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Presentacion

Un afio masy nuestro servicio sigue realizando |as sesiones clinicas con una
frecuencia si no diaria, mas que aceptable. Como ocurre en cualquier proceso
humano, ha habido algunas etapas de cierto desanimo pero como también sucede
en tantas otras tareas, “ se hace camino al andar”. Y de que hemos seguido
andando, aqui esté la muestra.

Es una novedad de este afio € que algunas sesiones bibliogréficas e incluso
sesiones clinicas, tengan €l “ formato” de la Medicina Basada en la Evidencia,
en cuanto a la formulacién de las preguntas sobre el diagndstico o tratamiento,
el método de busgueda de la informacién y el andlisis critico de los articulos.

También se ha pretendido dar una mayor uniformidad y concrecion en la
exposicion de los casos para facilitar su lectura.

Como en otras ocasiones, soy consciente delos defectos que puedan apreciar se,
por una parte en € contenido, al no poder contrastar opiniones con el autor o
autora de cada sesion, en la ausencia muchas veces de las referencias
bibliograficas, que podrian ser de utilidad para una revisién posterior...

No cabe duda de que este trabajo podria dar mejores resultados si se
consiguiera una mayor participacion. El objetivo de constituir un Comité de
Redaccion, como se esta haciendo en otros hospital es, no se ha cumplido y sigue
siendo un proyecto parael proximo afio. Con ello no sélo seconseguiria mejorar
la calidad sino sacar mas partido a las comunicaciones.

Espero que con la colaboracién de los Residentes, pues fundamental mente de
su trabajo se nutren estos libros de sesiones, se pueda poner en marcha, lo que, y
es lo masimportante, seria una garantia de su continuidad.

En cualquier caso, muchas gracias a todos por su esfuer zo.

Evelia Ojeda



CASO CERRADO
ASCITISEN PACIENTE CON SIDA

Estibaliz Barastay

Paciente de 38 afios de edad, VIH (+) conocido desde 1985. EXADVP. En
tratamiento con metadona. Antecedente de crisiscomicial, probablemente toxica.
Enolismo. Hepatitis aguda durante su época de drogadiccion. Endoftalmitis por
candida en 0jo izquierdo en el afio 85. Tuberculosis ganglionar € afio 91. Al
parecer realizo tratamiento correcto. Controles esporadicos en Consultas Externas
hasta septiembre del 98 en que ingresa por hemorragia digestiva alta, hernia de
hiato, candidiasis esofagicay prurigo nodular.

Realizé tratamiento con AZT y Fansidar en junio del 92 por CD4<200, con
abandono del tratamiento. En Abril del 96 reiniciatratamineto con AZT y DDC.
Posteriormente o abandond y en noviembre del 98 seiniciatratamiento conAZT,
3TC Ritonavir y Fansidar.

Enfermedad actual: Ingresa en nuestro servicio € 7/1/99 por cuadro de 20
dias de evolucion de distension abdominal y sindrome constitucional, sin fiebre.
Los ultimos CD4 en control ambulatorio eran de 150 (12%).

Exploracion fisica al ingreso: TA:130/70. FC: 80 p.m. T& 37° Peso 64 Kg.
Consciente, orientado, bien perfundido, con mal estado nutricional. No se objetivan
adenopatias periféricas. A C-P:normal. Abdomen indoloro. No se palpan
visceromegalias. Ascitis atension.

Andlisis: Hb: 12,7. Hto:41. VCM: 104. Leucocitos 6.900, neutrofilos 89%.,
linfocitos 6%. Plaquetas 361000.Crs: 0,9. Glucosa 74. Urea: 49. Pt: 6,3 con 46%
de albumina. Coagulacion normal. RPR (-). Serologias a toxoplasma (-).
Marcadores de hepatitis B: antiHBs y anti HBc (+). Marcadores de hepatitis C:
negativos. BK de esputo y orina negativos, pendientes del cultivo. Liquido
peritoneal: 700 célulasymm3 con 86% de linfos, 14% PMN, LDH 427, proteinas
4,2y ADA 22. Baciloscopianegativaen liquido ascitico. Cultivo paraThbc negativo.

RX detérax: derrame pleural bilateral moderado.

TAC toraco-abdominal: Adenopatiaen cadenade grupo delamamariainterna
izquierda, pequeiio derrame pleura bilateral, ascitisy engrosamiento de epiplon
mayor. Citologiade liquido ascitico negativaparacélulas malignas en 3 muestras
consecutivas. Un mes mas tarde fallece, realizandose estudio necrépsico.



Comentario

Setratade un pacienteinfectado por el VIH, con criteriosde SIDA, estadio C3
de los CDC (inmunodepresiéon severa con 150 de CD4). Como infecciones
oportunistas ha presentado:

TBC ganglionar 8 aflos antes, a parecer con tratamiento correcto; endoftalmitis
y esof agitis por candida. En tratamiento antirretroviral (desde 2 meses antes) con
AZT, Lamivudina y Ritonavir; y profilactico (Sulfadoxina y pirimetamina).
Probable hepatopatia de posible origen etilico o por hepatitis B.

El cuadro actual es de instauracion progresiva, de distension abdominal y
sindrome constitucional. No hay evidenciade clinicainfecciosa o fiebre. Tiene
mal estado nutricional, ausencia de adenopatias periféricas y visceromegalias;
ascitisatension.

De las exploraciones complementarias. el hemograma es anodino, la
bioguimica: glucemia 74; proteinas totales 6,3, albumina 46% (2,8). Serologias
positivas a hepatitis B. Baciloscopias de esputo negativas aunque pendientes de
cultivo. Liquido peritoneal: exudado de predominio linfocitario. ADA bajo (700
cel: predominio linfocitario (86%); LDH 427; Proteinas4,2; ADA 22; baciloscopia
negativa, pendiente de cultivo; cultivos habitual es negativos, 3 citologias negativas.
En la TAC se objetiva una adenopatia solitaria de la cadena mamaria; derrame
pleural bilateral, ascitis y engrosamiento del epiplon mayor.

Diagnostico sindr dmico:
SIDA (Inmunodepresion severa) y ¢Hepatopatia?
Ascitisy Sindrome constitucional

Causas de ascitis en pacientes infectados por el VIH
-Patologia asociada a SIDA: 25%
-Patologiano asociadaa SIDA: 75%

Lascausas masfrecuentesde ascitisen VIH, son lasmismas que en lapoblacion
general:

-Cirrosis, Insuficiencia cardiaca, Insuficienciarenal.

Teniendo en cuenta otras causas rel acionadas directamente con su condicion
de inmunodepresion:
-Tuberculosis, linfomas, micosis.



Caracteristicas del liquido ascitico (LA): paracentesis.

En cirréticos. € objetivo es descartar una peritonitis bacteriana espontanea
(PBE).

En estos pacientes, la presencia o ausencia de hipertensién portal que
proporcionael gradiente entre laconcentracion de albuminaen sueroy en liquido
ascitico (GAIbSLA), junto con la historia clinica, exploracion fisica 'y datos
inicialesdelaboratorio permite orientar inicialmente el diagnéstico delacausade
la ascitis.

La determinacion del GAIbSLA ha supuesto un nuevo enfoque:

Empiricamente, se ha establecido que el GAIbSLA es
(Albumina S—AlbuminaLA)
> 1,1 g/dl en presencia de hipertension portal y < 1,1 g/dl en su ausencia.

El empleo del GAIbSLA para clasificar la ascitis como asociada o no a
hipertension portal tiene mayor significado fisiopatol 6gico y diagndstico que la
separacion tradicional de la ascitis en trasudativa y exudativa en funcién de su
concentracion total de proteinas.

El GAIbSLA se mantiene constante independientemente de la diuresis,
infusién de albumina, paracentesis terapéutica o infeccion del liquido ascitico.

El GAIbSLA posee unaeficacia cercana al 95% paraclasificar las causasde
ascitis, seguin se deban o0 no a hipertension portal .

ASCITISCIRROTICA

En lacirrosis el GAIbSLA es> 1,1 g/dl y contenido bajo en proteinas. La
descartamos por: Caracteristicas del LA; no hay datos de insuficiencia hepética
(no encefalopatia, coagulacién normal, albdmina en rangos aceptables); aspecto
del higado (no se comenta nada a este respecto); no datos de hipertension portal
(TAC, endoscopia); no evidencia de lesiones focal es hepéticas.

ASCITISNO CIRROTICA

1.- Ascitis cardiaca

El LA tiene proteinas y el GAIbSLA elevado. Se descarta por ausencia de
signos clinicos y radioldgicos de ICC; no hay datos de higado de éstasis; no hay
signos de pericarditis constrictiva crénica (no 1Y).



2.- Ascitis pancreatica

Se produce por laacumulacion de LA debido a: descompresiOn espontéaneade
un pseudoquiste en la cavidad abdominal; drenaje directo en ésta de un conducto
pancredtico roto (raro), exudacion peritoneal por la irritacion que provoca €l
jugo pancredtico extravasado. La pancreatitis cronica alcohdlica es la causa méas
frecuente en adultos. La ascitis puede complicar un brote grave de pancreatitis
aguda. Laclinicaesdedesarrolloinsidioso con distensién abdominal progresiva,
pérdida de peso y desnutricion marcada . Se asocia a derrame pleural en 1/3 de
los casos. Laamilasaen el LA essuperior aladel plasma, en general > 300 Ul/I,
proteinas el evadasy aspecto serosanguinolento en 1/3 delasocasi ones. Sedescarta
por las técnicas de imagen, aunque no conocemos €l nivel de amilasaen LA ni
suero.

3.- Ascitisquilosa

Tiene lugar por laexudacion masivade linfa en la cavidad peritoneal (rotura,
alteracion en la hemodinamica o anomalia congénita del sistema linfatico
esplacnico). Las neoplasias, sobre todo linfomas y en segundo término los
carcinomas diseminados, son laetiol ogia més frecuente en adultos. Complicacion
ocasional de un traumatismo quirdrgico a los linfaticos retroperitoneales, es
frecuente laasociacion de derrame pleural, que también suele ser de caracteristicas
quilosas, bien por lesion del conducto linfatico o toracico por hipoal buminemia.
El LA tiene triglicéridos > 200 mg/dl, y generamente > 1.000 mg/dl; aspecto
lechoso; cel ularidad aumentada con predominio linfocitario y un elevado contenido
en proteinas. El GAIbSLA puede encontrarse aumentado o no, dependiendo dela
posible coexistencia de causas de hipertension portal.

Lacitologiadel LA suele ser negativa (rotura de los linfaticos abdominales).
Laelevadafrecuenciacon laquelaascitisquilosaesdebidaaunaneoplasiaobliga
apensar en ésta como primera posibilidad diagnostica.

Faltan datos del LA para apuntar esta posibilidad.

4.- Ascitis nefrogeénica (ascitis postdialisis)
Se descarta por la ausenciade IRC.

5.- Ascitis mixedematosa

Ocurre en €l 5% delos casos de hipotiroidismo. Responsable de menos de 1%
de las ascitis. Los sintomas propios del mixedema suelen estar ausentes. El
contenido de proteinasdel LA es>3g/dl y e GAIbSLA es> 1,1 g/dl. Semejante
alaascitis cardiaca (mecanismo de formacion semejante). Se descarta porgue no
hay evidencia de hipotiroidismo.



6.- Ascitis biliar o coleperitoneo

Suele ser secundariaalesién delaviao delavesiculabiliar en el curso deuna
colecistectomia abierta o laparoscdpica, un procedimiento diagndstico
percutaneo (biopsia hepética, colangiografiatranshepatica) o un traumatismo. Se
descarta por no existir antecedente de perforacion de viabiliar ni procedimiento
quirdrgicos.

7.- Infecciones

L os mi croorganismosimplicados en inmunodepresi on por debajo de 200 CD4
son: M. tubercul osis (af ectaci on extrapulmonar), Pneumocystis carinii (neumonia;
otras localizaciones menos fecuentes incluyendo infeccién intrabdominal y
peritonitis), micosis (esofagitis candidiasica sobre todo), Toxoplasma gondii
(encefalitis 1o més frecuente; coriorretinitis, pulmonar, peritoneal mucho menos
frecuentes), entre otras.

Peritonitis Tuberculosa

Laincidencia de peritonitis tubercul osa en nuestro medio es de 0,5 casos por
100.000 habitantes. Esta incrementado el riesgo en lacirrosis (especiamente la
alcohdlicaque es el 50%) y en el SIDA. Puede producirse por reactivacion de un
foco peritoneal del pasado, por diseminacion hematdégena de un foco pulmonar
primario (puede estar ya curado y no ser radiol 6gicamente aparente) o de forma
mas infrecuente, la siembra peritoneal acontece en el curso de diseminacion
hematogena de unatuberculosismiliar o pulmonar activa. Se presentade un modo
insidioso, generalmente con distensién abdominal por ascitis (casi en € 100% de
los casos), fiebre de bajo grado, dolor abdominal discreto y afectacion del estado
general con pérdida de peso. En_1/3 de |os pacientes existen datos asociados de
tuberculosis pulmonar o intestinal .

El LA muestra aumento de su celularidad con caracteristico predominio
linfocitario, GAIbSLA < 1,1 g/dl eincremento deproteinasy deLDH. Latincion
deZiehl espositivaenel 3%y el cultivo en el 20%. LaADA aumentaen liquido
ascitico por encimade 40 - 50 U/l en casi €l 100% (por encimade 30 sensibilidad
del 95%). LA radiologia de la TBC peritoneal (TAC) muestra tres patrones.
Patron himedo: Caracterizado por acumulo de liquido viscoso, libre o loculado,
con ato contenido en proteinas y células; Patrén fibroso: Menos frecuente.
Caracterizado por masaanivel de epiplon. Patron seco: Mucho menosfrecuente.
Caracterizado por nddulos caseosos, fibrosis peritoneal y adherencias, teniendo
aparienciasimilar alacarcinomatosisy mesotelioma. Lalaparoscopia posee una
sensibilidad cercana al 100% para € diagnostico de la peritonitis tubercul osa.
En contra de este diagndstico estéd el ADA bajo, ausencia de adenopatias o
af ectaci 6n hepatoespl énica.




Micobacteriasatipicas (MAI): ausenciade afectacion hepaticao esplénicao
de lamédula 6sea. Pneumocistis carinii: hay casos comunicados de afectacion
diseminada con afectacion peritoneal (Pacientes que realizan profilaxis con
pentamidina inhalada). Toxoplasma gondii: casos comunicados de peritonitis,
aunque tiene una serologia negativa

8.- Ascitis neoplasica

Responsable del 10% en general. Puede ser por infiltracién peritoneal por
células neoplasicas (car cinomatosis peritoneal) o por otros mecaniSmos menos
frecuentes: hipertension portal: metéstasis hepéticas masivas (MHM), ascitis
mixtapor carcinomatosis peritoneal y MHM, ascitis quilosa: obstruccion o rotura
delosvasoslinfaticos, y sindrome de Budd-Chiari: obstruccion neoplésicadelas
venas suprahepéticas.

Las MHM, con o sin carcinomatosis peritoneal asociada, causan ascitis por
hi pertensi 6n portal demodo similar acomo lo hacelacirrosis. Descartadaspor las
pruebas de imagen y caracteristicasdel LA.

Lacarcinomatosis peritoneal: produce los 2/3 de las ascitis heoplésicas. La
citologiadel liguido ascitico tiene unasensibilidad mayor al 90%, pero hacefalta
a menos 50 ml de LA y procesar inmediatamente para evitar lalisis celular. Es
menor en los tumores de estirpe hematoldgica, requieren andlisis
inmunohistoquimico (deteccion de células B o T) En € LA se encuentra un
numero elevado de linfocitos, un GAIbSLA < 1,1 g/dl y un contenido proteico
aumentado.

Tumoresdeestirpe epitelial: pelvis (generalmente ovario), o tumoresdeorigen
digestivo (estbmago o colon los mas frecuentes),

Hematol égicos: entre los pacientes infectados por e VIH son especiamente
frecenteslos linfomas. Suelen ser linfomas NH de células B de alto grado.

1.-Linfoma Burkitt o Linfoma Burkitt-like (40%): Linfoma de alto grado, de
células B, células peguefias no hendidas. Muy agresivo y muy quimiosensible.
Presentacién: tumoracién abdominal como principal manifestacion en 2/3 delos
casos, sin linfadenopatias periféricas.

2.- Linfoma de células grandes (30%)

3.- Linfoma Inmunoblastico o plasmacitoide (30%)

4.- Se han descrito linforas NH de desarrollo exclusivo en cavidades (pleura,
pericardio, cavidad abdominal) en ausenciade masatumoral identificable, lo que
se ha dado en Ilamar Linfoma asociado a cavidades.

A favor de una carcinomatosis peritoneal por tumor hematoldgico esta las
caracteristicas del LA, la infiltracion del epiplon. En contra: la ausencia de
adenopatias y la citol ogia negativa aunque no lo descarta.
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En resumen, entrelasenfermedades que afectan al mesenterioy epiplén,
y que cuadran con este caso clinico, se encuentran latuber culosisy loslinfomas.

Nosotros recomendariamos hacer una biopsia de epiplon, ya sea a traves de
biopsia percutanea o por laparoscopia o laparotomia.

Juicios clinicos finales mas probables
1. Tumoral - carcinomatosis peritoneal: lamés probable.
Linfoma NH asociado a SIDA: Linfoma asociado a cavidades o LNH
tipoBurkitt.
2. Infecciosa: Peritonitis TBC.

Solucion

M.A. von Wickmann

Nosotros teniamos dudas entre una tuberculosis diseminada o una
carcinomatosis peritoneal. Con esacifrade CD4 solo tenia afectacion ganglionar
de la cadena mamaria'y no retroperitoneal ni esplénica. Esto, junto con el ADA
bajo, eraun dato en contrade tuberculosis. Serealiz6 inicialmente lapar oscopia
observando un higado de superficie lisa y caracteristicas normales. Existian
multiples nddulos peritoneal es sugestivos de tuber culosis.o carcinomatosis.
La biopsia de peritoneo fue informada como cambios inflamatorios minimos.
Por esto se mantuvo € tratamiento antituberculoso. Reingresd 20 dias después
con aumento de la ascitis, caguexia severay fallece.

Lanecropsiafuelimitadaacavidad abdominal Habiagran ascitisamarillenta,
asas intestinales muy adheridas, sin que se apreciase masa en ningun érgano. En
lahistologia de la pared intestinal se aprecian células tumorales de car acter
epitelial positivas para citoqueratinas y para ACE. Estaba afectado también el
estdbmago. Sospechamos gque, aunque no Se apreciara masa, €l tumor primario
esgastrico con posterior diseminacion peritoneal.

