuencia se objeti-
van deformidades durante el desarrollo o residuales que precisan
una reconstrucción posterior.
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Imágenes 1 y 2: por ambas narinas asoma material friable sugestivo de mucosa/cornete con oclusión
prácticamente circunferencial. 
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MOTIVO DE CONSULTA

Paciente de 20 años opositor a policía nacional que acude a traumatología
derivado por su médico de atención primaria por dolor en zona interescapular
y deformidad en escápula derecha desde hace un mes coincidiendo con la
realización de una dominada.

ANAMNESIS Y EXPLORACIÓN FÍSICA

Se interroga al paciente que comenta aumento de la intensidad deportiva
en los últimos dos meses con contracturas interescapulares de repetición auto
limitadas en zona de trapecios.

Niega antecedentes de interés, alergias a medicamentos o traumatismo
previo.

Sin antecedentes familiares de interés.



Vida basal: Opositor a policía nacional. Es diestro. Realiza deporte unos 6
días por semana. Buen estado general. No viajes al extranjero en los últimos
años. No tiene mascotas.

A la exploración destaca:

- Curva escoliótica dorsal.

- Escápula derecha alada que se incrementa a la elevación de miembro
superior derecho.

- Rango articular articulación escapulohumeral completo.

- Fatiga a la elevación del miembro superior derecho balance muscular
(BM) 3/5.

- Disfunción angular.

- Dolor en zona interescapular.

- No se observa atrofia de musculatura de trapecio/romboides.

La exploración de miembros inferiores y columna sacrolumbar no
presentó hallazgos remarcables.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Radiografía columna total AP y lateral: Leve escoliosis dorsal. Se descartan
anomalías estructurales.

Electromiograma (EMG):

- Denervación activa y abundantes datos de reinervación en la muscu-
latura dependiente del nervio torácico largo (serrato anterior).

- La musculatura dependiente del nervio espinal (trapecio) y escapular
dorsal (romboides) no presenta alteraciones.

DIAGNÓSTICO

Lesión traumática nervio torácico largo (tras sobreesfuerzo de
repetición). (Figura 1)

TRATAMIENTO

Junto al servicio de rehabilitación se decide tratamiento conservador y
se realizan ejercicios dirigidos:

- Retracción escapular de manera isométrica.
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- Estiramientos de romboides, elevador de la escápula y pectoral.

- Carga progresiva en decúbito prono.

- Movilización activa de flexión, extensión y abducción de articulación
escapulohumeral con fijación de escápula.

- Antepulsión de hombros con apoyo en manos.

EVOLUCIÓN

Tras realizar 10 semanas de rehabilitación el paciente comenta mejoría
subjetiva. A la exploración destaca menor protrusión de escápula y BM 4+/5,
por lo que se vuelve a citar en 4-6 semanas para valorar evolución.
(Composición de imágenes I)

Tras 6 semanas continúa progresiva mejoría con BM 5/5 y mínima
protrusión de escápula alada. (Composición imágenes I)

Se cita en 12 semanas con electroneurografía sin objetivar alteraciones
residuales del nervio torácico largo, persistiendo signos de neurogenicidad
crónica en la EMG de aguja en músculo serrato anterior con clara mejoría
respecto al estudio previo. (Composición imágenes II)

Se entrega el alta de seguimiento dada el buen rango articular y balance
muscular secundado por las pruebas complementarias.

DISCUSIÓN

La escápula alada secundaria a la lesión del nervio torácico largo es una
condición rara. Es más frecuentemente reportado en la literatura asociado a
actividades quirúrgicas, ya sea por un mal posicionamiento del paciente
durante la anestesia o por un evento traumático durante los procedimientos
quirúrgicos. (1)

Un diagnóstico acertado es necesario ya que el manejo cambia según la
etiología de la lesión. La escápula alada debida a lesiones nerviosas se maneja
inicialmente con observación y tratamiento conservador, mientras que algunas
roturas musculares pueden manejarse con tratamiento quirúrgico. (2)

Existen series de casos que defienden la descompresión y/o la neurolisis
del nervio torácico largo mediante técnicas quirúrgicas como primera opción
para pacientes seleccionados con buenos resultados funcionales. (3)

Sin embargo, existe un claro consenso sobre el tratamiento conservador
de lesiones únicas del nervio torácico largo durante un período de tiempo de
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18 meses a 2 años en la mayoría de los casos, evitando la realización de
actividades físicas de alto rendimiento. (4)

A pesar de que el tratamiento conservador es exitoso en la mayoría de
estos pacientes, el fracaso del tratamiento conservador en algunos casos ha
provocado el desarrollo de técnicas que combinan injertos de fascia y/o
transferencia de músculos adyacentes. Uno de los métodos más usados para
la parálisis del serrato anterior es la reconstrucción mediante pectoral mayor
sin injerto fascial. (5)

Un correcto diagnóstico y tratamiento dirigido a la etiología causante son
imprescindibles en este tipo de lesiones. Además, un adecuado tratamiento
conservador facilita una rápida recuperación evitando la atrofia de los grupos
musculares colindantes al músculo afectado.
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MOTIVO DE CONSULTA

Cojera de 12 meses de evolución.

ANAMNESIS Y EXPLORACIÓN FÍSICA

Niño de 11 años que acude derivado de pediatría de zona por cojera de
meses de evolución y dolor sobre rodilla izquierda. Como antecedentes
personales, el niño presentaba sobrepeso con un IMC de 37 y como
antecedente familiar madre con anemia falciforme. El paciente estuvo en
estudio por su pediatra de zona quien realizó exploración de caderas y rodillas
y radiografía de fémur y cadera en la que se diagnosticaron como normales.
Ante la no mejoría con tratamiento conservador, se decidió derivar a la
consulta de traumatología. El paciente es remitido a la consulta tras casi 1 año
de comienzo de la clínica y al rehistoriarle, refería dolor mecánico sobre rodilla
izquierda que le impedía la correcta marcha, siendo necesario el uso de



muletas. No refería traumatismo asociado, otro cuadro infeccioso asociado,
fiebre ni pérdida de peso. A la exploración, se observaba marcha con cojera
antiálgica de miembro inferior derecho con dolor a la palpación sobre muslo
derecho e izquierdo. No dolor a la movilización de cadera pero limitación para
la rotación interna y signo de Drehmnann positivo bilateral con rotación
externa forzada al realizar flexión pasiva de la cadera.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se realizaron de manera urgente radiografías anteroposterior y axial de
ambas caderas, donde se observaron alteraciones en la líneas de Klein con
movilidad de fémur proximal hacia anterior y superior de forma bilateral y
signo de Steel bilateral (Figura1). Además se observó alteración de los ángulos
de Sotuwick o capitodiafisarios de manera bilateral siendo de 55º en cadera
derecha y 45º en cadera izquierda.

DIAGNÓSTICO

Epifisiolisis femoral proximal bilateral crónica grado II izquierdo y III en
cadera derecha.

TRATAMIENTO

Ante estos hallazgos, se realizó tratamiento quirúrgico en dos tiempos.
En el primer tiempo se realizó de manera urgente fijación in situ de cadera
izquierda con un tornillo de rosca completa desde cuello femoral hasta la fisis.
En un segundo tiempo, 1 semana después de la primera intervención, se llevó
a cabo luxación segura modificada de Dunn en cadera derecha con osteotomía
de realineación y fijación con tornillos de la fisis (Figuras 2 y 3).

EVOLUCIÓN

En el postoperatorio inmediato, el paciente no presentó complicaciones
y se pautó indometacina durante 3 meses para prevenir la aparición de
calcificaciones heterotópicas. En cuanto a la evolución, el paciente se mantuvo
en descarga en silla de ruedas durante 1 mes, permitiendo en esta fecha cargar
sobre el miembro inferior izquierdo y aguardando hasta la 6º semana para
comenzar carga parcial en el derecho. La evolución clínica y radiográfica fue
buena presentándose asintomático en la actualidad, con una movilidad de
caderas con flexión de 100º, rotación interna de 15º y rotación externa de
40º y a pesar de observarse calcificaciones heterotópicas en glúteo mayor
derecho, no se observa movilización del material de síntesis (Figura3).
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DISCUSIÓN

La epifisiolisis femoral proximal es la lesión de la cadera más frecuente
del adolescente con una incidencia de 10/100.000 habitantes, siendo bilateral
en 17-50% de los casos. Se trata de un deslizamiento anterosuperior de la
metáfisis femoral proximal, mientras que la epífisis se mantiene en el acetábulo,
produciendo coxalgia con cojera pudiendo llegar a osteonecrosis de la cabeza
femoral y artrosis precoz si no se realiza el tratamiento de manera prematura.
Su etiología es incierta habiéndose relacionado con trastornos endocrinos
tales como hipotiroidismo, hipogonadismo e hiperparatiroidismo, así como
factores mecánicos como el alto peso corporal y debilidad de fisis ante el pico
de crecimiento de la pubertad. Los factores de riesgo más importantes para
su aparición son la obesidad, retroversión femoral y acetabular, radioterapia
previa y el síndrome de Down. [1]

La presentación clínica típica es un paciente varón adolescente con cojera
y dolor centrado en cadera o dolor sobre rodilla por alteración del nervio
obturador medial que irradia el dolor. A la exploración, se observa marcha
antiálgica o en Trendelemburg del miembro afecto, disminución de la movilidad
de la cadera (típicamente de la rotación interna y flexo-abducción) y signo de
Drehmann en la cual al realizar la flexión de la cadera se produce una rotación
externa obligada. [1]

La mejor prueba complementaria para realizar el diagnóstico son las
radiografías anteroposterior y axial de las caderas donde se pueden ver
alteración en la línea de Klein (línea anterosuperior del cuello femoral) al no
cortar la epífisis y el signo de Steel (aumento de densidad de la epífisis que se
superpone a la parte medial de metáfisis). Sobre todo, recae la importancia en
las proyecciones axiales, ya que no es infrecuente que encontremos una
radiografía anteroposterior de pelvis sin alteraciones visibles y es, únicamente,
cuando se realiza la proyección axial cuando encontramos el desplazamiento
metafisatrio anterior. Además, se pueden observar: disminución de la altura de
epífisis, mayor prominencia de trocánter mayor por rotación externa de la
cadera y ensanchamiento de la fisis. [1]

Es por ello, muy importante pensar en esta patología cuando nos
encontramos con una coxalgia o gonalgia en un paciente adolescente y pedir
siempre dos proyecciones ortogonales. El tratamiento, como veremos a
continuación, tiene mejor pronóstico cuanto más precoz es, por lo que su
diagnostico temprano y derivación para tratamiento por parte del especialista
de manera urgente es primordial. [1]
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En cuanto a la clasificación se puede clasificar en agudo (si <3 semanas) o
crónico y estable (si permite deambular) e inestable (si no permite apoyo).
Además, existe otra clasificación utilizando el método de Southwick que es
útil para llevar a cabo la indicación quirúrgica. Esta mide el ángulo
epifisodiafisario en la radiografía axial de la cadera enferma sustrayendo el
ángulo epifisodiafisario del lado no afecto (si ambos estuviesen alterados se
restaría el ángulo que se considera normal, es decir, 15º). De esta forma, se
clasifican en grado I o leve si este ángulo fuese <30º, grado II o moderado
entre 30-50º y grado III o grave si el ángulo es >50º. [1,2]

El tratamiento en la epifisiolisis femoral proximal es quirúrgico. Las
clasificadas como estables grado I y II, poco desplazadas son tratadas mediante
fijación con tornillo in situ. Para realizar este tratamiento se debe localizar el
punto de entrada que va desde centro de epífisis perpendicular a fisis y suele
estar en la zona anterior siempre superior al trocánter menor. En cuanto al
seguimiento se podría permitir apoyo inmediato al ser una fijación estable,
pero en nuestro caso no se realizó debido a la bilateralidad del caso y posible
mal cumplimiento del paciente. [1,2]

En los casos de epifisiolisis inestables y en grados III, de forma aguda
teóricamente se podría realizar un intento de reducción cerrada con
movimientos suaves de flexión y rotación interna con el fin de realizar la
reducción previa a la fijación con tornillos, pero esta técnica tiene alto grado
de necrosis avascular de la epífisis. Además, la no fijación anatómica puede
lugar a pinzamiento femoroacetabular que deberá ser tratado en la vida adulta
si produce síntomas. [1]

En las grado III el tratamiento más adecuado es la luxación segura
modificada de Dunn. Esta es una exigente técnica en la cual se realiza una
osteotomía subcapital para recolocación de epífisis con monitorización de
vascularización de la cabeza y fijación con tornillos canulados. En el
posteoperatorio se realiza descarga 4-6 sem y luego comenzar apoyo con
carga parcial, tal y como se realizó en nuestro paciente. [1,2]

En la bibliografía hay varios estudios que avalan el éxito de la técnica
modificada de Dunn, como el de Ziebarth, en el cual se realizó un estudio de
43 caderas con seguimiento de 10 años viéndose buenos resultados con
restauración de la anatomía y sin tasa de necrosis avascular. Sin embargo, si se
veían complicaciones como impigment posterior que requirió cirugía y
osificación heterotópica. [3,4]
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Debido al gran avance en esta técnica se está comenzando a utilizar en
grados II, en centros especializados con buenos resultados como en el estudio
de Galleta que compararon en estos grados de desplazamiento moderado el
uso de tornillos con fijación in situ con respecto a osteotomía de Dunn
modificada. Se vieron en este caso mejor corrección de la deformidad con
mejores escalas funcionales y similares tasas de osteonecrosis que la fijación
con tornillos in situ. [5]

A pesar de ello hay que interpretar los estudios correctamente ya que
esta tasa de éxito está estudiada en centros especializados, por lo que no
podrán obtenerse estos resultados en todos los centros. Por estas razones
nosotros mantenemos la indicación en grados de desplazamiento II de fijación
in situ con tornillos de manera precoz si nos encontramos en hospital no
especializado, al ser la tasa de revascularización mayor cuanto más temprana
es la cirugía, a pesar de no restaurar la anatomía. [6]

CONCLUSIÓN

La epifisiolisis femoral proximal es una patología frecuente en el paciente
pediátrico y con consecuencias muy graves si es infradiagnosticado, es por ello
que es muy importante el conocimiento de esta para su diagnostico precoz y
tratamiento en fases iniciales.
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Figura1: Radiografías anteroposterior y axial de pelvis el día de la consulta observándose movilización
de fémur proximal hacia superior y anterior con alteraciones en a fisis. Líneas de Klein en ambas
caderas alteradas con ángulos de Sotuhwick patológicos.

Figura2: Radiografías anteroposterior y axial de pelvis tras primera cirugía con fijación in situ de
epifisiolisis de cadera izquierda.

Figura3: Radiografías anteroposterior y axial de pelvis tras segunda cirugía observándose fijación in
situ de epifisiolisis de cadera izquierda y luxación segura de Dunn y fijación con tornillos de epifisiolisis
de cadera derecha. También se observa calcificación heterotópica en glúteo mayor derecho que no
produce síntomas al paciente.
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MOTIVO DE CONSULTA

Dolor abdominal.

ANAMNESIS Y EXPLORACIÓN FÍSICA

Varón de 84 años, con antecedentes personales de hipertensión arterial,
cardiopatía isquémica crónica, espondilitis anquilosante y colecistectomía.
Acude por dolor abdominal tras la ingesta de alimentos sin náuseas ni vómitos.
En la exploración física se encuentra estable hemodinámicamente, destaca el
abdomen distendido, no doloroso a la palpación y sin datos de irritación
abdominal. Resto de la exploración física sin alteraciones de interés.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS

- Analítica: a destacar alteración de perfil hepático con predominio
de patrón de colestasis. Sin elevación de reactantes de fase aguda



- Imagen:

• Ecografía abdominal: Hiperecogenicidad hepática en probable re-
lación con esteatosis/hepatopatía. Dilatación de vía biliar intra y
extrahepática.

• TAC abdominal: Vía biliar intrahepática dilatada con colédoco de
hasta 2 cm. No se consigue visualizar causa de la dilatación por
este método. No se identifica imagen de litiasis ni captaciones pa-
tológicas valorables.

• ColangioRM: Dilatación de la vía biliar intrahepática y extrahepá-
tica. Colédoco dilatado con un calibre de hasta 11mm, no se ob-
servan defectos de repleción en su interior y distalmente presenta
una estenosis brusca. Divertículo en segunda porción dudodenal,
de aproximadamente 2 cm.

• Ecoendoscopia: Vía biliar extrahepática dilatada de manera uni-
forme (hasta 14mm en hepatocolédoco), con pared de aspecto
normal, sin visualizarse imágenes litiásicas en su interior, que des-
emboca a nivel papilar en un divertículo complejo. (Figura 1)

DIAGNÓSTICO

Síndrome de Lemmel.

TRATAMIENTO

Inicialmente el paciente ingresa en el Servicio de Medicina Interna con
dieta absoluta, analgesia y sueroterapia, a las 24 horas sin dolor abdominal, con
progresión de dieta y buena tolerancia. Dada la estabilidad clínica, se decide
completar el estudio de manera ambulatoria al encontrarse asintomático y
con normalización del perfil hepático en analítica. Ante la sospecha de proceso
neoformativo, se solicita ecoendoscopia para toma de muestras. Al identifi -
carse el síndrome de Lemmel como causa de la dilatación de vía biliar, no es
necesario realizar ningún tratamiento endoscópico ya que sólo es necesario
si es sintomático, siendo el tratamiento de elección endoscópico (CPRE), si
no es efectivo éste se valorará cirugía. Por lo que, en este caso, al encontrarse
totalmente asintomático, se decide control ambulatorio cada 6 meses. Si
nuevos episodios, se valorará CPRE.
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EVOLUCIÓN

Paciente que ingresa en medicina interna por dolor abdominal con patrón
de colestasis y dilatación de vía biliar intra y extrahepática sin evidenciarse
causa de obstrucción con buena evolución clínica por lo que es dado de alta
con estudio ambulatorio. Se le realiza ecoendoscopia donde se observa
dilatación de vía biliar secundaria a divertículo duodenal periampular. Al
encontrarse asintomático, se decide no intervencionismo endoscópico.

DISCUSIÓN

En 1934, Lemmel describió que la presencia de divertículos duodenales
próximos a la papila de Váter podía favorecer el desarrollo de enfermedades
pancreatobiliares tales como litiasis recurrentes, ictericia obstructiva, colangitis
o pancreatitis, etc. aunque el mecanismo exacto aún no ha sido bien dilucidado,
pero probablemente está relacionado con incremento de presión, inflamación,
obstrucción mecánica, disfunción o espasmos del esfínter de Oddi que
favorece el reflujo y la estasis biliar. (1) Las manifestaciones clínicas más
frecuentemente relacionadas con este padecimiento son: ictericia, dolor
abdominal, colangitis o mimetizando tumores periampulares (2)

El diagnóstico del síndrome de Lemmel representa un verdadero reto, ya
que es necesario descartar otras etiologías más prevalentes antes del
diagnóstico (3); en nuestro caso, a pesar de realizar diversas pruebas de imagen
(ecograma, TAC, colangioRM) no se evidenciaba ninguna causa de obstrucción
de vía biliar hasta la realización de una ecoendoscopia donde se observa
dilatación por divertículo periampular.

En cuanto al tratamiento de este síndrome no está justificado en casos
asintomáticos ya que el riesgo de desarrollar complicaciones es muy bajo. En
cambio, en presencia de síntomas, la esfinterotomía mediante CPRE es el
tratamiento de elección. (4) En el caso clínico el paciente a pesar de que
manera inicial presentó un dolor abdominal fue auto resolutivo sin presentar
síntomas posteriores por lo que se decide no operar.

Los divertículos duodenales tienen una prevalencia de 5-10% en la
población general, de estos, 75% son solitarios y periampulares a 2 cm. Por lo
que el síndrome es una entidad muy poco frecuente y cuyo diagnóstico y
manejo requiere de un alto índice de sospecha y varias modalidades de
auxiliares diagnósticos y terapéuticas multidisciplinarias. (2) De allí la
importancia de conocer este caso y tener presente este diagnóstico entre los
diferenciales de obstrucción y dilatación de vía biliar.
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PALABRAS CLAVES:

Síndrome de Lemmel, divertículo duodenal, dilatación vía biliar
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Figura 1. Ecoendoscopia.
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MOTIVO DE CONSULTA

Exantema cutáneo

ANAMNESIS

Lactante de 2 meses que acude al Servicio de Urgencias por exantema
pruriginoso de 3 semanas de evolución e intensa irritabilidad. Refiere la madre
que el exantema comenzó en extremidad superior derecha y se ha extendido
hacia hemitórax derecho, espalda y glúteos.

5 días antes habían consultado en su Centro de Salud donde se le
diagnostica de dermatitis atópica impetiginizada y pautan tratamiento con
corticoide tópico y ácido fusídico, sin mejoría.

Afebril. No signos clínicos de infección sistémica. Lactancia materna a
demanda con buena tolerancia.



ANTECEDENTES PERSONALES.-

Recién nacida a término de peso adecuado para su edad gestacional.
Periodo neonatal sin incidencias. No antecedentes de interés. Calendario
vacunal al día. Alimentación con lactancia materna exclusiva, con buena
ganancia ponderal.

ANTECEDENTES EPIDEMIOLÓGICOS.-

No animales domésticos en domicilio. No viajes recientes. Tía materna,
cuidadora habitual de la niña, presenta también lesiones cutáneas pruriginosas.
Otros convivientes en domicilio no presentan lesiones.

EXPLORACIÓN FÍSICA

TEP estable. Buen estado general, normohidratada, normocoloreada,
normoperfundida. Lesiones eritematosas papulo-vesiculosas, alguna de aspecto
más nodular, en miembro superior derecho y hemitórax derecho. Lesión
serpiginosa sugestiva de surco acarino en muñeca derecha. Lesión vesículo
papulosa en zona periareolar derecha. Inicio de alguna lesión en hemitórax
izquierdo, espalda y glúteos. Lesiones eccematosas en extremidades inferiores.
Resto de la exploración sin hallazgos significativos.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS

Se realiza estudio con dermatoscopio de luz polarizada por sospecha de
escabiosis, en el que se objetiva lesiones en forma de surco lineal de morfología
ondulada, en cayo extremo se identifica una estructura triangular marrón.
También se pueden observar unas estructuras circulares blanco-amarillentas
correspondientes a vesículas acarinas.

DIAGNÓSTICO

Escabiosis

TRATAMIENTO

La sospecha clínica fundada es suficiente para iniciar el tratamiento. El
tratamiento se debe hacer a todos los convivientes al mismo tiempo.

El tratamiento de elección es la permetrina en crema al 5%. Se debe
aplicar desde el cuello hasta la punta de los dedos del pie y mantener la
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aplicación durante 24 horas. Posteriormente, repetir el tratamiento pasada
una semana.

Como tratamiento complementario se administra antihistamínico para
controlar el picor.

EVOLUCIÓN

Acude a revisión a las dos semanas del diagnóstico, presentando en ese
momento lesiones eritematosas, costrosas y exudativas en mitad derecha del
cuerpo. Se diagnostica infección bacteriana secundaria y se pauta tratamiento
con fucidine crema, con resolución de dichas lesiones a los 4 días.

En el momento de la primera revisión, los padres de la niña presentan
lesiones pruriginosas de aparición reciente sugerentes de escabiosis, por lo
que realizan el tratamiento de nuevo. A las 2 semanas la niña comienza otra
vez con lesiones pruriginosas en la mitad derecha del tórax, se diagnostica
reinfección del caso índice y se realiza tratamiento con permetrina 5%.
Finalmente se consigue curación de todos los miembros de la familia.

DISCUSIÓN

La sarna es una zoonosis debida a la infestación y la reacción de
hipersensibilidad a las proteínas del ácaro Sarcoptes scabiei hominis. La
principal forma de transmisión de la sarna es por contacto directo, íntimo y
prolongado, ya que fuera de la piel humana el ácaro solo sobrevive entre 24 y
36 horas (1).

Debemos tener en cuenta la escabiosis cuando hacemos diagnóstico
diferencial de un exantema pruriginoso con pápulas y vesículas. Es importante
diagnosticarla a tiempo, ya que el retraso en el diagnóstico contribuye a la
propagación de la enfermedad (2).

El dermatoscopio con luz polarizada es una técnica no invasiva, inocua,
rápida y sencilla, con alta sensibilidad y especificidad. El hallazgo
dermatoscópico fundamental, patognomónico en la escabiosis, consiste en la
presencia de surcos lineales ondulados o curvos, que se corresponden con el
surco acarino labrado al desplazarse el ácaro, y que terminan en una estructura
triangular de color marrón que tienen correlación con la parte anterior
pigmentada de este, recibiendo esta estructura el nombre de “signo del ala
delta con estela”. Esta técnica es altamente útil en casos de escabiosis atípicas
y dudas diagnósticas (2).
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Lesiones eritematosas papulo-vesiculosas en
miembro superior derecho.

Lesión vesículo-papulosa en espalda.
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MOTIVO DE CONSULTA

Paciente varón de 60 años con antecedente de cirrosis alcohólica sin
seguimiento posterior que acude a urgencias por cuadro de aumento del
perímetro abdominal y de extremidades inferiores de varios días de evolución.
Niega haber presentado fiebre ni sensación distérmica. No dolor torácico ni
palpitaciones. No sensación disneica. No ha presentado tos ni expectoración.
Disconfort abdominal en relación con aumento del perímetro. Niega síndrome
miccional. No ha presentado sangrados digestivos a ningún nivel. Dudoso
síndrome constitucional, con astenia e inapetencia sin clara pérdida de peso.

No ha presentado sangrados digestivos.

Hábitos tóxicos: hábito tabáquico activo (IPA: 25.5) Consumo actual de 3
copas de vino al día.

No relaciones sexuales de riesgo. Pareja estable con quien convive.

Situación basal: Adecuado apoyo familiar. Independiente para las
actividades básicas de la vida diaria. Camina sin apoyos físicos.



EXPLORACIÓN FÍSICA

Consciente, orientado en espacio, tiempo y persona, eupneico en reposo.
Tinte ictérico en piel y mucosas. No flapping. Teleangiectasias en tórax superior.
No hipertrofia parotídea. Abdomen con semiología ascítica no a tensión. No
se palpan masas ni megalias. Edemas con fóvea en extremidades inferiores
hasta raíz de miembros. Sin signos de trombosis venosa profunda en
extremidades inferiores.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

Analítica: Creatinina 2,1 mg/dL; aumento de las enzimas de citolisis y
colestasis hepática (GOT 608 U/L; GPT 411 U/L; GGT 645 U/L; FA 236 U/L);
Bilirrubina total de 43 mg/dL, albúmina 2,8mg/dL. Coagulación compatible con
CID (T. Protrombina 22,9 Seg; INR 1,76; TTPA 35,5 seg; Fibrinógeno 110 mg/dL;
Dímero D 4,000 µg/mL). Alfafetoproteina 600 UI/mL

TC de abdominopélvico: Hepatopatía crónica con signos de hipertensión
portal. Lesión focal en segmento VI. Trombosis portal derecha intrahepática
probablemente tumoral.

Fibroscan: 40 kpa F4

EVOLUCIÓN

Paciente de 60 con hepatopatía crónica por alcohol de larga evolución.
En el contexto de adecuado estado general, no tiene consciente de
enfermedad por lo que decide no llevar a cabo los seguimientos médicos
posteriores. Ingresa por Hepatopatía crónica descompensada en forma de
ascitis y presencia de encefalopatía hepática de difícil manejo durante el
ingreso. Signos progresivos de fallo hepático con coagulación Intravascular
diseminada establecida con resultado fatal.

JUICIO CLÍNICO:

• Hepatopatía alcohólica descompensada CHILD-PUGH C (12),
MELD-Na 18

• Hepatitis Aguda alcohólica MADDREY 51,4

• Posible Hepatocarcinoma. Trombosis portal tumoral.

• Encefalopatía hepática grado I

• Coagulación intravascular diseminada
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DISCUSIÓN

(1)La descompensación en un paciente con hepatopatía alcohólica crónica
debe hacer sospechar, dentro del diagnóstico diferencial, en hepatitis alcohólica
concomitante. En este contexto es importante la evaluación pronóstica
mediante distintas escalas (Maddrey 51; Glasgow 13; MELD 24) siendo nuestro
paciente candidato a terapia corticoidea que tuvo que retirarse por falta de
respuesta (Índice Lille > 0,45)

(2)La ascitis es una forma frecuente de descompensación ya que entre el
5%- 10 % de los pacientes con cirrosis compensada por año la desarrollan. Al
ingreso presentaba ascitis grado 2/3 con importante disconfort abdominal por
lo que se decidió manejo mediante paracentesis evacuadora ecofacilitada con
evacuación de siete litros de líquido seroso utilizándose albúmina intravenosa
para evitar la disfunción circulatoria, dejando diurético de mantenimiento para
evitar la reacumulación con retirada posterior por alteraciones iónicas graves.
Los estudios realizados descartaron, en un primero momento, peritonitis
bacteriana espontanea, siendo también la citología para células malignas
negativa. Es fundamental como parte del tratamiento la eliminación del factor
etiológico (3). Este caso clínico pone de manifiesto la importancia del
seguimiento con el fin de llevar a cabo medidas que supongan evitar la
descompensación. En este tipo de hepatopatía es fundamental la
monitorización de los hábitos de consumo y realizar intervenciones
motivacionales en el manejo del trastorno.
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MOTIVO DE CONSULTA Y ANAMNESIS

Varón de 38 años que acude a consultas de Traumatología derivado de su
médico de atención primaria por gonalgia derecha de meses de evolución. El
paciente no refiere antecedentes traumáticos previos. Cuenta dolor que
empeora al subir y bajar escaleras y que se asocia a sensación de chasquidos
con la movilidad de rodilla. No ha presentado episodios de bloqueos. El dolor
es de tipo mecánico y no se resuelve con la toma de antiinflamatorios o
paracetamol.

EXPLORACIÓN FÍSICA

A la exploración se encuentra discreto aumento de volumen en rodilla
con leve derrame articular. Dolor a la palpación de compartimento externo e
interlínea externa. Maniobras meniscales positivas para menisco externo. No
presenta bostezos a la desviación en varo/valgo. No cajones anterior ni
posterior. Flexoextensión completa. Exploración neurovascular distal
conservada.



EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se realiza radiografías anteroposterior y lateral de rodilla (Figura 1), donde
se observa una lesión osteocondral en cóndilo femoral externo, por lo que
se solicita una resonancia magnética para ampliación del estudio. La resonancia
es informada como rotura del cuerpo y cuerno posterior de menisco externo
además de una lesión osteocondral en zona carga del cóndilo femoral externo
sin edema óseo asociado, de unos 3cm2 (Figura 2).

DIAGNÓSTICO

Lesión osteocondral en cóndilo femoral externo y rotura de menisco
externo.

TRATAMIENTO

Se comentan diferentes posibilidades de tratamiento con el paciente y se
opta por llevar a cabo una artroscopia diagnostico-terapéutica en la que se
evidencia las lesiones anteriormente descritas. Por una parte, se realiza
meniscectomía parcial del menisco externo. Por otra, se expone la lesión
osteocondral, se regulariza el lecho y se practican microperforaciones sobre
el mismo (Figura 3).

EVOLUCIÓN

El paciente permanece en descarga después de la intervención durante 6
semanas hasta la primera revisión en consultas. En esta, refiere mejor control
del dolor progresivamente con analgesia oral. La movilidad de rodilla
permanece completa. Así pues, se permite el inicio de carga progresivamente.
Primero parcial durante 2 semanas y posteriormente completa. A los 4 meses
de evolución, el paciente se encuentra realizando vida normal. Apenas cuenta
leves molestias, que control con la toma de paracetamol ocasional. Se comenta
con el paciente posibilidad futura de nueva aparición de dolor por lesión
osteocondral y posible necesidad de artroplastia total de rodilla, que
comprende. Se decide el alta en consulta con indicaciones y consejos generales
para manejo y prevención de artrosis de rodilla.

DISCUSIÓN

Las lesiones osteocondrales son lesiones que afectan tanto al cartílago
articular como al hueso subcondral. Se considera que evolucionan de forma
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natural hacia la artrosis, en la que aparecen de forma difusa en la articulación.
Afectan frecuentemente a grandes articulaciones como la rodilla (femoral y
patelar) o el tobillo (astrágalo). La causa de estas lesiones son mecanismos de
daño directo sobre el cartílago por causas mecánicas (p.ej. microtraumatismos
repetidos) o factores que alteren la matriz sin alterar los condrocitos (causas
bioquímicas) (1), como en la osteocondritis disecante. Aunque esta, muchas
veces se emplee de sinónimo con las lesiones osteocondrales, es una entidad
por sí misma, que aparece habitualmente en pacientes jóvenes por un fallo en
la irrigación de una región ósea durante el crecimiento. En definitiva, se
produce una lesión sobre el cartílago articular, que posee una escasa capacidad
de reparación y por lo que expone el hueso subcondral con el consiguiente
roce directo en la articulación. Esto produce dolor y limitación a la movilidad,
que varía en función de la región articular lesionada.