Diagnosticos finales.
SDA
Carcinomatosis peritoneal de probable carcinoma primario gastrico.
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CASO CERRADO
SINDROME MENINGEO Y PARAPLEJIA
POST-TRAUMATICA

Itxaso Marti

Paciente de 74 afios trasladada de la Clinica de la Asuncion de Tolosa donde
habiaingresado en el Servicio de Traumatologiapor atropello demoto el 29/1 /99
con traumatismo facial sin focalidad neuroldgica. En la TAC craneal se aprecio
fractura de huesos propios de la nariz y ocupacion de senos maxilares y
etmoidales. Al diasiguiente comenzo con fiebre que cede con AAS. Por lanoche,
cefalea y néduseas. 24 horas mas tarde es valorada por los neurdlogos por
encontrarse con cefalea y algo confusa aungue consciente y orientada. No se
apreciaron signosdeirritacion meningeani déficit focal neurol 6gico. Se mantiene
tratamiento analgésico y antiedema, con vigilancia de constantes y del nivel de
conciencia.

En las horas posteriores se aprecia empeoramiento con desorientacion
progresiva y_estupor, comprobandose un sindrome meningeo por lo que es
trasladada ala UVI donde, tras una PL se comprueba meningo-encefalitis post-
traumética con crecimiento de neumococo y haemdfilus, sensibles ambos a
cefotaxima. Cuando llega ala UVI tiene un Glasgow de 11 siendo normales la
apertura ocular alallamaday la motilidad espontanea. Tienerigidez de nucasin
ningun otro signo de focalidad deficitaria neurol6gica. La evolucion en los dias
siguientes es hacia € coma, con pupilas midriéticas y arreacticas aungue con
reflgjo corneal. Requiere ventilacion mecanica por pausas de apnea. Se afiade al
tratamiento antibiético manitol y dexametasona. A los 7-8 dias comienza a
mejorar recuperando progresivamente el nivel de concienciay esextubadael 8/1/
99 apreciandose entonces una paraplegjia y afectacion bilateral del 111 par. Es
trasadada a servicio de Neurologia del mismo centro e 11/1/99 estando
consciente aunque con desorientacion témporo-espacial, afebril, comprende
ordenes sencillas y responde adecuadamente, aungue en general el lenguaje es
incomprensible. Ptosis palpebral bilateral con pupilas midridticasy arreactivas.
Paraplejiacon ROT abolidosy cutaneo-plantares indiferentes bilaterales. Dificil
valorar s existe trastorno de la sensibilidad. Resto de exploracion fisica, normal
A peticion de lafamilia se latraslada a este centro.
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Antecedentes personales. Prétesis de cadera desde 5 afios antes,
histerectomia, vértigos y acufenos afios antes por los que se lleg6 arealizar una
arteriografia cerebral que fue normal..

Exploracionfisica: TA: 110/70. P:82 pm.T# 36,6°. Estaconsciente, orientada
en espacio pero no entiempo. Algo confusa, lo quedificultaaveceslaesploracion
Ptosis palpebral bilateral. Estrabismo divergente del ojo derecho. El Unico
movimiento ocular es hacia fuera bilateralmente. Dilatacion pupilar con
arreflexiaalaluz. Fondo de ojo sin edema. Fuerzade miembrossuperioresnormal
En miembros inferiores existe una paraplegjia aunque en ocasiones parece
existir algdn movimiento espontaneo. Hipotoniabilateral y RCP indiferentes Da
la impresion de que existe hipoestesia en miembros inferiores. Auscultacion
cardio-pulmonar normal. El diadel ingreso por lanoche es avisado el médico de
guardiapor dolor abdominal difuso, habiendo realizado unadeposi cion pastosa,
de coloracién normal. Presentaba abdomen distendido, con dolor difuso a la
palpacién, sin signos de irritacion peritoneal y con ruidos intestinales metélicos.
SesolicitaRX simpledeabdomen enlaque se observaun fecalomacon dilatacion
de asas de colon. Se extrae el fecaloma manual mente, con pequefio sangrado por
la manipulacion.

Andlisis; Hemograma:3.570.000 hematies, Hto:31,7%, Hb:10 g.vVCM:88,9.
Leucocitos 7200 con férmula normal .V SG:45. Plaguetas 461000.Glucosa: 106.
Crs, uratos y urea normales. Proteinas totales: 4,8 g. Na:128,4, potasio normal.
Ca 7,6. Colesterol y enzimas hepéticas: normales.

EEG: trazado irregulat con ritmos rapidos sin actividades paroxisticas ni
lentificaciones focales.

RM cer ebral: imagen nodular hiperintensaen T2 enregion pstero-inferior de
hemisferio cerebeloso izquierdo y en centro semioval izquierdo y sustancia
blanca subcortical parietal derecha, compatibles con lesibnes lacunares
isquémicas. Supratentorialmente Ilama la atencion una hidrocefalia que no se
corresponde con laatrofia cortical que presentalapacientey que no se acomparia
de dilatacion del 1V ventriculo, sospechoso de hidrocefalia con estenosis del
acueducto. No se evidencian colecciones ni masas extra-axiales, ni trombosis
venosa. Imagen de morfologiacurvilinea hiperintensaen T1 querodeael margen
posterior de cuerpo caloso sugestiva de corresponder a un artefacto, sin que
puedadescartarse totalmente laposibilidad de un lipomacurvilineo adicho nivel.
Tejido hiperintenso en T2 anivel de seno esfenoidal del lado derecho enrelacion
con cambios inflamatorios.

RM de columna cervical: Cambios discartrésicos severos con protrusion
discal osteofitaria dorsal, central y parasagital, que dan lugar a una disminucion
del diametro antero-posterior del canal medular en los segmentos cervicales C4,
C5, C5-C6y C6-C7. A nivel del margen posterior de lamédulaespinal cervical,
alaalturaC3-C4 se observaun dudoso foco de ateracion delasefial hiperintenso
en T2, que puede corresponder avolumen parcial. Médulaespina de morfologia
y seflal normal anivel dorsal y cono medular. Sin alteraciones significativas en
cuerpos vertebrales dorso-lumbares.
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Evolucion: Lapacientefuetratadacon cefotaxima. Requirié sondavesical por
retencion urinaria. Se mantuvo orientada aunque con ocasionales episodios de
desorientacion. El dia21-1-99 serealiz6 puncién lumbar de control objetivandose
116 células de las que 16% son polimorfonucleares, proteinas 299 con glucosa
normal. Se decide mantener el tratamiento con antibiodticos diez dias mas.

Progresivamente la paciente empiezaaestar masdesorientaday el dia25/1/99
sequejade dolor generalizado y cefalea, algo de febriculay vémitos biliosos en 6
ocasiones con dolor abdominal El 27/1/99 se comprueba un abdomen distendido,
timpanico, con ruidos presentes. Seindicaprimperany desaparecen losvomitos. Se
solicita TAC craneal urgente comprobandose un aumento del tamario ventricular
respecto de lasimagenesdelaRM del 19/1/99. Tras comentar con neurocirugia se
decide nuevaPL paradecidir si serealizaderivacion peritoneal o externa. LaPL da
salidaaun liquido ligeramente xantocromico con 154 célulasdelas que el 54% son
PMN y proteinas que se mantienen elevadas. Se consulta con Infecciosas
sospechando sobreinfeccion por un nuevo gérmen probablemente un estafil ococo.
Se afiade al tratamiento vancomicina y rifampicina. El 28/1/99 se rediza
derivacion externadel LCR. A pesar de ello la paciente no mejora de su situacion
neurol 6gica, comienza con respiracion de Cheyne-Stokes y mioclonias de accion.
Se plantealaposibilidad de que se deba a unareaccion alacefotaximaadosis altas
en una persona afiosa por lo que se suspende, asi como el tratamiento con
rifampicina hasta comprobar que la enzimologia hepética es normal. Al
normalizarse éstas se contindia con vancomicinay rifampicina. En la TAC de
control del 1/2/99 se apreciaunaleve hemorragiaintra-cerebral en el trayecto dela
puncion ventricular derechay persiste la dilatacion ventricular.

L a paciente empeora progresivamente de su nivel de conciencia quejandose de
molestias generalizadas y el 4/2/99 se compruebaquetieneunaplejiadeMSI. En
laTAC urgentedel 5/2/99 no se aprecian cambios. Trascomentar conlosfamiliares
el progresivo deterioro de la paciente a pesar de los distintos tratamientos
instaurados, se decide unicamente continuar con losantibioticosy sueroterapia. La
paci ente comienza con edema generalizado, entraen comay € dia 10/2/99 no hay
respuestaal dolor. Dos dias més tarde, por lanoche, se quejade dolor abdominal
intenso por lo que seadministramorfina. Fallece el 13/2/99. Serealiza necropsia.

Comentario

En resumen, setratade unameningitis post-traumatica, habiéndose aislado los
gérmenes gque frecuentemente afectan estos casos, 10 que ocurre en un 10% delos
mismos. En la paciente, la meningitis se complica 'y entra en coma precisando
intubacion. Tiene una mejoria tras e tratamiento antiedema pero aparece una
paraplejiay unaafectacion del |11 par bilateral.
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Causasdeafectacion del 111 par en meningitis. El edema, laaracnoiditisde
la base y la afectacion mesencefdlica. La paraplejia podria producirse por:
aracnoiditis anterior (con afectacion de las dos arterias cerebrales anteriores),
afectacion mesencefdlica (con afectacion de los dos nicleos del 111 par). La
afectacion medular en la meningitis no es muy frecuente y se suele invocar la
causaisquémica, bien por vasculitis, por aracnoiditismas compresién vascular o
por laexistenciadeun vaso previamente deficitario quetraslameningitistengaun
fallo hemodindmico y de ahi la isquemia. En este caso no se comenta que haya
tenido en ningun momento hipotension.

El Nay lasproteinas bajas pueden ser |aconsecuenciade unadesnutriciony un
SIADH.

LaRM demuestra un infarto cerebel oso que no explicala clinica.Existe una
hidrocefalia no comunicante. En las meningitis la hidrocefalia suele ser
comunicantey suele ocurrir alas dos semanas, como en este caso. Se debeaun
aumento de la viscosidad del liquido por la infecciéon. En la RM no se aprecia
lesion en € territorio de la cerebral anterior ni en e mesencéfalo. Tampoco se
apreciapatol ogiaen laméduladorsal ni lumbar. Lazona hiperintensa, ademéasde
poder no ser isquémica, esta a un nivel muy alto para explicar los sintomas.

Tras la PL se administran antibidticos y dias después comienza con cefdeay
vomitos con aumento de latension intracraneal. No se puede rrelacionar con ésto la
simultanea aparicion de dolor abdominal y abdomen distendido que meora con
clorpropamida. En contra de infeccion estafilococica esta € que suele ser una
complicacion méstardia. El tratamiento utilizado dgjariasin cubrir algunos Gram (-).
Lo primero adescartar esque persistalainfeccion a pesar del tratamiento. En
lanuevaTAC sblo hay hemorragiaen el lugar delapunciény persisteladilatacion
ventricular. Aparentemente la derivacion no funcionaba bién.

Dr. Marti Masd
Eso esun problemade presiones que ocurre frecuentemente. Basta con colocar
mas alto 0 més bajo € tubo para que drene mejor.

Dra. Marti

El empeoramiento trasunaleve estabilizaci én aunque con secuel assugiereque
0 bien persiste la infeccion o es una consecuencia del aumento de la tension
intracraneal.

Por ultimo existe un dolor abdominal que debe ser muy intenso puesto que la
paciente es capaz de referirlo incluso en situacion de estupor. No queda clara su
etiologia y fallece sin dar lugar a més complicaciones. En resumen, una
meningitis post-traumatica que va sufriendo complicaciones que son muy poco
frecuentes.



16

Dr. Marti Masd

Quiero decir que llaman la atencién tres cosas. La aparicion en horas de la
meningitis, essorprendenteun I11 par bilateral y también esrarisimalaparaplgjia
como complicacion.

Dra. Carrera

Los neurocirujanos explicaban la paraplejia por la estenosis del canal, que
provoca compromiso vascular pero eso suele producir afectacion de miembros
superiores, no de los inferiores.

Solucion

Dra. San Vicente (Anatomia Patol 6gica)

A nivel cerebral y medular nos encontramos con unas meninges rugosas 'y
opacas, detipo mixtoEn el cerebro habiaun coagulo en region temporal asi como
unafistulaque se habiacerrado. En el sistemaventricular no habia sangre pero si
estaba dilatado. A la altura dela médula dorsal , aun nivel alto-medioy con
unaextension de 1-2 cm. existia una estenosisimportante del canal con gran
destruccion tisular, apreciandose histiocitos y células de tipo inflamatorio
crénico. Existia un lipoma en la zona de plexos coroideos.

Al abrir cavidad abdominal se apreciaba la existencia de liquido marron-
verdoso. Existiaunaperfor acion duodenal de 1 cm. dediametro con unapared
gue no sugeria una ulcera cronica, con material fibrinoide.

Conclusion: Inflamacion meningea, isquemia e infarto medulares por
estenosis de canal y peritonitis por perforacién de Ulcera duodenal aguda.

Dra. Amato
Los cultivosdel LCR ¢como fueron?

Dra. Carrera
Todos negativos.

Dr. Lapaza
Muchas vecesempeorad LCR sin que se sepaporquéy no existe sobreinfeccion.

Dr. Marti Masd

Con cultivos negativos €l tratamiento ha de ser empirico. En cuanto a las
caracteristicas, éstas cambian segun sea la puncidn directamente del cerebro o
bajaanivel lumbar. Esta suele ser méas celular y laglucosanormal en lamayoria
de los casos. Cuando la meningitis esta curada e 100% de las células son
linfocitos y en este caso el LCR del cerebro tenia 33 cdlulas 'y e 50% eran
polimorfonucleares.
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COLANGIOCARCINOMA

Itxaso Marti

Varén de 71 afios que ingresa por sindrome febril.

Antecedentes personales. Intervenido hace dos afios de adenocarcinoma
gastrico bien diferenciado, infiltrante, sin metastasis ganglionares. Cardiopatia
isqguémica. Angor inestable. Lesion de coronaria derecha sin criterios de
revascularizacion. Ex fumador. Hipercolesterolemia. En tratamiento con AAS,
nitratos oralesy diltiazem.

Enfermedad actual: Desde hace 10 dias viene presentando fiebre de 38,5°C
sin clinicalocalizadora.

Exploraciéon fisica: Buen estado general. Normocoloreado. T2 38,4°C
TA100/60 FC96lpm. Exploracion anodinaexcepto dolor ligero con defensa en
hipocondrio derechoy epigastrio.

Analisis: Hb: 11,5 g. Microcitosis.L eucocitos: 10800, sin desviacion alaizda.
Plagquetas: 431000 VSG 70.FA:608 GGT:359; Bilirrubina:0,9 PT:7
Albumina:3,17. Coagulacion normal. Fe:18, Ferritina:140. CA19,9: 93,1(VN: O-
37) ,CEA, Alfafetoproteinay PSA normales. Serologia afasciola: negativa.

Ecografia abdominal: Dilatacién de la via biliar intrahepética en 16bulo
hepético izquierdo sin estar dilatado € hilio, ni el colédoco. A descartar masa
tumoral, colangitiso litiasis.

TAC abdominal: No adenopatias regionales. No signos de recidiva
local.Dilatacion de laviabiliar en 16bulo hepético izquierdo. | magen sugestiva
de colangiocar cinoma sin poder descartar completamente litiasis ni fasciola.

Colangio-resonancia: Dilatacion de los radicales de via biliar intrahepatica
izquierda y de conducto hepatico izdo Conducto hepatico comun, colédoco y
Wirsung normales. Areafocal de alteracion de sefial de 5x2,5cm con contornos
mal definidos, hipointenso en T1 e hiperintenso en T2, con captacion lenta del
contraste.

La rama portal izda. se muestra englobada en dicha lesion, con calibre
disminuido, pero con sefid de flujo conservada. Imagen muy sugestiva de
colangiocar cinoma.

I ntervencion quir Urgica: Hepatectomiaizquierday colecistectomia.

Anatomia patoldgica: Adenocarcinoma deconducto hepaticoizquierdo, sin
infiltracion extraductal .Colangitis purulenta en vias hepaticas principales.
Necrosisinflamatoria de parenquima hepético.
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Comentario

El colangiocarcinoma es un tumor poco frecuente, que supone el 1% de los
tumores del tracto digestivo. Méas frecuente en varones'y con edad comprendida
entrelos 50-70 afnos. La prevalenciaes mucho mas alta en los paises orientales.

Etiologia

Existe unarelacion establecida con:

-Quiste de col édoco.

-Unién andbmala de sistema ductal pancreatico biliar.

-Colitis ulcerosa.

-Colangitis esclerosante.

-Infeccion por Clonorquis sinensis (parasito de la via biliar con alta
prevalencia en paises orientales).

Hay relacién dudosa, no demostrada con:
-Litiasis intrahepatica.

-Atresiabiliar congénita.

-Administracion de diéxido de torio.

Clasificacion

I ntrahepético
Se denomina asi a tumor producido por la proliferacién celular de los
conductos biliares intrahepéticos. Se manifiesta como una masa hepética, por |o
gueel diagnostico diferencial suele hacerse con el hepatocarcinoma . A diferencia
de éste, suele producir mas ictericia, con aumento de las enzimas de colestasis
(FA,GGT y hilirrubina) y menos hepatomegalia. Produce metastasistardias, pero
debido asu escasaclinica, suele ser irresecable en el momento del diagnostico.
Enel TAC, Ecoy gammagrafia, laimagen essimilar aladel hepatocarcinoma,
por |o que hay que recurrir atécnicas como laangioresonancia o laarteriografia.
El hepatocarcinoma capta contraste y el colangiocarcinoma es sin embargo
hipocaptante., debido a su poca vascularizacion.

Extrahepatico
Localizacion: 40% proximal, 33% distal y 27% medio.

Anatomia patol 6gica

El 95% son adenocarcinomas. Sedividen en: a)Papilar es. Suelen crecer hacia
laluz y tardan en infiltrar la pared. Se localizan en la region distal y en region
periampular. b)Nodulares e infiltrantes. Son los més frecuentes. Infiltran y
estenosan la luz. Se localizan en tercio medio. c)Difusos o escler osantes:
Requieren diagndstico diferencial con la colangitis esclerosante primaria.

Estos tumores dan metastasis ganglionares precoces y afectan higado,
estructuras vascularesy 0rganosvecinos.Lainvasion del tejido neural periductal
es la causante del dolor intenso que pueden tener estos pacientes.
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Clinica

-Ictericia 90% de los pacientes.

-Sindrome constitucional: la mitad de los pacientes sin que signifique peor
pronostico .

- Dolor abdominal: 27%

- Prurito: 27%

- Fiebre: 7%.

Ningun dato clinico estarelacionado con lalocalizacion, excepto laictericia,

menos frecuente en los tumores que no obstruyen todo €l tracto biliar.

Datos de Laboratorio

-VSG elevada

-Leucocitosis (3000-13000)

-Hb (10,5-12,5)

-FA (285-2735)

-GGT (56-2729). GOT,GPT y amilasa también pueden estar elevadas.
-Bilirrubinatotal (0,73-24,9) con predominio de la directa

-CA19,9 y CA50 pueden elevarse, con valores normales de CEA y AFP.

T écnicas de imagen.

Ecogr afia: identificaladilatacioneen el 95% deloscasosy en el 80%, €l nivel
delalesion. Laetiologia en un 40%.

TAC: identificael 95% de las dilataciones y es mas preciso en el nivel dela
lesion. Es especialmente Util paravalorar la extension.

RM: esmés sensible que laTAC en encontrar la dilatacion y permite ver la
localizacion. En € caso de tumor perihiliar |0 detecta mas precozmente debido a
gue el colangiocarcinoma es isointenso con €l tejido hepético en la TAC, y en
cambio se ve hipointenso en laRM. Ademéas valoralairrrigacion y la afectacion
vascular. Permite ver ganglios de més de 1cm. Tiene el inconveniente de no
permitir latoma de biopsias ni actitudes terapéuticas.

CPRE. Tiene un 95% de sensibilidad y es Util para tratamientos paliativos
(drenajey colocacion de stent). Latasade morbilidad es del 3% y de mortalidad
del 0,2%.

Lamayor complicacion es la colangitis.

CPTH. Tiene las mismas indicaciones y complicacione que la CPRE. Es
especialmente Util en casos de dilatacion proximal y cuando la CPRE no es
posible.
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Tratamiento

El tratamiento quirargico es de eleccion, con fines curativosy paliativos. Es
muy importante corregir € estado preoperatorio del paciente antes de la operacion.
Son val ores prondsti cos negativoslaabliminamenor de 3mg/dl, Hto menor de 30%,
leucocitos més de 10000, bilirrubina mayor de 10 y FA més de 100.Por lo tanto
muchos autores consideran conveniente hacer un drengje preoperatorio.

L os pacientes pueden clasificarse en:

-Inoperables (edad, elevado riesgo quirdrgico)

-Operables. Con opcién a cirugia radical

-Irresecables: infiltracion de organos vecinos, afectacion vascular, o metés-
tasis extensas.

Alrededor del 25% se consideran irresecables ya desde el comienzo por
técnicas de imagen. El 40% se descubren irresecables en la cirugia y solo
alrededor deun tercio son tratados con cirugia curativa.

Lacirugiaradical consiste en:

1. Hepatectomiaparcial.

2. Reseccion tumoral y ganglionar con extirpacion de vesicula y hepético-

yeyunostomiaen 'Y de Roux.

3. Duodeno-pamcreatectomia cefalica en caso de tumor distal.

En caso de que durante el acto quirdrgico se descubra que €l tumor no es
resecable se realizard una derivacion paliativa tipo colédoco-duodenostomia o
hepati co-yeyunostomia.

L astécnicasdeintubaci 6n percutdnea o endoscopi cahan permitido col ocacion
de endoprotesis con tasas de éxito similares a las de la cirugia y con menor
mortalidad.Por lo tanto sblo se utilizan técnicas quirurgicas paliativas en caso de
gue no sea posible realizarlo con técnicas menos invasivas.

Prondstico:

Los pacientes que han recibido tratamiento paliativo pueden llegar a tener
supervivenciasde hastados afios. En € caso delacirugiaradical, losdosfactoresmas
importantes paralograr supervivencias mayores son lano afectacion ganglionar y la
no afectacion de los bordes del segmento resecado. De esta forma, se consiguen
supervivencias de 60 meses en aquell os casos con bordes libres y ganglios negativos.
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SINDROME PLURIGLANDULAR

Cristina Gonzélez

Paciente de 31 afios que acude por astenia.

Antecedentes personales. Apendicectomia hace 25 afios. Hipotiroidismo
diagnosticado hace 9 meses, en tratamiento con Levothroid 50 mcg, 1 comp/dia.

Enfermedad actual: En los Ultimos meses presenta astenia importante junto
con pérdida de peso, molestias abdominales y anorexia, aungue presenta una
apetenciainusitadapor lasal, y sed. Comenta aumento de pigmentacion de piel y
MuCOoSas.

Exploraciéon: FC 95/mn. T2 37°. TA 65/40. Consciente, orientada, muy
morenay muy delgada. Dudoso crecimiento tiroideo. Resto normal salvo ligero
edema pretibial.

RX Torax: Normal.

ECG: Normal.

TAC toraco-abdominal: Normal.

Andlisis: glucosa 98. Urea 56. Colesterol 82. CPK 320. GOT 46. Fe 89.
Ferritina290. Hb 11,9. VCM 88. Linfocitosis. Sodio 133. Potasio 7,56. TSH 8,49.
FT4: 0,94. Proteinogramanormal. FSH, LH, estradiol y progesterona: normales.
Cortisol indetectable. ACTH 1.147. Anticuerpos antitiroglobulina 7 Ul/ml.,
antimicrosomal tiroideo 7 Ul/ml., antisuprarrena y antiendomisio negativos.
Antigliadina 3 Ul/ml.

Juicio clinico: Asociacion de hipotiroidismo e insuficiencia suprarrena de
causa autoinmune. Est pendiente del estudio genético. Probable sindrome
poliglandular.

Comentario

El sindrome poliglandular autoinmune tipo | incluye los siguientes cuadros
clinicos: candidiasis mucocuténea, malabsorcion, hipoparatiroidismo, hepatitis
crénicaactiva, enfermedad de Addison, al opecia, hipogonadismo, vitiligo, hipoti-
roidismo y anemia perniciosa.
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El patron detransmision esde her encia autosomicar ecesiva. Comienzaenla
infancia y se caracteriza por la aparicion de candidiasis mucocutanea,
hipoparatiroidismo e insuficiencia suprarrenal. La candidiasis es el primer
sintomay sueleser leve. Las paratiroi des se af ectan antesquelassuprarrenales. El
60% de las mujeres postpuberes se vuelven hipogonadal es, mientras que solo el
15% de los varones presentan este problema. Otras manifestaciones: distrofia e
hipoplasia del esmalte dentario, onicodistrofia, destruccién de células b del
pancreas...

Las pacientes y sus familias deben someterse a un seguimiento para la
deteccion precoz de nuevas manifestaciones de la enfermedad.

El sindrome poliglandular autoinmune tipo Il comprende: insuficiencia
suprarrenal, vitiligo, hipotiroidismo, alopecia, diabetes mellitus tipo I, anemia
perniciosa, hipogonadismo, enfermedad celiacay miastenia gravis.

El patron detransmision esde her enciaautosomicadominante (CR. 6). HLA
DR,, DR, No hay candidiasisni hipoparatiroidismo. L aafectaciontiroidea puede
provocar una hiper o hipofuncién de la glandula. Aproximadamente un 50% de
los pacientes con Addison se pueden englobar dentro de este sindrome. Hastaun
25% de los pacientes con miastenia gravis, e incluso un porcentgje mayor si se
acomparia de timoma, |o presentan.

El sindrome poliglandular autoinmune tipo Il  comprende: Diabetes méas
enfermedad tiroideao insuficienciasuprarrenal y enfermedad tiroidea. Setratade
una asociacion de alteraciones solo en 2 glandulas endocrinas.

El patrén de transmision es de herencia autosémica dominante asociado a
haplotipos DR,, DR,y BW... Penetrancia variable.

Genéticay patogenia

Ademas de los factores genéticos, factores ambientales adicionales deben
condicionar la disregulacion inmunitaria. Los mecanismos serian: Mimica
molecular y epitopos compartidos. Otros: pérdida de capacidad de supresion de
clonas autoreactivas, antigenos no expuestos....

Diagnostico

La sospecha se basa en la clinica de afectacion monoendocrina junto a
sintomas no endocrinos o afectacion endocrina multiple progresiva. El
diagndstico definitivo se basa en la presencia de autoanticuerpos circulantes
frente a tgjido hormonal o productos de secrecion. A continuacion se hara el
estudio de funcion endocrina (basal y tras estimul o).
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SINDROME DE LOFFLER

Javier Vivanco

Varén de 50 afios.

Antecedentes personales: Pancreatitis diagnosticada hace 2 afios.
Hipertrigliceridemia. Diabetes mellitustipo 2. Intervenido de tabique nasal hace
4 afnos por sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS). Nuevo estudio en
1997: SAOS severo. Serecomiendaal altavolver alas consultas de Neumologia.
Ex fumador de 1 paguete/dia desde hace 2 afios. No alergias medicamentosas
conocidas. Tratamiento habitual: Antidiabéticosorales (sulfonilureay biguanida)
y un hipolipemiante.

Antecedentes familiares:. Un hermano muerto joven por cardiopatia
isquémica. Resto de antecedentes sin datos que valorar.

Enfermedad actual: Acude por dolor submamario izquierdo que aumentacon
latosy lainspiracién profunday empeoraen el decubito supino. El dolor estipo
pinchazo e irradia hacia la espalda. No tiene tos, expectoracion, disnea ni
sensaci on distérmica. Tampoco oliguriani edemaen EEII. No hahabido cambios
en su medicacion habitual. No hay antecedentes de vigje a zona tropical ni
contacto con sustancias toxicas.

Exploracion: T236,6°. TA 140/70. FC 60 I/m. Consciente y orientado, bien
hidratado y perfundido. Eupneico. No 1Y ni soploscarotideos, orofaringe normal,
no adenopatias cervicales. AC: ritmica, sin soplos ni extratonos. AP:
normoventilacién bilateral con algin roncus en base izda. Abdomen blando, sin
masas ni megalias, sin puntos dolorosos a la palpacion. No hay signos de
peritonitis y el peristaltismo es normal. Pufiopercusién renal bilateral negativa.
EEIl sin edemas ni signos de TV P, con pul sos pedios sincrénicos.

RX Térax: se aprecian varias imagenes nodulares mal definidas en ambos
hemitérax, de tamafio variable. A los 3 dias, las imagenes son menos
numerosasy estan en diferenteslocalizaciones.

TAC téraco-abdminal: nédul os pulmonares bilateral es de tamarfio diverso y
contorno mal definido.

Ecocar diograma dentro de la normalidad.

ECG: normal.
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Andlisis: hilirrubina total, creatinina, glucosa, uratos, urea, sodio, potasio,
calcio, colesterol: normales. FA, GGT, GOT, GPT, LDH: normales. Hematies
4.140.000. Hb 12,6. Hto 37,5%. VCM, HCM, CHCM, ADE, plaguetas,
leucocitos: normales. Formula: gran _eosinofilia del 30% con una cifra de
eosindfilos de 2700. VSG 61. Estudio de coagulacion normal. Dimero D: 330.
Marcadorestumorales. alfafeto proteina, antigeno carcinoembrionario, CA 125,
CA 19,9, CA 15,3, PSA y beta-HCG: normales. Gasometria: pH 737. p02 75 pC02
39,3. Bicarbonato 22,4. EB -2. Sat. 02 del 96%. |gE especificas para Aspergillus
y estudio de parésitos en heces: negativos.

Evolucion: Sus molestias desaparecieron antes incluso de iniciar tratamiento
con corticoides. Decidimos continuar €l estudio del paciente desde su domicilio,
interrumpiendo de momento las pruebas diagndsticas puesto que si 1a evolucion
con corticoides es hacia la desaparicion de los infiltrados pulmonares fugaces y
normalizacion de sus cifras de eosindfilos, €l diagndstico de eosinofiliapulmonar
guedaria totalmente confirmado.

Juicio diagnostico: Probable sindrome de L 6ffler.

Tratamiento: Ademéas de su tratamiento habitud, prednisonaadossde 1 mg/K/dia

El paciente esrevisado a mes, aproximadamente, desu alta. Estaasintomético.
LaRX deTorax sehanormalizado asi como el recuentoy la formulaleucocitaria,
siendo la cifra de eosinéfilos normal.

Seiniciapautadescendente de corticoides hasta su total eliminaciény sedade
altadefinitivaal paciente con el diagnéstico de sindrome de L 6ffler confirmado.

Comentario

La eosinofilia pulmonar (infiltrados pulmonares eosindfilos o PIE) es una
enfermedad de baja prevalencia, pero que conviene tener presente para no
cometer errores diagnosticos que puedan acarrear graves complicaciones parael
paciente. En nuestro caso por e dolor torécico izquierdo, los factores de riesgo
(tabaco, SAOS, diabetes e hiperlipemia) y sus antecedentes familiares podia
pensarse en un infarto agudo de miocardio. La primeraimpresion diagnéstica en
Urgencias, por los hallazgos radiolégicos y € informe del radidlogo fue de
posibles metéstasis pulmonares.

Laeosinofiliapulmonar puede ser debidaa parésitos, drogas, toxicos, hongos
0 bien ser idiopética. Esta Ultima puede manifestarse como una neumonia
eosindfilade Carrington, como unavasculitiso bien comoinfiltrados pulmonares
eosindfilos o sindrome de L 6ffler, forma que se corresponde con nuestro caso.

Los antecedentes epidemiolégicos, la clinica y los estudios seroldgicos e
inmunologicos nos hacen descartar los parasitos, drogas, toxicos y hongos,
considerandola una forma idiopética. La clinica (0 mejor su ausencia), la
afectacion exclusivapulmonar y su excelenteevolucién con esteroides, dentrode
lasformasidiopéticas, nosinclinan haciael diagnostico definitivo de sindromede
Loffler.
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SINCOPE TUSIGENO

Ohiana Lorente

Varédn de 50 afios que ingresa por sincopes de repeticion.

Antecedentes personales. fumador de 60 cigarrillog/dia, tosedor habitual.
Traumatismo craneo-encefalico en la infancia. Intervenido de desviacion de
tabique nasal en 1981.

Enfermedad actual: Dos semanas antes del ingreso comienza con proceso
infeccioso bronquia con aumento delatos, secay paroxistica. Coincidiendo con
los accesos de tos sufre varios episodios cas diarios de pérdida de concienciade
segundos de duracion, recuperandose total y espontdneamente. Ademas es
roncador importante con dudosas pausas de apnea. Ocasionalmenterefierepirosis
y sensacion de regurgitacion nocturnas.

Exploracion fisica: T.A 140/85. Pulso 100 |.p.m. T2 36,7 °C. Obesidad
moderada. No soplos carotideos, bocio, ni adenopatiasen cuello. AC - P: normal.
Abdomen sin hallazgos. Exploracién neurdlogica normal sin focalidad.

Andlisis: glucosa: 116; Bb, creatinina, uratos, urea, sodio, potasio, calcio,
colesterol, FA., GGT, GOT, GPT, LDH, TSH, T4, hemogramay orinanormales.

RX Térax: Sin halazgos.

ECG: Normal.

Ecocar diograma: Normal.

ECG Holter: Normal.

RM cerebral: Normal.

ECO-Doppler troncos supraadrticos. Minimas placas calcificadas en
bulbos carotideos sin estenosis. Arteria vertebral insuficiente (flujo disminuido
sin objetivarse obstruccion).

TAC toracico: Normal.

Esofagograma: Hernia hiatal dedlizante sin reflujo.

Informe ORL: Normalidad alaexploracion.

Diagnéstico: Sincopes tusigenos.

Factores predisponentes:

-Tabaguismo.

-Reflujo gastroesofagico.

-Obstruccion de vias aéreas.

-Afectacion cerebral postraumética (éreas mas sensibles ala hipoxia).
-Estenosis de arterias cerebrales.
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Repercusion cardiaca: Bloqueos.
Otros diagndsticos: Posible SAOS.

Comentario

El sincope es una pérdida de conciencia secundaria a anoxiacerebral, stibitay
transitoria, acompafiada de pérdida del tono postural y con recuperacion
espontanea'y completa en segundos 0 minutos.

Clasificacion de los sincopes.

Existen diferentes clasificaciones, segun distintos autores. Unamuy sencillaseria:

Hipotensivo: - Vasodepresor o vasovagal.

- Por hipotension ortostética.
- Hipovolémico.
Cardiogénico
Respiratorio: - Tusigeno.
- Espasmo del sollozo.

El sincope tusigeno es la pérdida de conciencia subita desencadenada por
accesos de tos.

Frecuencia: Ocupaun 2% del total de los sincopes (95% de |os sincopes son
de causa vasovagal o por trastorno del ritmo).

Prevalencia: Es mésfrecuente en €l vardn, enlaedad mediadelavida, y en e
fumador con sobrepeso.

M ecanismo fisiopatogéni co: Desde 1876 hastahoy, se han elaborado multiples
teorias:

-Charcot (1876-79): “Vértigo laringeo” . Mecanismo reflgjo laringeo.

-Equivalentes epil épticos o inhibicidn de las areas reticulares del cerebro.

-ROOK (1946): Anoxia cerebral secundaria a disrupcién circulatoria.

-Mc Canny cols.: Ladisminucion del gradiente cerebral secundariaaretorno
venoso disminuido, o la vasoconstriccién pulmonar severa producen anoxia
cerebral y sincope. (¢Vasava?)

-Sharpey—Schafer: La vasodilatacion periférica y la hipotension arterial
debidas al estasis venoso son la causa de la anoxia cerebral.

-Mc Intosh y col. (1956): Demuestran que la tos eleva las presiones
intratoracicaeintraabdominal quesetransmitenal L CR. Su hipétesissostieneque
esta elevacion de presion extravascular sobre las arterias y venas intracraneal es
“exprime” lasangre fueradel craneo, produciendo ICT y sincope.

-Williams (1976 : Verificalatransmision del aumento depresidnintratoracicaa LCR.

En resumen:

La tos paroxistica conduce a un aumento de la presion intratorécica e
intraabdominal y aumentalapresion intracranea y espinal, disminuyeel retorno
venoso y conlleva una disminucién del gradiente cerebral. Disminuira € flujo
sanguineo y por consiguiente, se produce la anoxia cerebral.