El diagnóstico es tanto clínico como radiológico, con un dolor claramente
mecánico, que se acentúa en puntos de presión sobre la zona dañada. En la
rodilla, en ocasiones, se puede incluso palpar los puntos dolorosos en los
cóndilos en flexión máxima o en patela al realizar la extensión y subluxación
de la misma. Puede haber derrame articular con aumento de líquido de
aspecto inflamatorio y hasta hemartros con grasa si existen fracturas
subcondrales añadidas (2). A veces, el diagnóstico es casual al pasar
desapercibidas por otros dolores mecánicos y se encuentran a la hora de
realizar las radiografías. Presentan un patrón radiológico típico con
aplanamiento del cóndilo y posteriormente defectos en la superficie articular.
También se pueden encontrar fragmentos osteocondrales como cuerpos libres
intraarticulares, que dan clínica típica de bloqueos de rodilla. El patrón oro
para el diagnóstico es la resonancia magnética nuclear (RMN), ya que nos
permite visualizar el tejido condral y definir mejor la extensión del área
lesionada y medir el porcentaje respecto al cartílago sano circundante. (3)

La RMN es también la prueba que más información nos ofrece a la hora
de valorar el tratamiento a seguir. Existen diferentes opciones y la elección de
las mismas se debe consensuar con el paciente. Es importante explicar las
expectativas de las mismas (hasta la mitad fracasan) (4) y que el único
tratamiento definitivo es la artroplastia total de rodilla. No obstante, se
recomienda optar por tratamientos menos agresivos con el fin de dilatar dicha
intervención y sus posibles complicaciones. El primer tratamiento a llevar a
cabo es el conservador, con descarga si se identifica la lesión en el momento
agudo, compresión para disminuir el derrame (incluso evacuarlo si está a
tensión) y analgesia oral. En función del tamaño de la lesión, se encuentran
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disponibles diferentes opciones terapéuticas. Para lesiones de menor tamaño
o como tratamiento inicial, se encuentran las micro- (o nano-) perforaciones.
Estas consisten en realizar de manera artroscópica pequeñas fracturas o
agujeros de manera controlada en el hueso subcondral expuesto para
conseguir la llegada de sangre y fibroblastos que formarán un tejido
cartilaginoso de reparación, similar pero no idéntico al cartílago hialino que
resulta insuficiente con el paso del tiempo. Esta opción falla habitualmente en
lesiones medianas o grandes, en las que se prefiere optar por tratamientos
como la mosaicoplastia (5). En ella, se trasfieren pequeñas áreas de cartílago
(similar a un autotrasplante), desde zonas de la articulación de menor exigencia
o carga a la zona dañada con el fin de cubrir ese defecto condral. La opción
más novedosa, que se lleva tiempo desarrollando es el implante de condrocitos
o de cartílago autólogo (6). Esta se usa de rescate cuando las demás han fallado
y se ha demostrado eficaz en lesiones de más de 2x2cm. En esta técnica, se
cultivan en laboratorio condrocitos capaces de producir cartílago y se
implantan a través de diferentes membranas (periostio o matriz de colágeno).
Esto permite aumentar la densidad de condrocitos y parece relacionarse con
mejor capacidad funcional. Posterior a estas intervenciones el paciente tiene
que permanecer en descarga para permitir la cicatrización de estos tejidos,
que una vez adheridos, ejercerán una función protectora sobre el hueso.

Finalmente, se recomienda a los pacientes mantener una vida sana,
realizando activamente ejercicio de no impacto con el fin de disminuir los
traumatismos y prolongar la supervivencia del tejido lo máximo posible antes
de tener que recurrir a la artroplastia.
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Figura 1: Radiografía AP y lateral de rodilla derecha. Se observa lesión osteocondral en cóndilo femoral
externo.
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Figura 2: Imagen de RMN de rodilla derecha, se evidencia lesión osteocondral de aproximadamente
3cm2.

Figura 3: Imagen artroscópica de lesión osteocondral (izq.) y exposición de hueso subcondral con
microperforaciones (dcha.).
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MOTIVO DE CONSULTA

Recién nacido a término, parto cefálico a las 41 + 1 semanas que presenta
tumoración blanda lumbosacra.

ANAMNESIS

Madre de 33 años. Gestación controlada. Ecografías antenatales normales.
En el momento del parto en tratamiento con levotiroxina y iodo según
prescripción médica.

Serologías: Rubeola dudosa resto normal (antígeno hepatitis B negativo,
Sífilis negativo, VIH negativo). Parto a término. Eutócico, presentación cefálica
a las 41+1SEG.

Nace varón. pH 7.24 Apgar 8-10 No precisa reanimación. Peso 4,469 Kg
P>99. Talla P84 PC 35.5 cm P50. Puesta profilaxis ocular y antihemorrágica con



vitamina K. Control de glucemias en rango por protocolo de niño con peso
elevado.

No referencia de antecedentes familiares de problemas de disrafia o
espina bífida conocidos. Cribado de cardiopatías congénitas pasado.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Exploración física al nacimiento, aspecto macrosómico, ángulo frontonasal
marcado. ACP normal. Pulsos normales. Abdomen timpanizado. Genitales de
varón, testes en bolsas. No clican clavículas.

Reflejo de moro simétrico. Fuerza y tono muscular adecuado Motilidad
de miembros superiores e inferiores normal. Irritable. Fontanela anterior a
nivel. Pupilas isocóricas.

Caderas estables. Zona lumbosacra: tumoración blanda, de 5 + 6.5 cm
bien delimitada (con lesión eritemática local) aparentemente adherida al plano
sin crepitación.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS

- Ecografía (figura 1). Defecto de fusión del arco posterior de las vér-
tebras sacro-coccígeas y colección líquida extraxial en línea media
posterior, comunicada con el canal medular que desaparece con la
presión y que mide 1,4 x 0,5 cm. Llama la atención que la médula
desciende hasta segmentos coccígeos y parece terminar en una imagen
ecogénica. Los hallazgos sugieren disrafismo oculto.

- Resonancia magnética (figura 2). Médula espinal anclada (nivel L5, S1)
a lipoma intraespinal que rodea el cono medular y se extiende poste-
riormente a través de una columna ampliamente disráfica y se continúa
con la grasa subcutánea. La médula dorsal baja y el cono medular
presentan una tenue hiperseñal T2 probablemente en relación con
mielopatía, no se aprecia ninguna cavidad siringohidromiélica clara
asociada.

DIAGNÓSTICO

Lipomielomeningocele.
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TRATAMIENTO

Exéresis de lipoma y desanclaje medular a nivel distal, cierre dural
autólogo, previa hemostasia y cierre por planos según técnica habitual.

EVOLUCIÓN

1. Respiratorio: Ingresa en UCIP intubado, se programa VMI SIPPV (PEEP
5 cmH2O, Vg: 4.8 ml/Kg, FiO2 28%, Fr: 45, realiza pico de 25, Ti 0,45
seg). A las 6 horas de ingreso se extuba de forma programada, preci-
sando un aerosol de adrenalina por afonía con buena respuesta. Pos-
teriormente estable, sin necesidad de soporte respiratorio.

2. Hemodinámico: estable. No precisa soporte vasoactivo.

3. Metabólico-renal: Se instaura fluidoterapia IV a necesidades basales.
Diuresis conservada, a través de sonda vesical. Iones y glucemias bien.

4. Digestivo: A dieta absoluta al ingreso. Pautado omeprazol iv 1
mg/kg/día. Inicia alimentación enteral al 2º día del postoperatorio,
con aportes en ascenso. Regurgitador, y algún vómito ocasional. Trán-
sito intestinal conservado.

5. Infeccioso: Afebril, no aspecto séptico. Mantiene antibioterapia con
ampicilina y gentamicina por infección del tracto urinario concomi-
tante. Crecimiento de E. Coli en urocultivo por sondaje. Solicitado
urocultivo de control por sondaje PCR en descenso a los pocos días.

6. Analgesia: A su llegada se inicia perfusión continua de midazolam 0,1
mg/kg/h y fentanilo 2µg/kg/h que se suspende a la hora de ingreso. Se
pauta paracetamol y metamizol para control de dolor. Puntualmente
ha precisado rescate con cloruro mórfico.

7. Neurológico: recibe corticoterapia con dexametasona en pauta des-
cendente para prevención del edema medular.

Dada la estabilidad clínica, se decide alta a neonatología para continuar
observación y tratamiento.

DISCUSIÓN

Las malformaciones congénitas de la espina dorsal y la médula espinal se
engloban comúnmente en un espectro de patologías conocidas como
disrafismos espinales. Están producidos por un desarrollo embriológico
anómalo entre la 2ª y 6ª semanas de gestación, lo que provoca una formación
incompleta de tejido mesenquimal, óseo o nervioso. Por ello asocian una
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importante morbilidad perinatal, que puede afectar al resto de la vida del
paciente (1).

Los defectos del tubo neural son la anomalía congénita más frecuente,
únicamente superados por las malformaciones cardíacas. Su prevalencia es de
1 a 3 por cada 1000 nacimientos, siendo la localización lumbosacra la más
frecuente (2).

El factor que más contribuye al desarrollo de estas malformaciones es el
genético (3). Su prevalencia diferente en según el país se relaciona con la
variabilidad en los cuidados prenatales de madre y feto y en las condiciones
socioeconómicas. Entre los factores más importantes destacan la obesidad, la
malnutrición, la exposición al tabaco, la hiperhomocisteinemia, el sedentarismo
o el estrés mental; todos ellos relacionados con la inflamación y el
acortamiento de los telómeros. La suplementación con ácido fólico, 4 mg 5
meses antes del parto, ha sido sugerida por varios estudios para su prevención
(4). Además, estos pacientes pueden desarrollar también anomalías anorectales,
urogenitales y del tracto respiratorio y digestivo superiores debido al
desarrollo embriológico relacionado (5)

Por su parte, los disrafismos pueden ser clasificados en abiertos y ocultos,
según exista defecto epidérmico o no. En el disrafismo abierto, existe una
exposición directa del tejido neural y las meninges al ambiente. En el cerrado,
el tejido meníngeo y neural está cubierto por piel o por tejido celular
subcutáneo, por lo que no existe exposición de la placoda. Los cerrados se
dividen así mismo en dos grupos: aquellos con masa subcutánea (lipoma,
meningocele,…) y aquellos sin masa subcutánea (lipoma intradural,..) (1).

Los disrafismos cerrados con lipoma y defecto dural incluyen
principalmente tres entidades: el lipomielomeningocele, el lipomielocele y la
lipomielosquisis. Estas tres malformaciones comparten la misma patogénesis
en el proceso de neurulación primaria, pero difieren en la posición de la
interfase cordón-lipoma. Esta diferencia es crucial para programar el abordaje
quirúrgico. Todas ellas se caracterizan por una masa subcutánea y asimétrica
de tejido adiposo localizada sobre el pliegue interglúteo. Los estigmas cutáneos
como hipertricosis, hemangioma capilar o tracto sinusal dérmico aparecen en
el 50% de los casos. Gracias a ello, los pacientes pueden ser identificados y
tratados de forma temprana, antes de que asocien alteraciones del
neurodesarrollo más marcadas, en parte debidas al aumento de tamaño del
lipoma con el crecimiento (1).

JOAQUÍN J. BARJAU VALLET Y COLABORADORES178



El lipomielomeningocele, en concreto el caso de nuestro paciente, se
caracteriza por una combinación subcutánea de lipoma con meningocele
posterior. En la resonancia magnética se observa ensanchamiento del canal
espinal con expansión del espacio subaracnoideo. El cordón espinal distal cruza
el meningocele y se une al lipoma subcutáneo. La interfase lipoma cordón
medular se localiza fuera del canal vertebral y usualmente ocurre fuera de la
línea media con tracción de la placoda hacia el lipoma en un lado y herniación
meningial en el otro. Las raíces neurales presentan un curso aberrante. Aquellas
que nacen del lado del meningocele tienden a ser largas y más susceptibles de
daño por traumatismo, mientras que aquellas próximas a la placoda suelen ser
cortas y tienen riesgo de anclaje al cordón espinal (2).

El diagnóstico temprano permite el tratamiento prenatal, perinatal o
postnatal, reduciendo las comorbilidades asociadas. Las técnicas de imagen
juegan un papel importante en el diagnóstico, detección de otras
malformaciones, planificación terapéutica y evaluación postratamiento. La
ecografía es la técnica recomendada en primer lugar por el Colegio Americano
de Obstetricia y Ginecología tanto para el diagnóstico prenatal como
postnatal. No obstante, la resonancia magnética es la técnica preferida por su
mayor resolución espacial, mayor contraste entre tejidos y nula radiación
ionizante. El tratamiento es quirúrgico y consiste en la exéresis del lipoma,
desanclaje de la médula y reparación del defecto dural (6,7).

Palabras clave: Recién Nacido, Trastornos del Neurodesarollo, Imagen por
Resonancia Magnética
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Figura 1. Imágenes ecográficas de columna lumbar de neonato con disrafismo oculto. (A) Imagen axial
muestra defecto de fusión del arco posterior de las vértebras sacrococcígeas (línea de puntos). (B)
Imagen axial muestra expansión del espacio subaracnoideo protruyendo por la espina bífida. (C)
Imagen sagital muestra médula descendida hasta segmentos coccígeos (cabeza de flecha). (D) Imagen
sagital muestra la médula que termina en estructura ecogénica a nivel sacro (cabeza de flecha) y se
observa colección líquida extraxial que comunica con el canal medular y desaparece a la presión
(flecha).



CASO CLÍNICO DE DISRAFISMO OCULTO 181

Figura 2. Imágenes de resonancia columna lumbar de neonato con lipimielomeningocele, axiales
potenciadas en T2 (A) y en T1 (B) y sagital potenciada en T1 (C). Las imágenes muestran la placoda
(flecha punteada) unida al lipoma (flecha) fuera del canal espinal debido a la expansión del espacio
subaracnoideo, hiperintenso en T2 hipointenso en T1 (cabeza de flecha) que protruye a través de la
espina bífida (asteriscos).



SISTEMÁTICOS EN LAS ENFERMEDADES SISTÉMICAS:
HALLAZGOS DE LA CABEZA A LOS PIES.

Autor principal:

JOSE MARÍA ALONSO DE LOS SANTOS
Médico Interno Residente, Medicina Interna, Hospital General de Segovia

Colaboradores:

PAULA GOICOECHEA NUÑEZ
Médico Interno Residente, Medicina Interna, Hospital General de Segovia

ISMAEL HERRERO LAFUENTE
Médico Interno Residente, Medicina Interna, Hospital General de Segovia

HEYSA ESTEFANY MENCIA CHIRINOS
Médico Interno Residente, Medicina Interna, Hospital General de Segovia

CLARA ARRIBAS ARRIBAS
Médico Interno Residente, MFYC, UDMFYC de Segovia

DANIEL MONGE MONGE
Médico adjunto especialista en Medicina Interna, Hospital General de Segovia

MOTIVO DE CONSULTA

Acude a la consulta un varón de 51 años, cocinero de profesión y con
antecedentes médicos de hipercolesterolemia en tratamiento farmacológico,
obesidad grado I y cirugía de túnel carpiano a los 35 años. Presenta consumo
enólico activo de 2 UBE diarias.

Consulta a su equipo de Atención Primaria tras aparición de placa
eritematosa frontal izquierda de un año y medio de evolución.

ANAMNESIS Y EXPLORACIÓN FÍSICA

El paciente relata que meses tras la lesión cutánea, presentó un cuadro
compatible con artritis en ambos tobillos, que se resolvió de manera
espontánea sin tratamiento específico.

Además, dos meses después, consultó en S. Oftalmología por un episodio
de ojo rojo, con juicio clínico de uveítis anterior aguda en ojo izquierdo, tratada



y resuelta con corticoterapia tópica. No obstante, presentó una recidiva en el
plazo de cuatro semanas.

Ampliando la anamnesis, se añade al cuadro en los últimos meses disnea
de moderados esfuerzos con tos no productiva, evolución a mínimos esfuerzos
desde hace dos semanas, que el paciente pone en relación con la obesidad y
sedentarismo. Ausencia de síntomas o signos compatibles con infección,
síndrome constitucional o en el resto de órganos y sistemas.

A la exploración física, se encuentra eupneico en reposo, normal
coloración de piel y mucosas excepto por placa frontal izquierda
hiperpigmentada, no descamativa e indoloras. Sin adenopatías en ningún
territorio. La auscultación cardiopulmonar fue normal, así como el abdomen
y extremidades. La presión arterial y saturación periférica de O2 estaban en
rango normal y se confirma el grado I de obesidad (peso 99 kg, talla 171 cm,
IMC 33.86 kg/m2).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS

Durante el estudio inicial, se realizaron varias pruebas complementarias.

Analíticamente encontramos un hemograma, niveles de inmunoglobulinas,
factor reumatoide, proteinograma, perfil tiroideo y anticuerpos antinucleares
en rango no patológico. Presentaba gamma-glutamil-transpeptidasa de 226 y
lactato-deshidrogenasa 297 con resto de bioquímica básica normal. Proteína
C reactiva 1.7 mg/dl, vitamina D deficiente. Serologías de virus hepatotropos,
lúes y quantiferon negativos.

En la radiografía de tórax, se objetiva un aumento hiliar por probables
adenopatías con patrón intersticial pulmonar difuso bilateral, confirmándose
en Tomografía Axial Computerizada (TAC) [ANEXO 1]. una afectación
ganglionar mediastínica e hiliar (múltiples nódulos peribroncovasculares) con
patología pulmonar intersticial asociada (afectación intersticial bilateral y simétrica
con engrosamiento intersticial y áreas de cicatrices y tractos pleuro-parenquimatosos
confluyentes) compatible con nuestra sospecha clínica, en estadio II radiológico.

Valores dentro de la normalidad en las pruebas de función respiratorias,
incluyendo espirometría, difusión y pletismografía. Además, se realizó un
ecocardiograma transtorácico, presentando hallazgos normales con ausencia
de datos indirectos de hipertensión pulmonar.
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Tras los resultados iniciales, se solicita Enzima Conversora de Angiotensina
(ECA) que está elevada > 150 U/l (13-64) e hipercalciuria 24 horas de 290
mg.

Finalmente se realizó biopsia dérmica. La anatomía patológica revela un
denso infiltrado granulomatoso no caseificante con células gigantes de
Langhans, cuerpos asteroides y ausencia de microorganismos.

DIAGNÓSTICO

Sarcoidosis:

- Afectación pulmonar en estadio II.

- Afectación dérmica con placa frontal.

- Aumento de gamma-GT en posible relación con afectación hepática
(vs. esteatosis hepática vs. consumo enólico de riesgo activo).

- Artritis y uveítis anterior en posible relación con sarcoidosis.

- Déficit de vitamina D e hipercalciuria.

Obesidad grado I. Hipercolesterolemia.

TRATAMIENTO

Además de continuar con las recomendaciones higiénico-dietéticas, se
inició tratamiento con prednisona 30mg/24h en pauta descendente lenta, calcio
y vitamina D.

Se realizó un seguimiento estrecho para vigilar la evolución de la
enfermedad y posibles complicaciones también asociadas al tratamiento, con
especial interés a la hiperglucemia, hipertensión arterial y alteración del
metabolismo óseo.

EVOLUCIÓN

Mejoría lenta progresiva de la sintomatología desde el inicio de
corticoides sistémicos. Respecto al seguimiento de la afectación pulmonar, las
pruebas de función respiratorias continuaron dentro de los rangos normales.
El control por imagen con TAC pulmonar confirmó estabilidad radiológica de
la enfermedad. Analíticamente se mantienen valores de leve afectación hepática
y resolución de hipercalciuria.
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Actualmente la lesión frontal ha desaparecido y ha perdido 30 kg. Realiza
su vida habitual, con disnea basal mMRC 1, estable y asintomático tras la
reducción de corticoterapia. Toma una dosis basal de seguridad en 5 mg/24h
de prednisona, con intención de retirada si el control radiológico y de pruebas
funcionales respiratorias, además de la evolución clínica y resto de parámetros,
lo permiten en la próxima revisión.

DISCUSIÓN

Varias entidades clínicas son conocidas como grandes simuladoras, la
sarcoidosis una de ellas. Por múltiples causas no aclaradas, ocurre una
respuesta inadecuada de los linfocitos T-Helper CD4, con activación
macrofágica, acumulándose en los tejidos y formando los característicos
granulomas. Es una enfermedad sistémica que continua siendo un enigma y
desafío debido a la gran variedad de presentaciones clínicas, evolución incierta
y en muchas ocasiones sin una terapéutica que consiga modificar el curso de
la enfermedad [1, 2].

Como en nuestro caso, más del 90% de los pacientes presentan afectación
pulmonar, siendo el síntoma más frecuentemente presente la disnea (90%).
Los hallazgos radiológicos se agrupan en clásicos estadios (adenopatías hiliares
y mediastínicas con o sin infiltrados pulmonares intersticiales o fibrosis
pulmonar).

De una manera subaguda/crónica, son múltiples las manifestaciones más
allá del pulmón, pudiendo afectar a varios órganos y sistemas [ANEXO 2.].
Como rareza, el síntoma/signo inicial de la enfermedad en nuestro caso fue la
afectación dermatológica, descrito en el 16% de los pacientes en algunas series
[2]. Dentro de la afectación de la piel, se incluye el eritema nodoso, lesiones
máculo-papulares, áreas hipo-híper pigmentadas, queloides o nódulos
subcutáneos. La uveítis anterior aguda es la manifestación ocular más
frecuentemente asociada y suele preceder incluso en años al diagnóstico de
la sarcoidosis, como en nuestro paciente [2, 3].

El diagnóstico suele presentar un reto clínico por las múltiples maneras
de presentación. Se aceptan los tres criterios mayores; la clínica compatible, la
evidencia de granulomas no caseificantes y la exclusión de diagnósticos
alternativos. Aunque la certeza diagnóstica pasa por la anatomía patológica, se
han propuesto varios biomarcadores para evitar en algunos casos la necesidad
de técnicas diagnósticas más agresivas. La ECA es uno de los marcadores
clásicos y más frecuentemente utilizados, no obstante, presenta una baja
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sensibilidad y especificidad, además de la existencia de determinados
polimorfismos genéticos que pueden modificar su expresión entre individuos.
Por este motivo, su uso en el diagnóstico es cuestionado en la literatura
médica, habiéndose propuesto otros biomarcadores (como la IL-2, amiloide
A, etc.) que aún no han sido validados para su uso rutinario [1, 4].

Como en nuestro caso, es de gran importancia el trabajo conjunto entre
especialidades, pues el diagnóstico diferencial de las principales manifestaciones
incluyen enfermedades infecciosas (como la tuberculosis), enfermedades
granulomatosas (por ejemplo granulomatosis con poliangeítis), tumores
(linfoma entre otros), vasculitis y enfermedades sistémicas (enfermedad de
Behçet, lupus…) u otras entidades neurológicas o cardiológicas [3].

En cuanto al tratamiento, cabe destacar que en algunos casos, la
sarcoidosis puede presentar una regresión espontánea, en ocasiones sin causar
daño permanente. Los corticoides son la piedra angular terapéutica.
Encontramos varias líneas progresivas, incluyendo el tratamiento tópico,
corticoterapia sistémica, inmunosupresión con fármacos clásicos
(metotrexate, azatioprina, micofenolato) y biológicos (infliximab, adalimumab,
rituximab).

Las dosis de corticoides recomendadas en la forma pulmonar no superan
los 40-20 miligramos de prednisona diarios en pauta lenta descendente, con
intención de reducción a niveles de seguridad inferiores a 5 miligramos por
día o inclusive su retirada si se permitiera siendo el escenario óptimo y
objetivo. Únicamente en afectaciones severas, como la cardíaca, se pudiera
valorar el uso de prednisona a dosis tan altas como 60-40 miligramos diarios,
teniendo en cuenta otras opciones como los ciclos de metilprednisolona
intravenosa a dosis de 500-1.000 miligramos al día por 3-5 días [5].

La evolución en muchos casos continua siendo incierta, teniendo una
mortalidad que varía entre algunas series entorno al 7.5%. El seguimiento debe
de ser multidisciplinar, con especial interés a la evolución clínica. Se recomienda
una periodicidad trimestral en periodos de actividad y cada 1-2 años si
inactividad por más de 2 años, incluyendo al menos los 5 primeros años desde
el diagnóstico. Es importante la monitorización de hemograma, electrolitos,
función renal, metabolismo fósforo-cálcico, urinoanálisis, electrocardiogramas
bianuales, revisión oftalmológica anual, pruebas de función respiratoria y
TACAR entre otras pruebas [3].

Por todo esto, el trabajo conjunto de varios profesionales de la salud en
la sarcoidosis es determinante, no solo para llegar al diagnóstico, sino para
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evaluar las posibles localizaciones de afectación, así como el seguimiento y
vigilancia no solo de la enfermedad, sino de los posibles efectos adversos de
su tratamiento.

DESCRIPTORES:

Sarcoidosis, corticoides, comunicación interdisciplinaria.
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ANEXO 1. Hallazgos radiológicos: radiografía de tórax y Tomografía Axial Computerizada. 
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ANEXO 2. Manifestaciones extrapulmonares de la sarcoidosis. 
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MOTIVO DE CONSULTA

Edema facial.

ENFERMEDAD ACTUAL

Se trata de paciente masculino de 39 años, quien acude por comenzar
hace una semana con edema en cara, cuello, motivo por el cual consulto a su
MAP a las 24 horas, iniciando tratamiento con cetirizina y prednisona con
escasa mejoría. Asocia pérdida de peso no cuantificada y episodios
intermitentes de sudoración nocturna y distermia sin febrícula. Además, refiere
desde hace 72 horas, circulación colateral en hemitórax superior, dolor
abdominal difuso y 1 episodio de vomito alimentario. No disnea en
bipedestación ni disfagia, aunque reconoce que por presión en cuello en
decúbito supino sufre ortopnea. Epistaxis espontanea en una ocasión sin
hematomas/petequias. No refiere bultomas, no dolor torácico opresivo ni



pleurítico, no cortejo vegetativo ni sincope. No viajes recientes ni cambios en
la medicación. No relaciones sexuales de riesgo, tatuajes, piercing ni picaduras
de insectos.

EXAMEN FÍSICO

TA 120/83 mmHg, FC 83 lpm, SatO2 93%, temp 36ºC.

Cabeza y cuello: edema en esclavina, con eritema facial y en escote, ojos
rojos dolorosos que no supuran, adenopatías supraclaviculares derechas.
Tórax: eupneico, sin uso de musculatura accesoria, circulación colateral en
hemitórax superior, murmullo vesicular presentes sin agregados, ruidos
cardiacos rítmicos sin soplo ni galope. Abdomen: blando depresible, ruidos
hidroaéreos presentes, doloroso a la palpación en hipocondrio derecho con
hígado palpable a 3 traveses de dedo del reborde costal inferior, bazo palpable
en su reborde inferior (Boyd 1), resto del examen físico sin alteraciones.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Analítica:

Marcadores Tumorales: NSE 48,03, CYFRA 21.1 4,38, resto de marcadores
normales (compatible con neoplasia avanzada microcítico de pulmón y
tumores neuroendocrinos, sarcomas y linfomas).

General: discreta leucocitosis, neutrofilia, LDH 751. Resto de analítica
dentro de límites normales.

Estudios de Imágenes:

Figura 1: 1.1-2 Rx de tórax PA y LAT: Silueta cardiomediastica con
ensanchamiento de la misma sugerente de masa mediastinica anterior, no se
identifican alteraciones en campos pulmonares, esqueleto óseo ni partes
blandas. 1.3 TC Axial y 1.4 Sagital: Masa centrada en mediastino anterior (flecha
amarilla) que no infiltra estructuras vasculares ni produce remodelación ósea,
con compresión marcada y disminución de calibre de la vana cava superior
(flecha azul). 1.5 Reconstrucción volumétrica: franca disminución del calibre
de la vena cava superior (señalada flecha azul).

Adicionalmente en el TC se identificó, pequeño derrame pericárdico,
conglomerados adenopáticos supra e infradiafragmáticos, y lesión sólida en
riñón derecho.
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Biopsia de adenopatía supraclavicular izquierda: Imagen
histológica e inmunohistoquímica de linfoma difuso B de célula grande.

Tratamiento recibido:

• Metilprednisolona 40 mg/dia IV.

• Dexametasona 40 mg IV.

• Enoxaparina sódica 40 mg/día.

• Paracetamol 1 gr/8h SOS dolor.

El paciente es remitido en virtud de en nuestro centro no contar con
servicio de neurocirugía, oncología radioterápica, radiología intervencionista
que puedan tratar las potenciales complicaciones derivadas de progresión de
la situación del paciente.

DIAGNOSTICO FINAL

Síndrome linfoproliferativo: Linfoma difuso célula grande B en estudio, que
condiciona edema en esclavina secundario a síndrome de vena cava superior.

Lesión renal derecha a estudio.

Derrame pericárdico leve sin compromiso hemodinámico ni de cavidades.

DISCUSIÓN

El síndrome de vena cava superior (SVCS), es el conjunto de síntomas y
signos derivados de la obstrucción parcial o completa del flujo sanguíneo a
través de la vena cava superior hacia la aurícula derecha. Puede ser debido a
trombosis intrínseca (idiopática o primaria) o a la compresión extrínseca
(asociada o no a trombosis secundaria). Constituye una de las escasas
situaciones de urgencia médica en Oncología, por lo que su diagnóstico precoz
es clave para un eficaz tratamiento y un mejor pronóstico a medio plazo. (1–
3)

En nuestro medio las enfermedades malignas son la causa más habitual
del SVCS. Los tumores más frecuentes son los cánceres de pulmón, que
suponen el 70% de todos los casos de SVCS, sobre todo los microcíticos y
los linfomas. Existen algunas causas benignas de SVCS que son bastantes raras.
(1–3)

El síntoma más frecuente y precoz es la disnea. Los pacientes también
pueden referir tos, expectoración hemoptóica, dolor torácico, mareos y
trastornos de la visión. La exploración clínica se caracteriza por la triada clásica
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de: edema en esclavina (cara, cuello y ambas regiones supraclaviculares, en
ocasiones, si el SVCS está muy evolucionado puede verse también edema en
miembro superior derecho), cianosis en cara y extremidades superiores y
circulación colateral tóraco-braquial. Es habitual, el hallazgo de ingurgitación
de las venas yugulares. (1–3)

Para el diagnóstico se utilizan técnicas de imagen tales como: radiografía
de tórax, escáner torácico (TAC), en ocasiones, resonancia magnética y
flebografía axilar bilateral. El diagnóstico histológico es fundamental para
recomendar un tratamiento específico. (1–3)

El tratamiento ha de establecerse lo antes posible y se basará en dos
aspectos fundamentales: alivio sintomático inicial y tratamiento del proceso
maligno primario. El diagnóstico de sospecha es de extrema importancia, ya
que de ello va a depender el pronóstico a largo plazo del paciente cuando la
enfermedad neoplásica debuta como un SVCS. (1–3).

Discusión de pruebas de imágenes:

JUAN CARLOS GONZÁLEZ MATOS Y COLABORADORES194

Figura 1: 1.1-2 Rx de tórax PA y LAT: Silueta cardiomediastica con
ensanchamiento de la misma sugerente de masa mediastinica anterior, no se
identifican alteraciones en campos pulmonares, esqueleto óseo ni partes
blandas. 1.3 TC Axial y 1.4 Sagital: Masa centrada en mediastino anterior (flecha
amarilla) que no infiltra estructuras vasculares ni produce remodelación ósea,
con compresión marcada y disminución de calibre de la vana cava superior
(flecha azul). 1.5 Reconstrucción volumétrica: franca disminución del calibre
de la vena cava superior (señalada flecha azul).



Figura 2: 2.1 Representación esquemetica de la división del mediastino. 2.2
Rx lateral representando mediante lineas la división mediastina. 2.3 Rx lateral
del paciente donde se identifica comparando con el esquema del 2.2 la
afectación del mediastino anterior y medio. 2.4 Rx de tórax PA representación
de las estructuras que se identifican señalado mediante linea roja la silueta de
vena cava superior que al comparar con la figura 2.5 se intuye la afectación a
la vena cava superior.

Dado la clara afectación del mediastino anterior diagnosticada en la simple
radiología de tórax adicional a la clínica presentada se puede establecer un
diagnóstico diferencial bastante estrecho con el simple conocimiento de las
principales patologías según su localización en el mediastino, en nuestro caso:
timoma, linfoma, lesiones tiroideas, teratoma.

PALABRAS CLAVE:

Mediastino, cava, linfoma.
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MOTIVO DE CONSULTA

Dolor dentario.

ANAMNESIS

Paciente de 65 años que acude en agosto de 2020 por odontalgia. Se le
pauta tratamiento antibiótico; tras tres meses, sin clara mejoría, se solicita
ortopantomografía y se deriva a Odontólogo privado.

Diciembre de 2021. Tras un año de tratamiento, aparición de bultoma
maxilar y sin clara patología referida por parte del dentista según los
evolutivos, se vuelve a solicitar ortopantomografía. Dados los hallazgos, se
solicita TC. Los hallazgos te dejarán con los dientes largos.

EXPLORACIÓN FÍSICA

• Dolor referido en maxilar inferior izquierdo.

• A la exploración en diciembre de 2021, sensación de bultoma
maxilar izquierdo, con sensación de inflamación a la palpación.

• Sin adenopatías ni masas laterocervicales.



EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

– Analíticamente destaca: TSH 35 µUI/mL, HbA1c 11,29%, glucemia 269
mg/dL, leucocitos dentro de la normalidad

– Ortopantomografías y TC:

Imagen 1:Ortopantomografía. Otoño de 2020. Vemos cuatro implantes
mandibulares (prótesis dentarias) aparentemente bien situados; sin embargo,
dos de ellos, los izquierdao, presentan un área hipolucente en su base
rodeando las prótesis. Se trata de un fenómeno de osteopenia focal por
resorción ósea y sugieren inflamación ósea. El hueso subyacente posee una
cortical normal.

Imagen 2. Ortopantomografía. Finales de 2021. No aparecen los dos
implantes izquierdos. Ahora vemos un aumento de densidad del hueso en el
área donde estaban los implantes izquierdos. Para que el aumento de densidad
ósea sea visible como esclerosis en la RX simple es necesario un aumento de,
al menos, un 30% de dicha densidad.

Imagen 3.TC. Marzo 2022. Se aprecia un marcado engrosamiento de la
cortical del cuerpo de la mandíbula izquierda, con pérdida de la arquitectura
ósea y pequeños focos líticos.

DIAGNÓSTICO

Osteomielitis crónica de hemimandíbula izquierda.

TRATAMIENTO

– Agosto 2020- Enero 21: Amoxicilina/Clavulánico 875/125mg

– Enero-Diciembre 21: Dexketoprofeno 25 mg y Amoxicilina 750 mg

– Diciembre 2021: Amoxicilina 750 mg y Metamizol 575 mg.

– Enero 2022: Amoxicilina/Clavulánico 875/125mg

EVOLUCIÓN

Dada la mala evolución a pesar de múltiple y antibioterapia prolongada, y
la tendencia a la recurrencia, y ante los hallazgos de las pruebas
complementarias, se diagnostica a la paciente de osteomielitis crónica
mandibular.
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Hay estudios que comparan la eficacia del tratamiento intravenoso vs oral,
sin encontrar diferencias entre ambos si la bacteria es sensible al antibiótico
utilizado. De ahí subrayar la importancia de una terapia dirigida.

DISCUSIÓN

La osteomielitis crónica es una infección duradera del hueso y su médula,
causada por bacterias, micobacterias, u hongos. Es complicado definir un
umbral del tiempo a partir del cual la infección se vuelve crónica.
Normalmente persiste de manera intermitente a lo largo de meses o años,
con múltiples fallos clínicos y recidivas tras periodos de quiescencia y
tratamiento aparentemente efectivo, e impactando en la calidad de vida del
paciente.

El diagnóstico suele ser tardío debido a que simula una infección dentaria
que suele ser tratada con antibióticos. Al mejorar el paciente, da la impresión
de resolución, siendo sin embargo un periodo de remisión clínica. El
diagnóstico definitivo se puede demorar desde meses hasta años, como ha
sido el caso de este paciente.

Identificar el patógeno causante, dado que suele ser monomicrobiano, es
una prioridad si bien es complicado. El germen más frecuente aislado es
Staphilococcus aureus. Los cultivos en sangre solo tienen alta sensibilidad en
las formas agudas; en las formas crónicas se suele obtener de muestras de
hueso obtenidas vía percutánea o bien durante el desbridamiento quirúrgico.
Muestras superficiales o de contenido fistuloso no suelen ser efectivas. [1]

La RX suele ser la prueba inicial de elección debido a que es barata y
accesible. Los primeros hallazgos son muy sutiles y tardan en aparecer al
menos dos semanas. Para que la osteomielitis produzca cambios en el hueso
y estos sean identificados en placa simple, es necesario que haya una afectación
de al menos 1 cm y comprometer entre el 30% y el 50% del hueso.

El TC nos permite valorar con mayor anticipación los hallazgos.

A nivel radiológico se suele encontrar aumento de densidad de partes
blandas adyacentes al hueso; reacción perióstica; destrucción cortical; pérdida
de la arquitectura trabecular del hueso esponjoso; osteopenia regional; e
incluso derrame articular. La mayoría de los hallazgos se encuentran presentes
en este caso.

La RM es la técnica de elección para valorar tejidos blandos e identificar
signos de destrucción ósea; además, los hallazgos se identifican precozmente,
pudiendo detectar edema a los 3-5 días del comienzo del proceso infeccioso,
sobre todo en pie y en columna vertebral. [2]
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Sobre el tratamiento, es esencial eliminar el tejido óseo necrótico, que es
el causante de las recidivas. Se suele seguir de un largo periodo de tratamiento
antibiótico dirigido; para ello es esencial no iniciar tratamiento hasta tener
claro el patógeno causante y su antibiograma; al estar ante una infección
crónica, que además suele ser indolente, no debemos actuar con urgencia sino
con precisión. No hay protocolos establecidos para las pautas, pero el
consenso nos dice que lo primero es administrar antibioterapia sistémica vía
intravenosa dirigida durante 4 a 6 semanas, para pasar luego a tratamiento
oral. Para ello suele ser necesario implantar un catéter venoso central,
exponiendo al paciente a posibles complicaciones y mayores costes durante
el tratamiento. [3]
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Ilustración 1. Los dos implantes izquierdos muestran áreas lucentes redondeadas en la base; esto
traduce osteopenia focal por resorción ósea. Son hallazgos de afectación infecciosa/inflamatoria. El
hueso posee densidad normal.
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Ilustración 2. Se han perdido los dos implantes izquierdos. Ahora vemos un aumento de densidad del
hueso en el área donde antaño estaban los implantes izquierdos. Para que la osteomielitis produzca
cambios en el hueso y estos sean identificados en placa simple, es necesario que haya una afectación
de al menos 1 cm y comprometer entre el 30% y el 50% del hueso.

Ilustración 3. TC. Marzo 2022. Se aprecia un marcado engrosamiento de la cortical del cuerpo de la
mandíbula izquierda, con pérdida de la arquitectura ósea y pequeñas lesiones líticas. Son signos de
osteomielitis evolucionada.
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MOTIVO DE CONSULTA

Vómitos, diarrea y deterioro del estado general.

ANAMNESIS

Mujer de 72 años que acude a Urgencias por cuadro de 24 horas de
evolución caracterizado por vómitos, diarrea y marcado deterioro del estado
general. Situación basal: vive con su hija, independiente para las actividades
básicas de la vida diaria pero precisa ayuda para algunas instrumentales. Como
antecedentes personales destacan fibrilación auricular permanente desde mayo
de 2013 anticoagulada con acenocumarol diagnosticada a raíz de episodios
previos de insuficiencia cardiaca, hipertensión arterial (HTA) de larga evolución
con cardiopatía secundaria con fracción de eyección (FE) conservada y ligera
dilatación del ventrículo izquierdo, obesidad mórbida, exfumadora, enfermedad
renal crónica (ERC) estadio III, anemia de trastornos crónicos desde 2014 y
probable síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) con insuficiencia
respiratoria crónica (IRC) sin retención de carbónico. En tratamiento activo
con acenocumarol, digoxina, furosemida, linagliptina, carvedilol, atorvastatina
y lorazepam.



EXPLORACIÓN FÍSICA AL INGRESO EN URGENCIAS

Exploración física en Urgencias: regular estado general. Destaca
bradicardia de 42 lpm, tensión arterial (TA) 94/58 mmHg, afebril, eupneica,
saturación de oxígeno (Sat 02) 100% con gafas nasales a 4 litros. Consciente,
orientada solo en persona, sequedad de piel y mucosas. Auscultación
cardiopulmonar: ruidos cardiacos arrítmicos, lentos, no soplos. Murmullo
vesicular presente sin sobreagreados. Abdomen globuloso, blando, depresible,
no doloroso a palpación, ruidos hidroaéreos positivos, no signos de irritación
peritoneal. En miembros inferiores ligeros edemas bimaleolares, no signos de
trombosis venosa profunda.

Hallazgos analítica de ingreso: hemoglobina 10.3 mg/dl, leucocitos 19,18
x 10E3 µL, INR> 20, creatinina 6.0 mg/dl, filtrado glomerular (FG) 9,8 ml/min,
NT-ProBNP 19095 pg/ml, (analítica completa. (Figura 1).

Electrocardiograma (ECG): fibrilación auricular (FA) lenta a 50 lpm. (Figura 2).

EVOLUCIÓN

Se ingreso a cargo de Medicina Interna que orientó el cuadro como
fracaso renal agudo sobre crónico secundario a deshidratación por cuadro
gastrointestinal, posible intoxicación digitálica secundaria, fibrilación auricular
crónica anticoagulada con respuesta ventricular lenta, coagulopatía por
acenocumarol y dilatación de asas intestinales a estudio. El plan de tratamiento
consistió en rehidratación con sueroterapia intensiva, antibioterapia con
piperacilina-tazobactam ajustado a función renal, suspensión de digoxina y
acenocumarol y corrección de coagulopatía con vitamina K. En una analítica
posterior se obtuvieron unos niveles de digoxinemia de 3.06 ng/dl que
confirmaron la intoxicación por digoxina.

Tras evolución tórpida de la paciente se comenta el caso con la Unidad
de Cuidados Intensivos que deciden ingreso a su cargo.

Exploración física al ingreso en UCI: Fc 38 lpm, PA no invasiva 111/58,
tensión arterial media (TAM) 87, ligeramente taquipneica, no trabajo
respiratorio.

A su ingreso se inició soporte vasoactivo con noradrenalina a dosis
medias para optimizar la TA, sueroterapia intensiva y perfusión de furosemida
para forzar diuresis, ya que la paciente inicialmente se encontraba en
oligoanuria con creatinina y urea muy elevadas. Buena respuesta posterior, se
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consiguió un abundante ritmo de diuresis junto a una mejoría progresiva de
la creatinina permaneciendo estable hemodinámicamente lo que permitió
disminuir las perfusiones de noradrenalina y furosemida hasta suspenderlas.
Respiratoriamente estable en todo momento con gafas nasales a 3l sin disnea.
En examen analítico destacó hipocalcemia importante, hipomagnesemia e
hipopotasemia que se corrigieron posteriormente, además de discreta
anemización progresiva sin signos se sangrado activo.

Una vez normalizados los niveles de digoxina, continuó presentando
tendencia a bradicardia y bigeminismo.

A pesar de mejoría de la función renal y lavado de digoxina y carvedilol,
persistío FA lenta en torno a 45 lpm con alguna racha de menor de 30 lpm
sin repercusión, por lo que se decidió implante de marcapasos definitivo por
subclavia izquierda sin complicaciones, se dejó en modo VVI a 60 lpm. Afebril
tras finalizar ciclo antibiótico. Se realiza ecocardiograma reglado sin hallazgos
de interés salvo dilatación aurícula izquierda moderada-severa con FEVI
conservada. Tendencia a HTA, por lo que se inicia medicación para su control.

Analítica al alta: Sodio 138,3 mmol/L, Creatinina 1,99 mg/dL, INR 1,29
(Figura 3).

Al alta se establecieron cambios en el tratamiento habitual, así como
suspensión de digoxina, para un mejor manejo de TA se asoció amlodipino 10
mg en desayuno, se reintrodujo posteriormente el acenocumarol tras pauta
de hematología y el resto de medicación se mantuvo igual.

DISCUSIÓN

El presente caso ilustra una intoxicación digitálica en paciente con fallo
renal y cardiopatía de base. La digoxina es un fármaco ampliamente utilizado
para el control del ritmo ventricular en la fibrilación auricular crónica y en la
insuficiencia cardiaca. Este fármaco actúa sobre la bomba Na+ K+ ATPasa del
músculo cardiaco consiguiendo un efecto inotrópico positivo y a su vez se
potencia la acción vagal sobre el corazón, disminuyendo así la respuesta
ventricular. Tiene un margen terapéutico muy estrecho (0,8-2,0 ng/ml) por lo
que su dosificación debe ser indicada y monitorizada estrictamente.

Las intoxicaciones derivadas del tratamiento crónico con digoxina son
más frecuentes que las intoxicaciones agudas. La digoxina es un fármaco que
se elimina casi en su totalidad (un 80%) de forma inalterada por vía renal. La
insuficiencia renal, al modificar la cinética de la digoxina, es un importante
factor precipitante de reacciones adversas y graves a este medicamento.
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También alteraciones metabólicas como hipopotasemia, hipernatremia,
hipercalcemia, hipomagnesemia, alcalosis y uso concomitante de algunos
fármacos como eritromicina y amiodarona pueden potenciar la cardio -
toxicidad. Los signos de toxicidad digitálica suelen asociarse a concentraciones
superiores a los 2 ng/ml.

Las manifestaciones clínicas son inespecíficas, predominan las digestivas
como náuseas, vómitos, diarrea, dolor abdominal, etc. (siendo estas las que
aparecen de forma más precoz) y circulatorias (inestabilidad, mareos, síncope).
Las bradicardias (fibrilación auricular lenta, bloqueos de conducción) son
frecuentes y pueden acabar en asistolia.

En la atención inicial debe priorizar la monitorización y medidas sobre la
función cardiocirculatoria, ya que como se ha comentado antes es el principal
sistema diana de esta intoxicación. Por ello la monitorización continua de
constantes vitales, registro electrocardiográfico y la determinación analítica
del equilibrio ácido - base, función renal, iones y digoxina sérica deben ser los
primeros parámetros a valorar. Debe suspenderse el aporte de digoxina o
cualquier otro antiarrítmico que esté tomando el paciente. En caso de
intoxicación grave con trastorno del ritmo cardiaco con riesgo vital o
hiperpotasemia tóxica que no responde a tratamiento estándar o concen -
traciones de digitálico superiores a 10 ng/dl debe valorarse la administración
de anticuerpo antidigital (AcAD).

Para las bradiarritmias, como el caso que nos compete, la atropina es el
fármaco de primera elección. El objetivo es revertir el efecto vagal, pero no
garantiza el éxito ya que estas bradiarritmias pueden deberse a otros
mecanismos. La refractariedad es un signo de mal pronóstico y un motivo para
administrar AcAD, o en su defecto implantación de marcapasos transitorio
inicialmente para asegurar un ritmo adecuado, favorecer la eliminación del
fármaco y la supervivencia del paciente y definitivo una vez pasado el episodio
agudo siempre que tenga indicación para su implante, como se optó en este
caso. Gracias a la buena respuesta de nuestra paciente a los fármacos
vasoactivos, perfusión de furosemida y aporte de fluidos el marcapasos
transitorio no fue necesario.

Finalizado el periodo de riesgo, con ausencia de signos, síntomas y
alteraciones electrocardiográficas relacionadas con la intoxicación digitálica y
con concentraciones de digoxina inferiores a 2 ng/ml el paciente puede ser
dado de alta.
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MOTIVO DE CONSULTA

Alteración de la memoria.

ANAMNESIS

Mujer de 55 años que acude a consulta, acompañada de su marido, porque
refiere su cónyuge trastornos de memoria y del comportamiento.

Realizando anamnesis para descartar un proceso depresivo subyacente,
la paciente refiere a su vez, una limitación progresiva en las actividades de la
vida diaria, atragantamientos frecuentes y torpeza en la deambulación, es, por
todo lo referido en esta consulta, que se deriva para ser valorada por
especialista hospitalario de Neurología.



Previamente a esta consulta, a los 48 años, se había derivado a la paciente
para estudio por dificultados en la articulación del lenguaje, no objetivándose
patología responsable. Y a sí mismo, estudio por parte de oftalmología a los
48 años y a los 52 por pérdida de agudeza visual en paciente con múltiples
líneas farmacológicas por artritis reumatoide.

ANTECEDENTES PERSONALES

• Sin alergias medicamentosas conocidas.

• Artritis reumatoide erosiva deformante sero positiva (FR, CCP). En
tratamiento con terapia biológica anti TNF con Adalimumab, desde
Agosto / 2004, con respuesta clínica y analítica completa. Previamente
ineficacia fármacos modificadores de la enfermedad clásicos, doble
terapia (Metotrexato, Leflunomida) y triple terapia (Metotrexato, Hi-
droxicloroquina, Salazipirina).

• Espondiloartrosis y cervicoartrosis.

• Intervenida de luxación articular metatarsofalángica 3º y 4º dedos
pie izquierdo en junio 2010 y prótesis total de cadera derecho en
noviembre de 2019.

EXPLORACIÓN FÍSICA

En la exploración neurológica destaca facies hipomímica con atrofia de
ambos maseteros. Atrofia generalizada con fuerza normal y rigidez de los
cuatro miembros con bradicinesia bilateral y espasticidad en miembro inferior.
Reflejos osteotendinosos vivos en los cuatro miembros con plantares flexores,
con engrosamiento de los tendones aquileos. Marcha con disminución del paso
y de los automatismos. Ataxia troncal y de la marcha.

Minimental 20/30 (deterioro cognitivo leve). Resto de exploración normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS

• Analítica con hemograma, perfil hepático, renal, lipídico, ferrocinética,
vitamina B12, ácido fólico, hormonas, serología de enfermedades de
transmisión sexual y autoinmunidad normal excepto factor reumatoide
y péptido citrulinado.

• Resonancia Magnética Cerebral: se observa leve aumento de intensidad
de señal en T2 y FLAIR en ambos núcleos dentados y más evidente
en sustancia blanca cerebelosa adyacente. También se aprecia aumento
de intensidad en sustancia blanca de coronas radiadas, a nivel de
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brazo posterior de cápsula interna y en tractos córtico-espinales,
con aspecto atigrado de la protuberancia y aumento de señal de la
región anterior de ambos pedúnculos cerebrales. En los atrios ven-
triculares se observan lesiones redondeadas hipointensas T2 en los
plexos coroideos compatibles con calcificación de xantomas. Discreta
atrofia parenquimatosa supra e infratentorial.

• Dado los hallazgos de la prueba de imagen se completan con un es-
tudio metabólico de los esteroles en suero por cromatografía de
gases y espectrometría de masas objetivándose alteración en el perfil
de los esteroles consistente en incremento de beta-colestanol junto
con precursores del colesterol confirmando el diagnóstico xantoma-
tosis cerebrotendinosa (XCT).

DIAGNÓSTICO

Xantomatosis cerebrotendinosa con ataxia cerebelosa.

TRATAMIENTO

Ácido quenodesoxicólico 250 mg cada 6 horas como medicación de uso
compasivo junto con simvastatina 20 mg cada 24 horas.

Dada la mala evolución, se va a intentar probar con levodopa a dosis bajas,
pues la bibliografía no muestra resultados concluyentes.

EVOLUCIÓN

La paciente actualmente tiene 61 años, la enfermedad ha seguido
progresando siendo totalmente dependiente para las actividades básicas de la
vida diaria.

Se suele diagnosticar sobre la tercera o cuarta década de la vida cuando
comenzó con alteración la articulación del lenguaje y visuales, no obstante, el
retraso en el diagnóstico, cuando ya había afectación neurológica florida, hace
que sus secuelas sean irreversibles y el tratamiento de uso compasivo no
mejore calidad de vida ni síntomas.

DISCUSIÓN

La XCT es una enfermedad rara, o como prefieren pacientes y familiares,
de baja prevalencia, incluida en el grupo de las xantomatosis normolipémicas
[1], que se hereda en forma autosómica recesiva. Fue descripta inicialmente
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por Van Bogaert et ál. en 1937. Hasta la actualidad se conocen 300 pacientes.
Su prevalencia se estima en 1/50.000 en caucásicos. Encontrándose la mayoría
de los casos en Japón y en judíos de África del norte [2].

Está causada por mutaciones en el gen que codifica la enzima mitocondrial
hepática, esterol 27-hidroxilasa (CYP27A1; 2q33-qter) [3]. Esta enzima cataliza
el primer paso en la oxidación de la cadena lateral del esterol que participa
en la vía de síntesis de los ácidos biliares, especialmente del ácido
quenodesoxicólico. La falta de estos ácidos biliares genera la ausencia de un
proceso de retroalimentación negativa y por lo tanto un aumento en la
actividad de la enzima 27 α-esterol-hidroxilasa, resultando en el acumulo de
precursores biliares, como el β-colestanol, en plasma, cerebro, médula espinal,
cristalino, tendones, y de alcoholes biliares en la orina [4].

Existen múltiples manifestaciones clínicas, y las mismas pueden variar
incluso entre miembros de una misma familia, siendo la edad de inicio más
frecuente en las dos primeras décadas de vida. Los pacientes con niveles más
elevados de colestanol presentan manifestaciones más severas de la
enfermedad, lo cual determinaría el fenotipo [5].

La mayoría de los pacientes, no son diagnosticados hasta que no se ha
instaurador el cuadro clínico completo. La colestasis neonatal puede ser la
primera alteración y en el 85% de los casos con cataratas antes de los cinco-
seis años de edad. En el 75% de los pacientes, el trastorno ocular marca la
primera manifestación de la enfermedad [6]. Los xantomas tendinosos,
fundamentales para la sospecha diagnóstica, aparecen a partir de la segunda o
tercera década de vida, manifestándose como nódulos subcutáneos sobre
tendones aquilianos, rotulianos, metacarpianos y metacarpo-falángicos,
patelares, extensores de dedos, codos, músculos de cuello, tríceps y cuádriceps
[7]. A nivel del SNC se puede detectar retraso mental, demencia, alucinaciones,
depresión y cambios en el comportamiento. La disfunción neurológica puede
aparecer a cualquier edad, pero es más marcada después de la pubertad. En
casi la totalidad de los casos se manifiesta síndrome cerebeloso y piramidal,
siendo el extrapiramidal infrecuente [8]. La muerte ocurre entre la cuarta y la
quinta décadas de la vida como resultado del deterioro neurológico
progresivo, una parálisis pseudobulbar o un infarto agudo de miocardio.

Respecto al diagnóstico por imagen, la tomografía computarizada (TC) y
la resonancia magnética nuclear (RMN) de la cabeza revelan atrofia difusa,
alteraciones de la señal de la sustancia blanca que afectan al cerebelo más que
al cerebro y lesiones cerebelosas focales bilaterales. La presencia de lesiones
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cerebelosas focales bilaterales y el predominio de la afectación de la sustancia
blanca del cerebelo ayudan a distinguir las características radiográficas de la
XCT de otras leucodistrofias [9].

Los estudios de laboratorio que muestran niveles elevados de colestanol
sérico y alcoholes biliares séricos y urinarios apoyan el diagnóstico, y las
pruebas genéticas pueden confirmar el diagnóstico.

Dentro de los diagnósticos diferenciales que deben plantearse, ya que
pueden acompañarse de xantomas tendinosos son la hipercolesterolemia
familiar, disbetalipoproteinemia y colestasis hepática.

El tratamiento de primera línea es el ácido quenodesoxicólico que
estabiliza y disminuye los síntomas, en combinación con estatinas por su acción
sinérgica. Se ha demostrado que el inicio temprano de la terapia de reemplazo
puede prevenir el desarrollo de la enfermedad y mejorar la calidad de vida del
paciente, ya que una vez instaurado el daño neurológico, no se recupera [10].
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Figura 1. Resonancia magnética cerebral,
secuencia T2, corte axial, lesiones
redondeadas hipointensas en los plexos
coroideos.

Figura 2. Resonancia magnética cerebral,
secuencia T2, corte axial, con aspecto
atigrado de la protuberancia.
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MOTIVO DE CONSULTA

Convulsión.

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente varón de 30 años que acude a urgencias por episodio de
movimientos tónico-clónicos generalizados, pérdida de la consciencia,
mordedura de lengua y recuperación espontánea, que coincide con pico febril
cuantificado en 40ºC. Desde hace 3 días refiere odinofagia y picos febriles que
persisten a pesar de antipiréticos. En la niñez había presentado episodios de
crisis febril, última a los 3 años. Niega otra sintomatología.



Antecedente epidemiológico: llegó hace 5 días de Tanzania (15 días de
duración), previamente profilaxis de Malaria y vacunación hepatitis.

ANTECEDENTES

Patológicos: Rinoconjuntivitis.

Farmacológicos y alérgicos: Niega.

Quirúrgicos: Amigdalectomía.

Familiares: Padre crisis febriles en infancia.

EXAMEN FÍSICO

Otoscopia normal. Hiperemia faríngea, no adenopatías.

Alerta, orientado en las 3 esferas, Glasgow 15/15. Mental y lenguaje
normal, meníngeos negativos, pupilas isocóricas normoreactivas, reflejo
fotomotor directo y consensuado normal, movimientos oculares normales, no
déficit campimétrico, fuerza normal, no alteraciones sensitivas, Babinsky
negativo. No dismetría.

Piel: no exantemas, picaduras o petequias.

Resto de la exploración física normal.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Laboratorio:

Hemoglobina 15,4 g/dL, Hematocrito 46,9 %, Leucocitos 18,28, Plaquetas
188 x10E3/μL. Glucosa 157 mg/dL, Sodio 139,3, Urea 26 mg/dL, Creatinina
1,05 mg/dL. Potasio 4,0 mmol/L, PCR 17,67

- Leucocitosis, hiperglicemia, PCR elevada, resto normal.

Pruebas radiológicas:

• RX (RADIOGRAFÍA) TÓRAX:

Aumento de densidad focal base izquierda-retrocardíaco.

• TC (TOMOGRAFÍA) CRÁNEO SIN+CON CONTRASTE:
(Imagen 1)

Hipodensidad frontal izquierda, mal definida, parece presentar límite
posterior; tras la administración de contraste presenta discreto realce en zona
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posterolateral. Podría corresponder a absceso sin descartar neoplasia.
Recomendamos RM.

TRATAMIENTO

Dado el contexto clínico y la posibilidad de absceso cerebral en fase de
cerebritis se hospitaliza y se inicia antibioticoterapia y anticomiciales.

Levetiracetam primera dosis 1000mg, luego 500mg cada 12 horas.
Ceftriaxona, linezolid y metronidazol.

EVOLUCIÓN

- No presenta nuevos episodios, se realizan pruebas complementarias:

• Perfil infeccioso: Negativo.

• RM (RESONANCIA MAGNÉTICA) CRÁNEO: (Imagen 2 y 3)

Lesión frontal izquierda, con áreas hipointensas en su interior que podrían
corresponder a microsangrado, edema perilesional que alcanza corteza. No
está encapsulada, está mal definida, no presenta restricción de la difusión ni
aumento de la perfusión. Tras la administración de gadolinio hay tres focos de
captación milimétricos. Nos planteamos cerebritis sin clara imagen de absceso
(en probable evolución) como primera posibilidad, no podemos descartar
tumoración glial de bajo grado.

- Se decide solicitar TC de cuello+tórax+abdominopélvico y ecocar-
diograma para descartar focos infecciosos:

• HALLAZGOS EN TC:

Ocupación parcial del seno maxilar izquierdo. Múltiples ganglios
submandibulares bilaterales, inespecíficos. Infiltrados en vidrio deslustrado
parcheados y múltiples pequeños focos de consolidación en Lóbulo Inferior
Izquierdo, probablemente infeccioso.

• Ecocardiograma: No endocarditis, no cardiopatía estructural.

• RM de control tras 8 días de tratamiento antibiótico:

Persiste lesión frontal izquierda, borde mal definido, localización
subcortical con zonas hipointensas en T1 y FLAIR e hiperintensas en T2 y algún
foco de susceptibilidad magnética en su interior, con hiperintensidad de señal
del parénquima circundante. Tras inyección de gadolinio se definen pequeñas
zonas de realce anular de pared fina delimitando las zonas hipointensas en T1
con focos de captación nodular contiguos. No hay restricción a la difusión.
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Compatible con tumoración glial de grado intermedio o cerebritis/absceso
(menos probable por características de imagen y evolución).

- Ante persistencia radiológica, sin cambios a pesar de antibioticoterapia,
se considera más probable la etiología neoplásica y se remite a neu-
rocirugía.

- Realizan resección tumoral macroscópica completa guiada con neu-
ronavegación. En RM control se confirma resección completa, sin
complicaciones. Informe de anatomía patológica: IDH 1 positivo (mu-
tación positiva), IDH 2 negativo, Tinción nuclear completa para ATRX
(mutación negativa), .El índice de proliferación Ki 67 es del 4% proli-
feración neuroepitelial neoplásica difusa de bajo grado (II de WHO)
podría corresponder con un oligodendroglioma grado II de WHO

- Evoluciona favorablemente, sin déficits neurológicos.

DISCUSIÓN

La presentación clínica de las lesiones cerebrales ocupantes de espacio
es inespecífica siendo el episodio epiléptico y la focalidad neurológica los más
comunes; en la anamnesis se pueden recoger algunos datos que ayudan a
orientar más hacia una entidad como en el caso de la etiología infecciosa
donde la fiebre, los signos de endocarditis o una infección cercana (sinusitis,
otitis, odontogénica), sin que la aparición de éstos permita descartar por
completo la probabilidad de un tumor cerebral.[1]

Las infecciones piógenas del sistema nervioso central se producen más
frecuentemente por contigüidad y en menor medida por diseminación
hematógena. La formación del absceso cerebral conlleva distintas fases
evolutivas con diferentes manifestaciones por imagen que son cerebritis
temprana, cerebritis tardía, encapsulación temprana y encapsulación tardía. La
organización de un absceso tras una cerebritis sería la evolución esperada en
un paciente inmunocompetente. [1,2]

Las fases de cerebritis se refieren a la inflamación previa al desarrollo del
absceso, con una duración aproximada de 10-14 días. En la etapa de cerebritis
temprana (primera semana) las manifestaciones en TC son variables y abarcan
desde una imagen sin hallazgos patológicos hasta la presencia de una
hipodensidad subcortical o cortical escasamente delimitada que puede tener
efecto de masa sobre el parénquima adyacente, con poca/nula hipercaptación
periférica y con/sin áreas de hemorragia. [2]
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En la fase de cerebritis tardía la hipodensidad puede ser más definida y
tener más realce periférico, con aumento del área de necrosis central. [3,4]

Aunque la primera imagen solicitada suele ser la TC, la RM es más sensible
en la detección de estos cambios tempranos que suelen ser:

- T1: Lesión iso o hipointensa.

- T2/FLAIR: Lesión hiperintensa con edema vasogénico adyacente.

Bordes mal delimitados en T1 y T2.

- DWI/ADC: restricción a la difusión. [3,4]

En las fases de encapsulación, la imagen de realce en anillo empieza a ser
evidente en T1 en fase temprana y en tardía es visible en T2 y más evidente en
T1, con aumento de necrosis central; puede acompañarse de lesiones satélite,
extensión al sistema ventricular y provocar hidrocefalia obstructiva. [2,4]

Cabe resaltar que la imagen de realce en anillo no es patognomónica del
absceso cerebral, también se da en metástasis, glioma, hemorragia subaguda,
lesión desmielinizante, entre otras. [5]

En nuestro caso, los antecedentes epidemiológicos, la fiebre y odinofagia
previos al episodio, el hallazgo en TC de una hipodensidad que parecía
presentar realce en alguno de sus márgenes, confirmada en RM como no
encapsulada, mal definida, sin restricción a la difusión, orientaban más a la
posibilidad de una fase temprana de cerebritis. [3]

Sin embargo, la evolución de la lesión no fue la esperada y en el control
radiológico la lesión persiste sin cambios. La ausencia de mejoría radiológica
hizo plantear como primera posibilidad una tumoración glial.

La mayoría de los tumores primarios en adultos son gliomas difusos, que
se clasifican de acuerdo con la OMS en glioblastoma IDH (isocitrato
deshidrogenasa) salvaje, oligodendroglioma IDH mutante y con co-deleción
1p/19q y astrocitoma IDH mutante. [6]

Como mencionamos, la imagen que más detalles da es la RM que nos
puede dar pistas entre estos tumores con hallazgos como el realce tras la
administración de gadolinio en T1 en la mayoría de los glioblastomas, el “miss-
match” entre T2 y FLAIR específico de los astrocitomas o la falta de restricción
a la difusión del oligodendroglioma; sin embargo el diagnóstico actual se hace
en base a los hallazgos anatomopatológicos junto con inmunohistoquímica y
genética propuestos por la OMS en la última clasificación del 2021. [4,6]
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De acuerdo con esta, para los gliomas difusos se parte de una histología
de glioma difuso y de la primera prueba de inmunohistoquímica que es la
mutación de la IDH R132H, de allí cada tumor presenta diferentes requisitos
diagnósticos. [6]

Para un glioblastoma IDH salvaje, que es el más agresivo de los gliomas
difusos del adulto y el de peor pronóstico, se debe tener: IDH no mutada,
secuenciación de IDH1 e IDH2 no mutada (la ausencia de mutación indica
IDH salvaje) y alguno de los siguientes: necrosis, proliferación microvascular,
mutación del promotor de la TERT (telomerasa transcriptasa inversa),
amplificación del EFGR (receptor del factor de crecimiento epidérmico) y
cambios en el número de copias de los cromosomas (+7/-10 ganancia del
cromosoma 7, pérdida del cromosoma 10). [6]

En el otro lado del algoritmo diagnóstico partimos de la mutación del
IDH R132H, que nos lleva a buscar co-deleción 1p/19q, que en caso de
confirmarse se tratará de oligodendroglioma y si no de astrocitoma que
también presentan pérdida de la expresión nuclear del gen ATRX. En el caso
de nuestro paciente, las características histológicas hacen más probable que
se trate de un oligodendroglioma pero aún falta el resultado de co-deleción
1p/19q para confirmarlo. [6]

Como hemos visto dentro de los diagnósticos diferenciales de un absceso
cerebral se debe incluir neoplasia, en especial cuando la evolución no es típica:
encapsulación sin tratamiento o mejoría en tamaño y aspecto con antibiótico.

Tanto las manifestaciones clínicas como las imagenológicas no son
específicas de una sola entidad pero son de ayuda para orientar una sospecha
diagnóstica inicial. Hay que tener en cuenta que en lo que respecta a los
tumores cerebrales, su diagnóstico no solo comprende los hallazgos
histológicos sino que también marcadores de inmunohistoquímica y genética,
cuya combinación dará el diagnóstico definitivo de la lesión.
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Imagen 1: TC de cráneo con contraste: Hipodensidad frontal izquierda, mal definida que tras la
administración de contraste presenta discreto realce en zona posterolateral.
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Imagen 2: RM craneal, secuencia
FLAIR: Lesión frontal izquierda
subcortical hiperintensa, de borde
mal definido con zonas hipoin-
tensas que podrían corresponder
a microsangrado, edema perile-
sional que alcanza corteza.