Lamaniobra de Vasalva produce un efecto idéntico.
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Hoy en dia el mecanismo sigue siendo controvertido. En una minoria de
paci entes esta implicada la combinacién de difer entes mecanismos.
Diagnostico diferencial: A veces se plantea con la epilepsia, en caso de
sincopes convulsivos, o con cuadros de cataplejia
Diagnostico: Sebasaen laanamnesisy car acter isticasclinicasdel episodio.
Datos exploratorios: EEG: mismo trazado que en otros sincopes. ECG:
descarta factores predisponentes o patologias asociadas. Holter: descarta
trastornos del ritmo asociados. Eco Doppler de troncos supraadrticos. detecta
trastornos del flujo (factor favorecedor).
Situaciones clinicas predisponentes:
Respiratorias:
- EPOC.
- Traqueomal acia.
- Farmacos productores de tos: IECAS.
- Cardiacas: Arritmias.
- Cardiomiopatias. estenosis subadrtica.
- Hipertension arterial pulmonar.
- Enfermedad del seno.
- Estenosis aortica
Cerebrovasculares:
- Hipersensibilidad del seno carotideo.
- Hidrocefalia.
- Estenosis y oclusiones de arterias cerebrales.
- Tumores cerebrales.
- Herniacion de estructuras cerebrales (Arnold-Chiari).

Otras:

- Reflujo gastroesofégico.

Evolucion:

En una serie de 45 casos, en € 97% de los pacientes desaparecieron o
mejoraron los sintomas relacionados tras el tratamiento sintomético y abandono
del tabaco.

Tratamiento:

Es sintomético, paradisminuir latos. Se debe dejar de fumar.

Casos refractarios:

-Lidocaina en nebulizacion.
-V asoconstrictores de accion retardada (Fenilefring).

Bibliografia

1.- JAMA. 255(10): 1289-91, 1986 Mar 14 Cough syncopetreated with along-
term vasoconstrictor.

2.- International Journal of the Addictions. 22(5):413-9, 1987 May. Smoking
and cough syncope: follow up in 45 cases.
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TRANSTORNOSDE LA
MOTILIDAD ESOFAGICA

SilviaEspin

Paciente de 58 afios que ingresa en nuestro servicio por dolor torécico.

Antecedentes familiares: dos hermanos con |AM.

Antecedentes personales. Neumonia de repeticion. Hiperuricemia con dos
ataques de gota. Trocanteritis derecha. Hipercolesterolemia. Ingreso en Julio 99
en e servicio de Cardiologia por dolor precordial, con prueba de esfuerzo
negativa. Dado de alta sin medicacion. No fumador ni bebedor.

Enfermedad actual: La mafiana del ingreso, mientras caminaba, nota dolor
torécico opresivo con sudoracién y mareo que cedié en 5-10 minutos tras
solinitrina. Refiere episodio similar en reposo 15 dias antes. No sintomas
digestivos acompariantes.

Exploracion fisica: Consciente, orientado, bien hidratado y perfundido,
normocoloreado. No disneico. T2 36,8°C. TA: 140/90. FC: 62/min. No soplos
carotideos. AC: Ritmico, sin soplos. AP: Ligeros crepitantes basales bil ateral es.
Abdomen sin hallazgos. EEII: normales. Pulsos presentes bilaterales.

Andlisis. Bioquimica: glucosa, urea, Cr, iones, cacio, colesterol, HDL,
triglicéridos, enzimas cardiacos, Brb, FA, TGO, TGP, GGTPy LDH: dentro de los
limites normales. Uratos 8,6. Proteinas totales 7,1. Estudio de coagulacion: normal.

RX APy lateral de Torax: Sin hallazgos.

ECG: Ritmo sinusal a 62/min. Bloqueo incompleto de rama derecha.

Gammagr afia de perfusion miocardica: Defecto de perfusién inferior sin
cambios respecto alasimégenes de post-esfuerzo. El estudio muestra un defecto
fijo de perfusion en segmento inferior, con una extension equivalente al 16% de
lasuperficie miocardicaventricular izda. En sentido estricto debierainterpretarse
como unazonanecrotica, aungue podriacorresponder aunaisguemiaaestenivel.

Este resultado nos debe orientar hacia el diagnostico de un IAM inferior, 0
bien, un trastorno isquémico mantenido a ese nivel. Aunque es una prueba
extraordinariamente sensible, no diferencia entre los infartos agudos y las
cicatrices cronicasy no resulta especifico de IAM.

Lasens bilidad delagammagrafiadeesfuerzo contalio-201, determinadaenlargas
series de pacientes, es claramente superior aladelapruebade esfuerzo convenciona
(84% frente a 64%) mientras que laespecificidad es similar (88% frente a 89%).
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Dadas | as posibilidades diagndsticas del estudio de perfusion miocérdico, la
clinica compatible con enfermedad coronariay factores de riesgo presentes, se
indicé larealizacion del estudio coronariografico.

Coronariografias. Arterias coronarias angiogréaficamente normales. F.E.
ventricular izquierda conservada (62%) sin alteraciones de la contractilidad.
Existen signos manométricos de ligera ateracion de la distensibilidad.

Existiala posibilidad de que &l paciente presentara un angor hemodinamico.

Test deergonovina (realizado en CMI ): Clinicay eectrocardiograficamentenormal.

Evolucion: Durante suingreso € paciente permanece asintomético. A lavistade
todas las exploraciones redlizadas, pensamos que € dolor precordia no esde causa
coronaria. Se decide € ata, con seguimiento del paciente en consultas externas.

Juicio diagnostico: Dolor precordial no coronario. ¢Espasmo esofagico?.

Al haber descartado unacardiopatia, orientamos nuestro diagnostico haciauna
probabl e patol ogia gastro-esofagica. Se intentan descartar lesiones estructurales
(Ulcera péptica, esofagitis por reflujo, neoplasias...).

Estudio gastroduodenal baritado: Minimaherniahiatal deslizante sin reflujo
gastroesof agico.

Manometriay Phmetria esofagica de 24 horas. Eslatécnicade eleccion parae
estudiodelostrastornosdelamotilidad esof gica(TME), yagque permiteun diagnostico
precoz, siendo en muchas ocasiones imprescindible parae diagnostico diferencial.

Se sudle utilizar unasondacon 4 catéeres de perfusion cuyos orificios, orientados
radialmente, sehallan aunadistanciade 5cmentresi. Trasintroducir lasondaatravés
delabocaodelanarizhastadl estdbmago, seretiradeformapaulatinaalolargo detodo
el estfago mientras € paciente realiza degluciones liquidas.

Permite cuantificar la presion del esfinter esofégico inferior (EEI), su
capacidad derel gjacion trasdeglucion, capacidad propul sivadel cuerpo esofégico
y laactividad motoradel esfinter esofégico superior (EES) y delahipofaringe. La
manometria es Util en el diagndstico etioldgico del dolor torécico de origen no
cardiaco. A veces, las alteraciones motoras 'y € dolor toracico no se producen
espontaneamente durante la exploracion manométrica y es necesario realizar
pruebas de provocacion. (betanecol, edrofonio,distension esofagica..) De este
modo, y junto con la ayuda de la Phmetria intraesofagica, se demuestra que €l
dolor es de origen esofégico en el 30% de los casos.

Resultado: Alteracién motora esofégica de tercio distal con reflujo gastro-
esofégico a tercio distal relacionado con las alteraciones motoras y la clinica
dolorosa del paciente.

Comentario

Etiologia del dolor toracico

Cardiovascular
Cardiopatia | squémica.
Valvulopatias.
Miocardiopatias.
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Pericarditis.
Aneurisma de aorta.

Pleuropulmonar.

Embolismo pulmonar. HTP.
Pleuritis. Pleurodinia.
Neumotorax.

Neumonias. Abscesos. Tumores.
Traqueobronquitis.

Mediastino
Mediastinitis. Tumores. Adenopatias.
Neumomediastino.

Digestiva

Esofagitis. Espasmo esofagico. Rotura esofégica. Tumores. Acalasia.
Ulcera péptica.

Pancrestitis.

Colecidtitis. Coldlitiasis.

Distensién géstrica

Cajatoracica

Herpes zOster.

Fracturas y tumores costales.

Artritisy bursitis del hombro.

Sindrome de Tietze

Mialgias.

Mastodinia. Tumores de mama. Mastitis.

Psicogena

S end trazado manométrico encontramosal teracionesmotoras coincidentescon un
episodio dedolor, podemospréacticamenteasegurar quetal dolor essecundarioal TME.
Sin embargo, esto es poco frecuente y o més habitual es que las dteraciones
manomeétricasno seacompafien desintomas, (Io que inicamemtenosdaun diagnostico
de probabilidad pero no de certeza) o que incluso lamanometria seanormal.

Hallazgos manomeétricos normales:

Presonde EEIl > 10mmHgy <40mm Hg Zonadeatapresion en estfago distal. Punto
de inversion respiratoria dentro de la zona de dta presion. < 10% de ondasterciarias.

Asi, por gemplo, en la enfermedad por reflujo gastro-esofagico (ERGE), la
prueba se considera positiva cuando la presion del EEI es inferior a 6 mm.Hg,
cuando lalongitud total del EEI esinferior a 2cm. o cuando lalongitud del EEI
abdominal esinferior a lcm.
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La determinacion del tono esfinteriano buscando una cifra discriminatoria
entre personas con o sin reflujo ha resultado estéril. Una presiéon normal no
excluyee reflujo ni tampoco unapresion esfinterianabajaasegurasu produccion.
El valor principal delamanometriaenlaERGE estribaen su capacidad de excluir
o confirmar anomalias motoras esofégicas por |0 que debe ser indicada en todos
|os pacientesen losque existe disfagiasin estenosis, sintomas atipicos como dol or
toracico intenso, 0 se considera una posible indicacion de cirugia antireflujo.

También sirveparacol ocar adecuadamentelosel ectrodosde Phmetriade 24 horas.

Fisiologia de la motilidad esofégica:

Fase oral (voluntaria).

Fase faringea (reflgja).

Fase esofagica.

La contraccidn secuencia del musculo liso esofagico desde la parte proxima ala
distal generalaondaperistélticade aclaramiento. Unaondadeinhibicion quecomienza
inmediatamente con ladegluciony que esmas prolongadaen € esofago distal precede
alacontraccion peristaticapermitiendo € paso deun bolo solido alolargo del estfago.

Lascontraccionesdel muscul o circular pueden caracteri zarseentrespatronesdigtintos.

Peristalsisprimaria: Eslacontinuacion delacontraccion que comienzaenla
faringetrasel acto deglutorioy precisade 8-10seg paraal canzar el esofago distal.

Peristalsis secundaria: Es € mecanismo para aclarar tanto el aimento
ingerido como también el material queesrefluido desdeel estbmagoy consisteen
una distensién esof agica que se prolonga hasta que el esofago es vaciado.

Contracciones terciarias. Son ondas de contraccion no peristalticas y no
tienen ninguna funcion fisiol 6gica conocida.

PH-metria.

Si laendoscopia permite definir la existencia o no de lesiones, la phmetria es
necesariaparadefinir lacantidad dereflujoy por tanto paradefinir si espatol 6gico
0 no. LapH-metria de 24 horas se ha convertido en la prueba de referenciaen la
evaluacion del reflujo porque cuantifica la exposicion esofégica a é&cido,
determina su capacidad de aclaramiento y correlacionalos sintomas del paciente
con las variaciones de pH.

Previalocalizacion del EEI por manometria se coloca el electrodo de pH 5¢cm
por encima de su limite superior y se inicia €l registro continuo mediante una
grabadora tipo Holter mientras el sujeto realiza sus actividades habitual es.

Entre todos los parametros, e mas importante, por su capacidad
discriminativa, es el porcentgje de tiempo con pH<4, que debe analizarse
globalmente y separando los periodos en bipedestacion y decubito.
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MEDIASTINITIS

Jaione Fernandez

Mujer de 74 afios remitida por su médico de cabecera por faringitis e
insuficienciarenal.

Antecedentes personales: HTA. Intervenida de ambas rodillas y caderas.

En tratamiento habitual con clorotiaziday lorazepam.

Enfermedad actual: Cuatro dias antes del ingreso estaba de vacaciones en
Alicante cuando comienza con un dolor faringeo, tos sin fiebre por lo que le
recetan en Urgencias del Hospital de Elche amoxi-clavulanico 875mg/8h.,
diclofenaco y un mucalitico.

Al dia siguiente aparece dolor en hemitorax derecho gue aumenta con los
movimientos respiratorios, tosy expectoracion blanquecina, sin disnea ni fiebre.
Acudedenuevo aUrgencias dedicho Hospital donde se objetiva unacreatinina
de 3.47, urea 119, y potasio de 27.

Ingresaen Observaciony unashorasmastardeledan de altaconunacreatinina
de 2 suspendiendo la medicacion menos la clorotiazida. Desde el alta, sigue con
mal estar general, persiste el dolor en hemitérax derechoy disminuyeladiuresis,
por o quedecidevolver devacacionesy consultar asu médico de cabecera, €l cual
laremite aeste Hospital.

Exploracion: T& 36°C T.A: 160/80 FC: 78. Consciente, orientada,bien
hidratada y perfundida, eupneica. Orofaringe:algo enrojecida, lengua saburral.
AC: ritmica, no soplos. AP: crepitantes en 2/3 inferiores de campo pulmonar
derecho. Vibraciones vocal es aumentadas en dicho campo.

Abdomen blando, no doloroso alapal pacién. No sepal pan masasni megalias.

Pufiopercusion rend bilateral negativa. EEII: Edemas hastarodillaque degjan fovea.

Analitica: Creatinina. 0.85, potasio: 2.79, proteinas totales:. 5 gr/dl
(alb.1.94gr/dl), FA: 349 U/L, gammaGT: 87U/I. Hto: 32%, Hb: 11gr/dl VCM: 90.
Leucocitosis: 16.000 (neutrofilia de 13.000). Resto normal. Orina: normal.

RX de Toérax: Derrame pleural derecho de distribucion atipica con probable
condensacién parenquimatosa subyacente.
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Juicio clinico: Probable neumoniacon derrame pleura. Insuficienciarena aguda
en resolucion, de probable origen mixto: prerrenal + rena (medicamentosa).

Se inicia tratamiento con cefotaxima 2gr/8h. y se continuan las pruebas
complementarias:

RX de abdomen: Normal.

Eco abdominal: Minimo derrame pleural derecho. Resto normal.

ECG: Ritmo sinusal. BIRDHH.

Gasometria basal: PO2 :72'y, PCO2:37 mmHg, pH: 7.4, Bic: 26, Sat: 95%

Serologia de neumonias atipicas: Coxiella, legionella, Mycoplasma
pneumonie, Chlamydia pneumoniae, psittacci, tracomatis: negativas.

Cultivo de esputo: A legionella: Negativo. Tincién de Gram: Negativa
Cultivo positivo(+++) para Enterobacter cloacae (sensible a ciprofloxacino y
resistente a cefotaxima) por |o que se pauta ciprofloxacino 200 mg. e.v/12h.

Liquido pleural: LDH: 810U/L . Glucosa: 4 mg/dl. Proteinas: 3.7gr/dl. pH:
7.55. ADA: 76. Cultivo: negativo.

Se repite laradiografia de torax ya que durante todo este periodo apenas ha
variado la situacion general de la paciente, (sigue con odinofagia, dolor en
hemitdrax derecho sin modificaciones en laauscultacion, tos escasa, sin disneay
afebril o con febricula).

Se aprecia en la segunda radiografia de térax un derrame pleural derecho con
probable condensacion parenquimatosa subyacente.

TAC tor écico: Coleccionliquidamedi astinicasospechosademediagtinitis Derrame
pleural derecho atipico secundario. Ambos campos pulmonares son normales,
llamando Unicamente la atencion la pérdida de volumen en & pulmon derecho
secundariaalapresenciadeun derrame pleura dedistribucién atipica. En mediagtino
se gprecia la presencia de una coleccién de morfologia tubular, que acompafia a
esofago en todo su trayecto, desde estfago cervica hasta cas la unidn estfago-
gastrica. Dichacol eccion muestraval oresde atenuaci dn correspondientesacontenido
liquido espeso, probablemente purulento, sin evidencia de burbujas aereas, sendo la
primera sospecha radiol 0gicala de mediadtinitis.

Juicio clinico final: Mediastinitis mas derrame pleural derecho.

Se consultaa Cirugia Toracicay se decide laintervencion.

Hallazgosquir Ur gicos. Seredlizatoracotomiapostero-latera . Seapreciaderrame
pleural encapsulado con multiples tabiques de fibrina. Absceso mediastinico desde
cuello hastad ligamento pulmonar. Sepracticaaperturadelapleuramediastinicay se
redlizadrenge con limpiezay hemostasia. Seligalavenaacigos.

Biopsia de pleura parietal: Materia fibronoleucocitario.




34

Comentario

Posibilidadesetiol 6gicasde mediastinitis con for macion de absceso en esta
paciente:

1) Faringo-amigdalitis con formacion de un absceso periamigdalino (entre
amigdala'y musculo constrictor superior de la faringe). El contenido purulento
penetraen el muscul o constrictor superior y pasael espacio parafaringeo (bien por
via venosa o por continuidad) localizandose a nivel preestiloideo o
retroestiloideo, en este caso preestiloideo y desde esta localizacion cae a
mediastino.

Todo este proceso va acompariado de una clinica aguda, pero debido aquela
paciente toma tratamiento antibiético desde €l inicio, la infeccion se hace mas
larvaday pasa como un cuadro subagudo.

2) La paciente podia tener una mediastinitis cronica sin diagnosticar,
posiblemente tuberculosa, por las caracteristicas del liquido pleural, y se
acompafia de una faringitis, independiente de la mediastinitis.
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TIROIDITISSUBAGUDA SILENTE

Marta lturbe

Mujer de 59 afios cocinera de profesion, que ingresael 3/8/00 por dolor lumbar izquierdo.

Antecedentes personales. Histerectomia y doble anexectomia por Ca. de
cérvix uterino.

EnMarzode2000trasun catarro, notalaaparicion deun bulto en laregion anterior
derechadd cuello por lo quefuevistapor suORL, seleredizounaTAC decudloy
fue diagnosticada de adenopatiainespecifica. Unaecografiade cuello hechaen junio
2000 fue informada como normal. En aguna ocasion ha presentado lumbalgia
irradiada por parte posterior de mudo y pierna que cedia espontaneamente.