Imagen 3: RM craneal, secuencia
T1 con gadolinio: Lesión frontal
izquierda subcortical con zonas
hipointensas que tras la adminis-
tración de gadolinio presentan
pequeñas zonas de realce anular
de pared fina con focos de capta-
ción nodular contiguos.
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MOTIVO DE CONSULTA

Debilidad y hormigueos en las cuatro extremidades de carácter
progresivo.

ANTECEDENTES PERSONALES

- No RAMC.

- No HTA, no DM ni dislipemia conocida.

- Bocio multinodular normofuncionante.

- Espondiloartrosis en seguimiento por unidad del dolor.



- Tratamiento actual: Diazepam 2,5mg/día, Oxicodona/naloxona, Ome-
prazol 20mg/día. Ya no toma antihipertensivos por cifras de TA con-
troladas.

- Situación basal: Vive en domicilio con marido. Independiente para
ABVD hasta empeoramiento de clínica hace 2 meses, actualmente
dependiente para ABVD. Previamente deambulación sin ayuda, actual-
mente impotencia funcional. No deterioro cognitivo. Incontinencia
urinaria de reciente comienzo. Continencia fecal.

ANAMNESIS

Mujer de 77 años que acude al servicio de urgencias el 30 de septiembre
de 2020 por presentar, desde el mes de mayo del mismo año, hormigueos en
manos y plantas de los pies que han ido aumentando de forma progresiva
hasta los codos y las piernas. A ello se ha asociado pérdida de fuerza en las
cuatro extremidades que ha ido limitando sus actividades diarias y la marcha.
Ha ido empeorando más en los últimos dos meses en los que se ha asociado
movimientos involuntarios en las piernas, que han dificultado más la
deambulación, incluso el descanso nocturno. Asimismo, refiere pérdida de peso
de unos 2-3 kg en los últimos 4 meses, presentando menos apetito. No ha
tenido vómitos, síntomas infecciosos ni alteraciones del ritmo intestinal.

EXPLORACIÓN FÍSICA

- Mental y lenguaje normal. PPCC normales.

- Motor: Tono normal, no espasticidad (o muy leve en MSD). Fuerza
global: Miembros superiores (MMSS): flexión dedos y extensión de
muñeca 3/5, flexión codo 4/5, extensión codo 4-/5, separación hombros
4-/5, no claudicación. Miembros inferiores (MMII): iliopsoas bilateral
4-/5, flexión rodillas 4-/5, extensión 5/5, dorsiflexión tobillo y flexión
plantar 5/5. REM: +/++++ bilaterales con ++/++++ambos rotulianos.
RCP extensor derecho. No clonus. Hoffman negativo.

- Movimientos en MMII tipo mioclónico, en algunas ocasiones coreicos
que no se objetivan en MMSS.

- Hipoestesia tacto-algésica MMSS y MMII con nivel sensitivo D10.
Alteración de sensibilidad posicional.

- No dismetrías. No es posible la marcha, se pone de pie con ayuda de
una persona y da dos pasos con arrastre de ambos pies y ambas rodillas
flexionadas.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- ANALÍTICA:

HEMATÍES 2,40 x10E6/μL (4,00 - 6,00)

HEMOGLOBINA 9,5 ? g/dL (12,0 - 17,0)

HEMATOCRITO 29,2 % (36,0-50,0)

VCM 121,60 fL (80,00 - 100,00)

HCM 39,40 pg (27,00-33,50)

RETICULOCITOS: 143,80x10E6/μL (5,55%)

LEUCOCITOS 4,46 x10E3/μL (4,50-11,50)

# NEUTRÓFILOS 2,17 x10E3/μL (1,80-8,00)

# LINFOCITOS 1,81 x10E3/μL (1,30-4,50)

# MONOCITOS 0,20 x10E3/μL (0,20-1,00)

# EOSINÓFILOS 0,12 x10E3/μL (0,00-0,50)

# BASÓFILOS 0,01 x10E3/μL (0,00-0,20

PLAQUETAS 229 x10E3/μL (140-400)

VSG 2 mm/h (0-20)

COAGULACIÓN sin alteraciones

GLUCOSA 72 mg/dL (83-110)

CREATININA 0,7 mg/dL (0,5-1,1)

COLESTEROL 129 mg/dL (60-200)

HDL-C 38 mg/dL>40

LDL-C 77 mg/dL (100-160)

TRIGLICÉRIDOS 70 mg/dL (50-200)

PROTEÍNAS TOTALES 5,1 g/dL (6,4-8,3)

ALBÚMINA 3,1 g/dL (3,4-4,8)

Perfil hepático sin alteraciones.

CALCIO CORREGIDO ALBÚMINA 9,1 mg/dL (8,4 - 10,2)

FÓSFORO 4,2 mg/dL (2,3-4,7)

HIERRO 72 μg/dL (50-170)
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FERRITINA 114 ng/mL (20-300)

SODIO 141,7 mmol/L (136,0-145,0)

POTASIO 4,2 mmol/L (3,5-5,1)

Filtrado Glomerular (CKD-EPI) 85,9 mL/min

TSH 0,609 μUI/mL

PROTEÍNA C REACTIVA 0,6 mg/dL

Ac ANTI-CÉLULAS PARIETALES Positivo débil

PROTEINOGRAMA Sin alteraciones.

ELECTROFORESIS No pico monoclonal.

Ac BLOQUEANTES Y DE UNIÓN AL FACTOR INTRÍNSECO:
Índice 4,93 (Positivo si > 1,10)

HbA1c: 5,01%

VITAMINA B12 67,00 pg/mL normal (235 - 911), deficiente (32
- 199)

ÁCIDO FÓLICO 13,64 ng/mL normal >5,38.

PTH-i  71,90 pg/mL  11,10-79,50)

25OH VITAMINA D 6,11 ng/ml. Déficit <10 ng/mL

1. RX DE TÓRAX: Sin hallazgos patológicos.

2. TC CRANEO: Atrofia. Lesiones isquémicas de pequeño vaso en
sustancia blanca profunda periventricular.

3. RM COLUMNA CERVICAL Y DORSAL: Hiperseñal en cordones
posteriores del cordón medular desde C2 hasta el platillo superior de D12,
compatible con mielopatía. Protrusión de los discos cervicales con cambios
degenerativos de elementos posteriores que condicionan una estenosis del
canal medular (Figura 1, 2, 1 bis).

4. Endoscopia Digestiva Alta: Sugestivo de gastritis crónica antral,
biopsias.

5. A. Patológica de biopsia gástrica: inflamación crónica en mucosa antral.

JUICIO CLÍNICO

- Degeneración combinada subaguda (DCS) secundaria a déficit de cia-
nocobalamina.
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- Anemia perniciosa.

- Gastritis crónica antral.

EVOLUCIÓN Y COMENTARIOS

Paciente que ingresa en Neurología para estudio por sospecha de cuadro
medular. Durante la hospitalización, en la analítica se detectan niveles de
cianocobalamina de 67pg/mL por lo que se confirma diagnóstico etiológico
de degeneración combinada subaguda iniciándose reposición de niveles de
dicha vitamina. Asimismo, se completa estudio mediante endoscopia digestiva
alta. Se ha ajustado tratamiento mediante fármacos para el dolor neuropático,
mejorando parcialmente la sensación de disestesias y se ha iniciado
tratamiento rehabilitador. La exploración al alta es muy similar a la realizada
en Urgencias.

En las distintas visitas de seguimiento se ha objetivado mejoría progresiva
de la clínica con fuerza y sensibilidad normal, aunque con signos piramidales
residuales, siendo capaz de caminar con ayuda de bastón. Continúa
presentando parestesias.

TRATAMIENTO

- Cianocobalamina 1000mcg una ampolla intramuscular semanal durante
4 semanas y posteriormente una ampolla mensual indefinidamente.

- Gabapentina 100 mg (2-1-2); Amitriptilina 25 mg (0-0-1); Omeprazol
20 mg (1-0-0).

- Enoxaparina 40 mg (0-0-1) durante inmovilización.

- Si dolor osteomuscular tomará Paracetamol 1 gr o antiinflamatorios.

- Rehabilitación.

DISCUSIÓN

La DCS es una patología secundaria al déficit de cianocobalamina que lleva
a la degeneración de los cordones posteriores de la médula y de las columnas
laterales de la sustancia blanca medular [1]. Todo ello da lugar a un cuadro
clínico consistente en ataxia sensitiva, parestesias y debilidad que aparecen de
forma progresiva. Histopatológicamente se caracteriza por una desmieli -
nización nerviosa[2].
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El déficit de cianocobalamina puede ser debido a ingesta insuficiente,
malabsorción, resecciones gástricas, medicación que inhiba la absorción… En
los países desarrollados la causa más frecuente de DCS es la anemia perniciosa
(patología autoinmune que genera anticuerpos anti factor intrínseco, elemento
esencial para la correcta absorción de la cianocobalamina[1]). El déficit de
dicha vitamina produce manifestaciones en distintos sistemas (hematológico,
digestivo, psiquiátrico y neurológico). Desde el punto de vista neurológico y
centrándose en la DCS, los hallazgos más frecuentemente asociados al inicio
son las parestesias simétricas de predominio distal y la debilidad de aparición
progresiva. Todo ello evoluciona asociando alteración de la marcha, ataxia
sensitiva y debilidad que puede dar lugar a paraplejia. La alteración de la
sensibilidad vibratoria es muy frecuente[1,4-6]. El fenómeno de L’hermitte
puede estar presente[3]. La neuropatía periférica puede verse en el 25% de
estos pacientes[4]. Ante un paciente con síntomas sensitivos, especialmente
simétricos, con inicio subagudo siempre hay que descartar déficits tales como
los vitamínicos. Suelen asociarse a alteraciones hematológicas y/o
gastrointestinales.

En el estudio etiológico de la DCS generalmente se suele hacer un estudio
analítico completo incluyendo vitaminas (B12 especialmente), ácido fólico…
Los síntomas neurológicos suelen aparecer con niveles de cianocobalamina
<100 pg/mL. Si se detecta déficit vitamínico, se solicitarán estudios
complementarios con la finalidad de encontrar la causa de dicho déficit (entre
ellos Ac anti receptor de células parietales, Ac anti factor intrínseco…). Para
diagnosticar el déficit de cianocobalamina es necesario tener niveles bajos de
la misma y elevados de los metabolitos del ácido metilmalónico y de la
homocisteína[1,3].

Asimismo, se recomienda la realización de pruebas de neuroimagen
medular (resonancia magnética -RM-). La DCS suele mostrar una imagen
característica de hiperintensidad simétrica de los cordones posteriores dando
lugar, en los cortes axiales a nivel torácico y cervical, a un signo conocido
como la “V invertida”[2]. Esta prueba puede orientar al diagnóstico etiológico,
especialmente en estadíos tempranos donde los síntomas son leves o
inespecíficos. Se calcula que el tiempo medio desde el inicio de la clínica hasta
el diagnóstico es de alrededor de 4 meses. [5]. La RM sirve no solo para el
diagnóstico sino también para la monitorización de la respuesta al tratamiento.
Se ha observado que tras varios meses de haber iniciado el tratamiento la RM
puede ir mejorando e incluso en algunos casos puede llegar a normalizarse.
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Como diagnóstico diferencial habría que tener en cuenta, entre otros, el
déficit de cobre, folato o vitamina E; abuso de óxido nitroso, neurosífilis,
mielopatía relacionada con VIH, mielitis infecciosa.[2-5].

Una vez se realiza el diagnóstico de DCS se ha de iniciar la administración
de cianocobalamina 1000mcg intramuscular diarios durante una semana.
Posteriormente se repetirá la dosis semanalmente durante un mes y se
mantendrá dicha dosis mensual de forma crónica.

La respuesta al tratamiento va a depender de factores tales como el grado
de anemia y el tiempo desde el inicio de los síntomas[1]. Existe una relación
directa entre la rapidez de instauración del tratamiento y la recuperación de
los síntomas neurológicos. De este modo, si el tratamiento se inicia
tardíamente es posible que las manifestaciones clínicas y radiológicas sean
definitivas, irreversibles[5]. La mejoría neurológica suele empezar a verse a
partir de los 3-6 meses desde el inicio del tratamiento.

Como conclusión, la DCS es una enfermedad poco frecuente pero a tener
en cuenta ya que la reposición de la cianocobalamina conduce a una mejora
clínica del paciente. La hiperintensidad simétrica en T2 de los cordones
posteriores es un hallazgo característico en la RM, aspecto que puede verse
desde los primeros estadíos, ayudando al diagnóstico en los casos menos
floridos clínicamente.
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Figura 1: Corte axial de la médula espinal cervical en secuencia T2 mostrando hiperintensidad de los
cordones posteriores con una imagen con el signo de la “V invertida” (flecha gruesa). Figura 2: Corte
sagital de la médula cervical en secuencia T2 mostrando hiperintensidad de los cordones posteriores
en toda su longitud (flecha fina).

Figura 1 bis: Imagen A ampliada: Signo de la “V invertida”
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ANTECEDENTES Y TRATAMIENTO

Varón de 71 años con los siguientes antecedentes personales de interés:

- Hipertensión Arterial.

- Diabetes Mellitus no insulinodependiente.

- Hipertrofia Benigna de Próstata.

- Hernia de hiato.

- Cirugías: hernioplastia inguinal derecha, herniorrafia umbilical.

- No alergias medicamentosas conocidas.

Tratamiento habitual: Metformina 850mg/24h, Urorec 8 mg/24h,
Omeprazol 20 mg/24h, Enalapril 10 mg/12h.



MOTIVO DE CONSULTA

El paciente acude a nuestra consulta el 2 de marzo de 2022 para revisión
de una lesión en glúteo de dos meses de evolución, tratada previamente por
sospecha de absceso glúteo con antibiótico oral y tópico sin mejoría.

EXPLORACIÓN FÍSICA

A la exploración se observa en zona glútea izquierda una lesión de 1x1
cm enrojecida con lesión costrosa central, que al dermatoscopio expresa un
punteado periférico rojizo con hiperqueratosis central. Al intentar retirar la
costra no se desprende. Debido al mal aspecto de la lesión se deriva con al
servicio de Dermatología para valoración de manera preferente.

DIAGNÓSTICO DE PRESUNCIÓN

Lesión dermatológica de mal aspecto y de evolución tórpida con
tratamiento convencional altamente sugerente de carcinoma escamoso.

EVOLUCIÓN

Con la interconsulta no presencial y la lesión descrita, el servicio de
Dermatología solicita el aporte de fotos relacionadas para una mejor
interpretación del motivo de consulta. Tras observar las fotos adjuntadas y la
información de la interconsulta no presencial, el paciente es citado en el
servicio de Dermatología el 20 de abril 2022 (mes y medio después de la
primera interconsulta) y se le diagnostica como Neurodermitis, indicando
tratamiento con Diprogenta en crema durante 7 días.

Tres meses después, debido a la falta de mejoría con el tratamiento
indicado, el paciente vuelve a acudir a nuestra consulta presentando un
empeoramiento importante de la lesión, consistiendo en este momento en
una lesión en glúteo izquierdo de 4x2 cm endurecida con hiperqueratosis
extendida ya a región interglútea.

NOTA SOBRE AUSENCIA DE IMAGEN

El paciente da su consentimiento informado verbal para realización de
fotos para derivación al servicio de Dermatología. A pesar de haber explicado
detalladamente al paciente la idea de la necesidad de publicación de sus fotos
para difusión médica, éste niega el derecho al uso de su imagen. Insistimos en
explicar al paciente que nunca aparecerán sus datos personales ni otros
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elementos identificativos, no obstante el paciente sólo autoriza el uso de sus
fotos entre los profesionales implicados.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADO

Ante el aspecto patológico de la lesión que ya presentaba la última vez
que le exploramos, con ausencia de biopsia por parte del servicio de
Dermatología y debido al empeoramiento observado, decidimos realizar una
biopsia desde nuestra consulta de Atención Primaria para estudio
anatomopatológico. A los cuatro días obtenemos el siguiente resultado:
“Hallazgos sospechosos de carcinoma de células escamosas bien diferenciado con
amplias áreas de necrosis. No se puede valorar el grado de infiltración por defecto
de orientación de bloque y alto grado de necrosis”.

La semana siguiente, al observar el resultado, es derivado de manera
preferente al servicio de Cirugía quienes en 15 días valoran presencialmente
al paciente diagnosticándolo de Carcinoma escamoso y siendo citado para
realizar cirugía de manera preferente.

Un mes después, en septiembre de 2022, el paciente es operado con
éxito, encontrándonos pendientes del resultado de anatomía patológica.

DISCUSIÓN

- Ante una lesión sugerente de malignidad por mal aspecto y mala evo-
lución tras varios tratamientos, que es derivada por parte del médico
de familia a cualquier especialidad, sería recomendable la valoración
detallada y rigurosa por parte del médico especialista.

- La realización de biopsias en Atención Primaria debería ser una prác-
tica habitual por parte del médico de familia ante la sospecha de le-
siones malignas o dudosas de malignidad como método diagnóstico
precoz de lesiones.

- Se constata la efectividad cronológica de las derivaciones preferentes
entre medicina primaria y hospitalaria, siendo un aspecto a resaltar
de la buena coordinación entre ciertas especialidades en el Hospital
General de Segovia.

- La existencia de fotos en la interconsulta no presencial supone un
avance importante en la comunicación entre medicina primaria y
hospitalaria susceptible de ser incluido en la historia clínica digital y
una medida altamente costoefectiva.
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- La introducción de imágenes fotográficas es una tarea pendiente del
médico y de la sanidad a nivel global. Sería imprescindible siempre el
previo consentimiento informado del paciente verbal o escrito y ad-
juntar las fotos a la historia clínica del paciente, eliminándolas del dis-
positivo utilizado que generalmente es el teléfono móvil del médico.

- Se recalca la importancia de un sistema de historia común en el que
poder adjuntar imágenes diagnósticas tales como fotos, electrocar-
diogramas, etcétera (al igual que existe ya con las imágenes radiológicas
o endoscópicas) lo cual aportaría una imagen más completa del pa-
ciente y una medicina de mayor calidad.
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MOTIVO DE CONSULTA

Trastorno del pene

ANAMNESIS:

Paciente varón de 48 años que acude refiriendo que hacía cuatro días
mientras mantenía relaciones sexuales presenta de forma súbita y tras sentir
un chasquido, incurvación peneana con dolor. A las 24 horas refiere aparición
de extenso hematoma con incapacidad para la erección. No refiere clínica
miccional ni uretrorragia. Refiere que no ha consultado antes debido a que le
provocaba vergüenza, pero ha estado revisando en internet su sintomatología
y debido a la gravedad de lo que ha leído ha decidido consultar.

Antecedentes personales: dislipemia, hipertensión arterial.

Tratamientos activos: atorvastatina 20mg 1 comprimido cada 24 horas
y enalapril 5mg 1 comprimido cada 24 horas



EXPLORACIÓN FÍSICA

Hematoma generalizado de pene que llega hasta base, con desviación del
mismo hacia la derecha. Ambos laterales del pene presentan hematoma aunque
más focalizado en izquierdo. Dolor a la palpación del cuerpo cavernoso
izquierdo en su tercio proximal, palpándose pequeña induración. No se
objetiva exudado, ni restos hemáticos en uretra. Testes en bolsa, no edema
testicular, no se palpan masas a dicho nivel. Pulsos femorales presentes y
simétricos.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Analítica sanguínea sin alteraciones

DIAGNÓSTICO

Sospecha de lesión en cuerpo cavernoso izquierdo

TRATAMIENTO

Es ingresado en servicio de Urología para exploración quirúrgica en las
siguientes horas, previa firma del consentimiento informado. Debido a la
demora en la consulta de la clínica se decide no realizar la exploración de
forma urgente y esperar al día siguiente para llevarla a cabo.

EVOLUCIÓN

Al día siguiente del ingreso se realiza exploración peneana en quirófano.
Se objetiva hematoma en cuerpo cavernoso izquierdo, con capa albugínea
íntegra. Se lleva a cabo circuncisión y se coloca sondaje vesical sin incidencias.

Se contacta con radiología intervencionista del Hospital de referencia para
programar arteriografía de las arterias pudendas durante el ingreso,
constatándose tras la realización de la misma la indemnidad de ambas arterias.
A su llegada a nuestro hospital no se aprecian complicaciones en el punto de
acceso.

Durante los seis días que el paciente se encuentra ingresado permanece
estable hemodinamicamente, afebril, con diuresis conservada y orina clara por
lo que se decide retirar sondaje vesical en el segundo día de ingreso sin
incidencias. La herida quirúrgica presenta buen aspecto. Tolerancia oral
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conservada. El dolor cede paulatinamente con progresivo menor requeri -
miento de analgesia.

El paciente fue dado de alta. Citado mensualmente en consulta de
Urología para realizar revisiones. En última revisión el paciente se encuentra
asintomático, con erecciones que refiere que son similares a las previas a la
lesión y sensibilidad conservada. Por todo ello se decide que el paciente
recupere su actividad vital normal y se espacian las revisiones cada tres meses.

El tratamiento consiste en llevar a cabo una exploración quirúrgica de
urgencia. Se debe evacuar el hematoma con posterior cierre de la túnica
albugínea. Si existe compromiso uretral se debe restaurar.

El manejo conservador que se basa en la aplicación de frio local, vendaje
compresivo y administración de antibioterapia y analgesia no está recomen -
dado en el momento actual, aunque en contados casos podría ofrecerse.

El tratamiento debe llevarse a cabo a la mayor brevedad posible para
evitar posibles efectos secundarios, a destacar al disfunción eréctil y la estética
peneana tanto en el medio como en el largo plazo

Se debe poner especial atención en los cuidados postquirúrgicos para
prevenir la dehiscencia de la rafia o refracturas, por lo que se deberá mantener
el paciente en reposo relativo evitando en las siguientes 8 semanas cualquier
tipo de manipulación en el pene.

Las complicaciones más frecuentes tras la cirugía son: infección de la
herida, hematoma, absceso, necrosis cutánea, incurvación del pene, dolor con
la erección, formación de placas en cuerpo del pene, fístulas uretro-cutáneas
o uretro-cavernosas, estenosis uretral y disfunción eréctil

CONCLUSIÓN

La fractura de pene se produce en la gran mayoría de los casos por
traumatimo del pene durante la erección contra la pelvis femenina. El
diagnóstico es clínico y se basa en una correcta anamnesis y en la exploración
física. Es necesario un abordaje urgente, cuyo pilar radica en la exploración
quirúrgica para prevenir posibles secuelas en el medio y largo plazo
tanto a nivel estético como a nivel funcional, destacando la disfución sexual.

En nuestro caso se trata de un paciente joven que ha recuperado la
funcionalidad eréctil aun a pesar del largo tiempo trascurrido tras la lesión,
algo que no suele ser habitual.
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MOTIVO DE CONSULTA

Se trata de una paciente mujer de 61 años que acude a urgencias por
cuadro de dolor abdominal, dispepsia y estreñimiento de una semana de
evolución.

ANAMNESIS

– Fumadora activa. Alérgica a penicilina y derivados.

– Antecedentes personales de ansiedad, neuralgia facial, amigdalectomía,
cesárea.

– En tratamiento con eslicarbazepina, tapentadol, pregabalina, alprazolam,
omeprazol, nortriptilina, parches de fentanilo.

Refiere estreñimiento de una semana de evolución que relaciona con el
último ajuste de la medicación que toma, asociado a dolor abdominal de
intensidad 8/10, difuso y continuo, que no localiza en ningún punto concreto.
Comenta alguna náusea puntual sin vómitos y dice que se alimenta muy mal.



En la anamnesis por aparatos cuenta pérdida de apetito y de peso de al
menos 6 kilos en los últimos meses, ligera astenia y prurito con necesidad de
rascado. No fiebre, no ictericia, coluria ni acolia, ni otra clínica asociada.

EXPLORACIÓN FÍSICA

– Consciente, orientada y colaboradora, regular estado general. Nor-
mocoloreada y normohidratada, eupneica.

– Auscultación cardiaca rítmica y sin soplos.

– Auscultación pulmonar con murmullo vesicular conservado y sin rui-
dos sobreañadidos.

– Abdomen blando y depresible, doloroso a la palpación generalizada,
sin signos de defensa. Se palpa masa redondeada de contorno apa-
rentemente liso, de unos 5 centímetros (cm) de diámetro en fosa
iliaca izquierda. No se palpan visceromegalias, no hay signos de ascitis,
no se objetivan hernias.

– Extremidades inferiores sin edemas ni signos de trombosis venosa
profunda. Pulsos pedios palpables.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS

– Laboratorio: destaca ligera leucocitosis con neutrofilia, y trombocitosis
leve. Presenta en la gasometría venosa acidosis respiratoria que corrige
en el siguiente control. En la bioquímica de urgencias destaca hipona-
tremia moderada de larga evolución, con osmolalidad en plasma baja,
y elevación de gamma-glutamil-transferasa (GGT) de años de evolu-
ción. En bioquímica de orina presenta sodio alto y osmolalidad ele-
vada.

– Radiografía de abdomen: abundante contenido en heces y posible di-
latación de asas. Ante estos hallazgos se solicita tomografía compute-
rizada (TC) abdominal.

– TC de abdomen: hígado de tamaño y morfología normal, sin evidencia
de lesiones focales de aspecto sospechoso. Colédoco difusamente
dilatado, de hasta 16 milímetros (mm) de calibre, sin que se demuestre
una clara causa obstructiva. Leve dilatación de la vía biliar intrahepática.
Asas intestinales de calibre dentro del rango de la normalidad, ocu-
padas por gran cantidad de material fecal. No se demuestran signos
de obstrucción intestinal.
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DIAGNÓSTICO

– Estreñimiento probablemente secundario a opioides.

– Hiponatremia por posible síndrome de secreción inadecuada de hor-
mona antidiurética (SIADH).

– Dilatación de la vía biliar intra y extrahepática a estudio.

TRATAMIENTO

Se administra en urgencias enema de limpieza que resulta parcialmente
efectivo, pero alivia clínicamente a la paciente. Al alta se pauta tratamiento
laxante con macrogol y se dan recomendaciones de dieta para estreñimiento.
Se recomienda restricción hídrica de 1,5 litros al día.

EVOLUCIÓN

La paciente estaba citada cinco días más tarde en la unidad de diagnóstico
rápido (UDR) del hospital, por derivación de su médico de familia previa a su
valoración en el servicio de urgencias.

En dicha unidad se solicitan analítica de control con marcadores tumorales
y serologías de hepatitis, radiografía de tórax y colangio-resonancia magnética
nuclear (RMN). Había mejorado parcialmente con la pauta de tratamiento
laxante.

No se encontraron alteraciones en la radiografía de tórax. En la analítica
persistía elevación de GGT, pero las cifras de sodio habían mejorado. Las
serologías de hepatitis fueron negativas, sin embargo presentaba elevación de
los marcadores tumorales “antígeno carcinoembrionario (CEA)” y “enolasa
neuronal específica (NSE)”. En el caso de este último se consideró que podría
ser un falso positivo, dado que la paciente era fumadora activa, pero ante la
elevación de CEA y el cuadro de estreñimiento se solicitó colonoscopia. La
colangio-RMN seguía pendiente de citar.

En la colonoscopia únicamente se objetivó a 40 cm del margen anal un
pólipo

plano elevado de 9 mm que se extirpó con asa fría, identificado en la
anatomía patológica como adenoma tubular con displasia de bajo grado.

El informe de la colangio-RMN describía una dilatación difusa de la vía
biliar extrahepática, con calibre máximo de aproximadamente 15 mm, y ligera
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dilatación de la vía biliar intrahepática central sin que se identificase causa
orgánica que lo justificase.

La vesícula biliar era normal. El Wirsung se visualizaba bien y tenía un
diámetro normal.

Ante la falta de hallazgos se solicitó colangio-pancreatografía retrógrada
endoscópica (CPRE) al centro de referencia pero, desde el mismo y tras
conocer el caso, se recomendó realizar ecoendoscopia en vez de CPRE, por
lo que se reconvirtió la petición. Así mismo se solicitó nuevo control analítico
de marcadores tumorales.

La ecoendoscopia mostró una vía biliar intrahepática no dilatada, con
parénquima hepático normal, y una vía biliar extrahepática dilatada de forma
difusa y uniforme, con calibre máximo de 11 mm, condicionada por la inserción
en el borde de la papila de un

divertículo duodenal de gran tamaño. Los hallazgos podrían ser compatible
con un síndrome de Lemmel, recomendándose desde el centro de referencia
un control anual con colangio-RMN y, en caso de elevación de enzimas de
colestasis, derivar para realización de ecoendoscopia.

El NSE en el nuevo control analítico resultó normal. La paciente persiste
con clínica fluctuante de estreñimiento secundario a opiodes que trata con
laxantes. El SIADH se consideró secundario al consumo de eslicabazepina.
Actualmente mantiene controles analíticos cada 6 meses con perfil hepático,
y control anual con colangio-RMN, con normalidad de los resultados.

DISCUSIÓN

El síndrome de Lemmel es una causa infrecuente e infradiagnosticada de
ictericia obstructiva. La causa de la obstrucción es un divertículo duodenal
ubicado en el área periampular que genera un efecto de compresión sobre el
colédoco con dilatación secundaria de los conductos biliares intra y
extrahepáticos, en ausencia de cálculos y tumores. Existen pocos casos
documentados de esta entidad clínica (1).

Los divertículos periampulares suelen ser asintomáticos; sin embargo,
ocasionalmente pueden complicarse, generando entidades como diverticulitis,
obstrucción duodenal, perforación, hemorragia, pancreatitis aguda o síntomas
biliares. Esta patología puede asociar dolor abdominal o colangitis aguda
simulando tumores periampulares, y puede ser recurrente (2).
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Los pacientes con síndrome de Lemmel secundario a un divertículo
periampular suelen presentar dolor en el cuadrante superior derecho e
ictericia. Sin embargo, se han documentado casos de pacientes que
presentaron ictericia indolora. En la mayoría de los casos, los estudios de
laboratorio revelan leucocitosis, elevación de marcadores inflamatorios, y
elevación de bilirrubina total y directa y enzimas hepáticas, sobretodo fosfatasa
alcalina y GGT. Se pueden observar niveles elevados de enzimas pancreáticas
con la compresión de la ampolla de Vater (3).

El diagnóstico del síndrome de Lemmel puede suponer un desafío, su
detección tardía es habitual y puede conducir a procedimientos diagnósticos
innecesarios y retraso terapéutico. Es, por lo tanto, importante conocer esta
afección para evitar un manejo inadecuado de la misma. El diagnóstico
comienza por la identificación del divertículo periampular, generalmente
mediante ecoendoscopia o CPRE. Sin embargo, estos divertículos se
encuentran a veces llenos de líquido y con frecuencia pueden confundirse con
otras entidades. Por lo tanto, un alto índice de sospecha es necesario para
llegar al diagnóstico correcto en estos pacientes (4).

Como los divertículos periampulares suelen ser asintomáticos, sólo se
requiere tratamiento cuando el paciente desarrolla manifestaciones clínicas.
El tratamiento endoscópico, como la dilatación papilar con balón o la
esfinterotomía endoscópica con colocación de stent biliar, representa el
tratamiento de elección, con una alta tasa de éxito; sin embargo, la tasa de
recurrencia se mantiene elevada. En caso de fracaso del tratamiento
endoscópico, se prefiere el abordaje quirúrgico, mediante diverticulectomía
transduodenal o colédoco-yeyunostomía terminolateral en Y de Roux. Pero
estos procedimientos resultan difíciles y tienen un alto riesgo de mortalidad
(5).

En conclusión, el síndrome de Lemmel es una causa poco frecuente de
ictericia obstructiva que debe incluirse en el diagnóstico diferencial de la misma
en ausencia de otras causas que la justifiquen. Es imperativo mantener un alto
índice de sospecha para establecer un diagnóstico preciso, ya que puede
simular otras lesiones quísticas o sólidas alrededor de la cabeza del páncreas.
El paciente sintomático puede tratarse con éxito mediante endoscopia en
muchos casos, pero en casos seleccionados sería necesario recurrir al
tratamiento quirúrgico.
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ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente de 23 años que acude para control de aborto diferido
diagnosticado en servicio de urgencias de ginecología la semana previa.
Actualmente con tratamiento expectante. Refiere sangrado vaginal menor a
regla asociado a dolor abdominal.

ANTECEDENTES

– Personales: No alergias medicamentosas conocidas. Grupo Rh: 0 (+).

– Ginecológicos: G2-A0-V1 (un parto eutócico). FUR 20-5-2022. EG:
14 semanas.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Genitales externos y vagina de aspecto normal. Cérvix de multípara
cerrado objetivando restos hemáticos en cantidad menor a regla.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

– Ecografía trasvaginal: Vesícula gestacional intrauterina con embrión de
CRL: 29 mm (9+6 semanas), sin latido cardíaco. Placenta con signos de
degeneración hidrópica, compatible con dudosa mola parcial. (Fig. 1)

– BHCG: 115.620 mUI/L.

DIAGNÓSTICO:

Aborto diferido. Sospecha de mola parcial.



MANEJO Y TRATAMIENTOS

Previo estudio preoperatorio urgente, se realiza legrado uterino por
aspiración, sin incidencias. El postoperatorio inmediato transcurre de forma
satisfactoria. Se envían restos uterinos evacuados al servicio de anatomía
patológica.

ANATOMÍA PATOLÓGICA

Pendiente.

EVOLUCIÓN

Control en consulta 1 semana más tarde.

Se cita a la paciente 1 semana posterior al procedimiento.

ANATOMÍA PATOLÓGICA

Descripción microscópica:

Los cortes microscópicos muestran una población bimorfa constituida
por vellosidades hidrópicas con ocasionales cisternas, algunas bulbosas de
contorno irregular con presencial de inclusiones de citotrofoblasto, y
vellosidades pequeñas de aspecto normal. Se observa hiperplasia leve de
citotrofoblasto y sincitiotrofoblasto. No se observa atipia significativa. Se
identifican membranas amnióticas sin alteraciones. No se observan restos
fetales.

Diagnóstico anatomopatológico:

Resultados de anatomía patológica compatibles con restos abortivos con
rasgos histológicos concordantes con mola hidatiforme parcial.

Se realiza exploración física y ecográfica de la paciente, encontrando un
útero en retroversión sin imágenes intrauterinas actualmente. Los niveles de
bhCG descendieron hasta alcanzar 72,4 mUI/ml. Siendo el juicio clínico de
mola parcial en resolución.

Posteriormente se realizaron controles semanales al menos en dos
ocasiones más hasta negativizar los niveles de bhCG y después se realizaron
controles mensuales al menos seis meses para controlar dichos niveles
hormonales y así evitar el posible riesgo de recidiva y malignización.
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DISCUSIÓN:

La mola hidatiforme parcial es una enfermedad premaligna que se
encuentra dentro de la clasificación de las enfermedades trofoblásticas
gestacionales, grupo de enfermedades derivadas de la proliferación
trofoblástica anormal de la placenta con riesgo de invadir el útero y
metastatizar (1). Dentro de este grupo de enfermedades, existen distintas
clasificaciones según su patrón histológico, siendo: mola hidatiforme (parcial o
completa) y las neoplasias trofoblásticas gestacionales (mola invasiva,
coriocarcinoma, tumor del lecho placentario y tumor trofoblástico epitelioide)

La incidencia para la mola completa y parcial es 1- 3:1000 embarazos y
3:1000 embarazos respectivamente (2) y varía en distintas regiones del mundo,
los países de América del Norte y Europa informan tasas bajas o intermedias,
mientras que las naciones de América Latina, Asia y Medio Oriente incluyen
tasas altas (4)

Las principales diferencias dentro de este amplio grupo de enfermedades
radican en su morfología macroscópica, la histopatología, el cariotipo y el
riesgo de malignidad:

– Mola hidatiforme completa: la gran mayoría suelen ser homocigóticas
46 XX, resultando de la duplicación del genoma haploide de un es-
permatozoide después de la fertilización de un óvulo, en el que los
cromosomas maternos se pierden durante la meiosis, o como conse-
cuencia de la diploidización poscigótica de un triploide. El riesgo de
malignización posterior de esta es de un 15-20%.

– Mola hidatiforme parcial: son triploides, resultado de la fertilización
de un óvulo por dos espermatozoides, y por lo tanto pueden ser
69XXX, 69XXY o 69XYY. Es el único tipo de enfermedad trofoblástica
que puede asociar la presencia de un feto. Aunque existe una alta
tasa de muerte intrauterina asociada a la triploidía. A menudo se
diagnostica erróneamente como un aborto incompleto o diferido, y
se llega al diagnóstico cierto después de la revisión histológica de la
pieza quirúrgica. Sus niveles de hCG son más bajos que en la mola
completa y asocia menor riesgo de malignización, 1-5%.

Ahora, si bien estas entidades presentan “claras” diferencias a nivel
histopatológico macroscópica como microscópicamente, diferencias en sus
cariotipos, así como en sus presentaciones clínicas y pronósticas, la realidad
es que a priori esta entidad no deja tan claras estas diferencias entre ellas.
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El síntoma prínceps es el sangrado vaginal, que resulta de la separación
de las vellosidades molares de la decidua subyacente, ocurre hasta en un 84%
de las pacientes, (3) de manera que, la mola hidatiforme es uno de los
diagnósticos diferenciales que se han de plantear ante cualquier metrorragia
que ocurra durante el 1 trimestre, pudiendo ser confundida con las gestaciones
ectópicas y las gestaciones molares.

Otros síntomas comunes con estas entidades son el dolor pélvico, y otros
no tan comunes como son presentar un tamaño uterino mayor que la edad
gestacional correspondiente, casos de hiperémesis gravídica o casos
excepcionales, como el hipertiroidismo debido a esta enfermedad, los quistes
de la teca luteínica ovárica o la preeclampsia por debajo de las 20 semanas de
gestación.

Así fue como nuestra paciente, llegando en un principio al servicio de
urgencias con únicamente sangrado vaginal y dolor abdominal asociado, fue
orientada en un principio como un posible aborto diferido, y a raíz del
siguiente control en consulta, fue cuando la enfermedad dio la cara a través
de uno de los métodos de imagen más usados en ginecología y obstetricia: la
ecografía. La paciente presentaba uno de los patrones ecográficos más
sugestivos de enfermedad trofoblástica, como es la visualización de una masa
heterogénea de espacios anecoicos discretos (denominados patrón de
“tormenta de nieve” o “queso suizo”)

Asociado a esto, nuestra paciente presentaba unos niveles de la hormona
gonadotropina coriónica humana >100.000 mUI/ml, hormona del embarazo.
La hCG sérica suele estar mucho más elevada en enfermedades trofoblásticas
que en embarazos intrauterinos o ectópicos.

Todos estos síntomas pueden marcar cierta orientación a la hora de hacer
un diagnóstico diferencial, pero la realidad es que actualmente el diagnóstico
definitivo queda relegado a la anatomía patológica de las lesiones. La paciente
se sometió a un legrado, evacuando el contenido de la cavidad uterina y
mandando este al servicio de anatomía patológica. Así fue como se llegó a un
diagnóstico de certeza de la enfermedad de la paciente.

Por último, su potencial riesgo de malignización a una neoplasia
trofoblástica gestacional hace que estas entidades sean diagnosticadas y
tratadas con la mayor premura posible, y su seguimiento a posteriori sea de
manera reglada durante cierto tiempo, para asegurar así el menor riesgo de
recidiva y malignización.
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En conclusión, me gustaría destacar la importancia de una buena
anamnesis y exploración física, junto con la buena interpretación de las pruebas
diagnósticas como son la ecografía y los valores hormonales. Con todo este
conjunto, se puede llegar a orientar gran parte de las metrorragias del 1
trimestre, situaciones con clínica muy similar entre sí, que conforman un reto
diagnóstico a diario en esta especialidad.
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MOTIVO DE CONSULTA:

Atragantamiento

ENFERMEDAD ACTUAL:

Varón de 86 años, institucionalizado, que acude al servicio de Urgencias
del Hospital General de Segovia derivado desde el centro de salud de
Carbonero el mayor por atragantamiento. Explica su hijo, que le acompaña,
que, mientras estaba comiendo en la residencia, se ha tragado su propia
dentadura.

Asocia sialorrea, dificultad respiratoria, dolor orofaríngeo y náuseas.
Imposibilidad para la anamnesis por molestias al habla.

ANTECEDENTES PERSONALES Y TRATAMIENTO:

- Dependiente para las actividades básicas de la vida diaria

- Deterioro cognitivo moderado

- Hipercolesterolemia

- Síndrome prostático

- Cólico renoureterales bilaterales expulsivos



- Cardiopatía con hipertrofia ventricular izquierda moderada

- Pauta de vacunación SARS-CoV-2 completa: 3 dosis

En tratamiento activo crónico con apixabán, atorvastatina, omeprazol,
tamsulosina y furosemida.

EXPLORACIÓN FÍSICA:

General: regular estado, nauseoso, taquipneico, afebril, colaborador

Constantes: tensión arterial: 93/56 mmHg; frecuencia cardíaca: 80 lpm;
saturación de oxígeno: 93%; temperatura: 36,8ºC.

Auscultación cardíaca: rítmico, no se auscultan soplos, roces ni extratonos

Auscultación pulmonar: murmullo vesicular conservado. Se auscultan
abundantes ruidos de secreciones en campo anterior.

Abdomen: blando, depresible, no doloroso a la palpación, no signos de
irritación peritoneal, no se palpan masas ni megalias, ruidos hidroaéreos
presentes.

Orofaringe: faringe hiperémica, no se observa edema de úvula, no se
visualiza cuerpo extraño orofaríngeo.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

Analítica de urgencias: sin hallazgos reseñables. No se objetiva anemia.

Radiografía de cuello postero-anterior y lateral: Se visualiza cuerpo
extraño en esófago superior, por debajo del cartílago cricoides (Imagen 1).

EVOLUCIÓN

Tras localizarse el cuerpo extraño, se comenta el caso con el endoscopista
de guardia y se procede a la extracción de la misma.

En la gastroscopia se objetiva dentadura alojada por debajo del área de
Killian, rodeada de restos hemáticos. Presenta alambre en anzuelo que
impronta sobre la mucosa produciendo desgarro de la misma. Se atrapa con
asa de diatermia y se tracciona de la misma quedando atrapada en faringe y
con maniobras de giro y tracción se consigue extraer.

Por recomendación de endoscopista se deja al paciente en observación
en hospital de día hasta ser revisado al día siguiente por el servicio de
otorrinolaringología. Además, se realiza radiografía de tórax de control
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posterior a la gastroscopia por desgarro de la mucosa esofágica, descartándose
perforación.

Durante la estancia en hospital de día, se objetiva desaturación con
necesidad de colocación de oxigenoterapia mediante gafas nasales a 2 lpm. Sin
cambios en la auscultación pulmonar respecto a su llegada a urgencias.
Posteriormente, el paciente presenta hematemesis pero manteniéndose
hemodinámicamente estable, por lo que se pauta ondansetrón 8 mg IV y
Omeprazol 40 mg IV, se cursa piloto para pruebas cruzadas de forma
preventiva, se solicita nueva analítica de control (leucocitos 16,63 x10E3/μL;
coagulación normal, sin anemia, alcalosis respiratoria, resto normal) y
radiografía de cuello descartándose enfisema subcutáneo.

Durante la mañana, es valorado por el servicio de otorrinolaringología
quienes realizan rinofaringoscopia encontrándose restos hemáticos en cavidad
oral, orofaringe y seno piriforme. No se visualiza sangrado activo ni heridas
en área ORL. Finalmente, recomiendan unas horas de observación y
tratamiento profiláctico con Amoxicilina-Clavulánico IV.

Se extrae nueva analítica de control sin cambios respecto a previas, por
lo que se decide alta a residencia.

DISCUSIÓN

La ingesta de cuerpos extraños y alimentarios en las personas adultas
suele ser de forma accidental. En adultos, la impactación del bolo alimentario
por encima de una estenosis o anillo esofágico preexistente es, en gran medida,
la causa más frecuente de obstrucción esofágica. La ingesta de cuerpos
extraños es más común en niños si se compara con un adulto; siendo la forma
accidental la más frecuente (95% de los casos) en estos últimos, sobre todo,
alimentos (espinas de pescado, huesos de pollo…). Las personas de edad
avanzada, autolesiones de forma voluntaria (presos o pacientes psiquiátricos)
e intoxicaciones por alcohol tienen mayor riesgo de atragantamiento.

La mayor parte de cuerpos extraños ingeridos (80-90%) pasan a vía
digestiva inferior sin necesidad de intervención; sin embargo, existe un 10-20%
de casos que requiere intervención endoscópica y <1% de los casos que
requiere cirugía.

El esófago es la localización de tracto gastrointestinal más frecuente de
obstrucción, especialmente, en aquellas porciones en las que hay una reducción
de luz esofágica de forma fisiológica (esfínter esofágico superior, a nivel de
arco aórtico y en el hiato diafragmático). Aunque también pueden encontrarse
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en estructuras esofágicas patológicas o anormales, como pueden ser
divertículos, acalasia, tumores…

En la tabla 1 podemos observar los diferentes factores predisponentes
de cuerpos extraños esofágicos según su localización

Entre las complicaciones más frecuentes encontramos la perforación
esofágica, obstrucción, fístula aortoesofágica o traqueoesofágica.

La ingesta de cuerpos extraños punzantes (huesos de pollo, espinas de
pescado, agujas, puentes dentales…) es una emergencia médica por el riesgo
de perforación, por lo tanto, se deben retirar de forma endoscópica siempre
que la situación lo permita. El manejo endoscópico es la primera opción para
dichos objetos cuando la duración de la impactación es <24horas y siempre
que no haya formación de abscesos alrededor del tracto esofágico o se
observen signos de perforación esofágica.

En caso de perforación o presencia de abscesos, la mejor opción es la vía
quirúrgica. En los pacientes con episodio <24 horas, pero con complicaciones,
se puede intentar, en primera instancia, la vía endoscópica.

PALABRAS CLAVE:

Cuerpo extraño; perforación esofágica; endoscopia.
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ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente mujer de 70 años de edad, con antecedentes personales de HTA
en tratamiento con Amlodipino y carcinoma epidermoide de lengua
diagnosticado en Agosto del 2019 que recibió tratamiento con cirugía, sin
evidencia de actividad en el momento actual.

En Agosto del 2022 acude al Servicio de Urgencias por astenia y disnea
de mínimos esfuerzos de una semana de evolución y pérdida de alrededor de
5kg en los últimos 6 meses.

En la exploración física destaca palidez cutáneo-mucosa, siendo el resto
de la exploración normal.

En el hemograma se objetiva pancitopenia severa: hemoglobina 4.9 g/dL,
VCM 107.1 fL, HCM 38.6 pg, reticulocitos 1.11% (30.5x109/L), leucocitos
2.68x109/L (fórmula óptica: 61% segmentados, 35% linfocitos, 2% monocitos,
2% eosinófilos, 0% blastos), plaquetas 69x109/L. En el frotis de sangre periférica
(SP) se observan neutrófilos hipersegmentados sin otras alteraciones. En la
bioquímica destaca una LDH de 2688 UI/L, una bilirrubina de 3.2mg/dL a



expensas de bilirrubina indirecta (2.8 mg/dL) y una haptoglobina indetectable,
siendo los niveles de vitamina B12 y ácido fólico de hace dos meses normales.

La paciente comienza seguimiento por parte del Servicio de Hematología
con la sospecha de anemia megaloblástica, sin poder descartar Síndrome
Mielodisplásico (SMD)/Leucemia Aguda (LA).

En el estudio de extensión, además de la pancitopenia, destaca: un Fe
171µg/dL, una ferritina 211 ng/mL, una transferrina 146 mg/dL, una saturación
de transferrina de 94.5%, una eritropoyetina elevada de 38.95 mUI/mL, unos
niveles de ácido fólico normales (7.61 ng/mL) y de vitamina B12 deficientes
(143 pg/mL), siendo el resto de parámetros normales.

Dado que dichos hallazgos son compatibles con una anemia
megaloblástica por déficit de vitamina B12, se decide iniciar tratamiento con
cianocobalamina intramuscular, a la espera de los resultados de los anticuerpos
anti-células parietales (CP) y anti-factor intrínseco (FI), de la gastroscopia y
del TC toraco-abdomino-pélvico, este último solicitado por síndrome
constitucional y antecedente de carcinoma epidermoide de lengua.

Finalmente, ante la ausencia de hallazgos relevantes en el TC y la presencia
de anticuerpos anti-FI y de gastritis crónica, se confirma el diagnóstico de
Anemia Perniciosa.

En controles posteriores, tras el inicio del tratamiento con vitamina B12,
la paciente presenta una progresiva normalización de las cifras hemoperiféricas
y una mejoría de la sintomatología.

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

Las anemias megaloblásticas son anemias macrocíticas, arregenerativas,
debidas a la síntesis defectuosa de ADN de los eritroblastos, por déficit de
vitamina B12, ácido fólico o interferencia en su metabolismo (1). Estos déficits
producen un enlentecimiento de la división celular de los precursores
hematopoyéticos sin alterar el desarrollo citoplasmático, produciendo
megaloblastosis.

Una de las causas de malabsorción de la vitamina B12 es la anemia
perniciosa, también conocida como anemia de Addison-Biermer. Es la anemia
megaloblástica más frecuente en la población mayor de 65 años (1) y se
relaciona con una gastritis atrófica autoinmune que origina un déficit de factor
intrínseco (FI) secretado por las células parietales (CP) con la consiguiente
falta de absorción de la vitamina B12 en las células mucosas del íleon terminal.
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La anemia es la manifestación más llamativa, pero toda la hematopoyesis
se puede ver afectada. Como consecuencia del aborto intramedular (por
eritropoyesis ineficaz) y de la disminución de la vida media de los hematíes
(hemólisis periférica), se detecta un aumento notable de LDH y discreto de
bilirrubina indirecta, de hierro y de ferritina (1).

La lenta instauración de la anemia, hace que los síntomas sean mínimos e
inespecíficos al principio (2), llegando a producir una anemia profunda y
pancitopenia en casos de larga evolución. El síndrome anémico puede
acompañarse de molestias digestivas y, menos frecuentemente, de síntomas
neurológicos como polineuropatía (lo más frecuente), degeneración
combinada subaguda (lo más característico) o demencia reversible en fases
avanzadas.

Para el diagnóstico de esta enfermedad, deben demostrarse dos hechos
cardinales: 1) un descenso de los niveles séricos de vitamina B12 (<150 pg/mL)
con homocisteína y metilmalónico elevados; y 2) demostración por biopsia de
gastritis atrófica o anticuerpos gástricos positivos (anti-FI, muy específicos y
anti-CP, muy sensibles) (1).

Es importante destacar que unos niveles normales o elevados de vitamina
B12 no excluyen el diagnóstico si hay una sospecha clínica alta (2–4). Se han
reportado casos de pacientes con niveles séricos de vitamina B12
aparentemente normales que, mediante otras técnicas, han demostrado estar
disminuidos. Carmel and Agrawal (4) reportaron que hasta en el 25% de los
pacientes con anemia perniciosa, se pueden producir falsos negativos (2). Estos
resultados se han atribuido a una interferencia en los analizadores por una
elevada concentración de anticuerpos anti-FI (3).

La paciente presentada en el caso clínico, tenía unos niveles de vitamina
B12 normales hacía dos meses y, probablemente, dado que ya presentaba una
importante macrocitosis con descenso de 2g/dL de hemoglobina con respecto
a su basal, fuera un falso negativo secundario a los anticuerpos anti-FI.

Existen otros hallazgos de laboratorio, como los niveles elevados de
homocisteína y metilmalónico, que nos pueden ayudar al diagnóstico (2);
aunque también pueden estar elevados en otras circunstancias, como
insuficiencia renal o, en el caso de la homocisteína, en el déficit de ácido fólico
(2).

Por todo esto, es aceptable iniciar el tratamiento con vitamina B12 de
forma empírica ante la sospecha clínica y a la espera del resto de pruebas. Una
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mejoría de los síntomas tras la instauración del tratamiento también nos puede
apoyar el diagnóstico (2).

Por último, es importante la detección precoz de esta enfermedad de cara
a prevenir los síntomas neurológicos que, en ocasiones, son irreversibles.
Además, la anemia perniciosa se considera una lesión preneoplásica que triplica
el riesgo de adenocarcinoma gástrico frente a la población normal, por lo que
se debe realizar una vigilancia periódica de la mucosa gástrica (5).
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MOTIVO DE CONSULTA

Recién nacido a término (40+4S) de peso adecuado para edad gestacional
que a las 20 horas de vida, en contexto de realización de cribado de
cardiopatías congénitas se objetiva saturación preductal máxima de 60% con
frecuencia cardiaca de 130-140lpm y auscultación cardiaca en la que destaca
soplo panfocal IV/IV. Se decide ingreso en planta de neonatología por sospecha
de defecto cardiaco congénito crítico.

ANAMNESIS

Antecedentes Familiares: Madre sana, infección por Sars cov 2
positivo, diagnosticada en el momento del parto. Originaria de Bulgaria.

Antecedentes personales: Embarazo controlado. Ecografías prenatales
normales. Serologías connatales normales. Cultivo vaginorrectal negativo.
Inducción del parto por taquicardia fetal en la semana (40+4S). No precisó
reanimación.



EXPLORACIÓN FÍSICA

Somatometría del recién nacido: Peso: 3.860 gramos (p84). Talla: 52
cm (p79). PC: 35 cm (43)

Constantes al ingreso: Saturación preductal: 55-58 %, Saturación
postductal: 62-67%. FC: 132 lpm. Tensión Arterial Miembros inferiores
74/49mmHg. Miembros superiores71/42 mmHg

Exploración física: Regular estado general. Tinte subcianótico, cianosis
perioral. Quejido intermitente. Relleno capilar < 2 seg. Mucosas húmedas. No
exantemas ni petequias. Fontanela anterior normotensa. Movimientos
espontáneos de las cuatro extremidades. Auscultación cardiaca: rítmico, soplo
panfocal IV-IV. FC: 130 lpm. Pulsos bilaterales y simétricos tanto en miembros
superiores como inferiores.

Auscultación pulmonar: buena ventilación bilateral sin ruidos sobrea -
ñadidos. Eupneico. No tiraje a ningún nivel.

Abdomen blando y depresible. No se palpan masas ni megalias. Buen
estado del cordón.

Caderas estables. Tono y reflejos presentes.

Genitales normoconfigurados. Testes en bolsa. Ano permeable.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

- Test de hiperoxia: Positivo: Se administra oxígeno al 100% con au-
mento de la saturación de oxígeno tanto preductal como postductal:
95-98%.

- Analítica sanguínea:

• Leucocitos 24,42 x10e3/µl

• Fórmula Óptica:

• Segmentados 72 %

• Linfocitos 10%

• Cayados 6 %

• Gasometría Venosa

• Ph 7,16 Pco2 54 mmHg

• HCO3 19,2 mmol/L

• BE -9,8 mmol/L
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• Lactato 8,3 mmol/L

• Bioquímica

• Proteína C Reactiva 8,07 mg/dl

• Procalcitonina 65,91 ng/ml

- Hemocultivo: estéril.

- Electrocardiograma: Ritmo sinusal, 130 lpm.PR normal. QRS es-
trecho. QTc: 0.48. Eje cardiaco derecho. No alteraciones de la repo-
larización.

- Ecocardiograma:

AI (aurícula izquierda), VI (ventrículo izquierdo), válvulas aórtica, mitral y
arteria pulmonar sin alteraciones. Aorta descendente dentro de la normalidad.

Ventrículo derecho: Dilatado, con función sistólica conservada.
Aplanamiento del septo (Signo de la D) sugestivo de HTP (hipertensión
pulmonar). Seno coronario dilatado. Válvula tricúspide: con insuficiencia severa
por dilatación del anillo y thenting de los velos (IT ventricular), que permita
estimar gradiente VD-AD: de 48 mmhg (vel max 3.5 m/s) en reposo. Tronco
de la pulmonar dilatado, sugestivo de HTP. Se observa ductus arterioso,
pequeño con gradiente sistólico de 11 mmHg. Septo interauricular abombado
hacia el lado izquierdo, que sugiere aumento de la AD por la HTP. Se administra
suero fisiológico agitado con evidencia de shunt derecha-izquierdo inmediato,
sugiriendo CIA ostium secundum VS foramen oval permeable. No se aprecia
drenaje venoso pulmonar anómalo.

- Rx tórax: Leve cardiomegalia sin otros hallazgos reseñables.

- Punción lumbar:

- Análisis bioquímico de LCR normal

- Gram y cultivo de LCR negativo

- PCR sindrómica de virus en LCR negativa

- PCR COVID 19: Realizado al ingreso en planta de neonatología:
Negativo

EVOLUCIÓN

Al ingreso en la Unidad de Neonatología destaca hipoxemia grave y
quejido intermitente con diferencia de saturación basal de oxígeno preductal
(55-58%) y postductal (62-67%).
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Se realiza test de hiperoxia, con gafas nasales convencionales a 4 lpm
(FiO2 100%), observándose mejoría de la perfusión periférica y la coloración
tras el aporte de oxígeno, aumentando la saturación hasta 93-100% tanto
preductal como postductal. Se observa que el soplo sistólico panfocal, ( IV/IV)
detectado al inicio de la exploración disminuye su intensidad tras media hora
de oxigenoterapia. Frecuencia cardiaca y tensiones arteriales adecuadas en
ambos miembros en todo momento.

Ante la sospecha de cardiopatía congénita se inicia perfusión de
prostaglandinas (0,03 mcg/kg/min), evidenciándose hipotensión arterial
posterior sin taquicardia compensadora, que remonta tras expansión de suero
salino fisiológico (10 cc/kg) .

Se realiza ecocardiograma que muestra hallazgos compatibles con HTP.

El paciente se mantuvo afebril en todo momento, pero debido a los
hallazgos analíticos de aumento de reactantes de fase aguda, con leucocitos
24420 leucocitos y desviación izquierda así como acidosis metabólicas, se inicia
antibioterapia empírica, previa extracción de hemocultivo, con Ampicilina
(100mg/kg/día) y Gentamicina (4 mg/kg/día).

Una vez estabilizado el paciente se traslada de forma urgente a la UCI
Neonatal del Hospital La Paz, donde es evaluado por cardiología pediátrica,
descartando cardiopatía estructural. Se repite ecocardiografía a las 48h de
ingreso en UCIN con datos de HTP con menor repercusión y cierre de ductus
aórtico persistente. Dada la buena evolución clínica, analítica y la ausencia de
aislamiento microbiológico de cultivos extraído en Hospital General de
Segovia se suspende antibioterapia tras cumplir 5 días de tratamiento empírico.
Se realiza ecocardiograma previo al alta con normalización de presiones
pulmonares. Debido a contacto con SARS-CoV2, se realiza aislamiento hasta
completar 7 días, se extrae PCR SARS-CoV2 al sexto día del aislamiento, con
resultado positivo. Asintomático al momento del alta.

DIAGNÓSTICO

Fallo respiratorio agudo por Hipertensión Pulmonar Persistente asociado
a cuadro infeccioso por COVID 19 y sepsis bacteriológicamente no confirmada.

DISCUSIÓN

Durante el nacimiento ocurren varios eventos simultáneos para una
transición adecuada de la circulación intrauterina a extrauterina. Tras el cierre
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del flujo arterial umbilical y con la primera respiración del recién nacido se
produce una rápida disminución de las resistencias vasculares pulmonares y
un aumento de las resistencias vasculares sistémicas. Estos cambios
hemodinámicos provocan el cierre fisiológico del Foramen Oval (FP) y de
manera simultánea generan aumento del contenido de oxígeno al flujo arterial
dando como resultado la constricción del ductus arterioso (DA). [1]

La Hipertensión Pulmonar Persistente en el Recién Nacido (HPPRN) es
un síndrome de caracterizado por elevación sostenida de las resistencias
vasculares pulmonares (RVP) que produce hipertensión en la arteria pulmonar,
esto impide el correcto cierre del conducto arterioso (DA) y el Foramen Oval
(FP) lo que ocasiona un cortocircuito de derecha a izquierda llevando sangre
no oxigenada a la circulación arterial. Esto da lugar a un fallo respiratorio agudo
que se manifiesta con hipoxemia y cianosis generalizada. [1] [2]

Las causas principales de la HTP nenonatal pueden ser: HPPN primaria,
secundaria a fármacos, secundaria a procesos infecciosos por síndrome
inflamatorio multisistémico, asociado a cardiopatías congénitas y a alteraciones
pulmonares (hipoplasia pulmonar, displasia alveolocapilar, asfixia intraparto…
etc)

Presentamos un caso de HTPP en el que inicialmente se sospechó
cardiopatía congénita crítica al que que finalmente y debido a la evolución de
la clínica y al resultado de las pruebas complementarias se diagnosticó
finalmente como HTP asociada a infección perinatal por SARS COV2 y
mediante el mecanismo de síndrome inflamatorio multisistémico y sepsis que
bacteriológicamente no fue confirmada

Existen tres mecanismos teóricos de transferencia de entidades
infecciosas de madre a hijo: Transmisión intrauterina, intraparto o transmisión
posparto. [3]

En el caso de SARS-CoV a pesar de los múltiples estudios no se ha
encontrado evidencia de transmisión vertical de la infección, dado que no ha
sido posible encontrar el virus en muestras orgánicas como líquido amniótico,
cordón umbilical o leche materna. Por lo que la mayoría de infecciones
neonatales suelen asumirse mediante transmisión postparto. [4-5]

La infección por COVID-19 neonatal puede presentarse tanto de forma
asintomática como sintomática en sus distintas gradaciones leve, moderada o
grave. Siendo más común la clínica leve y desembocando en un resultado
generalmente favorable.
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En la HPPN asociada a sepsis y en ese caso secundaria a coinfección por
Sars Cov2 se produce una respuesta inflamatoria masiva llamada “tormenta
de citoquinas”(4) que provoca un aumento en las resistencias vasculares
periféricas a través de las liberación de sustancias vasoactivas a la circulación
pulmonar. Entre estos mediadores se ha implicado al tromboxano A2 y a las
prostaglandinas, esta respuesta inflamatoria puede provocar a su vez estados
de hipercoagulabilidad y daño tisular a diferentes órganos diana. La HTTP
asociada a procesos infecciosos y sepsis tiene la particularidad de que en su
tratamiento es fundamental tratar en primer lugar la afectación multiorgánica
para que los resultados sean favorables. [2-3-6]

PALABRAS CLAVE:

Hipertensión arterial. Neonato. SARS-CoV2
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ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente varón de 75 años con antecedentes a destacar de hipertensión
arterial, independiente para actividades básicas de la vida diaria según Eastern
Cooperative Oncology Group (ECOG): 0 puntos, que tras análisis de rutina
se objetiva trombocitopenia de 36 000/ uL, anemia con hemoglobina de 11,6
g/dL y leucocitosis de 44020/uL a expensas de linfocitosis de 40938/ uL, motivo
por el cual se realiza pruebas complementarias, entre ellas estudio con
citometría de flujo de sangre periférica que evidenció un fenotipo
característico de síndrome linfoproliferativo B de bajo grado tipo linfoma
folicular, MALT (tejido linfoide asociado a mucosas) o marginal con expresión
de CD5. En el estudio de extensión con tomografía por emisión de positrones
(PET-TAC), se objetiva esplenomegalia de 23,5 cm con un valor de captación
estandarizado (SUV) máximo de 2,5, inferior a captación hepática (ver figura
1). Con todo esto se concluye que se trata de un Linfoma Marginal esplénico



de riesgo intermedio según intergrupo italiano y se decide iniciar tratamiento
1º ciclo sólo con bendamustina a dosis ajustada de 40mg/m2, que toleró
adecuadamente sin presentar complicación alguna.

ANAMNESIS Y EXÁMEN FÍSICO:

El 1/8/22, el paciente ingresa para el segundo ciclo de tratamiento con
Rituximab. Al ingreso se encuentra asintomático, con frecuencia cardiaca (FC)
de 65 latidos por minuto, saturación de oxígeno (SatO2): 97%, tensión arterial
(TA) de 137/67mmHg y con una analítica de laboratorio correspondiente a
su enfermedad de base, presentando leucocitosis con linfocitosis, anemia y
plaquetopenia (ver tabla 1), por lo que se decide la administración del mismo
a dosis de 375mg/m2. Durante el aumento progresivo del ritmo de infusión
por encima de 100mg/hora, paciente presenta escalofríos, sin aumento de
temperatura corporal, motivo por el cual se decide suspender la medicación.
Sin embargo, 30 minutos después comienza con aumento de la temperatura
corporal hasta 38ºC, por lo que se administra metilprednisolona de 40mg,
dexclorfeniramina 5mg y paracetamol 1 gramo por vía intravenosa (IV). A pesar
del tratamiento recibido, 2 horas después, presenta empeoramiento del estado
general, mareos, temperatura de 39,5ºC, SatO2 de 86%, FC: 138 latidos por
minuto, TA de 102/48 mmHg, con auscultación pulmonar, evaluación abdominal
y resto de la exploración física anodina, por lo que se solicitan pruebas de
laboratorio urgente.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se solicitó proteína C reactiva (PCR) y procalcitonina (PCT) además de
extracción de hemocultivos y urocultivo, el resultado de PCR fue de 1,43mg/dL
y la PCT 55,92ng/mL (Tabla 2)

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO.

Ante la presencia de fiebre mayor a 38ºC e hipoxia posterior a la
administración de un anticuerpo monoclonal en paciente con linfoma marginal
con gran carga tumoral, se estableció el diagnóstico de síndrome de liberación
de citocinas (SLC). De acuerdo con la clasificación del “National Cancer
Institute – Common Terminology Criteria for Adverse Events version 5.0”
correspondería a un grado 2. Por lo que se inició tratamiento de soporte con
oxigenoterapia a una fraccion inspiratoria menor al 40% con gafas nasales,
antipiréticos que en este caso, paracetamol de 1 gramo, desketoprofeno de
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50mg y como antihistamícico dexclorfenamina de 5mg todos ellos fueron
administrados IV. Los corticoides se reservan para casos severos 3 o 4 y
algunos grados 2. En nuestro caso pautamos metilprednisolona de 40mg IV
inicialmente, luego una segunda dosis igual y posteriormente hidrocortisona
de 100mg IV. Además de fluidoterapia con solución salina 1 litro IV.

EVOLUCIÓN

Cinco horas tras el tratamiento instaurado, el paciente alcanza una
saturación de 95% con gafas nasales a 2 litros, estabilidad hemodinámica,
temperatura de 37ºC. Doce horas ante buen estado general, se retira soporte
oxigenatorio.