Enfermedad actual: Dos dias antes del ingreso presenta dolor lumbar no
irradiado que mejora discretamente con reposo. Refiere pérdida de peso
progresiva (total 7 Kg.) en los Gltimos 7 meses sin anorexia ni variacion de su
actividad fisica. Aumento discreto de sudoracion en los ultimos dos meses. Se
siente algo mas nerviosay con hormigueo y temblor de manos. Ritmo intestinal
con ligera tendencia a deposicion més blanda en los Ultimos meses. Tiene
pal pitaciones ocasionales en |os Ultimos dos meses.

Exploracion fisica: TA 140/90 FC 170 Ipm T2 36.4. Buen estado generd,
consciente, orientada, bien hidrataday perfundida. Eupneica. Sepapaunnéduloencara
anterior de cuello, redondeado e indoloro. No se moviliza con la deglucion. AC:
Taguiarritmia sin soplos. AP Normal. Abdomen blando, sin visceromegdias.
Pufiopercusion dolorosaanivel lumbar. Dolor alaflexion delacolumna. Lassegue (-).
Marcha con ligera cojera antiagica. Exploracion neurolégica normal.

ECG: Fibrilo-Flutter con FVM de 120 Ipm.

Juicio clinico:

- Hipertiroidismo més lumbal gia de causa mecanica.

- Vavulopatiamitrad més emboliarend (no justifica adelgazamiento ni nerviosismo).

- FA aestudio méstumor renal (quejustificariael dolor y el adel gazamiento).

RX Térax asuingreso: Ligera cardiomegalia.

Ecocardiograma: Insuficiencia ventricular izquierda. FE 41%. Ausencia de
valvulopatia. Minimo derrame pericéardico.

Andliss. Bilirrubina, creatinina, glucosa, uratos, urea, sodio, potasio, cacio,
colesterol: Normales. FA : 399, GGT :84, GOT:54, GPT :70, LDH: normal. INR:1.31.
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Tiroxinalibre1,61(N.de0,9-2). TSH:0.02(N.de0,3-4,5) T3:0,81 (N de0,8-1,8).

Hemoglobina, hematies, Hto, VCM, HCM, CHCM normales. Plaguetas
129.000, Leucocitos 3.100 con 37% de neutrofilos, 54.4% de linfocitos.V SG:2.
Proteinogramay orina normales.

Ecografiaabdominal: Higado, vesicula, viabiliar y ambosrifiones normal es.
Derrame pleural bilateral minimo.

RX columna lumbar: Discartrosis L4-L5.

Evolucion: La paciente fue tratada a su ingreso con anticoagulacion y
betabl oqueantesapesar delo cual no disminuyd lafrecuenciacardiaca, por 1o que,
y ante la fuerte sospecha de hipertiroidismo, se asociaron antitiroideos. Al
comprobar la existencia de derrame pleural minimo en la eco abdominal, se
realiza RX de térax en la que se aprecian signos de fallo cardiaco incipiente
corroborado con el ecocardiograma. El fallo cardiaco |o ponemos en rel acién con
losbetabl oqueantesy su arritmiano controlada. Con diuréticosdesapareceel fallo
cardiaco.Continda con tratamiento antitiroideo, y pasaaritmo sinusal, en el que
se mantiene estable al alta, asintomaticay con unafrecuenciacardiacade 80 Ipm.

Ecogr afia de cuello y tiroides: Normalidad de tamafio y ecogenicidad de
ambos |6bul os tiroideos.

Gammagr afia tiroidea: Glandula tiroides en situacion habitual sin hiperplasia
aparente y con heterogeneidad en € repato dd radio-farmaco, con mayor
concentracion relativa en tercio medio de I6bulo derecho, seguido en intensidad por
tercio medio de |6bulo izquierdo. El resto es comparativamente hipocaptante.

Anticuer posantitir oideos: Antitiroglobulina: 70 (n de0-100). Antimicrosomal
tiroideo: 73 (n de 0-50) TSI 6.0 (n de 0-10).

Comentario

Causas de hipertiroidismo subclinico :

- Hipertiroidismo subclinico exdgeno: secundario a toma de hormonas
tiroideas exogenas.

- Hipertiroidismo subclinico endégeno:

1. Adenomas auténomos funcionantes.

2. Bocio multinodular.

3. Tiroiditis.

4. Enfermedad tiroi dea autoinmune (Graves).

5. Enfermedad trofoblastica en embarazada.

Causas de tiroiditis:

Tiroiditis con dolor.

a) Tiroiditis subaguda granulomatosa (de Quervain).
b) Tiroiditisinfecciosa.

c) Tiroiditis postradiacion.

d) Tiroiditis postpal pacion-trauma.
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Tiroiditis sin dolor

a) Tiroiditis subaguda silenciosa (linfocitica)

b) Tiroiditis postparto

c) Tiroiditisinducidapor drogas:  Interferén .
Interleukina-2.
Amiodarona.

d) Tiroiditisfibrosa (Riedel).

e) Tiroiditis de Hashimoto.

Diagnésticos finales:
Tiroiditis autoinmune o subaguda linfocitica con hipertiroidismo subclinico.

FA revertidaaritmo sinusal. FVI. Lumbalgiapor discartrosisL4-L5.

| nterrogantes que plantea este caso:

1.-Incongruencia del término hipertiroidismo subclinico:

¢Se puede llamar subclinico cuando la paciente presentaba a su ingreso
nerviosismo, adelgazamiento, sudoracion, tendencia a la diarreay FA rgpida?

2-¢Porqué esta tan suprimidala TSH mientrasla T4 y T3 estéan normales?

Al parecer se han hecho estudios en animales de experimentacion en
hipertiroidismo subclinico, y presentan receptores celulares a nivel hipofisario
con un gran aumento de T4 en comparacion con los periféricos.

3.-Enrelacion conlo que sedescribe en laliteratura, lafase de hipertiroidismo
ha sido excesivamente larga.

4.-:Con que frecuencia aparece FA en e contexto del hipertiroidismo?

En € hipertiroidismo, la FA ocurre entre un 5-15%, sobre todo en pacientes
ancianos.

5.- Endl estudiodeunaFA, ¢con quéfrecuencialacausaesun hipertiroidismo?

En un estudio reciente de 726 pacientes con FA de reciente comienzo semidio
TSH y estaba disminuida en un 3%.

6.-¢Tiene e mismo riesgo de desarrollar FA € hipertiroidismo subclinico?

Solo hemosvistola comparacion con €l paciente eutiroideo: Tiene masriesgo
(3 veces mas).

7.-¢Tiene e mismo riesgo de embolizaciéon?
No esta claro.
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ABSCESO ESPL ENICO POR PREVOTELLA MELANINOGENA
Y ADENOCARCINOMA DE ENDOMETRIO

Elena Amato

Enferma de 67 afos con antecedente de HTA tratada con verapamilo.

Enfermedad actual: Desde 15 dias antes del ingreso, estando previamente
bien, comienza con dolor en epigastrio irradiado a hipocondrio izquierdo junto
con febricula. Por este motivo acudié a urgencias donde se objetivé leucocitosis
y piuria siendo diagnosticada de infeccion urinariay enviada a su domicilio con
tratamiento con norfloxacino durante 10 dias. A pesar del tratamientolafiebrefue
en aumento afiadiendose dolor pleuritico izquierdo por lo que acude de nuevo a
urgencias siendo ingresada.

Exploracion: Consciente y orientada, regular estado general, sudorosa y
taguipneica. Constantes: T239'8°c, TA 12/8, Fc 88 Ipmregular y ritmico. Cabeza
y cuello: Sin hallazgos. Auscultacion cardio-pulmonar: tonosritmicos, con soplo
sistolico aortico irradiado acarétidas. Hipoventilacidn basal izquierda. Abdomen
blando con dolor difuso alapalpacion, de predominio en hipocondrio izquierdo,
sin gue se papen masas ni visceromegaias. No irritacion peritoneal.
Pufiopercusion rena bilateral negativa. Extremidades sin edema. Pulsos
periféricos palpables.

Andliss Sangre: Hb 13'8, Hto 42, leucocitoss con desviacion izquierda,
plaguetas normaes. Orina: leucocituria y nitritos positivos. Urocultivo: negativo
Glucosa 142, Calcio 8'4, urea, &cido Urico, Cr, iones, colesterol, HDL, Triglicéridos,
Bilirrubina, TGO, TGP, LDH y enzimaspancreaticos. normales. FA 293, GGTP102.
Proteinastotales5’' 3, Albimina2' 41, Alfal 7' 1, Alfa2:17, Betay Gammanormales.
Estudio de coagulacion: INR 1'79, APTT 28. Serologias a atipicas, Brucela 'y
Samonella: negativas.Varios hemocultivos y coprocultivo: negativos. Marcadores
tumorales. CA 125: 77'3, CA 15.3: 26' 1, CA 199: 49.

RX P-Ay lateral detorax: sin ateraciones.

Eco abdominal: Parénguima hepatico, pancreas, vesicula, via biliar intray
extrahepaticasin hallaggos. Ambosrifionesnormales. A nivel debazo se aprecia
unalesion nodular de 9’ 3x6’ 1x1 cm, heterogénea compatibl e con abceso hepatico
o afectacion tumoral. Importante engrosamiento endometrial.
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TAC abddmino-pélvico: Masa hipodensa esplénica que se punciona
(saliendo liquido purulento con dificultad) compatible con absceso. Masa uterina
compatible con adenocarcinoma de endometrio. Cultivo del abceso esplénico
para aerobios. negativo a anaerobios, positivo a Prevotella melaninogénica
(sensible a amoxiclavulanico, clindamicinay metronidazol).

Exploracion ginecolégica, ecografia e histeroscopia: Tumoracion con
pediculo en pared lateral derecha uterina sugestiva de adenocarcinoma de
endometrio, confirmado con biopsia.

Ecocar diograma: Normal.

ECG: Ritmo sinusal. Trastornos difusos de la repolarizacion.

Evolucion: A la vista del diagnéstico de abceso esplénico la enferma fue
tratada con antibi6ticos por viaintravenosa seguin antibiograma, persistiendo con
fiebre elevadamotivo por el que consultamos con € servicio de cirugia general,
practicandol e espl enectomia, previavacunacion anti Pneumococoy Haemophilus.
En e postoperatorio inmediato presentd un derrame pleura izquierdo, de
caracteristicasinflamatoriasno infecciosas. Se mantuvo €l tratamiento antibi otico
durante 3 semanas evolucionando satisfactoriamente .

Posteriormente la paciente fue trasladada a ginecologia donde fue intervenida
de su adenocarcinoma de endometrio, practicandole histerectomia. El
postoperatorio cursd sin complicaciones.

Diagnostico: Absceso esplénico por Prevotella melaninogénica.
Adenocarcinoma de endometrio.

Comentario

La Prevotella melaninogénica es un saprofito habitual de las mucosss,
teniendo en cuentael diagnéstico de adenocarcinomade endometrio tratamos de
relacionar ambos procesos. La enferma no habia tenido ningin sintoma
infeccioso ginecoldgico. Una posibilidad seria que hubiera tenido una
endometritis por dicho germen, favorecida por su neoplasia, con bacteriemia
secundariay colonizacion en bazo. De todas formas no dejade ser una hipétesis
yaqueen lahisteroscopiano se demostrd ningun proceso infeccioso. Por otrolado
no tuvo sintomas a ninguin otro nivel.

No hemos encontrado en la busgueda que hicimos en Medline ningln caso de
absceso esplénico por Prevotella melaninogeénica.
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CASO CERRADO
MOVIMIENTOSANORMALESEN PACIENTE VIH

Olatz Iruin

Varon de 29 afos.

Antecedentes per sonales. Cinco afios antes habia ingresado en otro hospital
por cefalea de comienzo subito parietal derecha, debilidad en extremidades
izquierdas y dificultad para la articulacion de la palabra. No traumatismos
previos, factores de riesgo vascular ni consumo de drogas. En el informe consta
guelasconstantesy laexploracion fisicaen Urgencias habian sido normalessalvo
la presencia de disartria leve y hemiparesia izquierda proporcionada, 3/5. No
trastorno de sensibilidad.

Una TAC craned a las 6 horas habia sido norma y la RNM a los 6 dias
demostro lesién isquémica sin componente hemorragico en € territorio de las
arteriaslenticulo-estriadas del lado derecho. Losandlisisgenerales, ECG, estudio
del LCR, serologias a VIH, lles y Borrelia, pruebas inmunolégicas y de
coagulacion : normal es. Ecocardiogramay eco-doppl er detroncos supra-aorticos.
Normales. Arteriografia cerebral: Estenosis del 70% en e segmento
supraclinoideo de |a arteria carétida interna derecha, sin imagenes sugestivas de
displasia fibromuscular ni de vasculitis en otras arterias.

Fue tratado con anticoagulantes durante un afio y posteriormente con
antiagregantes plaguetarios (aspirina, 300 mgr/dia). El cuadro neurol6gico
mejord y recupero total mente la funcion motora.

Cuatro aflos mastarde a paciente se le hace nueva serologiaVIH debido asus
antecedentes de homosexualidad. Los anticuerpos a VIH fueron positivos. Seis
meses después se comenzd tratamiento profilactico con AZT y cotrimoxazol.
Trasdos meses detratamiento se apreciaunaanemianormociticanormocromade
9,7 gr. de Hb, Hto de 29%y VCM de 87.

Enfermedad actual: Dos meses después de ser visto por Ultimavez en consultas
conlosandisisyadichos, acudeaUrgencias por presentar 4 episodiosde 15 minutos
de duracion de movimientos anormales ritmicos e involuntarios en la extremidad
superior izquierda. Se desencadenaban con € cambio de posicién de decubito a
bipedestacidn, trasunintervalo de 5 segundos. No seextendian alacarani alapierna
y no se acompafiaban de dteracion del nivel de conciencia. Desde 3 semanas antes
venia notando pal pitaciones, asteniay disnea paramedianos esfuerzos.
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En Urgencias, TA: 140/90, FC: 100 p.m., FR: 20 p.m.y T236,5°. Pdlidez depiel y
conjuntivas. No lesiones cutaneas. Abdomen blando y depresible, auscultacion
pulmonar normal. Auscultaciéon cardiaca: taquicardia ritmica, con soplo sistélico
multifocal 11/VI. Exploracion neurologica: No rigidez de nuca ni otros signos
meningeos, pares craneales normaes, fuerza, sensbilidad y pruebas cerebel osas
normales. Los dedos de lamano izquierda adoptaban una posicion distonicay habia
hiperreflexiaizquierda con cutaneo-plantar en extension en € lado izquierdo.

Hemograma en Urgencias. Hb: 3,4 gr. Hto:11%. VCM:104. Leucocitos,
plaquetas y bioquimica general normal.

TAC con contraste: Lesion hipodensa subcortical sin  componente
hemorrégico, en territorio profundo de la arteria cerebra media derecha. No
lesiones isguémicas recientes, hemorragias, tumoraciones ni captaciones
andémalas de contraste. La RM no aportd nada adicional. PL: liquido a presion
normal con estudio bioguimico, bacterioldgico y serolégico normales.

EEG (realizado durante uno de los episodios de movimientos anormales):
Enlentecimiento temporal derecho con brotes de actividad lentadeltaritmicasin
actividad paroxistica.

Se consultaaNeurologia. Traslaadministracion de un tratamiento el paciente
mejoray no vuelve a presentar movimientos anormales.

Comentario

Dra. Iruin:

En resumen, se trata de un pacientejoven VIH (+), con el antecedente de una
lesion isgquémica cerebral cinco afos antes, que presenta cuatro episodios de
movimientos anormal es desencadenados por 1os cambios de posicién.

Parece tratarse de unacrisis parcial focal. A favor estarian los hallazgos de la
TACylaRNM. Presentaademéas movimientosdistonicosen losdedos. Siguiendo
e protocolo de lesiones neuroldgicas focales en infeccion por VIH. Hay que
descartar como causas:

a) Vavulopatia. No esta apoyada por datos clinicos ni ECG.

b) Enfermedad desmielinizante. Slo estaria apoyado por € hecho de haber
padecido un episodio previo pero los datos de laRM no van afavor.

Si lo ponemos en relacion con su situacion de HIV (+), al tener unaclinica
neurol 6gicafocal hay que pensar en |os siguientes procesos:

1) Criptococoma, descartado por el LCRy por ser su prevalenciamuy bajaen
nuestro medio.
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2) Encefditispor herpeszéster. L ossintomasno serian exclusivamentelosdefocalidad
neurol 6gica, laimagen radiol dgica seriamés de edemay e EEG suele ser tipico.

3) Tuberculoma.Es poco frecuentey su localizacion mas en meninges basal es.

4) Emboalia cerebral en relacion con enfermedad valvular por endocarditis,
descartada.

5) Descarto también las vasculitis.

6) Leucoencefalitis multifocal: Tendriamastrastorno cognitivoy lasimégenes,
difusas.

7) Toxoplasmosis. Entradentro delo posible aunquelasimégenesradiol égicas
suelen ser caracteristicamente multiplesy con captacién de contraste en formade
anillo.

8) Por ultimo, linfoma, en laquelalesién esUnicay por laque nosinclinamos.
No obstante, precisariade unaserie de datos como: serologia paratoxoplasmosis,
cuantificacion de linfocitos T4 (si<50 tiene mas probabilidades de aparecer €l
linfoma), PCR y biopsia de lamasa.

En cuanto alaanemiamacrocitica, que habiaempeorado, lapongo en relacion
con €l tratamiento con AZT.

Solucién

E. Ojeda:

Las pruebas radiol6gicas descartan lesiones isguémicas, hemorragicas y
tumorales. Lanormalidad del LCR también las infecciosas. El EEG no muestra
actividad paroxistica sino enlentecimiento de la actividad de fondo con brotes de
ondas lentas en & hemisfério sintomético, lo que se describe en el 60% de los
casos de «sacudidas de miembros» (limb shakes).

Al paciente seletransfundieron 4 unidades de concentrado de hematies con lo
gue se elevo el Hto a 28%. Se sustituyd la AZT, causa de su anemia. Dos afios
después continuaba estable y no volvié a presentar episodios de movimientos
anormales.

En definitiva, se trata de una isquemia hemodinadmica en paciente VIH con
antiguo infarto hemisférico derecho.

* Caso tomado del Curso de enfermedades cerebrovasculares. Leccion 9. N.
VilaMoriente. JANO 1998; vol LV:33-40.



NOCARDIOSISEN PACIENTE HEMATOL OGICO

|sabel Diaz de Corcuera

Paciente de 68 afios de edad, vardn, que acude por disneay febricula.