Pasadas 48 horas, ante ausencia de sintomatología se reinicia perfusión
de rituximab a menos de 100mg/hora, sin embargo 2 horas tras inicio de
infusión, presenta nuevo pico de fiebre de 39ºC con disminución de saturación
de oxígeno a 90% estableciéndose el diagnóstico de síndrome de liberación
de citocinas grado 2, tras suspender el tratamiento y dar medidas de soporte
con oxigenoterapia con gafas nasales y corticoterapia, se estabiliza el paciente.
Al día siguiente, se inicia y se mantiene la infusión rituximab a 25mg/ hora,
llegando a un máximo de 50mg/hora con buena tolerancia al mismo, el paciente
va de alta. Los hemocultivos y urocultivos obtenidos inicialmente fueron
negativos y el paciente no requirió antibioticoterapia durante el ingreso.

DISCUSIÓN

El SLC es un síndrome inflamatorio sistémico agudo en el que se produce
una activación de linfocitos T, macrófagos, células endoteliales y de citocinas
como interferón ganma, interleucina 6 (IL-6), factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-α) o interleucina 10. Se caracteriza por fiebre y disfunción multiorgánica
potencialmente mortal que ocurre en pacientes tratados con varios tipos de
inmunoterapia o trasplante alogénico. Su aparición parece estar relacionado
con la carga tumoral y con la dosis en la terapia de células T con receptores
quiméricos de antígenos (CAR-T). En la terapia CAR-T se presenta en hasta
una cuarta parte de los pacientes con leucemia linfoblástica aguda refractaria.
El SLC se ha reportado infrecuentemente con el uso de anticuerpos
convencionales como el rituximab.1

La PCT es un predictor de infección bacteriana descrito en la población
quirúrgica de pacientes en la unidad de cuidados intensivos (UCI). Asimismo
fue capaz de predecir fugas anastomóticas e infección después de la cirugía
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colorrectal.2 En un estudio prospectivo multicéntrico de UCI en pacientes
con influenza H1N1, la PCT < 0,29 ng/ml tuvo un valor predictivo negativo
del 94 % para excluir la coinfección bacteriana.3 En un revisión sistemática en
pacientes de urgencia concluye que la elevación de PCT puede ser usada como
indicación de inicio antibiótico si es mayor a 0,25ng/mL y si es mayor a 2ng/mL
con clínica de sepsis severa, considerar ingreso en UCI.4 Sin embargo a pesar
de tener un alto valor predictivo negativo, la utilidad de la iniciación de
antibióticos guiada por PCT es contradictoria5, como lo menciona un
metanálisis de 12 estudios en 2408 pacientes con neumonía adquirida en la
comunidad cuya sensibilidad y la especificidad de la procalcitonina sérica para
distinguir neumonía bacteriana de viral fueron de 0,55 (intervalo de confianza
[IC] del 95 %, 0,37-0,71; I2 = 95,5%) y de 0,76 (IC 95%, 0,62-0,86; I2 = 94,1%),
respectivamente, por lo tanto, es poco probable que un nivel de procalcitonina
proporcione evidencia confiable para ordenar la administración de
antibióticos.6

El principal diagnóstico diferencial del SLC se establece con la sepsis. En
el caso presentado tuvimos la duda razonable de iniciar antibioticoterapia
empírica tras el hallazgo de la procalcitonina en 55,92 ng/mL, sin embargo, la
fiebre y la hipoxia ocurrieron en secuencia temporal, minutos después tras la
infusión de rituximab, cumpliendo así criterios diagnósticos de SLC,1 además
de la mejoría clínica del paciente tras el tratamiento instaurado. Realizando
un análisis retrospectivo de la analítica solicitada apreciamos que no existe
neutrofilia, indicador frecuente de infección bacteriana, en ningún momento
durante el ingreso (línea verde en el gráfico 1). Asimismo, la leucocitosis a
expensa de linfocitosis disminuye tras los 2 episodios de SLC secundario a las
dos primeras infusiones de rituximab. Revisando un estudio que caracteriza
las variables en el SLC grado 3 o 4 por CAR T, encontramos que la
procalcitonina puede elevarse levemente, sin ser un hallazgo significativo.7 Sin
embargo en la enfermedad por SARS-COV 2 que también produce un cuadro
similar al SLC la medición de PCT al ingreso y durante el curso de la
enfermedad en pacientes con COVID-19 y su elevación puede ser útil para
identificar la gravedad y predecir el ingreso a UCI.7

No hemos encontrado información en la búsqueda en PubMed y
EMBASE, si la PCT se elevaría o no en SLC secundario a inmunoterapia con
Rituximab. Pero sabemos que la producción de PCT durante la inflamación
está relacionada con una endotoxina bacteriana y con citoquinas inflamatorias
como TNF-α eIL-6.8 Asimismo IL-6 estimulan la secreción de PCT9, esta
citocina y el TNF-α como mencionamos anteriormente se incrementan en el
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SLC, por lo que podrían ser las responsables de la elevación de PCT que
presentó nuestro paciente. Con todo lo expuesto creemos que la PCT puede
elevarse en el SLC secundario a inmunoterapia con Rituximab.

PALABRAS CLAVE:

Syndrome de liberación de citocinas, procalcitonina, linfoma marginal esplénico.
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Figura 1. Tomografía por emisión de positrones al diagnóstico, la flecha señala el bazo. aumentado de
tamaño.

Tabla 1. Analítica evolutiva de hemograma.



PROCALCITONINA COMO MARCADOR DE SÍNDROME DE LIBERACIÓN DE CITOCINAS SECUNDARIO A TRATAMIENTO CON RITUXIMAB EN LINFOMA MARGINAL ESPLÉNICO 273

Tabla 2. Valores evolutivos de PCT Y PCR.

Gráfico 1. Variación de leucocitos, linfocitos y neutrófilos/uL durante la presentación de síndrome de
liberación de citocinas.
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MOTIVO DE CONSULTA

Dolor abdominal

ANAMNESIS

ANTECEDENTES

• PERSONALES: No alergias medicamentosas conocidas. Hipertensión
arterial. Pielonefritis de repetición.

• QUIRÚRGICOS: Apendicectomía.

• GINECO-OBSTÉTRICOS: 2 Fecundación in vitro con fracaso. Fecha
de última regla: 15/08/2022 Menstruación regular. No uso actual de
anticonceptivos.

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente mujer de 51 años de edad que acude por presentar dolor
abdominal de 7 días de evolución localizado en hemiabdomen derecho e
hipogastrio asociando febrícula y vómitos.



EXAMEN FÍSICO

• Constantes vitales: Temperatura 36,7 ºC. Tensión arterial 116/77mmHg.
Frecuencia cardiaca 91 latidos/minuto

• Exploración física: Ruidos hidroaéreos presentes. Abdomen blando,
depresible, doloroso a la palpación en fosa iliaca derecha e hipogastrio,
Blumberg negativo, no signos de irritación peritoneal, no masas pal-
pables. Puñopercusión renal bilateral negativo.

• Exploración ginecológica: Genitales externos y vagina normales. Es-
peculoscopia: Cuello uterino macroscópicamente sano, no sangrado
activo. Leucorrea moderada (se toma muestra de exudado vaginal y
de endocérvix). Tacto bimanual: Dolor de leve intensidad a la movili-
zación de cérvix.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

• Analítica Sanguínea: Hemoglobina 12,33gramos/decilitros (g/dL). Leu-
cocitosis de 16,23x10E3/m3 con 84% de Neutrófilos y 9% de Linfo-
citos. Plaquetas y coagulación normal. Proteína C reactiva (PCR) 43,16
mg/dL. Leve hiperglucemia y resto de bioquímica normal.

• Sistemático de orina: Sin hallazgos patológicos de interés.

• Radiografía de Tórax y Abdomen: sin alteraciones relevantes.

• Test de Gestación: Negativo

• Ecografía Transvaginal: Útero en anteroversoflexión de 78x53mm con
mioma en canto izquierdo de 41x35mm intramural-subseroso. Endo-
metrio homogéneo de 9.9mm. Ovario izquierdo de 44x45mm con
imagen quística de trabéculas finas compatibles con pequeño folículo
hemorrágico. Ovario derecho de 42x32mm con múltiples folículos y
adyacente al mismo, imagen anecoica alargada de 12x34mm compatible
con dudoso hidrosálpinx. No líquido libre. (Figura 1)

• Tomografía Axial Computarizada (TAC) de Abdomen con contraste
intravenoso (IV): En pelvis se observan estructuras saculares, serpin-
ginosas a ambos lados del útero, con contenido quístico, que impre-
sionan de salpingitis bilateral. Útero miomatoso. No hay líquido libre
intraperitoneal. Resto del estudio sin alteraciones relevantes. Los ha-
llazgos sugieren salpingitis bilateral (Figura 2).

• PCR COVID-19: Negativo
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DIAGNÓSTICO

Enfermedad Inflamatoria Pélvica: Salpingitis bilateral

TRATAMIENTO

• Se inicia tratamiento antibiótico con: Ampicilina 1000mg IV cada 6
horas + Clindamicina 600mg IV cada 8 horas + Gentamicina 240mg
cada 24 horas.

• Metoclopramida 10mg IV cada 8 horas

• Paracetamol 1000mg IV cada 8 horas.

EVOLUCIÓN

La paciente es ingresada y en control analítico de 2ºdía se objetiva
Hemoglobina de 9,9g/dL, hematocrito de 29,9%, Leucocitos de 10,23
x10E3/m3 con 73,5% de Neutrófilos y 15,4% de Linfocitos. Leve hiperglucemia.
PCR de 25,48mg/dL. Hipertransaminasemia: GOT 141 U/L, GPT 175 U/L, GGT
90 U/L, LDH 208 U/L, FA 245 U/L (bioquímica hepática 3 meses previos
normales). Resto de bioquímica normal.

Al día siguiente de evolución la paciente persiste afebril, con dolor
abdominal a la palpación profunda en misma localización de ingreso, sin signos
de irritación peritoneal. Analíticamente se objetiva disminución de enzimas
hepáticas sin llegar a valores normales.

En el 7º día de evolución la paciente persiste afebril, con mejoría de dolor
abdominal. Se obtiene el resultado de cultivo vaginal que es negativo y de
cultivo de endocérvix que resulta negativo para hongos y positivo para
Escherichia coli sensible a tratamiento pautado previamente. Se solicita
interconsulta con el Servicio de Medicina Interna para estudio de
hipertransaminasemia y solicitan TAC abdominal dirigido a descartar síndrome
de Fitz-Hugh-Curtis junto a serología de hepatitis vírica (AgHbs, Anti-HBc,
Anti-VHC) para descartar hepatitis en el contexto de una Enfermedad
Inflamatoria Pélvica que resultan negativos. Se solicita Citomegalovirus IgG
que resulta positivo. Treponema pallidum IgG, IgM negativos. Virus herpes 1-2
IgG positivos. VIH negativo. Virus Ebstein Barr IgG positivo.

En los siguientes días de evolución la paciente refiere persistir con dolor
abdominal, al examen físico se encuentra afebril, con dolor leve a la palpación
abdominal y a la movilización de cérvix. En la analítica se objetiva Hemoglobina
de 7,8 g/dL, hematocrito de 22,9%, Leucocitos de 5,89x10E3/m3 con 61,1%
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de Neutrófilos y 32,5% de Linfocitos. Plaquetas y coagulación normales.
Enzimas hepáticas en rango normal. Se obtiene el resultado de TAC Abdominal
con contraste con los siguientes hallazgos: Abscesos tubo-ováricos bilaterales
de hasta 4,3x3,7cm en el lado izquierdo. Probables miomas uterinos. Por lo
que se decide transfundir 2 concentrados de hematíes y se comenta con la
paciente la decisión de intervención quirúrgica para resolver cuadro actual. Se
habla de exéresis de abscesos que puede conllevar salpinguectomía versus
anexectomía uni o bilateral. La paciente acepta tratamiento y firma
consentimiento informado.

En su 9º día de ingreso se realiza laparoscopia diagnóstica con recon -
versión a laparotomía por adherencias realizando salpinguectomía bilateral, sin
incidencias. Días siguientes a la intervención, la paciente presenta buena
evolución clínica y analítica.

DISCUSIÓN

La enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) es una entidad prevalente en
mujeres jóvenes sexualmente activas y frecuentemente es infradiagnosticada
e infratratada teniendo en muchos casos un impacto negativo en la salud
general, sexual y reproductiva de las pacientes. A pesar de los avances en los
métodos de diagnóstico por imagen, el diagnóstico de la EIP hoy en día sigue
siendo fundamentalmente clínico. En el caso clínico presentado anteriormente,
a pesar de que la exploración era poco significativa, se tuvo la sospecha
diagnostica y al momento de realizarse la ecografía transvaginal se confirmó
dicho proceso patológico. El TAC fue indicado para descartar patología
urológica o complicaciones debido a los episodios previos de pielonefritis que
había tenido la paciente.

Los factores de riesgo que favorecen la aparición de una EIP son: la edad,
siendo más frecuente en adolescentes, relaciones sexuales de riesgo,
infecciones por Neisseria o Chlamydia no tratadas en la mujer y/o la pareja,
maniobras endouterinas, historia previa de EIP, vaginosis bacteriana [1,2]. En
cuanto a los gérmenes, generalmente es de origen polimicrobiano, entre ellos:
Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis o microorganismos
pertenecientes a la microbiota del tracto genitourinario femenino.

La EIP es un síndrome clínico que engloba la patología infecciosa del tracto
genital superior; generalmente resultado de una infección ascendente desde
el endocérvix, pudiendo llegar a ocasionar en su evolución endometritis,
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miometritis, ooforitis, parametritis, pelviperitonitis o salpingitis como en este
caso [1].

La clínica de la EIP varía según el momento de evolución al diagnóstico,
puede ir desde cuadros asintomáticos hasta cuadros graves, aunque la mayoría
de las mujeres presentan síntomas leves. Los síntomas más frecuentes son:
Dolor pélvico que suele referirse al abdomen inferior, ser bilateral, de poca
intensidad y persistente; sangrado uterino anómalo, leucorrea generalmente
purulenta, dispareunia, fiebre, mayormente en forma de febrícula y
náuseas/vómitos [1,2].

El diagnóstico se basa en la existencia de dolor pélvico y la presencia de
alguno de los siguientes criterios mínimos:

• Dolor a la movilización cervical.

• Dolor a la palpación anexial.

• Dolor a la movilización uterina en el tacto bimanual.

Existen criterios menores, que aumentan la especificidad:

• Temperatura > 38 ºC.

• Leucorrea mucopurulenta.

• Abundantes leucocitos en la toma endocervical.

• Elevación de PCR y/o leucocitosis.

• Detección de infección cervical por Neisseria gonorrhoeae o Chlamy-
dia trachomatis. [1]

Esta paciente presentaba dolor pélvico, 2 criterios mínimos y 2 criterios
menores. Para aumentar la especificidad diagnostica, se solicitaron las pruebas
de laboratorio e imágenes mencionadas en el caso clínico. En los estudios de
imágenes se pudo observar criterios específicos de EIP como líquido en
trompas de Falopio y posteriormente abscesos tubo-ováricos.

Ante toda paciente con sospecha de EIP se debe iniciar tratamiento
empírico dado el alto riesgo de complicaciones a largo plazo que supone el
retraso en el inicio de tratamiento. Algunas pacientes pueden ser tratadas
ambulatoriamente, pero todas aquellas que presenten alguno de los siguientes
criterios deberán ser ingresadas e iniciar tratamiento antibiótico IV: Mal estado
general, náuseas, vómitos, fiebre alta; Absceso tubo-ovárico, imposibilidad de
exclusión de otras emergencias quirúrgicas, mala respuesta, tolerabilidad o alta
sospecha de mal cumplimiento del tratamiento oral, gestantes, individualizar
en casos de inmunodepresión y adolescentes [1].
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Las complicaciones de EIP pueden manifestarse de forma precoz o tardía,
pudiendo aparecer: rotura de absceso de tubo-ovárico y peritonitis, síndrome
de Fitz-Hugh-Curtis, esterilidad, embarazo ectópico, dolor pélvico crónico,
recurrencia hasta 15-20% [1].

Como conclusión se puede decir que esta patología se diagnostica
fundamentalmente con la clínica y que tiene repercusión individual, familiar y
social debido a las complicaciones y secuelas que pueden desarrollarse con el
retraso en el diagnóstico y tratamiento del cuadro, por lo que ante la sospecha
diagnostica se recomienda el tratamiento empírico de la EIP.

PALABRAS CLAVE:

Salpingitis, absceso ovárico, laparoscopia.
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Figura 1: Ecografía abdominal al ingreso.

Figura 2. TAC abdominal al ingreso.
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PRESENTACIÓN DEL CASO

Varón de 63 años con antecedentes personales de: 

- No alergias medicamentosas conocidas. 

- Dislipidemia en tratamiento con simvastatina desde hace dos años

- Fumador de 1 paquete de tabaco desde los 13 años (IPA: 52)

- Poliartrosis seronegativa

- Úlcera gástrica y duodenal en el año 2010

- Intervenciones quirúrgicas:
• Prótesis total de cadera por artrosis en 2019. 
• Adeneidectomía en la infancia



ENFERMEDAD ACTUAL

Acude a urgencias en junio de 2021 por cuadro de astenia de 5 semanas
de evolución asociado a progresiva disnea de moderados esfuerzos de más
de 5 meses de evolución. A su llegada se constata anemia (Hemoglobina 5,4)
macrocítica (VCM 111 fL) normocrómica. Ingresa en servicio de Medicina
Interna (donde ya se encontraba en estudio) para estudio de síndrome
constitucional y anemia de origen desconocido. Como parte del estudio se
realiza TC de tórax en el que se evidencia “Ocupación de la luz en la
bifurcación bronquial de LSD con engrosamiento de la pared bronquial, valorar
tapón de moco o patología endobronquial” completándose el estudio con
broncoscopia que es informada como Carcinoma epidermoide p40 +, TTF1-
PDL-1 -, estadío IB tras completar estudio de extensión.

Persiste anemización con escasa rentabilidad transfusional a la que
progresivamente se asocia tendencia a la monocitosis, observándose en frotis
de sangre periférica 25 % células inmaduras de tamaño intermedio, con alta
relación nucleo-citoplasma, cromatina laxa, con presencia de 1-2 nucleolos de
aspecto monocitoide. Por ello se decide completar estudio con biopsia de
médula ósea (BMO) siendo finalmente diagnosticado de Leucemia
Mielomonocítica aguda con eosinofilia (M4 con eosinofilia según la clasificación
de la FAB). 

Se decide, dada la presencia de una neoplasia concomitante en estadío
precoz, iniciar tratamiento quimioterápico con hipometilantes (5-Azacitidina)
para control inicial de su leucemia y evitar una aplasia profunda con
quimioterapia intensiva de inicio, de cara a poder recibir tratamiento de su
tumor epidermoide con radioterapia, para lo cual se gestiona cita con servicio
de oncología radioterápica de Salamanca.

En noviembre de 2021 el paciente acude a urgencias por cuadro de
infección respiratoria condensativa, evidenciándose en la analítica pancitopenia
más profunda que en el momento del diagnóstico y presencia de las mismas
formas inmaduras en sangre periférica. Se encontraba citado para la primera
sesión de simulación de RT en Complejo Asistencial Universitario de
Salamanca el día 9/11/2021, pero dadas las complicaciones infecciosas y dado
el proceso infeccioso actual se nos comunica que no es subsidiario en dicho
momento de recibir tratamiento radioterápico. Ante dicha situación se decide
conjuntamente, y tras finalizar tratamiento antibiótico para el proceso
infeccioso, comenzar primer ciclo de inducción de tratamiento quimioterápico
según pauta Idarrubicina + Ara-C en esquema 2;5, tratamiento que finalmente
recibe entre los días 16 al 21 de noviembre de 2021.
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Encontrándose el paciente en el día +11 desde el inicio de la
quimioterapia, desarrolla en torno a las 10:00 AM un cuadro de desorientación
temporo-espacial asociado a disartria, motivo por el cual se consultó al
servicio de Neurología. Una hora desde el comienzo del cuadro el paciente
comienza con cefalea y posteriores crisis focales con desviación ocular de la
mirada y clonismos. 

Exploración: Consciente. Desorientado en las tres esferas. Disártrico,
aunque emite interjecciones “ay, ay” al estímulo doloroso. Pupilas isocóricas
normorreactivas. Movimientos oculares con tendencia a la batida hacia la
derecha. No paresia facial, no claudicación ni plejias. Reflejo cutáneo plantar
extensor. Fuerza y sensibilidad no exploradas por escasa colaboración. 

En el resto de la exploración: Sin otros datos a destacar salvo tendencia
la hipertensión (180/100 mmHg máxima) desde la tarde anterior. 

Pruebas complementarias: Analíticamente destaca: Aplasia profunda
con 600 leucocitos x103/mm3 (50 PMN x103/mm3) y trombocitopenia
(29x103/mm3). 

Dado el deterioro del estado neurológico asociado a profunda
trombopenia se decide solicitar TAC cerebral a fin de descartar hemorragia
intraparenquimatosa que pudiera estar justificando el cuadro, ya que en
principio no parece tratarse de cuadro isquémico, y en cualquier caso las cifras
hemoperiféricas contraindicarían la realización de fibrinolisis/tratamiento
endovascular. 

TC (Figura 1): En región occipital de forma bilateral se observa
hipodensidad del parénquima cortico-subcortical con aparente preservación
de la diferenciación gris/blanca sin objetivarse realces subyacentes; hallazgos
compatibles con Síndrome de leucoencefalopatía posterior reversible (PRES)
como primera posibilidad pareciendo menos probable que se trate de lesiones
isquémicas. No signos de patología hemorrágica aguda. No se identifica
imágenes sugerentes de LOES. Sistema ventricular de tamaño normal y
cisternas de la base libres. Línea media centrada. Ausencia colecciones extra
axiales

EVOLUCIÓN

Comienza con tratamiento anithipertensivo con enalapril 10 mg y
amlodipino 5 mg al que se añade urapidilo de rescate en caso de que
apareciera TA >160/100 mmHg. Por parte de neurología además se añade
tratamiento con Levetiracetam 1000mg/12h. En los días posteriores presenta
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recuperación completa de la disartria y no vuelve a presentar crisis, aunque
presenta defecto visual consistente en diplopía horizontal con campimetría
por confrontación normal. Posteriormente mejoría de la clínica hasta su
resolución completa. Presenta esquirla metálica en aleta nasal izquierda, por
lo que no es posible completar estudio mediante resonancia magnética. Por
dicho motivo se decide con fecha 4 de diciembre realizar TC de control (Figura
2) en el que se evidencia ve disminución de la extensión de las hipodensidades
parenquimatosas corticosubcorticales occipitales bilaterales. 

Actualmente (Septiembre de 2022) el paciente se encuentra asintomático
desde el punto neurológico, habiendo completado, tras el ciclo de inducción,
dos ciclos más de consolidación a base de citarabina y gemtuzumab, y
encontrándose en situación de remisión completa de su enfermedad
hematológica. 

DISCUSIÓN

El síndrome de leucoencefalopatía posterior reversible (PRES, por sus
siglas en inglés) es una entidad clínico-radiológica de clínica variable, definida
por su relación con la hipertensión arterial y que se asocia a su vez a diversos
fármacos1,2. Su incidencia no es del todo conocida por la ausencia de estudios
prospectivos, aunque se estima que se encuentra en ascenso progresivo desde
su primera descripción en 1996. 

Su fisiopatología no es del todo conocida, aunque diversos factores han
sido implicados en la misma:

• Hipertensión arterial: Si bien no se encuentra presente en todas las
series, sí que se describe una relación con la misma en diversos estu-
dios3,4, concretamente con fluctuaciones abruptas en la misma

• Disfunción endotelial: Particularmente en casos de eclampsia, condu-
ciendo a fragilidad en la pared vascular que conlleva estados de edema
vasogénico cerebral4

• Fármacos: Descrito sobretodo en caso de fármacos citotóxicos (con-
cretamente la ciclosporina5), se han publicado diversos casos de pa-
cientes bajo tratamiento con Citarabina por leucemia aguda en los
que se desarrolla el mencionado cuadro6,7, siendo en dichos casos
(como en el nuestro) reversible. 

Su presentación clínica es variable, si bien el cuadro clínico típico
consiste en:

• Cefalea de instauración subaguda
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• Clonismos/convulsiones

• Defectos visuales

• Alteración de consciencia (estupor, coma…)

En nuestro caso clínico concreto, nos pareció urgente descartar Life-
threatening situations como pudiera haber sido el caso de una hemorragia
cerebral (que dado el antecedente de trombopenia severa, fue nuestra primera
sospecha clínica). Si bien es verdad que el PRES no es reversible en todos los
casos, cabe destacar como sí lo fue en nuestro caso, y que el paciente continuó
con su tratamiento y su vida cotidiana hasta normalizarse por completo la
clínica neurológica, pese a que precisó monitorización estrecha de su TA y
hubo de continuar el tratamiento con levetiracetam de forma indefinida
(pendiente actualmente de su retirada). Y de esta forma pudo continuar con
su tratamiento hasta el momento actual en que se halla en remisión completa
de su enfermedad.
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MOTIVO DE CONSULTA

Edema facial

ENFERMEDAD ACTUAL

Varón de 39 años, sin alergias ni tratamiento habitual, fumador activo IPA
15, consumidor 1-3 cervezas/día, cocaína y marihuana ocasional, que acude a
Urgencias por una semana de evolución de edema facial y cervical fluctuante,
empeorando al despertar, habiendo consultado en Atención Primaria
previamente, diagnosticándose de edema alérgico, y pautándose cetirizina
10mg y prednisona 30mg/día, sin mejoría. Asocia síndrome constitucional y
sudoración nocturna. En las últimas 72 horas, circulación colateral en
hemitórax superior y epistaxis autolimitada. No otra sintomatología ni factores
de riesgo.



EXPLORACIÓN FÍSICA

Hemodinámicamente estable, afebril, saturación de oxígeno basal 97%.
Eupneico. Edema en esclavina. Circulación colateral en hemitórax superior.
Adenopatías supraclaviculares izquierdas, no axilares ni inguinales. Resto de
exploración normal. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

– ANALÍTICA DE SANGRE: poco llamativa, destaca leucocitosis
11,85x10E3/μL, neutrofília 74,5%(40,0 - 73,0) y LDH: 675U/L (138 -
261). Microbiología, estudio serológico negativos para infección aguda,
proteinograma, autoinmunidad negativa, marcadores tumorales con
discreto aumento de CYFRA 21.1, y NSE, con beta2-microglobulina
normal.

– TAC CERVICO-TORACO-ABDOMINOPÉLVICO (figura 1):
Masa de partes blandas centrada en mediastino anterior de unas di-
mensiones aproximadas 10 x 14 x 14 cm, heterogénea con zonas hi-
podensas sugestivas de necrosis, de márgenes lisos con lobulación, la
cual desplaza y engloba a las estructuras vasculares del mediastino
medio sin identificar invasión de las mismas, con importante efecto
de masa sobre la vena cava superior la cual se encuentra prácticamente
colapsada. Conglomerados adenopáticos supra e infradiafragmáticos,
los más llamativos en mediastino anterior y adyacente a cola de pán-
creas, sugestivos de proceso linfoproliferativo. Abundante circulación
colateral en pared torácica derecha. Derrame pericárdico de espesor
máximo 11mm.

– ECOCARDIOGRAMA TRANSTORÁCICO (ETT): derrame
pericárdico con espesor de 11mm, sin compromiso de cavidades de-
rechas.

– BIOPSIA ADENOPATÍA SUPRACLAVICULAR IZQUIERDA:
Pendiente de resultado de anatomía patológica (AP). 

DIAGNÓSTICO:

1. Masa mediastínica a estudio que condiciona edema en esclavina se-
cundaria a síndrome de vena cava superior grado III, con evolución a
hipertensión intracraneal clínica.

2. Sospecha de síndrome linfoproliferativo a estudio: pendiente de con-
firmación histológica. 
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3. Derrame pericárdico leve sin compromiso hemodinámico ni de cavi-
dades.

TRATAMIENTO

– Metilprednisolona 1mg/Kg/día, enoxaparina 40mg/día, paracetamol 1g
si dolor y controles glucémicos cada 8 horas con rescates de insulina
rápida según controles.

EVOLUCIÓN

Ingresa en Medicina Interna para estudio de masa mediastínica objetivada
en radiografía de tórax que condiciona edema en esclavina. Se inicia
tratamiento corticoideo a dosis altas como antiinflamatorio con objetivo de
disminuir el efecto masa, y profilaxis antitrombótica de forma paralela al
estudio etiológico. Analíticamente destaca discreta leucocitosis con neutrofília,
con resto de reactantes de fase aguda negativos, con elevación marcada de
LDH, y aumento de CYFRA 21.1 y NSE, con resto de marcadores tumorales
normales, incluida la beta2- microglobulina. En el TAC toracoabdominopélvico
se demuestran conglomerados adenopáticos supra e infradiafragmáticos
sugestivos de proceso linfoproliferativo, con práctica oclusión de vena cava
superior y derrame pericárdico de 11mm. Cirugía General realiza biopsia de
adenopatía supraclavicular izquierda, pendiente de resultado anatomo -
patológico y ETT, que confirma el derrame pericárdico leve, sin compromiso
de cavidades. Tras 72 horas ingresado, comienza con cefalea brusca con
intolerancia al decúbito, valorado por Neurología, con datos de organicidad
secundaria a aumento de presión intracraneal con TAC craneal normal. Con
datos clínicos de progresión de la oclusión de VCS, y sin diagnóstico etiológico
que permitiera un tratamiento de la causa, se contactó con Radiología
Intervencionista para implante de stent, con Oncología Radioterápica para
radioterapia (Rt) urgente y con hematología para valorar quimioterapia (Qt)
empírica urgente dada la sospecha principal de linfoma, no considerando
indicado ninguna de estas opciones por poder comprometer las posibilidades
curativas. Finalmente, dadas las potenciales complicaciones con riesgo vital
(enclavamiento/colapso vía aérea superior/shock hemodinámico) que precise
de apertura de VCS (stent/Rt/Qt) y/o craniectomía descompresiva, se traslada
al hospital de referencia por disponer de estos tratamientos.
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DISCUSIÓN

El síndrome VCS, es consecuencia de la obstrucción al flujo en la VCS
[1,4,5]. Las neoplasias malignas intratorácicas, son la causa de este síndrome
entre el 60-85% de las ocasiones; y en el 60% de los casos es la forma de
presentación de estos tumores antes del diagnóstico. El cáncer de pulmón
representa hasta el 85% de estos casos, seguido del linfoma no Hodgkin (LNH)
hasta en un 15% [1,4,5]. En función de los síntomas [1,4,5], se clasifica la
severidad del síndrome, desde grado 0 (asintomáticos), hasta grado 5 (muerte),
destacando, en lo relativo a nuestro paciente, los síntomas de grado 2
(moderado: edema en cabeza-cuello, con deterioro funcional: leve disfagia,
alteraciones oculares, tos…) y grado 3 (severo: edema cerebral leve con
cefalea entre otros). No existen guías basadas en evidencia en lo relativo al
tratamiento del síndrome VCS, más allá del tratamiento de los síntomas y
causa. En cuanto al tratamiento [2,3] sintomático, importante evitar la
hidratación excesiva y valorar el uso de corticoides puede ser útil en revertir
síntomas en tumores que respondan a esteroides (como el linfoma, el
diagnóstico más probable en nuestro paciente). Por eso, las guías enfatizan un
diagnóstico histológico precoz, antes de la terapia dirigida al tumor, y el uso
urgente de recanalización endovenosa [2,3] con stent para un alivio
sintomático más precoz que el de la quimio o radioterapia en los pacientes
con obstrucción de vía respiratoria grave, edema laríngeo grave o coma. En
nuestro caso, dada la severidad grado 3, se contactó para implante de stent,
pero siendo el diagnóstico de LNH el más probable, se consideró mayor el
riesgo ya que estos stents migran cuando la masa reduce su tamaño (la
situación más probable en nuestro paciente ya que los LNH responden
llamativamente a la quimioterapia) y deja de colapsar la cava, con
complicaciones secundarias irreversibles. Por otro lado, se valoró el inicio de
radioterapia o quimioterapia urgente, considerándose mayor el riesgo en ese
momento, al comprometer las posibilidades curativas, y no presentar nuestro
paciente los tres criterios clínicos arriba descritos. Finalmente, ante la rápida
progresión de la severidad de los síntomas, se trasladó al paciente a un hospital
con los recursos para tratar las potenciales complicaciones según lo descrito. 
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Figura 1: imágenes correspondientes a cortes de TAC torácico con contraste en el que se aprecia la
masa en mediastino anterior, que colapsa prácticamente por completo la VCS.
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MOTIVO CONSULTA

Paciente varón de 49 años traído por la UME el día 22 de enero por
cuadro de confusión y oftalmoparesia.

- Anamnesis: refiere 1 mes sin beber alcohol pero al salir del centro de
deshabituación volvió a consumir y su hermana comenta que ayer
estuvo en el bar. Enolismo crónico (1 litro al día).

Comenta llevar 2 días con visión doble y alteración en la marcha.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Desorientado en espacio (cree estar en Ávila o Salamanca) y en tiempo
(febrero – marzo), confuso e inatento. Ha cambiado el relato de los hechos
en algunos aspectos, no recuerda los nombres de los profesionales que le han
atendido. 

Nistagmus en posición primaria de la mirada, más acentuada den posiciones
extremas. MOE con limitación en la abducción en ambos ojos. Leve anisocoria
de predominio izquierdo, reactivas. Marcha atáxica con lateralizaciones a
ambos lados; requiere apoyo para evitar caídas. 



EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS

En la analítica de urgencias se observa un aumento un leve aumento de
las transaminasas y de la bilirrubina a expensas de la indirecta, asociado a un
déficit de ácido fólico.

Se realiza TC de cráneo urgente en el que no se evidencian alteraciones,
y una ecografía abdominal en la que se observan hallazgos compatibles con
hepatopatía / esteatosis.

En la RM cerebral se identifica un aumento de señal en secuencias de TR
largo de manera bilateral y simétrica en la región dorsomedial de ambos
tálamos (flechas), sin restricción a la difusión. Tras la administración de
contraste se aprecia hipercaptación de los cuerpos mamilares (círculo). (Fig 1).

DIAGNÓSTICO

Hallazgos compatibles con encefalopatía de Wernicke como diagnóstico
primario. Entre otros: hepatopatía alcohólica, déficit de ácido fólico, y enolismo
crónico.

TRATAMIENTO

Tiamina (vitamina B1) 100 mg/24 h IV, sulfato de magnesio 1 g IV cada 8
h. Rehidratación, terapia nutricional. Al estar hospitalizado, hay una controlada
interrupción de alcohol. Ácido fólico 5 mg 1 comp/ 24 h. 

Hidroxil 1 comp / 24h.

Sertralina 50 mg 1 comp/ 24h.

Clorazepato dipotásico 10 mg 1 comp/ 12 h.

EVOLUCIÓN

Tras el tratamiento introducido ayudado del ingreso hospitalario del
paciente (lo que objetivamente privó al mismo del consumo alcohólico)
mejoró la clínica del mismo, siendo susceptible del alta, con consultas de
seguimiento en Atención Primaria. Además, se cita con Digestivo para control
de la hepatopatía alcohólica y con Psiquiatría en su centro de referencia.

Recomendaciones: abandonar consumo de alcohol.
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DISCUSIÓN 

La encefalopatía de Wernicke es una de las manifestaciones neurológicas
del alcoholismo más conocidas caracterizada por su tríada clásica:
oftalmoparesia del VI par craneal, ataxia de la marcha y confusión. Hoy en día,
se asocia con el síndrome de Korsakoff, siendo la fase aguda y, ésta última, la
fase residual del mismo proceso patológico {1}. 

El déficit de vitamina B1, o tiamina, es la causa de este síndrome. La tiamina
tiene su papel en el metabolismo de los hidratos de carbono, por lo que su
débito suele afectar a aquellas zonas con mayor demanda metabólica,
acumulando piruvato y produciendo daño celular: tálamo, hipotálamo, cuerpos
mamilares, áreas periacueductales, suelo del IV ventrículo y vermis cerebeloso.

El diagnóstico es principalmente clínico, pero puede verse ayudado de
estudios complementarios como, en este caso, lo es la RM. 

Radiológicamente, las lesiones agudas las observamos como hiperintensas
en T2 y con restricción en DWI. Conocemos, como hemos comentado
anteriormente, unas localizaciones típicas {2}:

- Sustancia gris periacueductal

- Tubérculos cuadrigéminos

- Tálamo medial

- Cuerpos mamilares

Además, podemos observarlas en la sustancia blanca yuxtacortical.

Tras la administración de contraste, se produce un realce de dichas zonas
en el 50% de los pacientes, sobre todo en los cuerpos mamilares (hasta en un
80% de los casos).

Por su parte, en casos crónicos podemos observar atrofia cortico -
subcortical llamativa para la edad del paciente, y de manera llamativa en los
cuerpos mamilares.

Cuando diagnosticamos la EW, podemos logar que sea reversible si
instauramos un tratamiento correcto. En cambio, sin tratamiento, puede
evolucionar a la cronicidad clínica (síndrome de Korsakoff) o a la muerte.

PALABRAS CLAVE:

Wernicke, abstinencia, oftalmoparesia
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MOTIVO DE CONSULTA

Dolor en cadera derecha 

ANAMNESIS

Paciente de 13 años que acude a urgencias por dolor en cadera derecha,
que limita la marcha y el apoyo de la extremidad ipsilateral. Lo relaciona con
una acción durante un partido de fútbol jugado 3 horas antes de la consulta,
cuando posterior a patear el balón sintió un dolor en dicha zona, aunque este
no le impidió seguir jugando unos minutos más. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Buen estado general. A la inspección se objetiva marcha antiálgica, con
apoyo incompleto de la extremidad inferior derecha. A la palpación de dicha
zona presenta dolor al igual que a la flexión pasiva y activa de la cadera y
compresión pelviana. No presenta acortamiento ni rotación de la extremidad. 



EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se realiza radiografía de cadera en proyección anteroposterior y oblicua
(imagen 1-2). Sin embargo, aunque se no se lograba ver la superficie ósea
continua en la proyección anteroposterior, tampoco se logró visualizar una
fractura con claridad. Es por esta razón que se solicita nuevamente proyección
oblicua con técnica depurada (Imagen 3), objetivándose fractura de la espina
ilíaca antero-inferior. 

DIAGNÓSTICO

Fractura de la espina ilíaca antero-inferior no desplazada.

TRATAMIENTO

Se indica tratamiento analgésico y antinflamatorio de primer escalón con
ibuprofeno y paracetamol de rescate. Además se recomendó reposo de
actividades de impacto durante 6 a 8 semanas. 

EVOLUCIÓN 

Se realiza seguimiento del paciente en la consulta de traumatología
presentando buena evolución. A las 4 semanas se observan signos de
consolidación en la radiografía control y clara mejoría del dolor.

DISCUSIÓN

El dolor de cadera en el adolescente requiere una adecuada anamnesis
para orientar sobre la causa del trastorno y los mecanismos que lo han
producido. Las causas más frecuentes son la epifisiolistesis, pinzamiento
femoroacetabular con o sin desgarros del labrum, lesiones por avulsión entre
otros (1). La exploración minuciosa de la cadera y la solicitud de pruebas
oportunas nos guiará hacia el diagnóstico definitivo. 

Las fracturas avulsivas de la pelvis se producen sobre un esqueleto
inmaduro como resultado de una contracción brusca y forzada de unidades
ligamentosas o musculares que se insertan en los núcleos secundarios de
osificación de la pelvis que se encuentran aun abiertos a estas edades, siendo
un ejemplo de ello las espinas iliacas. Este mecanismo de lesión puede ser
ocasionado por deportes de alto impacto o con movimiento de aceleración y
desaceleración como los producidos en deportes como el futbol, básquetbol,
gimnasia y atletismo. Se presentan más frecuentemente en la tuberosidad

PUMEYAWA JUDILIBT GUARULLA CAMPOS Y COLABORADORES300



isquiática 54%, seguida de la espina ilíaca antero-inferior 22% y la espina ilíaca
anterosuperior 19% y menos frecuente en trocánter menor, cresa ilíaca o pubis
(2). La incidencia máxima se da en adolescentes de entre 14 y 18 años y de ellas,
el 80% están relacionadas con el deporte, y el 90% se presenta en varones (3).

El paciente con este tipo de fracturas avulsivas de cadera describe un
dolor intenso y repentino, que a veces puede acompañarse de chasquido. En
la mayoría de los casos no podrán continuar realizando la actividad o apoyar
ese miembro sin dolor. A la exploración se pondrá en evidencia dolor o
sensibilidad en la zona, también con la contracción activa o estiramiento pasivo
del grupo muscular asociado. Dadas las características es muy frecuente
confundir este tipo de patología con distensiones o contracturas musculares.
De allí que una adecuada historia clínica que describa edad, factores de riesgo,
mecanismo de la lesión, asociados a radiografías con una vista anteroposterior
y oblicua permitirá establecer el diagnóstico de las fracturas avulsivas, como
en el caso de nuestro paciente. 

El tratamiento suele ser conservador con buena evolución. Este
tratamiento consta de reposo de actividades de alto impacto o aquellas que
estuvieron en relación con el mecanismo de la lesión, antiinflamatorios,
medidas físicas como frío local. El callo de fractura puede observarse entre 2
a 4 semanas y la clínica puede mejorar en 3 y 6 semanas.

En aquellos casos con desplazamiento a 2-3 cm, defectos de consolidación
dolorosos, imposibilidad de volver a la competición o presencia de exostosis,
el tratamiento indicado es quirúrgico (4,5,6,7).

Es imperativo el conocimiento de este tipo de fracturas avulsivas en pelvis
por parte del médico pues este tipo de lesiones comúnmente y con facilidad
pasan desapercibidas. El tener esta patología entre los diagnósticos
diferenciales le permitirá al facultativo llegar a un diagnóstico y tratamiento
adecuado, que aporte al paciente las herramientas para restituir sus actividades
con el menor grado de complicaciones posibles. 
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Imagen 1.-Radiografía
anteroposterior.
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Imagen 2.-Radiografía oblicua de pelvis.

Imagen 3.-Radiografía oblicua de pelvis.
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INTRODUCCIÓN

Paciente Varón de 54 años que acude a Servicio de Urgencias de
Complejo Asistencial de Segovia por movimientos faciales en hemicara de un
mes de evolución.

SITUACIÓN SOCIOLABORAL

Paciente que vive en Segovia con su mujer y un hijo de 24 años. Ha
trabajado como Carpintero, actualmente en paro.

ANTECEDENTES PSIQUIÁTRICOS 

No refiere. En tratamiento con Diazepam 2,5mg por ansiedad.

ENFERMEDAD ACTUAL

Varón de 54 años acude por movimientos involuntarios de un mes de
evolución en lengua y labios que “No puede controlar” y le genera importante
disconfort y ansiedad. No recuerda con precisión el inicio pero describe inicio
insidioso. No ha tenido fiebre ni infecciones recientes. Refiere cefalea occipital
y a nivel de ambas articulaciones temporomandibulares que no le despierta
por la noche ni cambia de características con cambios posturales. Ha sido
valorado recientemente por su médico de atención primaria una semana antes



relacionando con la ansiedad y pautando benzodiacepinas a dosis bajas sin
mejoría de síntomas. Identifica el fallecimiento reciente de un amigo como
posible desencadenante pero sin verbalizar importante repercusión emocional
tras el episodio. 

Exploración Psicopatológica: Consciente y orientado en espacio, persona
y tiempo, euproséxico, aspecto cuidado, aseado, lenguaje fluido y coherente,
no ansiedad psicógena ni somática referida, no criterios de trastorno afectivo
mayor, no alteraciones de forma curso o contenido del pensamiento, no
alteraciones de la sensopercepción, no ideas tanáticas, no alteraciones de ritmo
biológicos, capacidades volitivas y cognitivas conservadas.

Ante la sospecha de aproximación diagnóstica de movimientos
involuntarios TICS vs Discinesia tardía se comenta el caso con servicio de
Neurología de guardia.

Neurología de Guardia: Dra. Gil Armada. Dr. Mariano Capra.

Valoración de Neurología donde no se objetivan alteraciones visuales,
motoras, sensitivas. No se objetivan otros movimientos involuntarios. 

En la exploración neurológica: Consciente, orientado en tres esferas,
lenguaje fluido, coherente, fluido, no disartria, no disfasia. No nistagmo, no
diplopía, no asimetría, ni hipoestesia facial. Pares bajos presentes, simétricos.
Movimientos de tipo discinéticos a nivel orolingual que no es capaz de suprimir
voluntariamente. Motor: No claudica en Barré ni Mingazzini. Balance muscular
5/5 en las cuatro extremidades. Tono normal. No bradicinesia. No temblor.
Sensitivo: No Alteraciones en sensibilidad tactoalgésica ni vibratoria. Romberg
-. RCP flexor bilateral Cerebelo: No dismetría dedo-nariz. Marcha normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

– Analítica Urgente: Sin hallazgos relevantes

– Sistemático de Orina: Positivo en benzodiacepinas (En tratamiento
actual con Diazepam).

DIAGNÓSTICO 

Los compañeros revisando el tratamiento describen que el paciente
estuvo en tratamiento al menos 6 meses sin poder especificar fin de
tratamiento (enero a junio de 2021) Cleboprida-Climeticona. 
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Este hallazgo inclina el diagnóstico hacia una discinesia orolingual
probablemente secundaria a Ortopramidas. Se decide alta con tratamiento y
seguimiento en consultas de Neurología y Psiquiatría.

En consultas de Neurología se realiza RM cerebral con informe de
Radiodiagnóstico sin hallazgos relevantes. 

Se diagnóstica finalmente de Discinesia tardía, es un Trastorno del
movimiento hipercinético inducido por medicamentos asociado con el uso de
agentes bloqueadores de los receptores de dopamina, incluidos los fármacos
antipsicóticos de primera y segunda generación, la metoclopramida y la
proclorperazina.

Las manifestaciones más comunes de la TD implican movimientos
espontáneos de la boca y la lengua, pero los brazos, las piernas, el tronco y los
músculos respiratorios también pueden verse afectados. Con menos
frecuencia, la característica prominente es la distonía que involucra un área
focal del cuerpo como el cuello. La TD puede ser irreversible y de por vida,
con importantes impactos negativos en la salud psicológica y la calidad de vida.

Se inician pauta de Clonazepam, Biperideno y toxina botulínica con mala
tolerancia y escasa efectividad terapéutica.

Actualmente en tratamiento con Haloperidol a dosis bajas con mejoría
de la sintomatología y en seguimiento en consultas de Psiquiatría en Centro
de Salud Mental Antonio Machado.
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MOTIVO DE CONSULTA

Ulceras de evolución tórpida en ambos muslos.

ANAMNESIS

Mujer de 73 años que consulta en el servicio de dermatología por lesiones
en la cara externa de ambos muslos de un año de evolución. Se trata de placas
dolorosas con áreas necróticas y ulceradas. Niega fiebre termometrada ni otra
clínica asociada.

Antecedentes personales: alergia a pirazolonas. Hipertensión arterial.
Tromboembolismo pulmonar bilateral masivo en 2021 anticoagulada durante
un año con acenocumarol. Deterioro cognitivo leve. Espondiloartrosis.
Cervicoartrosis. Asma bronquial intrínseca y rinitis. Insuficiencia cardiaca.
Artritis reumatoide seropositiva (factor reumatoide + y anticuerpos
antipeptido ciclico citrulinado+). Osteoporosis. Déficit de vitamina D.
Histerectomia. 



Tratamiento habitual: metotrexato 17,5 mg subcutáneo; ramipril 2,5 mg
comprimidos; pantoprazol 40 mg comprimidos; ácido folínico 15 mg
comprimidos; tramadol 37,5 mg/paracetamol 325 mg comprimidos;
vortioxetina 10 mg comprimidos; rosuvastatina 10 mg comprimidos;
rivastigminina 4,6 mg parches transdérmicos; salmeterol 50/propionato de
fluticasona 500 mcg polvo para inhalación; montelukast 10 mg comprimidos;
ácido alendrónico 70 mg comprimidos.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Consciente y orientada. Eupneica en reposo. Auscultación cardiopulmonar
y exploración abdominal sin hallazgos relevantes. En cara externa de ambos
muslos se objetivan placas induradas eritemato-violaceas; en lado izquierdo
además presenta zonas ulceradas cubiertas con una escara necrótica de
aproximadamente 6 por 6 cm. Al retirar quirúrgicamente la escara necrótica
se observa úlcera que ocupa todo el espesor del tejido subcutáneo así como
secreción de material purulento.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

La analítica revela niveles de urea, creatinina, hormona paratiroidea, calcio
y fosforo normales. No déficit de proteína C y S. Crioglobulinas y anticuerpos
anticardiolipina y antinucleares resultaron negativos. Hallazgo de cromogranina
elevada que requiere estudios complementarios por parte de otro servicio. 

La biopsia cutánea revela necrosis de la epidermis y dermis superficial con
trombosis de capilares adyacentes, así como tejido subcutáneo con necrosis
grasa y calcificaciones de vasos de pequeño calibre. Los resultados de la biopsia
sugieren cambios histológicos sugestivos de calcifilaxis.

La radiografía de fémur y cadera objetiva calcificación de las estructuras
vasculares, incluidas arterias de mediano y pequeño calibre en pelvis y muslos.
Estructuras óseas de morfología y densidad normal y ausencia de signos de
patología articular.

La tomografía computarizada abdominal revela calcificaciones de
estructuras vasculares de región pélvica y en partes blandas de región glútea.

DIAGNÓSTICO

Calcifilaxia no uremica
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EVOLUCIÓN

La paciente fue inicialmente valorada por el servicio de dermatología
donde se comienzan las curas, se toma muestra para microbiología y se realiza
biopsia de la lesión. Al objetivarse Staphyloccocus aureus sensible a
amoxicilina/clavulánico, se inicia tratamiento antibiótico vía oral y analgesia
(paracetamol). Por otro lado, con los resultados de la biopsia y de las pruebas
de imagen sugestivos de calcifilaxis, se añade a su tratamiento habitual
prednisona 5 mg así como tiosulfato sódico. Dada la intensidad del dolor, la
paciente requiere cloruro mórfico para las curas. Actualmente, la paciente
continúa en seguimiento con buena evolución de las lesiones en la actualidad.

DISCUSIÓN

La calcifilaxia es una enfermedad rara que asocia una morbimortalidad
muy elevada. Afecta, sobre todo, a los pacientes con enfermedad renal crónica
en diálisis y se caracteriza por ulceración necrótica de la piel debida a
calcificación de la media y fibrosis de la íntima arteriolar con posterior
isquemia cutánea por necrosis, y posterior trombosis de la luz residual del
vaso. Se manifiesta con eritemas laminares cutáneos, en ocasiones pruriginosos,
y posteriormente con una púrpura isquémica muy dolorosa que puede
evolucionar a ulceración y necrosis cutánea. Las lesiones cutáneas pueden ser
distales (90% de los casos) o proximales, siendo las proximales de peor
pronóstico. También puede manifestarse en áreas no cutáneas. Entre los
factores de riesgo, destacamos la terapia sustitutiva renal, sexo femenino
(postmenopausia), diabetes, inflamación sistémica, obesidad, malnutrición,
hiperfosforemia, tratamiento con metabolitos activos de la vitamina D, la
anticoagulación con antagonistas de la vitamina K y estados de
hipercoagulabilidad. El diagnóstico es clínico y puede complementarse con
prueba de imagen (radiografía con técnica de mamografía, ecografía cutánea o
gammagrafía ósea) y confirmarse con biopsia en caso de duda. El tratamiento
se basa inicialmente en limpieza quirúrgica de las heridas, antibioterapia y
analgesia. Además, es necesario modificar los factores precipitantes de
calcificación ectópica (evitar captores de fósforo de base cálcica y los
metabolitos activos de la vitamina D, intensificar la diálisis, controlar el
hiperparatiroidismo, evitar la desnutrición e interrumpir el tratamiento con
antagonistas de la vitamina K). El tercer pilar del tratamiento se basa en la
administración de fármacos inhibidores de la calcificación como el tiosufato
sódico (off label) y los bifosfonatos. Actualmente se encuentra en desarrollo
clínico el SNF472.
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La paciente de nuestro caso clínico presenta una calcifilaxis atípica dado
que no presenta enfermedad renal crónica. Sin embargo, presenta otros
factores de riesgo como podrían ser el hecho de ser una mujer
postmenopáusica así como padecer una artritis reumatoide de larga evolución
y haber estado en tratamiento con vitamina D por deficiencia de la misma.
No obstante, el factor que consideramos más decisivo para explicar la
calcifilaxia en nuestra paciente es el hecho de haber estado en tratamiento
durante un año con acenocumarol.
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Lesión inicial pierna izquierda.
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Lesión pierna derecha.

Radiografía ambos fémures.
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MOTIVO DE CONSULTA

Aumento de tamaño testicular izquierdo

ANAMNESIS

Varón de 46 años de edad, derivado desde el Servicio de Digestivo, para
valoración de aumento de tamaño testicular izquierdo de 15 días de evolución.
Niega fiebre, traumatismo ni sintomatología urinaria asociada.

- Antecedentes Personales: No alergias medicamentosas conocidas.
Síndrome de Gardner tratado con colectomía total y mucosectomía
de recto inferior con ileostomía terminal en 2017, actualmente en
revisiones periódicas por el Servicio de Digestivo.

EXPLORACIÓN FÍSICA

- Abdomen: blando y depresible, no doloroso, no peritonismo, no masas
ni megalias. Puñopercusión renal negativa. Palpación inguinal: no se
palpan adenopatías inguinales.



- Genitales externos: pene con frenillo corto, ambos testes palpables
en bolsa escrotal, teste derecho normal, se palpa nódulo de aproxi-
madamente 1 cm con aumento de consistencia en teste izquierdo.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analítica: Hb 15, leucocitos 7460 , plaquetas 305.000, Creatinina 1.1.
Marcadores tumorales: α- fetoproteina 1.68, βHCG <0,1 ( normales
) LDH 155.

- Ecografía testicular: Ambos testes son de tamaño y estructura eco-
gráfica normal. Lesión nodular intratesticular de 1 cm de diámetro en
el hilio testicular izquierdo hiperecogénica pero con refuerzo posterior
y de bordes bien definidos, avascular que puede corresponder a un
seminoma pero no se puede descartar con completa seguridad otras
posibilidades más raras como un quiste epidermoide La vascularización
es normal y no se identifican otras lesiones focales. Epidídimos nor-
males, pequeño quiste en la cabeza del epidídimo izquierdo. Cubiertas
normales. 

- TAC Tórax-abdomino-pélvico: Estudio de extensión libre de enfer-
medad a distancia.

TRATAMIENTO

Se realiza Orquiectomía Radical izquierda vía inguinal, sin incidencias. El
paciente cursa con un postoperatorio favorable. 

DIAGNÓSTICO

Tumor testicular izquierdo tipo Histológico Células de Sertoli. 

Clasificación TNM: pT1 pNo pMo

EVOLUCIÓN

Dado el resultado de la anatomía patológica, el caso es presentado en
Comité Uro-Oncológico, para recibir tratamiento adyuvante. Actualmente el
paciente se encuentra libre de enfermedad. 

DISCUSIÓN

Los tumores testiculares se clasifican en dos grandes grupos: germinales
y no germinales. Dentro de los no germinales se encuentran los tumores de
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Células de Leydig y Sertoli. El tumor de Células de Sertoli (TCS) es una
neoplasia que deriva de los cordones sexuales del estroma testicular. Es un
tipo infrecuente, no existiendo más de 180 casos en la literatura. Representan
del 0,4 al 1,5 % de los tumores testiculares del adulto y hasta el 4% en los
niños, suponiendo el 17% de las neoplasias no germinales. Se presentan en
grupos de edades pre y postpuberales. Existen diferentes tipos; la variedad
clásica se presenta con mayor frecuencia en pacientes con una edad media de
40 años y en pacientes pediátricos. El síntoma más habitual es la tumoración
indolora de crecimiento lento. Macroscópicamente, son masas generalmente
pequeñas, homogéneas, bien delimitadas y de color amarillo grisáceo.
Microscópicamente, se caracterizan por estructuras tubulares de células
cuboides, que forman cordones sin luz. El estroma está ocupado por trabéculas
fibrosas. Es importante conocer las características histopatológicas del tumor
para determinar su comportamiento clínico, por lo que el estudio
inmunohistoquímico es de mucha utilidad en estos casos para diferenciar la
tumoración de otros procesos neoplásicos. En dicho estudio realizado a
nuestro paciente, se obtuvo positividad para vimentina, S-100, betacatenina, e
inhibina. 

Dada la poca casuística de esta estirpe tumoral, el seguimiento debe ser
de por vida, no existiendo un protocolo descrito para dicho seguimiento. 

La importancia de nuestro caso clínico radica, tanto en la histología
infrecuente del tipo de tumor testicular, como en el antecedente del paciente
de Síndrome de Gardner, ya que existen síndromes polipomatosos digestivos,
que pueden asociar tumores testiculares, como está descrito en la literatura,
en el caso del Síndrome de Peutz- Jeghers. 

PALABRAS CLAVES:

neoplasia, estroma, sertoli, testiculo
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Figura 1. Ecografía testicular. Se objetiva lesión nodular intratesticular hiperecogenica.

Figura 2. Corte histológico de Anatomía Patológica.
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MOTIVO DE CONSULTA

Dolor abdominal

ANAMNESIS

Mujer de 23 años de origen marroquí consulta en urgencias por dolor
abdominal en hemiabdomen derecho de meses de evolución, de tipo cólico,
más intenso en las últimas horas con un pico febril de hasta 39º y deposiciones
diarreicas. Refiere coloración oscura de la orina y sus familiares (que actúan
como traductores) han observado un tinte amarillento de piel y conjuntivas. 

No toma medicación crónica. No tiene FRCV. No alergias alimenticias ni
medicamentosas. Hermanos y padres sanos. Diagnosticada de hepatopatía en
Marruecos, no aportan informes. 

EXPLORACIÓN

Paciente con mal estado general, ictericia de piel y mucosas.
Hemodinámicamente estable. Sin lesiones cutáneas evidentes. No petequias
ni equimosis. AC: Rítmico. Mínimo soplo sistólico en foco mitral. AP: MVC



conservado, no ausculto roncus, crepitantes o sibilancias. ABD: RHA presentes.
Blando, depresible, doloroso a la palpación en hipogastrio. Sin signos de
irritación peritoneal. No palpo masas o megalias, tampoco reborde hepático.
PPRB negativa. MMII: No edema, no signos compatibles con TVP. Pulsos
periféricos presentes y simétricos

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

• Analítica muestra anemia macrocítica (Hb 9,4g/dL, VCM 105fL),
trombopenia 79000, coagulopatía con datos de CID sin exteriorización de
sangrado (TP 46,20 seg, INR 3,58, TTPA 49,9 seg, fibrinógeno 71 mg/dL, D-
dímero 2,980 μg/mL) y elevación de enzimas de colestasis (hiperbilirrubinemia
a expesas de directa BR total 5,07mg/dL Br directa 4,07mg/dL) y citolisis
(GOT 237 mg/dL GPT 136 mg/dL LDH 264 mg/dL F. ALCALINA 388 mg/dL).
Reactantes de fase aguda negativos. Función renal conservada. 

• Gasometría venosa sin alteraciones. 

• Sistemático urinario con indicios de leucocitos, sangre y proteínas,
cuerpos cetónicos+, urobilinógeno ++ y bilirrubina ++. Test de gestación
negativo.

• TC Abdominal: Hígado con contorno festoneado en relación con
hepatopatía. No se observan lesiones focales. Ligero edema periportal. Ascitis
y ligero aumento de calibre de la ACI vena porta y mesentéricas, con vena
esplénica de calibre normal, a considerar hipertensión portal. El líquido ascítico
presenta dudosa captación fina del peritoneo que lo envuelve, no se descarta
que corresponda a exudado (p.ej. en contexto de una peritonitis bacteriana
espontánea, a correlacionar con clínica). Bazo homogéneo de tamaño normal.
Vesícula de pared muy edematosa en relación con ascitis y hepatopatía. No
hay dilatación de la vía biliar intra ni extrahepática. Probable tejido ganglionar
en hilio hepático, mal definido, de difícil medición. Leve engrosamiento parietal
de asas de intestino que podría estar justificado por la hipertensión portal.

• ECG en ritmo sinusal a 99lpm. PR 150ms. QRS estrecho con eje
normal.

DIAGNÓSTICO 

Hepatopatía crónica avanzada (posible cirrosis con ascitis e hipertensión
portal) probablemente autoinmune, pendiente de confirmar con informes de
estudio realizado en marruecos.

Coagulopatía con datos de cid sin manifestaciones clínicas de sangrado ni
trombosis
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TRATAMIENTO 

Suero salino fisiológico 0,9% 500cc intravenosos.

Paracetamol 1g intravenoso.

Interconsulta a UCI y hematología.

Ingresa en medicina interna para estudio. 

EVOLUCIÓN

Durante su ingreso presenta la siguiente evolución por problemas:

• Hepatopatía crónica con datos de hipertensión portal (sin varices
esofágicas en gastroscopia) Child C-MELD 27 por hepatitis autoinmune (Ac
anti-músculo liso positivos, fibroscan 32.4 Kpa-F4 (fibrosis avanzada)). 

• Se inicia tratamiento con prednisona 60mg, a alta se mantiene con
prednisona 30mg. Se deriva a hospital de referencia para valoración de
trasplante. 

• Posible peritonitis bacteriana espontánea que no se confirma debido
a la contraindicación de realizar paracentesis diagnóstica en presencia de
coagulopatía grave. Se trata de forma empírica con ceftriaxona y
espironolactona. 

• CID secundaria a su patología de base que se trata con vitamina K

• Episodio autolimitado de trastorno conductual con pruebas
complementarias normales (EEG, TC SNC, RM SNC) que se atribuye a psicosis
por corticoides, precisando disminución de la dosis. 

• Amenorrea de 7 meses con test de gestación negativo que se deriva
para estudio por parte de Ginecología. 

• Ojo seco

DISCUSIÓN

Me gustaría resaltar la importancia de una adecuada anamnesis durante
la práctica médica, recordando que existen numerosas herramientas para no
renunciar a ella en casos en los que encontramos dificultad para la
comunicación o barreras idiomáticas. 

También cobra importancia el ojo clínico, que si bien no lo es todo, en
este caso permite detectar una impresión de gravedad en una paciente joven
que podría haber pasado desapercibida en el contexto de un cuadro banal
como pueda ser un dolor abdominal inespecífico. 
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Aunque el caso queda abierto pendiente del estudio pretrasplante, el
factor tiempo es determinante ya que la aparición de ciertas complicaciones
(desarrollo de infecciones por inmunosupresión, fracaso multiorgánico…)
podría incluso llegar a contraindicar el procedimiento con un resultado funesto
para la paciente 

PALABRAS CLAVE:

Hepatitis autoinmune. Cirrosis. CID.
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MOTIVO DE CONSULTA

Paciente que acude a urgencias con historia de accidente de tráfico, con
traumatismo cráneo facial.

ANAMNESIS Y EXPLORACIÓN FÍSICA

Femenino de 30 años de edad sin antecedentes de interés, según refiere
mientras iba de copiloto en el coche a una velocidad de 50 km/h, con el
cinturón de seguridad puesto y el asiento ligeramente adelantado, un vehículo
que iba delante realizó frenada brusca provocando que se impactaran.
Inmediatamente se desplegó el airbag causando traumatismo facial y latigazo
cervical.

Paciente consciente, cooperadora, orientada en tiempo-espacio-persona,
hemodinámicamente estable, regular estado general en el contexto del cuadro.
Región facial con quemaduras en zona malar bilateral, regiones periorbitarias
con hematomas significativos que limita la apertura ocular bilateral. Limitación
a la movilidad cervical por collarín rígido. No se identifican lesiones en otras



regiones, tolera palpación superficial y profunda en tórax, abdomen y
extremidades. 

– Exploración oftalmológica:

Inspección: Hematomas palpebrales en ambos ojos (AO). Ojo izquierdo
(OI) con enoftalmos.

MOE (Motilidad ocular extrínseca): AO: no restricción, no diplopia, no
dolor al movimiento ocular.

MOI (Motilidad ocular intrínseca): Ojo derecho (OD) pupila reactiva. OI:
no valorable por hipema total.

Agudeza visual (AV): OD 1. OI amaurosis.

BMC (biomicroscopia): OD: hemorragia subconjuntival temporal. No tiñe
conjuntiva ni cornea. No Tyndall. OI: Hipema total.

FO: OD: papila y macula normal. Retina periférica aplicada 360° no
agujeros ni desgarros. OI: no valorable por hipema total.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS

TC craneal Sin CIV. Figura 1.

Fractura de suelo de órbita izquierda.

Fractura con mínimo desplazamiento de los huesos propios de la nariz.

Rotura/colapso del globo ocular izquierdo. Espacio intraconal izquierdo
sin alteraciones.

Globo ocular derecho sin alteraciones valorables mediante esta técnica.

Edema de las partes blandas de ambas regiones periorbitarias,
predominantemente de la región periorbitaria izquierda.

Hemoseno maxilar izquierdo.

En localización frontal corticosubcortical bilateral se identifican pequeñas
áreas hiperdensas sugerentes de focos hemorrágicos. 

No se demuestra desplazamiento de las estructuras de línea media.

Cisternas de la base libres.

TC columna cervical:

Moderada rectificación de la lordosis fisiológica cervical

Cuerpos vertebrales y espacios discales de altura conservada.

No se demuestran fracturas a nivel cervical
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DIAGNOSTICO

Estallido ocular con avulsión del nervio óptico OI

Fractura de suelo de la órbita izquierda.

Quemaduras faciales bilaterales en regiones malares. 

TRATAMIENTO

Valorado con servicio de cirugía maxilofacial del H. Rio Hortega de
Valladolid: Fractura de suelo de orbita izquierda que no es una fractura
orbitaria subsidiaria de tratamiento quirúrgico.

Ingreso en servicio de Oftalmología, se mantiene con dieta absoluta,
analgesia y antibioterapia IV.

Exploración en quirófano:

Se observa herida escleral perilimbica desde las 7 h hacia nasal superior
llegando más posterior al ecuador con protrusión coroidea. Hipema total con
material blanquecino en cámara anterior. Figura 2. 

Ante imposibilidad de cierre y la avulsión del n. óptico que condicionan
el pronóstico visual se realiza evisceración con técnica de 4 pétalos e implante
de bola de Medpor de 20 mm, sin complicaciones. 

El postoperatorio inmediato cursa sin complicaciones, poca inflamación
y buena motilidad.

EVOLUCIÓN

En el postoperatorio refiere fotopsias en campo visual de OD. 

Exploración física:

MOE: AO: no restricción, no diplopia, no dolor al movimiento ocular.