Antecedentes personales. Supuesta alergia a las sulfamidas Intervenido de
ulcus pilérico en 1952, Artritis reumatoide diagnosticadaen 1995. Catal ogado de
OCFA. Pruebas funcionales. FEV-1 (24%), CVF (58), Tiffenau (50). DLCO:
52%. GAB: pO2 (64), pCO2 (39,8). Sat. O2 ( 89,8%).

Diagnosticado de tricoleucemia en 1994, con mala respuesta a tratamientos
quimioterdpicos. Esplenectomizado por esplenomegalia de 3 kg (febrero-2000).
Informe anatomo-patoldgico del bazo: Linfoma maligno B esplénico de bajo
grado. Mielograma: Hipercelularidad con linfocitos vellosos fosfatasa alcalina
tartrato- sensible positiva. Sangre periférica: Presenciade tricolinfocitos. Mayo
de 1999: Neumonia de LMD (Neumococo). Enero de 2000: Neumonia bilateral
(Meningococo). En Febrero de 2000 fue vacunado post-esplenectomia para
Neumococo y Haemophilus influenzae. Agosto de 2000: Neumonia parcheada
por Proteus mirabilis. A las 24 horas del ata presentd un nuevo episodio
neumonico en LIl con répida respuesta a tratamiento con ceftacidima y
amikacinay curacién alos 15 dias.

Enfermedad actual: A los5diasdel altaanterior, comienzacon disneaintensa
gue se acompaha de dolor centrotoracico e importante tirgje costal.

Exploracion fisica: Disminucion del murmullo vesicular con roncus profusos
bilateralesy dargamiento de |os tiempos espiratorios. Resto normal. Afebril.

Andlisis. PT 4,9 g, F.Alcalina 311. LDH 215. Hb 9,6. Hto 27%. VCM 93.
Leucocitos 2.760. Plaquetas 317.000 VSG 50. GAB (d alta): pH 7,38. pO, 61,5.
pCO, 37,3. Sat. O, del 90,7%.

TAC craneal: Normal. No se aprecian abscesos.

Planteamiento sindromico: Infecciones de repeticion en paciente con
enfermedad hematologica refractaria a tratamiento quimiotergpico y con
tratamiento paliativo con esplenomegalia demostrandose entonces enfermedad
diseminaday activa.

Se consultad servicio de Alergia. Se descarta su dergia alas sulfamidas por la
historia clinica. Se procede ala vacunacion antimeningococica A y C. Se comienza
tratamiento con imipenem 500 mg/8h 'y sulfametoxazol-trimetroprim 500 mg/8h.
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RX Torax (previaal ingreso): neumonia parcheada con afectacion de ambos
campos pulmonares.

Cultivo de esputo (x2): positivo para Nocardia nova, sensible aimipenemy
cotrimoxazol.

Hemocultivos (x3): Positivos para Nocardia nova, sensible a imipemen y
cotrimoxazol.

Evolucion: El tratamiento antibiticointravenoso se mantuvo durante 10 diasy se
remiteasu domicilio paraseguir tratamiento deformacrénicacon Septrin Oral Forte,
2 comprimidoscada8 horashastacompletar un afio detratamientoy acidofélicooral.

Estuvo bien hasta el 5° dia de tratamiento en el domicilio. Aparece entonces
unaerupcion en formade vesicul as diseminadapor todo el cuerpo, incluido cuero
cabelludo y palmas de manos. Ingresa en la unidad de Infecciosas, apreciandose
unainfiltracion intersticial pulmonar bilateral con disnea.

Sehace el diagndstico de variceladiseminadacon afeccion intersticial pulmonar.

Diagndéstico final
-Tricoleucemiarefractariaatratamiento quimiotergpico con esplenectomia paliativa.
-Infecciones pulmonares por gérmenes capsulados (Neumococo, meningo-
coco...) en relacion a esplenectomia funcional por infiltracion tumoral.
-Inmunodepresion severa de tipo celular, que se ha manifestado como:
a) Infeccion diseminada por Nocardia nova.
- Neumonia parcheada por Nocardia nova con comportamiento tipico.
- Bacteriemia por Nocardia nova.
- Posible afeccion meningea por Nocardia nova (no demostrada).
b) Infeccion diseminada por herpesvirus varicela-zoster.
- Varicela.
- Neumonia varicelosa con afeccion intersticial.

Comentario

Infecciones en pacientes hematol 6gicos con leucemiasy linfomas

-Infecciones en los pacientes con alteraciones de la inmunidad celular.

Patogenia

Se produce:

-Proliferacion de células monoclonales y una inhibicién funcional de
“normofuncionantes’.

-Imposibilidad de desarrollo de las células normales en una médulainvadida.

-Por acciones de | os farmacos citotoxicos sobre los linfocitos T.

-Esplenectomiafuncional o quirurgica. Infeccion por capsulados (Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis).
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Gérmenes
1. Bacterias

- Listeria monocitogenes.

- Legionella pneumophilla.

- Salmonella spp.
- TBC.

- Micobacterias no TBC.

- Nocar dias (menos frecuente).

2. Hongos.

- Meningitis por criptococos.

- Aspergilosisinvasiva.

3. Protozoos y parasitos.

- Neumonia por P carinii.
- Toxoplasama gondii.
- Strongilloides stercolarisy cryptosporidium.

4. \Virus.

- Virus herpes varicela—zoster .

- CMV.

Nocardiosis

Microbiologia

Familia Género
Corynebacteriaceae Corynebacterium
Actinomycetaceae Actinomyces
Oerskovia
Mycobacteriaceae Mycobacterium
Nocar diaceae NoOCARDIA
Actinomadura
Nocardiopsis
Rhodococcus
Streptomycetaceae Streptomyces
Género Nocardia
Complgjo N. asteroides
N asteroides N. nova
N. farcinica N. brasiliensis
N brevicatena N. carnea
N otitidiscaviarum (N. caviae) N. pinensis

N. seriolae
N. vaccinii.

N. transvalensis
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Son bacterias aerobias estrictas, débilmente &cido-alcohol-resistentes,
facilmente cultivables en agar sangre o agar de Sabouraud y para micobacterias
(Lowenstein-Jensen), a una temperatura <37 °C. El CO2 a 10% favorece €l
crecimiento. Tieneun periodo deincubacién de unas4 semanas. Dan un pigmento
anaranjado tipico.

Epidemiologia: Puerta de entrada: Tracto respiratorio, gastrointestinal y la
piel. No se transmite de persona a persona. En masdel 50% de los casos ocurre
en paci entes inmunocomprometidos, bien por padecer enfermedades debilitantes
(infeccionespulmonares, leucemias, linfomas, anemias, enfermedad granulomatosa
cronica), tratamiento farmacol 0gico, trasplante (rifion, corazon...) y SIDA.

Manifestaciones clinicas

Formacion de absceso:

1. Nocardiosis pulmonar.
Neumonia subaguda.
Neumonia aguda en inmunocomprometidos.

En la radiografia se aprecian infiltrados o nddulos, cavitacion o extension a
tejidos adyacentes, empiema (1/3), pericarditis, mediastinitis... Diseminacion
extrapulmonar (50% de los casos): SNC, piel, tegjido celular subcutaneo, rifion,
0jOS...

2. Infeccion en SNC (20 - 38%)
Inicio brusco o gradual. Forman abscesos Unicos o mdltiples, a
menudo lobulados. Ocasionalmente afectan ventriculos con meningitis.
3. Infeccion cuténea o subcutanea primaria o secundaria (N. brasiliens's).
Trasinocul acién transcutanea en inmunocompetentes: Celulitis,
sindrome linfocutaneo, micetoma.
4. Queratitis por traumatismos oculares.
5. Sepsisasociada a catéter en pacientes inmunocomprometidos.

Diagnostico

Sospechar en personas inmunodeprimidas con sintomas cutaneos o infeccion
pulmonar deevolucién“atipica’ con posiblessignosfocalesen SNC. Sobrevivealos
procedi mientos de descontaminacion y concentracion. No tiene utilidad |a serologia.

Tratamiento

Sulfamidas

Trimetroprim-sulfametoxazol (TMP/SMX). Tiene una excelente penetracion
en SNC y se consigue una buena concentracion plasmética. Generalmente se
precisan dos 0 mas antibioticos, pero uno seran sulfamidas.

Otros: Amikacina, tetraciclinas (minociclina), amoxicilina/clavulanico,
imipenem, cefotaxima, cloramfenicol...
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Pautas de tratamiento

En casodenocar diosispulmonar o cutanea: TMP/SM X durante 1 afio 0 més,
paraevitar recidivas.

En paciente grave e inmunocomprometido: TMP/SMX + imipenem y/o
amikacinaintravenosas durante 1 mesy seguir 1 afio con TMP/SMX oral.

L os abscesos cer ebrales se tratan por via quirdrgica.

Los micetomas, con TMP/SMX durante 6-12 meses.

Laceulitiscon TMP/SMX durante 2 mesesy s hay afectacion 0sea, 4 meses.

Las queratitis con sulfamidas por viaoral y topicao sulfamidas viaoral.

Tasade mortalidad
Lasinfecciones|ocalizadas, tienen unamortalidad de un 3%y las que afectan
al sistema nervioso central, de un 44%.
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'CANCER DE ESOFAGO
RELACION CON ESCLEROS SDE VARICES

EveliaOjeda

Paciente de 47 afnos.

Antecedentes familiares: Padre fallecido de cirrosis etilica.

Antecedentes per sonales: Fumador hasta 5 afios antes del primer ingreso, de
15 cigarrillos/dia. Obesidad. Etilismo.

Primer ingreso: El 25/2/90 por hematemesis y melenas. En los andlisis se
aprecio unaHb de 6 g, plaguetas 86000 e indi ce de Protrombina: 40%. L aestfago-
gastroscopia precoz mostraba una mucosa de esofago distal compatible con
Barrett. Pequefio vaso visible sobre ulceracion o variz. Enlaecografiaabdominal
se apreciaba aumento de ecogenicidad hepatica, esplenomegaliay aumento de
calibre de la porta. Una esofago-gastroscopia diferida mostraba cordones
varicosos grado I-11/1V, uno de ellos con coagulo en resolucion. Durante su
ingreso presento ascitis y tuvo signos de encefal opatia.

Segundo ingreso, € 12/6/90 por ictericiay palidez cutanea. TeniaunaHb de
4,9 g. y plaguetas 81000.Es6fago-gastroscopia precoz: Muy probable variz en
esOfago distal con aspecto de sangrado reciente. Se le practicO esclerosis de
varices.

Tercer ingreso, e 2/7/90 por melenas. LaHb erade 9,6 g. Plaguetas 64000.

Estfago-gastroscopia: Desprendimiento de escara sobre variz esclerosada.

Cuartoingreso, € 26/9/90 por hematemesis. Teniaunacifrade Hb de 8,5 g.
y plaguetas 49000. Eséfago-gastroscopia: Varices 11/1V, una con codgulo. De
nuevo se realiza esclerosis.

Quinto ingreso, e 15/4/91 por hematemesis. Hb.: 5 g. Plaquetas 52000.
Esofago-gastroscopia precoz: varices I-11/1V, no sangrantes. Tratamiento a alta:
propranolol 60 mg./dia.

Evolucion: Esseguido en consultas externasde M| hasta Junio de 2000. Tiene
un cumplimiento muy bueno de la dietay de la medicacién, con abstencion de
bebidas acohdlicas. Se redizan andlisis cada seis meses de bioguimica,
hemogramay alfafetoproteina. Ecografia abdominal cada seis meses. Las series
baritadas de esdfago-estomago-duodeno de Diciembre del 92 y Junio del 94
demostraban varices esofagicas.

No presentd ninguna descompensacion en 9 afios y medio de seguimiento.
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En la consulta de Junio de 2000 refiere desde 5 meses antes, dificultad para
tragar, que a principio interpreté como atragantamiento por €l habito de comer
deprisa. Ladisfagia se hizo progresiva para solidos por |o que sblo comia purés.
No anorexia. Adelgazamiento escaso.

Esofagograma: Neoplasia de estfago distal.

Biopsia de eséfago: Adenocarcinoma bien diferenciado.

TAC téraco-abdominal: Neoplasia esofagica. Adenopatias mediastinicas.
Metastasis hepaticas y ganglionares abdominales.

Tratamiento: Quimioterapia(cisplatino+5FU), 3 ciclosmasradioterapia. No
hay respuesta por 10 que pasa a un tratamiento paliativo y se coloca el 30/10/00
endoprotesi s esofégica.

Comentario

Factores etiol 6gicos y epidemiol dgicos del cancer de esofago.

El adenocarcinoma (AC) de esofago ha ido aumentando en frecuenciaen los
ultimos 20 afios, de tal manera que se ha igualado con el carcinoma escamoso
(CE). Lasrazones para este aumento no estan claras.

Factores de riesgo:

Sexo: Masculino. Relacién hombre-mujer:6:1

Metaplasia de Barrett

Reflujo gastro-esof&gico crénico, como factor independiente. El riesgo es
mayor s es de larga duracion y los sintomas de reflujo son severos.t

Alcohol: Probablemente no sea un factor importante para el AC. El CE
parece estar més en relacion con lacantidad de a cohol que con €l tipo de bebida.
Es dudoso s € vino adosis bajas tiene un efecto protector

Tabaco: Probablemente aumenta el riesgo de AC, mas si hay Barrett. El
riesgo puede ser de 2,4 vecesmayor a del no fumador. Aumentacon laintensidad
y duracion del habito tabaguico y sigue siendo mas alto 30 afios después de dejar
de fumar.t

Obesidad: Se haasociado con el AC (16 vecesmasriesgo) y del cardias, no
con el CE.

Infeccién por H.pylori: Si pareceexistir relacion con el AC de cardias, aveces
dificil de distinguir del de eso6fago. Hay discusion sobre si 1a erradicacion puede
ser factor de riesgo de AC.

Hipotesis: @) lainfeccion persistente disminuyeel reflujo por laproduccién
deamonioy b) la proteccion existe sdlo sobre |os pacientes portadores de cepas
positivas para el gen cagA.

Aumento de |la exposicion del esdfago ala acidez gastrica:

Estados de hipersecrecion gastrica (Z6llinger-Ellison).

Miotomias o dilataciones con balon del esfinter esofégico inferior.

Esclerodermia
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Esclerosis de varices

Hasta 1998y desde 1985, habia 30 casosde cancer delaunion eséfago-géstrica
en pacientes que habian sido esclerosados. ¢Casual?

Otros factores de riesgo asociados : Edad, sexo, tabagquismo, Barrett, alcohal,
reflujo tras la esclerosis...

Hipétesis.

1. Lasustancia esclerosante actuaria como un caustico. En este caso e tumor
debe aparecer trasperiodo delatencialargo. L os casos descritos hasta 1998 tenian
un periodo de latencia entre 6 mesesy 8 afios.

2. Laaccion cancerigena seriaatravés del reflujo.

3. Accion directa de la solucion esclerosante.

Ante esta eventualidad hay autores que recomiendan como profilaxis, tras
esclerosis redlizar citologia periodicadel estfago por cepillado.
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LINFOMA INTESTINAL Y ENFERMEDAD CELIACA DEL ADULTO

Nerea Egliés

Varon de 71 afios

Antecedentes personales. Prostatismo en tratamiento desde 3 meses antes
con un alfabloqueante.

Enfermedad actual: Acude por ligera ateracion del ritmo intestinal, pérdida
de peso,asteniay anorexia. Ha presentado 3 episodios de fiebre autolimitados sin
foco aparente y temblor de EESS, de actitud, con rigidez en rueda dentada e
inestabilidad que el paciente relacionacon €l inicio del tratamiento alfalitico.

En los andlisisrealizados por su médico se apreciaba una anemiaferropénica,
déficit de &cido folico y ateracion de enzimas hepéticas.

Exploracion: Consciente, orientado, bienhidratadoy perfundido. AC: Ritmicasin
soplos. AP: norma. Abdomen blando, sSin masas ni megdlias. Extremidades sin
edema. Exploracion neurolégica en urgencias. temblor de reposo, rigidez en rueda
dentada, marcha con aumento de la base de sustentacion. En planta, tras suspension
del dfabloqueo desaparece d temblor y se normalizalamarcha.

Andlisis: Al ingreso, bilirrubina, glucosa, urea, iones, PT: normales. Sodio
131. FA 321. GOT 135. GPT 88. LDH 680. Hierro 29. Posteriormente, Hb 13,7.
VSG 23 ala 12 hora. Uratos 3. Bilirrubina, creatinina, colesterol, triglicéridos,
amilasa, GGT: normales. CPK 302. Proteinograma: PT 6,9 con ligeroincremento
delaafa1ly gamma.

RX deT érax: Elongacion adrtica. Cambios degenerativos en columnadorsal.
Parénquima pulmonar sin hallazgos patol 6gicos significativos.

Ecografiaabdominal: Vesicula, viabiliar, higado, suprahepaticas, pancreas,
bazo, rifiones: sin alteraciones. Portaen limitesatos delanormalidad. No ascitis.
Diametrosy volumen de préostataal go aumentados con cierto grado de hipertrofia
prostética. Calcificaciones prostéticas en relacion a anterior prostatitis. Vejiga
engrosada por vejiga de esfuerzo.

TAC cerebral: Fosa posterior sin hallazgos significativos. Dos imagenes
hipodensas en parte posterior de nucleo lenticular y estriado en lado izdo,
compatible con infartos antiguos a dicho nivel.

Diagnosticos diferenciales, en base alos siguientes focos de problema:

Sindrome constitucional, alteracion del ritmo intestinal, déficit de hierro y
folicoy ateracion de enzimas hepéticas en paciente de 71 afios.



53

Primeras posibilidades diagndsticas:

-Tumor del tracto gastro-intestinal.

-Enfermedad celiaca

-Enfermedad inflamatoria intestinal .

Se redlizaron las siguientes pruebas diagndsticas:

Enema opaco: Normal.

Colonoscopia: Normal hasta transverso.

TAC abdominal: Higado graso. No adenopatias. Resto normal.

Transito intestinal sugestivo de malabsorcion.

Anticuerpos antiendomisio negativos. ACE: 4,6 (N :0-5). Anticuerpos
antigliadina positivos.

Biopsiaintestinal (28-07-00): compatible con enfermedad celiaca.

Duranteel ingresoy mientrasesperabamosel resultado delabiopsiaintestinal,
e paciente presentd un cuadro febril siendo los urocultivos y hemocultivos
negativos. La RX de Torax y e Mantoux fueron negativos. Pensamos en dos
posibilidades: Enfermedad celiaca complicada, o sobrecrecimiento bacteriano.
Se inici6 tratamiento con tetraciclinas y se di6 de alta a paciente con cita en
consultas externas.