MOI: OD pupila reactiva. OI: -

AV sc OD 1.2/OI –

BMC: OD sin alteraciones. OI buena epitelización conjuntival.

FO: OD: Retina aplicada 360° no agujeros ni desgarros, hemorragias
retinianas en temporal inferior. Figura 3A y 3B.

OI: - 
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Después de un mes y ante buena evolución de cirugía de evisceración se
envía a protésico ocular.

DISCUSIÓN 

El efecto en la reducción de la mortalidad del airbag y los cinturones de
seguridad se ha confirmado en diversos estudios. [1-3] Según Crandall y cols
el despliegue de airbag redujo la mortalidad en un 63%, mientras que el uso
de cinturón de seguridad de fijación en tres puntos (con banda torácica y
abdominal) redujo la mortalidad en un 72%. El uso combinado de airbag y
cinturón de seguridad redujo la mortalidad en más del 80%. [1]

El impacto del airbag en automóviles es significativo, algunos estudios
encontraron una disminución del 28 % en la mortalidad cuando se usan airbags
y cinturones de seguridad, que con uso de solo cinturón de seguridad. [2-3]

A pesar de los beneficios del airbag, también tiene riesgos, incluido el daño
ocular. [4-8]

Una revisión sistemática se encontró que un 25% de las quemaduras
producidas por airbag eran de localización ocular y de ellas el 71% tuvo un
resultado de la función no completamente restaurada después del
tratamiento.[4]

Duma et al.[5] estudió unos 11 millones ocupantes de los asientos
delanteros de más de 22,000 casos entre los años 1993 y 1999, de los cuales,
de todos los pacientes con airbag desplegado, solo el 3% sufrió una lesión
ocular, comparado con el 2% de víctimas de accidente de vehículo de motor
que tuvieron daño ocular pero no exposición al despliegue de airbag. Además,
este estudio encontró que, aunque los ocupantes del vehículo expuestos a un
airbag inflado tenían un mayor riesgo de sufrir lesiones oculares menores
(dicho estudio muestra un aumento significativo en el riesgo de abrasión
corneal), el airbag proporciona una ventaja al reducir el número de lesiones
oculares graves. De acuerdo a la clasificación de la Escala Abreviada de Lesiones
(AIS), esto incluye por ejemplo desprendimiento de retina, laceración corneal
e hipema.

Un análisis de un total de 2, 745, 152 pacientes víctimas de accidente de
vehículo de motor encontró una incidencia de traumatismo ocular del 1.14%.
Los más comunes fueron: lesiones en anexos oculares, fracturas orbitarias,
hemorragias subconjuntivales, cuerpo extraño y herida del globo ocular.
También se estudiaron los factores independientes asociados con el trauma
ocular, que fueron: grupo de edad más joven, género masculino, lesión durante
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el fin de semana, presencia de enfermedades crónicas, más de una lesión
corporal y presencia de fracturas de cráneo.[6] Además se ha descrito un caso
en el que las lesiones oculares fueron favorecidas por la circunstancia de que
la copiloto habría viajado muy próxima a la guantera donde se alojaba el airbag
delantero, dichas lesiones fueron compatibles con la activación del airbag. [7]

En términos de traumatismos del globo ocular, se define una rotura como
una herida de espesor total causada por un traumatismo contuso. El
pronóstico es malo si la visión inicial es de percepción luminosa o peor. La
rotura suele ser anterior, en la vecindad del conducto de Schlemm, con
prolapso de estructuras como el cristalino, iris, cuerpo ciliar y vitreo.[8]
Clásicamente se dice que heridas causadas por objetos grandes, romos, con
una energía de impacto substancial, sobre ojos con cirugías previas, o bien
altos miopes, que tienen una pérdida visual significativa y con presión
intraocular muy baja, deben ser sospechosos de ruptura ocular. Una
exploración quirúrgica no solo completa el diagnóstico, sino que también
permite abordar y tratar al paciente en el mismo acto. [9]

La fractura por estallido del suelo de la órbita se produce habitualmente
por un aumento súbito de la presión orbitaria a causa del impacto de un
objeto de diámetro mayor que la abertura de la órbita (unos 5 cm), de modo
que el globo ocular es desplazado y transmite el impacto en vez de absorberlo.
Las roturas pequeñas sin herniación de tejidos no requieren tratamiento, ya
que el riesgo de complicaciones permanentes es bajo. [8]

La avulsión del nervio óptico es rara, y ocurre típicamente cuando un
objeto se introduce entre el globo ocular y la pared orbitaria, desplazando el
ojo. La avulsión puede ser aislada o asociarse a otras lesiones oculares o de la
órbita. La oftalmoscopia revela una cavidad llamativa en el sitio de la papila por
retracción del n. óptico en su vaina dural. No tiene tratamiento y el pronóstico
visual depende de si la avulsión es parcial o completa. [8]

CONCLUSIÓN

El estallido ocular es una de las máximas urgencias oftalmológicas, una
adecuada exploración y planificación pre y postquirúrgica son esenciales. A
pesar de una óptima atención al paciente, el pronóstico de una ruptura ocular
puede ser muy malo no solo por la complejidad del cuadro y su abordaje, sino
también por complicaciones y lesiones asociadas.
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Figura 1. TAC sin CIV. Estallido de globo ocular izquierdo y avulsión del nervio óptico izquierdo.

Figura 2. Herida escleral perilímbica desde las 7 h hacia nasal superior que llega más posterior al
ecuador con protrusión coroidea. Hipema total con material blanquecino en cámara anterior.
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Figura 3. Retinografía de ojo derecho. A. Retina aplicada 360°, no agujeros ni desgarros. B. Hemorragias
retinianas en temporal inferior.
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MOTIVO DE CONSULTA

Dolor abdominal

ANAMNESIS

Paciente de 77 años con antecedentes personales de exfumadora, disli-
pemia e hipertensión arterial en tratamiento crónico activo con Atorvastatina
y Olmesartan. 

Acude a urgencias por dolor abdominal que focaliza en piso superior
irradiado a zona dorsal de un mes de evolución que limita la ingesta, lo que ha
condicionado hiporexia y pérdida de 5kg desde el inicio del cuadro. Refiere
náuseas y vómitos tras la ingesta, que han ido aumentando la frecuencia en
los últimos días. Estreñimiento de tres días de evolución con última deposición
normal sin productos patológicos. No fiebre termometrada. No otra
sintomatología. 

En anamnesis dirigida, destaca cuadro de gastroenteritis aguda (diarrea,
dolor abdominal, sensación distérmica) hace un mes y medio con resolución



parcial con medidas higiénicas-dietéticas y, tras el mismo, enfermedad por
coronavirus (autotest COVID positivo, mialgias, astenia, molestias faríngeas, no
fiebre ni disnea) sin necesidad de ingreso hospitalario. Desde dichos episodios,
ha persistido con las molestias abdominales referidas.

A su llegada a urgencias se encuentra hemodinamicamente estable;
febrícula de 37.5ºC. En exploración, únicamente destaca dolor a nivel de
mesogastrio tanto en palpación superficial como profunda (EVA 8/10) sin
claros signos de irritación peritoneal. No se auscultan soplos abdominales ni
se palpan masas ni megalias.

Se administra analgesia y antieméticos y se realiza analítica con presencia
de leucocitosis y elevación importante de reactantes de fase aguda sin otras
alteraciones a destacar. Se recogen hemocultivos. Dado la persistencia de la
clínica se solicita tomografía axial computarizada (TAC) abdominal para
descarte de complicaciones abdominales, donde se describe dilatación sacular
a nivel de la aorta infrarrenal distal de 3.6 cm que impronta y deforma la
tercera porción duodenal, compatible con aneurisma micótico/infeccioso con
signos de aortitis. Se realiza ecocardiograma a pie de cama, sin imágenes
sugestivas de endocarditis. Ante dichos resultados, se contacta con Servicio
de Cirugía Vascular quienes recomiendan, dado dimensiones y estabilidad de
la paciente, tratamiento conservador

Durante su estancia en urgencias, se inicia tratamiento con
piperacilina/tazobactam y corticoides (1mg/kg/peso) con importante mejoría
en las primeras 24 horas. La paciente es trasladada a hospital con servicio de
cirugía vascular donde, tras la obtención de resultados de hemocultivos
(Salmonella en todos ellos) se ajusta antibioterapia a ciprofloxacino
(suspendido por rash cutáneo) y posteriormente ceftriaxona hasta completar
4-6 semanas de tratamiento intravenoso. Es intervenida en los primeros 7 días
tras el traslado, con resección del aneurisma sin complicaciones
perioperatorias inmediatas, siendo dada de alta con seguimiento por parte de
cirugía vascular 

DIAGNÓTICO

ANEURISMA MICÓTICO POR SALMONELLA SECUNDARIO A
GASTROENTERITIS.
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DISCUSIÓN

Aproximadamente el 1% de todos los aneurismas están asociados con
una infección arterial. Estos aneurismas, inicialmente denominados micóticos
por relacionarlos con infecciones fúngicas en el pasado, resultan de la
destrucción focal de la pared arterial secundaria a la infección de cualquier
etiología y en cualquier segmento arterial, considerados de los de mayor
gravedad dado que presentan la peculiaridad de un rápido crecimiento con
posible evolución hacia la rotura arterial, siendo ésta la forma de presentación
de hasta el 60% de los casos [1,2]

En la actualidad, la mayor parte de los casos son producidos por Salmonella
typhi,seguido de E.Coli, considerado como un factor de buen pronóstico la
propia infección por Salmonella, la aparición de aneurismas infecciosos en
pacientes jóvenes o la cirugía precoz[1]

El diagnóstico debe basarse inicialmente en una alta sospecha clínica, ya
que en un elevado porcentaje de los casos los hallazgos iniciales son bastante
inespecíficos. La mayor parte de los pacientes presentan un síndrome
constitucional con cuadro febril pudiendo presentarse en forma de dolor
lumbar o centroabdominal cuando la afectación es aórtica con auscultación
de un soplo abdominal en el 50% de los casos[ 1,2]

El cuadro clínico suele asociarse a leucocitosis con aumento de reactantes
de fase aguda. El hemocultivo suele ser positivo en un 40-70% y el diagnostico
por imagen se realiza mediante TAC donde se suele observar el hallazgo de la
arteria afecta con morfología sacular de contornos irregulares, que puede
coexistir con una masa de partes blandas perianeurismática no captante que
representa el tejido inflamatorio perilesional. La arteriografía es el estudio que
se ha considerado durante muchos años como el gold standard previo al
planteamiento quirúrgico, ya que nos ofrecerá una imagen precisa de la arteria
y sus colaterales[1] 

Como norma general, el tratamiento estará basado en antibiótico
intravenoso de amplio espectro y a dosis elevadas en el momento del
diagnóstico, y siempre que sea posible basado en antibiograma, manteniéndolo
al menos durante 2-8 semanas para mejorar el estado clínico del paciente
previo a una terapia quirúrgica que incluya la extirpación o drenaje del material
infeccioso y la preservación de la vascularización distal a la zona infectada [1,2]
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CONCLUSIÓN 

Se expone un caso de aneurisma micótico por Salmonella como entidad
poco frecuente pero de alta morbimortalidad, que requiere de alta sospecha
clínica y un manejo antibiótico precoz, dado la rápida progresión del cuadro
hacia la rotura arterial pudiendo desencadenar consecuencias catastróficas
para el paciente, siendo ésta la forma de presentación de hasta el 60% de los
cuadros

La sospecha de esta entidad se basa en la presencia de antecedente de
cuadro gastrointestinal previo, febrícula y síndrome constitucional, siendo
complementado con analítica, hemocultivos y angio-TC iniciando antibioterapia
intensiva de forma precoz si el paciente se encuentra hemodinamicamente
estable con posterior intervención vascular para reparación del segmento
afecto.

PALABRAS CLAVE:

Aneurisma aórtico, aneurisma micótico, dolor abdominal.
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Fotografía 1: imagen coronal de TAC abdominal con presencia de aneurisma micótico infrarrenal.

Fotografía 2: imagen sagital de TAC abdominal con presencia de aneurisma micótico infrarrenal.
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MOTIVO DE CONSULTA

Malestar general

ANAMNESIS

Enfermedad actual: 

– Varón de 84 años que acude a Urgencias por cuadro clínico de 12
días de evolución consistente en fiebre hasta 38ºC acompañada de
tos con expectoración blanquecina, cefalea, artralgias, astenia y malestar
general. Refiere probable contagio por COVID-19 hace 14 días en
una boda.

Antecedentes:

– Linfoma de células del manto diagnosticado en 2021 actualmente en
remisión completa en tratamiento de mantenimiento con Rituximab
(último ciclo hace 1 mes). 

– Hipertensión arterial

– Esquema de vacunación COVID-19 completa (4/4 dosis)

Exploración física

– Constantes: TA 132/68 mmHg, FC 96 lpm, SpO2 basal 93%, Tª 38.4ºC

– Buen estado general, consciente, orientado en las 3 esferas, colabora-
dor.

– Hemodinámicamente estable, febril, eupneico en reposo, sin trabajo
respiratorio.

– Auscultación cardíaca: ruidos cardíacos rítmicos sin soplos ni desdo-
blamientos.

– Auscultación pulmonar: murmullo vesicular presente sin sobreagre-
gados.



– Abdomen: blando, depresible, no doloroso a la palpación, ruidos hi-
droaéreos normales.

– Extremidades inferiores: sin edemas ni signos de flebitis, pulsos pre-
sentes.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y RESULTADOS

– Analítica al ingreso: destaca Proteína C Reactiva, fibrinógeno y Díme-
ros-D elevados.

– Reacción en Cadena de la Polimerasa COVID-19 (PCR COVID-19):
positiva. 

– Radiografía de tórax: No se observan infiltrados pulmonares.

– Electrocardiograma: ritmo sinusal con imagen de bloqueo completo
de rama derecha.

DIAGNÓSTICO

– Infección por COVID-19

– Linfoma de Células del Manto en tratamiento con Rituximab de man-
tenimiento

TRATAMIENTO

– Se administró en Urgencias Paracetamol, Ceftriaxona, Suero Fisiológico
(SF), Metilprednisolona y Furosemida.

EVOLUCIÓN

Día 1 a 9:

El paciente ingresa en Planta de Medicina Interna con cobertura
antibiótica con Ceftriaxona por probable sobreinfección bacteriana. 

Al quinto día, presenta mejoría clínica y analítica, sin embargo, continúa
con fiebre. Ante PCR COVID-19 positiva se inicia Remdesivir durante 5 días.

Los hemocultivos, antígeno urinario para Legionella pneumophila y
Neumococo y urocultivo extraídos en el ingreso son negativos. 

Se retira Ceftriaxona al séptimo día.

Día 10 a 19:

Tras finalizar Remdesivir, persiste fiebre y síntomas respiratorios. 
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En radiografía de tórax control se ven infiltrados parcheados en ambos
hemitórax de distribución periférica sugestivo de neumonía bilateral por
COVID-19. 

Los anticuerpos IgG frente a la proteína Spike del SARS-CoV-2 (Ac.
antispike) son negativos y la PCR COVID-19 continua positiva, la Proteína C
Reactiva e IL-6 persisten elevadas y la carga viral Citomegalovirus es negativa. 

En el día 13 se administra Metilprednisolona en bolo, luego Dexametasona,
Tocilizumab y un nuevo ciclo de Remdesivir. 

Se administra Sotrovimab en el día 17 de ingreso.

Día 20 a 25:

Paciente con tos y expectoración verdosa. Mantiene Gafas Nasales (GN)
a 3 litros/minuto (l/min) y se auscultan crepitantes bibasales. Ante neumonía
bilateral se añade nuevamente Ceftriaxona.

Sin embargo, al día siguiente presenta un empeoramiento clínico con
exacerbación de la tos, disnea y desaturaciones que precisan oxigenoterapia
con mascarilla Venturi al 35%. En analítica, dímeros-D en ascenso. Se solicita
Angio-TAC de arterias pulmonares urgente, compatible con
tromboembolismo pulmonar agudo (TEP) (Ver Figura I). Se inicia
anticoagulación con Enoxaparina a dosis terapéutica.

En días posteriores el paciente presenta mejoría clínica, con GN a 1 l/min.
Se inicia profilaxis de Cotrimoxazol los lunes, miércoles y viernes por
mantener dosis altas de corticoides.

Día 27 a 31:

Paciente asintomático, manteniendo saturaciones basales. Se planteará el
Alta si mejoría clínica y no incidencias en los próximos días. 

Al mes de ingreso la PCR COVID-19 persiste positiva. 

Se suspende Ceftriaxona tras 7 días de tratamiento, se inicia pauta
descendente de corticoides, se retira profilaxis de Pneumocystis y se inicia
cambio de Enoxaparina a Acenocumarol.

Al día 31, presenta un hematoma en región poplítea izquierda de aparición
espontánea. Se solicita ecografía de partes blandas y vigilancia del hematoma.

Día 32 a 36:

El hematoma aumenta respecto a días previos, extendiéndose desde
hueco poplíteo hasta raíz de cara interna del muslo izquierdo. En analítica, la
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hemoglobina (Hb) ha descendido de 11.9 a 9.9 g/dl. Por tanto, se solicita Angio-
TAC de miembros inferiores urgente para descartar posible sangrado activo
(Ver Figura II). 

Se pauta vitamina K para revertir efecto de Acenocumarol, se suspende
Enoxaparina, se transfunde 1 concentrado de hematíes (CH), se añade
Amoxicilina/Clavulánico para evitar sobreinfección del hematoma y se
comenta caso con Radiología intervencionista de Hospital Río Hortega de
Valladolid (HURH) quienes deciden mantener conducta expectante por no
visualizar sangrado activo. En caso de descenso de Hb > 2 g/dl de o
inestabilidad hemodinámica volver a contactarles.

Al día 36, el paciente presenta mal estado general, hipotensión y oliguria.
En analítica, la Hb desciende 3 g/dl, de 9.9 a 6.9 g/dl. Se decide transfundir 3
CH y comentar con Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) de Hospital General
de Segovia, y radiología intervencionista y UCI de HURH que aceptan el
traslado.

Día 38 a 46:

Remiten desde HURH descartando sangrado activo, tras realización de
estudio portal y tardío con contraste intravenoso y sin contraste, y angio-TAC
de miembros inferiores.

Al reingreso paciente refiere disnea y tos seca, se encuentra febril,
hipotenso y saturación basal de 85%. Se auscultan crepitantes bilaterales hasta
campos pulmonares medios. 

En radiografía de tórax control se observan infiltrados pulmonares
bilaterales con mayor consolidación en lóbulo superior derecho.

Se deja en dieta absoluta, se pautan nebulizaciones con Salbutamol y
Bromuro de Ipratropio, se añade Hidrocortisona, Mascarilla Venturi al 60%, se
transfunden 2 CH y se extraen hemocultivos que son negativos. 

Por empeoramiento clínico y radiológico de la neumonía se inicia
Piperacilina/Tazobactam y se reinicia anticoagulación con heparina sódica.

En días posteriores, paciente refiere encontrarse peor, con expectoración
sanguinolenta, mayor disnea y dificultad respiratoria con tirajes intercostales
y respiración abdominal. A la auscultación pulmonar con roncus y sibilancias.
El hematoma está en resolución, sin datos de sangrado activo y la hemoglobina
está estable. 

Se solicita cultivo de esputo, aislándose Pseudomonas aeruginosa. Por
tanto, se cambia antibiótico por Meropenem según antibiograma y se aumenta
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oxigenoterapia a mascarilla con reservorio.

Al día 46, persiste con mal estado general, hipotenso, febril, con frialdad
de zonas acras. Se deja en dieta absoluta, se añade Metilprednisolona y SF en
bolo para remontar tensión arterial. 

Se solicita AngioTC de arterias pulmonares urgente que muestra vidrio
deslustrado prácticamente en todo el parénquima pulmonar (Ver Figura III).

Día 47:

Paciente persiste con insuficiencia respiratoria y pobre respuesta a
tratamientos instaurados. Se solicita analítica de control y se amplía cobertura
antimicrobiana con Cotrimoxazol y Voriconazol para cubrir Pneumocystis y
Aspergillus.

Ante probable neumonía nosocomial versus Síndrome de Distrés
Respiratorio Agudo (SDRA) con escasa respuesta a mascarilla con reservorio,
se interconsulta a Neumología y UCI para valoración de ventilación mecánica. 

Se decide en conjunto que el paciente no se beneficiaría de ingreso en
UCI y de medidas agresivas debido a la escasa reserva funcional pulmonar. Se
informa a familiar sobre mal pronóstico vital a corto plazo. 

Se maneja en planta con Gafas Nasales de Alto Flujo (GNAF) sin mejoría.
Por tanto, se inicia perfusión paliativa de Morfina y Midazolam para priorizar
medidas de confort y horas más tarde el paciente fallece. 

A posteriori, se documenta en analítica que PCR-COVID persistía positiva
y los Ac. antispike positivos, y se aisló en cultivo de esputo de bacterias y
hongos, Pseudomonas aeruginosa y Cándida albicans respectivamente. 

DISCUSIÓN

La COVID-19 es una enfermedad infecciosa causada por el virus SARS-
CoV-2, que en España presenta una tasa de mortalidad del 2% aunque puede
ser superior en determinados grupos de riesgo [1].

Existe un riesgo de mortalidad por COVID-19 en pacientes con
neoplasias hematológicas de hasta un 40% en pacientes hospitalizados [2].

Se ha demostrado que los pacientes con linfomas en tratamiento con
Rituximab tienen más probabilidades de desarrollar COVID-19 grave y
persistente, y un mayor riesgo de complicaciones en comparación con la
población general [3].
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Lo anterior se debe a que estos pacientes presentan respuestas
subóptimas a la vacunación COVID-19 debido a la alteración de la inmunidad
humoral y de la capacidad de producir anticuerpos neutralizantes [4].

Diferentes estudios aconsejan en lo posible, evitar el uso de Rituximab y
valorar el uso de tratamientos alternativos, en función de la in¬cidencia local
de COVID-19 y la inmunidad desarrollada tras una vacunación completa y
efectiva [1, 2].

Nuestro reporte de caso trata de un paciente con antecedente de linfoma
de células del manto en tratamiento con Rituximab de mantenimiento y con
esquema de vacunación completa para COVID-19, que ha presentado un
COVID-19 persistente durante 47 días a pesar de tratamiento con Remdesivir,
corticoides sistémicos, Tocilizumab y anticuerpo monoclonal anti SARS-CoV-
2. Desarrollando complicaciones como neumonía bilateral por COVID-19, TEP,
hematoma espontáneo y anemia aguda secundaria. Por último y tras una larga
estancia hospitalaria presentó un SDRA y una neumonía nosocomial asociada
que conllevó a su fallecimiento. 

No se determinó la variante COVID-19 que tenía nuestro paciente. 

Sería recomendable desarrollar una Guía de Práctica Clínica y Algoritmo
para el manejo de la infección por COVID-19 en estos pacientes, así como
abrir paso a nuevos estudios.
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Figura I. Angio-TAC de arterias pulmonares. Se observan defectos de repleción en ramas segmentarias
para lóbulo superior, lóbulo medio y lóbulo inferior derecho, compatibles con tromboembolismo
pulmonar agudo.

Figura II. Angio-TAC de miembros inferiores. Se observa aumento de partes blandas con
engrosamiento muscular desde raíz del muslo izquierdo y hematoma que se extiende desde tercio
medio de muslo izquierdo en región interna hasta región poplítea (flecha). 
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Figura III. Angio-TAC de arterias pulmonares. Se aprecia derrame pleural bilateral y aumento de
atenuación en vidrio deslustrado prácticamente en todo el parénquima pulmonar.



CRISIS FOCAL CON ALTERACION DEL NIVEL DE LA
CONCIENCIA, AMNESIA GLOBAL TRANSITORIA Y
SINDROME EPILEPTIFORME

Autora principal:

YENCY PATRICIA HINESTROZA PALACIOS
Médico Interno Residente de 1º año de MFYC, Segovia. 

Colaboradores:

YOANKY RODRIGUEZ DIAZ
Médico Interno Residente de 1º año de MFYC, Segovia. 

MARIA DEBORA CERDAN SANTACRUZ
Médico adjunto especialista en Neurología, Complejo Asistencial de Segovia

MOTIVO DE CONSULTA 

“Veo raro a mi esposo, no recuerda las cosas”

ENFERMEDAD ACTUAL 

Varón de 59 años que acude a Urgencia porque desde esta mañana no
recuerda muchos datos de las actividades que ha estado realizando , como
eventos que han sucedido en el pasado cercano, que se amplían a un mes ;
puesto que no recuerda haber estado viendo ayer un partido de futbol ,
tampoco recuerda haber estado en la playa hacia 15 días y el nacimiento de
un bebe.

La mujer refiere que no sabía en que día estaba, ha ido a preguntarle y le
ha dicho que jueves (cuando en realidad es un martes) a lo largo de la mañana
le ha encontrado repetitivo y preguntando en más de 3 ocasiones en que día
estaba . Además, se lo ha encontrado leyendo la Tablet, pero no es algo que
sea habitual que hiciera en ese momento , lo que la esposa le ha llamado la
atención , ella niega alteraciones conductuales o de comportamiento ,
alteraciones del lenguaje , agresividad y otra focalidad neurológica . Dice que
es la primera vez que le sucede esto.

El paciente niega fiebre, tos u otra sintomatología infecciosa .



ANAMNESIS Y EXPLORACIÓN FÍSICA 

- Exploración general : apariencia buena , un poco ansioso 

- Constante TA 128/80 mmHg, Fc 85 lpm, Sp02 99% Temperatura cor-
poral 36.4 glucometría 180 mg/dl 

- Exploración neurológica : consciente , orientado parcialmente en
tiempo ( sabe que es jueves pero no sabe día y falla el año dice 2011
aunque luego corrige y dice 2022) ; sabe el mes .Orientado en tiempo
y en persona . Sabe datos autobiográficos.

Lenguaje espontaneo y fluido, sin elementos disfasicos. Nominación,
repetición y compresión conservadas.

Campimetría visual por confrontación normal sin extinción.

Pupilas isocorica y normoreactiva. Nervios oculomotores sin
restricciones, movimientos conjugados, no diplopía. No hipoestesia ni asimetría
faciales, resto de pares bajos conservados. No claudica con maniobras de Barre
ni Mingazzini. Balance muscular segmentario 5/5 en los cuatros miembros 

No alteraciones sensitivas a ningún nivel. Reflejo cutáneo plantar flexor
bilateral. Romberg negativo. No dismetrías, marcha normal.

Antecedentes Personales 

- Exfumador. No enolismo 

- No HTA , si presenta Diabetes mellitus tipo2 y Dislipidemia 

- Antecedentes quirúrgico apendicetomía 

- Farmacológico simvastatina 20 mg 1-0-0 , metformina 850 mg ½ cada
8 horas 

- No crisis febriles en la infancia, no antecedente de infecciones del sis-
tema nervioso central. No antecedente de trauma craneoencefálico 

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

- Analítica sin hallazgo de interés 

- 21-07-2022 Tomografía computarizada (TC) de cráneo con leucoa-
raiosis

- 21-07-2022 EEG Actividad temporal izquierda sin correlato clínico
asociado .No estatus

- 21-07- 2022 VIDEO -EEG (Videoencefalograma ) 
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Dos crisis focales eléctricas fronto-temporales : una primera hemisférica
izquierda , durante la fotoestimulación , que difunde hacia hemisferio derecho
y tras normalizarse el izquierdo , continua con una segunda crisis eléctrica
hemisférica derecha. Ambas se han caracterizado por inicio con descargas
focales que han mostrado progresión de amplitud y frecuencia durante más
de 15 segundo , sin que se haya evidenciado clínica asociada 

- 28-07-2022 RESONANCIA DE CRANEO SIN / CON DIFUSION
PROTOCOLO EPILEPSIA 

Se observan múltiples hiperintensidades puntiforme de sustancia blanca
subcortical y profunda de predominio frontal parietal y periventriculares ,
sugestivas de enfermedad microangiopática , infartos lacunares crónicos en
ambos ganglios basales .

- 04-08-2022 EEG (electroencefalograma) 

1. Actividad de fondo en vigilia dentro de la normalidad para la edad
del paciente.

2. No se registra actividad epileptiforme , asimetrías ni episodios
paroxísticos en el momento actual

DIAGNÓSTICO 

Amnesia a estudio 

TRATAMIENTO 

En urgencia se administra levetiracetam 500 mg de cara al domicilio, se
pauta eslicarbazepina 800 mg 0-0-1/2 y a la semana 0-0-1 , completar estudios
con resonancia magnética cerebral en la consulta externa de neurología . 

EVOLUCIÓN 

Paciente se encuentra bien, No nuevos episodios desde el día que se
valoró en urgencia, está tomando el eslicarbazepina 800 mg 0-0-1 , con buena
tolerancia No efecto secundario , controles cada 6 meses con neurología .

DISCUSIÓN 

La amnesia epiléptica transitoria (TEA) es una afección subestimada en el
entorno clínico de emergencia, donde la mayoría de los episodios amnésicos
transitorios tienden a clasificarse como amnesia global transitoria (TGA) la
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cual se define como un síndrome de etiología desconocida y pronóstico
generalmente benigno, observándose un aumento de la incidencia en ambos
sexos a partir de los 50 años de edad. 

Clínicamente presenta un patrón muy característico: amnesia anterógrada
que genera confusión y desorientación por lo que el paciente realiza preguntas
y comentarios repetitivos. Son capaces de realizar actividades complejas y
generalmente reconocen el entorno y a sus familiares. El episodio dura unas
horas y gradualmente se va recuperando la memoria hasta la normalidad.
Aunque se desconoce la etiología de este síndrome específico, existe evidencia
consistente que asigna un causalismo. explicación a una perturbación
transitoria de circuitos específicos del hipocampo involucrado en el
procesamiento de la memoria.

En nuestro paciente inicialmente se había contextualizado en un caso de
amnesias global transitoria (TAG) pero presento datos atípicos como la
duración de la amnesia mas de 24 horas , el paciente no recordaba hechos y
actividades de menos de 15 días , además se detectó actividad temporal
izquierda en el electroencefalograma y leucoaraiosis en la tomografía , hallazgo
significativos para el diagnósticos diferencial de La amnesia epiléptica
transitoria (TEA) que ocasionalmente puede explicar un trastorno amnésico
ictal ; puede ser atribuible a descargas epilépticas focales ictales o interictales,
generalmente dentro del lóbulo temporal ; sus manifestaciones iniciales,
prodrómicas pueden ser episodios de amnesia focal retrógrada y episodios
aislados de pérdida de memoria autobiográfica con gradiente temporal, en
ausencia de anomalías epileptógenas en el EEG 

Los ataques son de aparición súbita y se acompañan de preguntas que
indican pérdida de memoria ("¿Dónde estoy?... ¿Qué estamos haciendo aquí?...
¿Qué día es hoy?), mostrando preguntas de repetición.

Es de conocimiento común que la epilepsia puede manifestarse con
trastorno amnésico puro presentando manifestaciones epilépticas típicas leves
a nulas (convulsiones focales con alteración de la conciencia como se pudo
demostrar en este caso , convulsiones focales a secundariamente
generalizadas, aura epiléptica, etc.), especialmente la participación del lóbulo
temporal puede influir en el rendimiento en tareas relacionadas con la
memoria , podemos incluir como una posibilidad de diagnóstico diferencial
también la epilepsia del lóbulo temporal (TLE) . Esta enfermedad parece
presentarse con mayor frecuencia en la vida adulta, con un ligero predominio
en pacientes masculinos
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Las convulsiones del lóbulo temporal, a veces, se llaman convulsiones
focales con alteración de la conciencia. Algunas personas continúan conscientes
de lo que sucede, aunque durante las convulsiones más intensas, podrías
parecer consciente pero no estarlo. Este hallazgo podría estar a favor del
paciente y aun mas identificado en los hallazgo descrito que informa los
estudios complementario como lo es el videoencefalograma donde revela
claramente dos crisis focales eléctricas fronto-temporales. Ambas
caracterizada por inicio con descargas focales. 

Existen criterios de diagnósticos de la amnesia epiléptica transitoria
creados por Adam Zeman. Nuestro paciente cumple 2 de 3; como el testigo
fiable que observa sus funciones cognitivas intactas durante un episodio ; en
este caso es su esposa quien es la que activa las alarmar y acude a el servicio
de urgencia , el registro epileptiforme en el encefalograma (EEG ) y la mejoría
clara sin nuevos episodios amnesia tras el inicio de tratamiento anticomicial ;
solo se excluye el antecedentes de episodio recurrente de amnesia transitoria
observados por tercera personas, ya que el paciente es primer evento .

Es importante resaltar que la decisión de poner un tratamiento para la
epilepsia siempre se ha de tomar en función del tipo de crisis, el riesgo que
presentan para el paciente tanto las crisis como su tratamiento, su contexto
laboral y social. 

Podemos concluir: La amnesia epiléptica transitoria (TEA) es una afección
subestimada en el entorno clínico de emergencia, donde la mayoría de los
episodios amnésicos transitorios tienden a clasificarse como amnesia global
transitoria (TGA). 

Nuestro caso clínico muestra que en un escenario clínico de la vida real,
la amnesia epiléptica transitoria (TEA) es frecuente pero a menudo se pasa
por alto. Sin embargo una buena anamnesis los datos clínicos simples y los
exámenes neurofisiológicos ampliamente disponibles realmente pueden ayudar
a distinguir eficazmente la amnesia epiléptica transitoria (TEA) de una amnesia
global transitoria (TGA).
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