Evolucion: El pacienteevolucioné mal, con deterioro del estado generdl, fiebrede
predominio nocturno, persistenciade laelevacion delastransaminasasy enzimas de
colestasis, anemia e hipoproteinemia con ascitis y edema de EEII. Ingresd para
realizacion de biopsia hepética cuyo resultado fue: Infiltrado inflamatorio difuso.

Ecografia abdominal: normal Se considera que se trata de una enfermedad
celiaca refractaria por |0 que se inicia tratamiento con esteroides. Desaparece la
fiebrey mejoracon albuminay diuréticos desapareciendo losedemasy laascitis
por lo que de nuevo es dado de alta. Al dia siguiente acude a urgencias por fiebre
con dolor epigastrico de aparicion brusca y signos de mala perfusion periférica.

RX deT érax: Neumoperitoneo.

TAC abdominal: Neumoperitoneo con masa de aspecto inflamatorio anivel
devacioy fosailiaca derecha.

Esintervenido de urgencia por perforacion intestinal con peritonitis difusa.

Informe peroperatorio de la biopsa de intestino: Sospecha de linfoma
intestinal, pendientedeclasificar junto aafectaciénintestinal por enfermedad celiaca.

Diagnostico final: Linfoma intestinal no Hodgkin de célula T asociado a
enfermedad celiaca, con perforacion intestinal.

El paciente fue trasladado al Servicio de Hematologia paratratamiento donde
fallece un mes mas tarde por una hemorragia digestiva masiva en relacién con
afectacion del intestino por €l linfoma.
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Comentario

Revisamoslaenfermedad celiacadel adultoy las causas de sumalaevolucion.
Causas probables de |a falta de respuesta a |a dieta exenta de gluten:
-Ingestion inadvertida de gluten (lo mas frecuente).

-En pacientes con dieta estricta puede ocurrir que existan otras enfermedades,
por gemplo:

Intolerancia alalactosa (concomitante o secundaria).
Sindrome del intestino irritable.

Sobrecrecimiento bacteriano.

Otras enfermedades con atrofia de vellosidades.

Enunestudio de 78 pacientes celiacostratados con dieta sin gluten con diarrea
persi stente se encontraron |0s siguientes procesos. colitis microscopica, insuficiencia
pancregti caexocrina, malabsorcion delactosao fructosa, disfuncion del esfinter anal
con incontinenciafecal, sindrome del intestino irritable.

- Esprue refractario.

Setratade pacientes sin respuestainicial aladietasin gluten o quetienen una
mejoriainicial y posteriormente desarrollan enfermedad refractaria.

Un subgrupo desarrollan deptsitos subepiteliaes de colégeno: Esprue colégeno.

Pueden responder atratamiento coninmunosupresores, concretamenteal oscorticoides.

- Enlos pacientes con esprue refractario que no responde a corticoides hay que
considerar dos posibilidades, la yeyunitis ulcerativay el linfomaintestinal.

Yeyunitisulcerativa: Laclinicaessimilar aunaceliacasevera: anorexia,
pérdida de peso, dolor abdominal, diarreay fiebre. Se presentaen edades medias
con celiaca subyacente.

Linfoma intestinal: Suele ser de células T y de alto grado histol6gico. La
clinica es similar a la yeyunitis ulcerativa. Las manifestaciones que mas lo
sugieren son: Fiebre, hepatomegalia, esplenomegalia, masa duodenal y ascitis.
Otras presentaciones del linfoma podrian ser: perforacion aguda, obstruccion
intestinal y hemorragiaintestinal.

Para el diagnéstico no son de utilidad la radiografia ni la endoscopia.Es
necesaria una biopsia intestinal amplia. La histologia del intestino adyacente es
indistinguible de una celiaca no tratada.

El prondstico esmuy pobre (10% sobreviven alos5 afos). Espeor en pacientes
diagnosticados previamente de celiacay un poco mejor en aquellos con minimos
sintomas gastrointestinales previos a diagnéstico de linfoma. No esta claro si
éstos tienen una enfermedad celiaca que se hace evidente sblo despues de que se
desarrollael linfomao s e linfoma causa una histologia similar ala celiaca
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Condiciones asociadas a la enfermedad celiaca

- Dermatitis herpetiforme

- Diabetes mellitus

- Deficiencia selectivade IgA
- Sindrome de Down

- Hipotiroidismo

- Infertilidad

- Cirrosis biliar primaria

Se han descrito casos de asociacion entre celiacay CBP, con una prevaencia
de 6-11% en pacientes con CBP, pero no hay estudios concluyentes.
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ANEMIA HEMOLITICA SECUNDARIA A FUGA PARAVALVULAR
DE PROTESISMITRAL

Ainhoa Marinas

Varédn de 67 afos que acude por disnea.

Antecentes personales: HTA, FA, intervenido de estenosis mitro-adrtica
hacia 2 y1/2 meses con sustitucion de ambas valvulas por prétesis mecanicas
mitral y adrticabidisco y pontaje aorto-coronario alaDA y diagonal. No habitos
toxicos. En tratamiento con furosemida, IECAS, digoxinay dicumarinicos.

Enfermedad actual: Tras la intervencion presenté infeccion en la zona de
safenectomia, que requirio reposo y tratamiento durante 20 dias con antibioticos.
Posteriormente, refiere asteniaprogresivajunto con disneade medianos esfuerzos
y observa coloracion ictérica de piel y coluria.

Exploracion fisica: Buen aspecto general, eupneico, palidez eictericiade piel
y conjuntivas. La auscultacion cardiaca era arritmica con ruidos de protesis, sin
soplos. No signos de fallo cardiaco.

Datos analiticos: Un hemograma de mes y medio antes de la intervencion
mostrabaunaHbde 10.9 conVCM bagjo: 71y HCM bagja: 22.5. LaHb al altahabia
sido de 8.9 g. El hemogramaasuingreso (2y 1/2 mesestraslaintervencion): Hb
8.1, con VCM y HCM normales. Funcién renal, factores de riesgo vascular,
enzimas pancreéticas y funcion hepatica normales. INR 1.71.

Despistaje de hemdlisis: Bbnatotal aumentada:3.03 a expensas de indirecta
(2.37), LDH 4956, haptoglobina<0.24. Hemoglobinuriapositiva. Reticulocitosis
de 8.76%. Morfologia de serie roja. Anisocitosis con esguistocitos aislados.
Coombs directo e indirecto negativos. Presentaba sideremia baja, de 40 con
ferritina37. VitaminaB12 y ac. folico normales.

Rx Torax PA y Lateral: Tamafio cardiaco en el limite alto dela normalidad.
Proétesis valvular mitro-adrtica. Parénquima pulmonar sin alteraciones.

ECG: FA controlada. Bloqueo completo de rama derecha.

Laclinicay los datos analiticos sugerian el diagnostico de anemia hemolitica
no inmune, de probable origen intravascular (presencia de hemoglobinuria) y
causa mecanica vascular (presencia de esquistocitos) junto con un leve
componente de sideropenia, en paciente portador de protesis valvular cardiaca
reciente y en tratamiento anticoagulante.

Diagnostico diferencial: Laprimeracausade anemiahemoliticanoinmunea
descartar en este paciente era:
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Traumatica por protesis valvular mecanica.

Ecocardiograma transtoracico: Prétesis mecanica mitroadrtica
normofuncionante. No se observaron verrugas endocardicas. Este resultado
negativo obligd a descartar otras causas:

Hiperesplenismo.

Ecografia abdominal: Higado de caracteristicas normales, sin hipertension
portal ni esplenomegalia. Engrosamiento generalizado de pared gastrica.

Neoplasias

Mar cadorestumorales. PSA, AFP, ACE, CA 19.9: negativos.

Esofagogastr oscopia: normal.

Hemoglobinuria Paroxistica Nocturna

Test de Ham: negativo.

Descartadas otras causas de anemia hemoliticano inmune, se intent6 estudiar
nuevamente y de forma més exhaustiva la causa protésica valvular.

Ecocardiograma transesofagico: Se observo una prétesis mitral con
insuficienciaperivalvular ligerao ligeraamoderada con escape que chocacontra
la pared auricular. Prétesis adrtica normofuncionante.

Juicio diagnéstico final: Anemiahemolitica mecanica por fuga paravalvular
deprétesiscardiacamitral. Leve componente de anemiasideropénicaatribuidaal
tratamiento anticoagul ante.

Evolucion y tratamiento: El paciente requirié transfusion sanguinea en dos
ocasiones por clinica de falo cardiaco; Hb a ata 11. Se consulté con cirugia
cardiovascular, quienes opinaron que existiaindicacion quirdrgicapero deforma
diferida para actuar sobre un tejido de granulacion consolidado.

Comentario

Laincidencia de complicaciones de las vavulas cardiacas protésicas se sittia
globalmente en torno a 3-5%"° paciente-afio. Se incluyen:

- Hemorragias por anticoagulacién: 4-10%/afio*®

- Trombosis valvular (+/-pannus): 0.1-5.7%/afo"®

- Endocarditisinfecciosa: 0.5-4%/afo'*°

- Tromboembolismo sistémico (mecanicas, con anticoagulacién): 0.7-
3%/ afio*45

- Deterioro estructural de la protesis (disfuncion, fallo primario):
bioprétesis <1- 3%/afio*; mecéanicas anecdatico.

- Hemdlisis: severa 3%*

- Dehiscenciaperivalvular: severa <2%°
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Hemolisis

Un 70% (30-100%)*8*2 de pacientes con protesis metdlicas normofuncionantes
presentan signos de hemdlisis intravascular subclinica, compensada por la médula
Osea. Sin embargo, una hemdlisis severa con anemia sucede en menos de 3%. Se ha
observado mayor incidenciaeintensidad dehemalisisen prétesisdebolaobidisco(g.
St Jude)®8 y en pacientes con doble prétesis (mitral y adrtica)®*2.

Clinica: la hemdlisis subclinica se manifestard con aumento de LDH,
disminucién de haptoglobina y reticulocitosis, sin anemia. La hemdlisis severa
cursa con anemia, IC, ictericia, orina oscura, soplos cardiacos, etc.

Etiologia:

1. Dindmica de flujos de la vavula protésica normofuncionante: provoca
hemalisis leve.

2. Material metalico extranio delavavula: provocahemalisisleve. Esraro con
la nueva generacion de valvulas protésicas.

3. Disfuncién valvular (regurgitacion central patol égica).

4. Fugaregurgitacion paravavular: Es la causa mas frecuente de anemia
hemolitica’!!. El 82% de pacientes en |0s que se detectan fugas, presentan signos de
hemdliss, sn embargo, sdlo 2-4%° presentan clinica de anemia Las fugas
paravalvulares han sdo hasta la actualidad infraestimadas a considerarlas una
complicacion infrecuente. Actuadmente con la mayor utilizacién del Eco-doppler
transesof gico se estén detectando fugas precoces tras cirugia en mayor porcentgje
(48% en protesis adrticast) aunque son pequefias y Sin progresion. Fugas que
produzcan clinica son infrecuentes (<2%°%°%°) y mas tardias (2 semanas-75
meses)'*, Lascausasdelasfugas son: endocarditis (o mésfrecuente)*®, dehiscencia
de sutura o ruptura, 0 un anillo impropiamente implantado.

5. Otras: trombosis valvular.

Patogenia: La hemdlisis se produce por traumatismo mecanico intravascular
sobre | os eritrocitos por:

a) Turbulenciasy dteraciones de flujo arededor delavalvula, producidas por las
caracterigticasdinamicasdeflujo deéstay/o por suscomplicaciones. Secreanfuerzas
decizallamiento y distintos patrones deflujo. Sehaasociado laregurgitacion atraves
de un orificio pequefio aunamayor intensidad de lahemdlisist.

b) Por otro lado, |as prétesis actual es endotelizan en pocas semanas, pero una
fuga paravalvular puede ocasionar un denudamiento de la superficie proxima
permitiendo la interaccion de la sangre con el material protésico extrafio,
contribuyendo ala hemdlisis.
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Diagnéstico: En laexploracion fisica hay que obtener informaci6n sobre tipo
de vélvula y posicion. Hay que prestar atencion a signos de IC y hallazgos
auscultatorios anormales (ruidos de cierre y soplos). Hay que valorar realizar
hemocultivos por la posibilidad de endocarditis.

Las técnicas de imégen principales son las ecogréficas. El Ecocardiograma
transtorécico (ETT) presentadificultad para visualizar protesis mecanicas por la
sombra acustica que éstas provocan. El ETT tomaiméagenes desde una posicion
anterior y por tanto permite ver mal las auriculasy vavulamitral situadas en un
campo mas posterior. Asi, es poco sensible para la regurgitacion mitral. Sin
embargo, es adecuado paraprotesis adrticasy lados ventriculares de las vélvulas.
El Ecocardiogramatransesofagico (ETE) posee unamayor resoluciony visualiza
adecuadamente el lado auricular de las vavulas mitral y trictspide asi como los
abscesos paravalvulares y peguefias vegetaciones. Es mas limitado en la
evaluacion delavavulaadrtica. Tanto el ETT como el ETE presentan dificultad
al valorar dobles prétesis en un mismo paciente.

Enresumen, el ETT y ETE son complementarios. El ETT es adecuado como
estudio de basey €l ETE seindicara en pacientes con ETT normal en los que se
sospecha fuga paravalvular mitral®. Para algunos autores, el ETE es de eleccion
desde un principio, principalmente si se sospecha complicacion protésica de
vavula mitral248,

Existen otras técnicas menos utilizadas como la cateterizacion cardiaca.

Tratamiento: En muchos pacientes es suficiente un tratamiento con hierro oral
y suplementos de &cido folico. Algunos requeriran transfusiones sanguineas. La
cirugia (con reemplazamiento de la valvula o reparacion) esta indicada si hay
hemdlisis severa o intratable por regurgitacion de fuga paravalvular o fallo
valvular primario.t®79

Conclusién: Ante una anemia hemolitica severa en paciente portador de
prétesisvalvular cardiaca, hay quereadlizar ETE paradescartar fuga paravalvular,
especialmente en caso de valvula mitral.
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ENFERMEDAD DE CROHN

Raul Poza

Paciente varon de 37 afos que ingresa para estudio de sindrome febril.

Antecedentes personales. Rinitis alérgica a &caros. Intervenido de
hemorroidesy fistulas anales en diferentes ocasiones, asintomatico en el ultimo
ano. Antecedentes de colicos renales que cedian con espasmoliticos.

Enfermedad actual: Paciente que en los Ultimos 2 afios ha presentado 3-4
episodiosdefiebree evada(39-40°C) contiritonay quedesaparecen en 2 diastras
la toma de antibidticos y antitérmicos. Entre los episodios realiza vida
completamente normal. La noche anterior a ingreso presentd nuevo episodio de
fiebre elevada acompariado de molestias abdominales, nduseas y vomitos. No
clinicaurinaria, tos ni espectoracion. No molestias en region anal ni cambios en
el habito intestinal. En Urgencias se recogieron hemocultivos que fueron
positivos aE. coli, sensible aamoxicilina.

Exploracion fisica: TA 130/80, FC 84 Ipm, T237,2 . Conscientey orientado,
bien hidratado y perfundido. Buena coloracion cutdneo-mucosa. Eupneico.
Orofaringe normal. No 1Y. AC: ritmica sin soplos ni extratonos. AP: buena
ventilacion bilateral. Abdomen depresible, levemente doloroso en hipocondrio
derecho y epigastrio a la palpacion profunda. No se palpan masas ni megalias.
Ruidos intestinales normales. Tacto rectal: Ano operado, no doloroso, sin
ateraciones. EEIIl: no edema ni signos de TV P. Pulsos perifericos presentes y
simétricos.

RX de Torax: Sin ateraciones.

ECG: Ritmo sinusal. Normal.

Ecocar diograma: Normal.

Ecografia abdominal: Quiste smple en polo inferior rena izquierdo de unos 5,5 cm.

Ecografia vesical: Sin alteraciones.

TAC Toraco-abdémino-pélvico: Engrosamiento de la pared del ileon
terminal, salteado, altamente sugestivo de enfermedad de Crohn (EC).

Esofagogastr oscopia: Esofagitis grado 1/1V. Pequefia hernia hiatal.

Enema opaco: Pequefios diverticulos en sigma. Ileon terminal de morfologia
anormal .

Colonoscopia: Normal hasta angulo hepético, sin poder progresar mas.
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Transito intestinal: Signos deileitisterminal. Laimagen es inespecifica, no
tienelascaracteristicastipicasdelaEC, tampoco lasemiol ogiatipicadeil eitispor
Yersiniau otro tipo deileitis inflamatoria.

Consulta a Digestivo (Dr. Arriola): Probable EC. Seguira controles en
consultas externas.

Analitica: Bioquimica, hemograma, sedimento de orina, coprocultivos,
parsitos en heces y urocultivo normales. Hemocultivo : Positivo para E.coli.
Hierro 52. Ferritina, T4, TSH, PTH, Vit. B12 y Acfdlico: normales. Serologiaa
Luesy VIH: Negativas. Serologia S. Typhi, Parathypi, Y ersiniaenterocolitica03
y 09: Negativas.

Evolucion: El paciente fue tratado con antibioticos e.v. (amoxi-clavulanico),
guedando asintomatico. Terminado el estudioy dadalamejoriadel pacientesele
dadeadta

Juicio diagnostico: Sepsis por E. coli. lleitis terminal. Probable enfermedad
de Crohn. Esofagitis grado |. Pequefia hernia hiatal.

Tratamiento: Omeprazol, 1 comprimido por las nochesy acudir a consultas
externas de Digestivo.

Comentario

LaEC puededefinirsecomo un proceso inflamatorio crénico entero-col 6nico,
de distribucién extensa y salteada por todo el tubo digestivo. La etiologia es
desconocida aunque en su aparicion intervienen factores genéticos,
inmunol 6gicos y ambientales.

Formas clinicas intestinales

Latendencia en los Ultimos afios ha sido dividir alos pacientes en subgrupos
diferentes, ya que comportan entre si diferencias clinicas, pronésticas, y
terapéuticas.

Division segun localizacion anatémica:

- lleal: localizacién mas comun.

- lleocdlica

- Colodnica: se caracteriza por un patron inflamatorio.

- Anorrectal: asociaenfermedad fistulizante agresivarefractariaalamayoria
de los tratamientos.

- Yeyunoileal.

- Gastrointestinal alta: Es menos frecuente y casi siempre asociada a
localizaciones masdistales. Puede ser dificil diferenciarladelapatol ogiapéptica.
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SegUin comportamiento clinico y evolutivo:

Subgrupo Inflamatorio:

Patron recidivante cuando se reduce o suprime el tratamiento medico.
Subgrupo Perforante:

Es & de peor prondstico por su agresividad y complicaciones.
Subgrupo Estenosante:

Seinicia con estenosis, es menos agresivo y con frecuencia presenta
afectacionileal.

M anifestaciones clinicas digestivas

La sintomatologia depende basicamente de la localizacion anatomica 'y del
subgrupo clinico-evolutivo.

Afectacion del ileon terminal, segmento afectado con més frecuencia. La
clinica en estos casos puede ser diversa: Dolor abdominal, diarrea,
abdomen agudo, febricula, perdida de peso, anemia sideropénica, anemia
megalobl&stica. ..

Afectacion colonica: Abscesos, fistulas, fisuras, Ulceras...

Subgrupo estenosante: Dolor colicoy postprandial, distension abdominal,
nauseas con 0 sin vomitos. Es muy importante distinguir las estenosis
reversibles de lasirreversibles o fibréticas.

Subgrupo fistulizante: Aparicion de fistulas atodos los niveles.

M anifestaciones clinicas extraintestinales

Pueden preceder a la enfermedad, acompaiarla o presentarse de modo
independiente. Mecanismo patogénico desconocido (multiples factores).
- Articulares:

- Artritis: Manifestacion extradigestiva mas frecuente. Se caracteriza por
ser migratoria, poliarticular, seronegativa, no deformante y cura sin
secuelas.

- Artropatia axial: Sacroileitis o espondilitis anquil osante.

- Cutaneas. Eritemanudoso y pioderma gangrenoso.

- Orales: Estomatitis aftosa, queilitis, glositis...

- Oculares: Iritis, uveitis...

- Hepéticas: Colangitis esclerosante (mayor riesgo de colangiocarcinoma), estea-

tosis,

colditiasis...

- Oseas: Osteoporosis.
- Vasculares: Hipercoagulabilidad y mayor incidencia de tromboembolismo.
- Otras. Nefrolitiasis, glomerulonefritis, amiloidosis, pancredtitis. ..
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Criterios diagndsticos:

La EC se debe sospechar ante un cuadro clinico sugestivo. La colonoscopia
con ileoscopia permiten visualizacion directa de las lesiones, valorando la
distribuciony extension. Generalmente el recto estarespetado y laaf ectacion mas
frecuente es la del ileon terminal. Aungue la imagen endoscépica sea muy
sugestivade EC es preciso confirmar el diagnostico con el estudio histologico: La
presencia de granulomas es casi patognomonica de Crohn pero no todos los
pacientes los poseen (menos del 60% ), por 1o que su ausencia no excluye €l
diagndstico.

Los estudios radiologicos baritados, permiten la valoracion del intestino
delgado que esinaccesible mediante endoscopia. LaEcografiay TAC tienengran
valor en el estudio de algunas complicaciones como el absceso. Lagammagrafia
con granulocitos marcados sirve paralocalizar la actividad inflamatoria, pero se
usa poco por ser unatécnica caray con especificidad limitada.

Diagnostico diferencial : Cuando la af ectacion es col 6nica, hastaen un 10% de
los casos no es posible diferenciar entre colitis ulcerosa y EC. Cuando la
afectacion esileal hay que hacer el diagnostico diferencia con:

-Procesos infecciosos (yersinia, salmonella, shigella......
-Cuadros vasculares.

-Apendicitis aguda.

-Cuadros inflamatorios.

-Procesos neoplasicos ( linfomas)

-Sarcoidosis, QTP, radiacion, isquemia mesentérica....

Tratamiento médico: Es importante diferenciar una serie de situaciones
clinicas parallevar a cabo una estrategia terapéutica:
1- Tratamiento del primer brote:

Salazopirina o combinacion de 6-metil prednisolonay Salazopirina.

Brote Leve:

Salazopirinao Mesalazina y sl no mejora se puede afadir esteroides.

Brote Moderado:

Esteroidesy Salazopirina o Mesalazina.

Los corticoides son los farmacos més eficaces en la induccion de la
remision delaEC activapero estaeficaciase ve contrarrestadapor latoxicidad
sistémica. Deahi que se hayan desarrollado otros esteroi des como budesonida
gue se caracterizan por una actuacion tépica mayor y toxicidad sistémica
menor. Es un potente corticoide de liberacion controlada en ileon terminal y
metabolismo hepético.
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Brote Grave:

Esteroides a dosis de 1mgr/K y Salazopirina 0 Mesalazina durante 3-7
semanas hastaconseguir remisiény si no mejora, afiadir inMuNOSUPresores.
S seconsiguelaremisidontrasel primer brote, lamedicacion puede ser retirada

Tratamiento de la enfermedad cronica activa «esteroide dependiente»:
Serefiereaaquell os pacientesgue necesitan unadosisigual o superior a0.3
mg/K para mantener laremision. Paraevitar la aparicion de efectos graves
colaterales se deben usar otros farmacos.

La 6-mercaptopurina es e farmaco de primera linea para retirar los
esteroides y mantener laremision alargo plazo. Su accion eslentay tarda
en hacer efecto hasta 3 meses.

Tratamiento de laenfermedad crénicaactiva «refractariaalos esteroides»:
Sedenominaasi alapersistenciade laclinicaapesar del tratamiento con 1
mg/K de prednisona. El 25% de estos pacientes refractarios responde ala
asociacion con 6-Mercaptopurina pero como pueden pasar varios meses
hasta que haga efecto esthd en estudio € uso de azatioprina iv. La
ciclosporinaiv tambiéninduce unareduccion rapidapero no hademostrado
su utilidad para mantener laremision.
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ANEMIA PERNICIOSA

Eva Zapata

Varon de 57 anos.

Antecedentes per sonales: Fumador de 1 paquetey medio al diahastahace 10
anos. Bebedor de 1/2 litro de vino al dia. En1981 intervenido de bocio. En 1990,
de quiste hidatidico renal. En 1997 en unos andlisis se aprecio: VCM 98, HCM
34.3, Hb 15.1. En 1998 fue intervenido de herniainguinal bilateral. De nuevo en
el hemograma el VCM erade 102, HCM 36.7, Hb 14.7.

Antecedentes familiar es: Padre asmético, nieto celiaco.

Enfermedad actual: Acude ala consulta externa de Medicina Interna por el
hallazgo persistente de macrocitosis para estudio, junto a disconfor abdominal,
diarreay astenia. Ladiarrealapresentaba desde hacia 2-3 meses, conintolerancia
a lacteos. Con el diagnostico de sospecha de enfermedad carencia o
mal absorcién, se le habian realizado previamente las siguientes exploraciones:

Transito intestinal, Enema opaco, Colonoscopia, Biopsia intestinal,
Gastroscopia: Normales.

Primera consulta de Medicina Interna: Enero de 2000.

Exploracion fisica: Normal.

Analisis. Hemograma: Hematies 3690000. Hto 39.8. VCM 108. HCM 38.
TSH 5.23 (0,3-4.5mU/l), T4 norma. Bioguimica, enzimas hepéticas y
ceruloplasminanormales. Reticulocitos corregidos 2.6 (1,06-2,63), Despistajede
hemdlisis negativo, Morfologia: anisocitosis con macrocitos y agunos
microcitos. Hipercromia. B12: 107 (160 - 900 pg/ml), folatos normales.
Anticuerpos antiendomisio y antigliadinanegativos. Coprocultivoy serologiade
typhi y paratyphi negativos.

Ecogr afia abdominal: Quistes renales bilaterales.

Test de Schilling: Compatible con Anemia Perniciosa.

Ac anti células parietales: negativos.

Ac anti FI: no se recibieron.
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Evolucion: En febrero se inici6 tratamiento parenteral con inyecciones de
ciano-cobalamina (Ciano-Chl) a razon de 1 por semana, y ante los hallazgos
clinicosy analiticos se haido disminuyendo ladosis progresivamente estando en
laactualidad con 1 inyeccion cada 2 meses.

Lasdiarreasy el sindrome asténico han desaparecido.

Posteriores consultas.

21-2-2000 24-3-2000 22-6-2000 26-10-2000
VCM 107 99.9 90.3
Hb 13.7 14.8 145 15.3
Hem. 3.620 4.390 4.670 4.950
HCM 379 33.7 31 30.9
Comentario

Laanemia macr ocitica se define como anemiacon Hb<12 enlamujery < 13
en e varon, con un VCM > 97. Puede ser megaloblésticay arregenerativa ( por
déficit de cobalaminay acido félico), o normoblastica (hepatopatia, alcoholismo,
farmacos).

Etiologia:

1. Alcoholismo.

2. Hepatopatia.

3. Interferencias en sintesis del DNA:
Déficit de vitaminaB12.
Deficiencia de folato.

Farmacos.
Hidroxiurea
Zidovudina
Citosina
Metotrexato
Azatioprina 0 6 mercaptopurina

4. Alteraciones endocrinol égicas
Hipotiroidismo.

Hiperlipidemias.

5. Alteraciones primarias de médula ésea
Sindromes miel odispl asicos.
Anemias diseritropoyéticas congeénitas.
Aplasia purade serieroja.

6. Reticulocitosis.

7. Hemorragia encubierta.
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Anemiamegaloblastica: Esuntrastorno enlamaduracion deloseritroblastos
por alteracion delasintesisdel DNA. EI VCM esmayor de 100y esarregenerativa
(no hay reticulocitosisporqueel déficit estaenlaméduladsea). Lacausaprincipal
es el déficit de vitaminaB12 o cobalaminay de écido fdlico.

Vitamina B12 (cobalamina):

Fuente : produccion endégena + alimentos animales ( leche, carne, huevos)

Necesidades : 6-9 mg/ dia. Ladietanormal occidental contienede5-20 mga dia.

Deposito total : 2-5 miligramos (la mitad en el higado).

Se necesitan afos para desarrollar déficit de vit B12 desde que cesa la
absorcion.

Absorcion : laCbl deladietaen presenciadel acido y pepsinadel estémago se
liberadelauniénaproteinasy seunerépidamenteal factor R delasalivay del acido
gastrico. Unidaal factor R no se absorbey en medio alcalino esliberada del factor
R por proteasas pancredticasy se une especificay rapidamente al factor intrinseco
(FI) gastrico. El complejo FI-Chl seune al receptor ileal desde donde es absorbido
por un proceso todaviano del todo conocido, por los enterocitos. Entraal plasmay
es transportada por la transcobalamina Il (higado). La Chl es metabolizada en €l
interior de las células a dos coenzimas: adenosil-Cbl y metil-Chl.

Laabsorcion adecuadadelaChl dependede: ingestadietética, acidoy pepsina
del estbmago para liberar la Chl de la union a proteinas, proteasas pancredticas
paraliberar laCbl delaunién afactor R, secrecion de Fl por las células parietales
y delos receptoresileales Cbl-Fl.

Funciones:

- Sin B12 se acumula propionil CoA (previo ametilmalonil) y seincorporaa
sintesisde&cidosgrasosdando lugar aécidosgrasosde nimeroimpar decarbonos
y aunadesmielinizacion no reversible. Aparece metilmalonuria +.

- Sintesis de DNA : metilacion de homocisteina en metionina. Sin B12 se
acumulalahomocisteina.

- Sintesis de timidilato a partir de deoxiuridilato.

Causas de déficit de vitamina B12:

Anomalias gastricas
Anemia perniciosa
Gastrectomia
Gadtritis.

Enfermedades del intestino delgado
Sindrome de malabsorcion
Reseccion intestinal o bypass
Enfermedad de Crohn

Sindrome del asa ciega.
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Pancreatitis
Insuficiencia pancredtica.

Dieta
V egetarianos estrictos.
Dieta vegetariana en €l embarazo.

Farmacos que bloquean la absorcion
Neomicina
Biguanidas

Déficit hereditario de transcobalamina Il

El déficit de vit. B12 se debe la mayoria de las veces a una inadecuada
absorci 6n asociadacon anemiaperni ciosao con otrasenfermedades gastri cas. Por
contra, el déficit de &cido fdlico se debe generalmente a una dietainadecuada y/o
alcoholismo. Los dos déficits pueden coexistir en pacientes con malabsorcion,
sobre todo en sprue tropical.

Anemia perniciosa (AP)

Es la principa causa de déeficit de cobalamina. Habitualmente es
infradiagnosticada a pesar de que no es infrecuente en personas mayores. El
déficit deChl delaAPesel resultado deunataqueautoinmuneal Fl gastrico. Un
segundo componente de AP eslaatr ofia gastrica, quellevaaunadisminucion en
la produccién de FI.

Manifestaciones clinicas:

L osdepositos de Chl son grandes en relacion con laingestadiariay por ello se
necesitan afos de ingesta 0 absorcion inadecuadas antes de desarrollar los
sintomas. Laclinicaesinsidiosa. Tras un periodo asintomético se desarrolla un
sindrome anémico grave con parpuray trombopenia. Las alteraciones digestivas
son del tipo de glositis, trastornos gastrointestinal es inespecificos (digestiones
pesadas, flatulencia) y diarreas.

Alteraciones hematol 6gicas.

-Anemia macrocitica

-Aumento de bilirrubina y LDH en sangre, que reflgja e aumento de
destruccién de células de la serie roja debido a una eritropoyesis ineficaz.

-Cifra absoluta de reticulocitos nor mal o incluso claramente disminuida

-Serie blanca y plaquetar en limites bgjos de la normalidad o incluso
disminuidas.

-Morfologia: Macrooval ocitos, ocasi onal mente megal obl astos e hi persegmen-
tacion de neutrofilos.
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-Aspirado de médula 6sea y biopsiac Médula hipercelular con hiperplasia
eritroide megaloblastica y metamielocitos gigantes. Debido a la conversion
Inadecuada de deoxiuridilato a timidilato se produce un enlentecimiento de la
sintesisdel DNA y se retrasala maduracién nuclear.

-Lamacrocitosis(VCM>100) y lahiper ssgmentacion deneutr 6filosno son
especificas del déficit de Chl o folico. Sin embargo, la combinacién de ambas es
patognomaonica de anemia megal obéstica.

Alteraciones neurol 6gicas

-Cuadro clasico de degeneracion subaguda combinada de la columna
espina dorsal y lateral. Estalesion, especifica del déficit de Chl, es debidaa un
déficit enlaformacidn de mielinapor un mecanismo desconocido. Laneuropatia
essimétricay afectaalas EEIl méas que alas EESS. Comienza con parestesiasy
ataxia, asociadas a una disminucion de sensibilidad vibratoria y_posicional, y
puede progresar auna severadebilidad, espasticidad, clonus, paraplejiaeincluso
incontinencia fecal y urinaria. Este cuadro clésico actualmente no se ve.

-Otras anomalias neuroldgicas, pueden simular degeneracién axonal de
nervios periféricos o sintomas del SNC como pérdidade memoria, irritabilidad y
demencia

Hiperhomocisteinemia. Tanto laChl como el &cido félico son necesarios para
la metabolizacién de homocisteina a metionina. Al aumentar los niveles
plasméticos de homocisteina, existe riesgo para desarrollar arter eoesclerosis y
fendmenos tromboembalicos.

Aclorhidria. Confirmar esto midiendo la secrecion &cidagéstricararamente es
necesario. Lapresenciade Acanti FI esconfirmatoria, perolasensibilidad deeste
test es solo del 50%. La especificidad > 70%. L os ac anti-células parietal es. muy
sensibles (90%) pero menos especificos.

Medicién de cobalamina: No hay un «patron oro» paraniveles de Chl porque
los distintos laboratorios utilizan métodos diferentes y hay importantes
limitaciones. Por ejemplo : durante el embarazo |os niveles disminuyen, pero no
necesariamente tienen evidencia de déficit. Un problema mas importante es que
los pacientes con niveles bajos o normales, pueden tener realmente una
deficiencia de Chl y responder a la terapia de reemplazo. La medida de
concentraciones séricas de metabolitos de la homocisteina y acido
metilmalonico ayudaaclarificar el diagnostico cuando los niveles séricosde Chl
Son equivocos o estén bajos durante el embarazo. Las concentraciones séricas de
homocisteinay &cido metilmal 6nico estan aumentadasen el déficit de cobalamina
mientras que en €l déficit de folato solo se eleva la homocisteina. Los niveles
elevados de acido metilmal 6nico y homocisteinaregresan alanormalidad con la
vitamina, lo cua permite € diagndstico. Las enfermedades renales y la
homocisteinemia hereditaria también pueden aumentar 10s niveles séricos de
homocisteina.
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Diagnostico

Test de Schilling:

12 Fase: Se administra 1 mg de ciano-Cbl marcada por via oral, y
simultaneamente se pone una inyeccion i.m. de 1000mg de Chl con € fin de
saturar latransChl y poder medir en orinala cantidad de Cbl absorbida.

-Los sujetos sanos excretan 10-35% deladosis marcadaadministradapor via
oral, en orina de 24 horas.

-Unnivel bgjodeChl (<9% ) marcada, indicaqueexisteunamalabsor cién deChl.

Lainsuficienciarena es una causa de niveles falsamente bgos. Por otro lado, esta
primera fase ddl test puede ser normal en pacientes con déficit de B12 por gastritis o
gastrectomia ya que la ausencia de &cido y pepsina no permite la unién de Chl alos
factoresRy laciano-Chl cristalina (que eslaque se mide en esta primerafase), que no
requierelasproteasasparaliberarsedelosfactoresdeuniony estalibreparaunirsea Fl.

2%Fase: El test serepite afiadiendo Fl oral. Esto permite normalizar la
absorcién de Chl en pacientes con AP, pero no en aquellos con malabsorcion
intestinal. Es importante recordar que €l déficit de Chl afectade formaadversaa
las células de la mucosa intestinal y puede causar malabsorcion. Por ello la
segunda parte del test puede no ser correctamente interpretable hasta pasadas 4
semanas de administrar Chl.

Tratamiento

-Para APy otras formas de déficit de Chl : 1000mg de Cbl parenteral/semana
durante4 semanas, y después, s persisteladteracion, 1 vez d mesdurantetodalavida.

-Altas dosis orales de Cbl como dternativa a la terapia parenteral. Se basa en la
existenciade un sstema transportador de bgja eficienciaparala Chl, que no requiere Fi
ni ileonterminal. Seconseguiriaun nivel adecuado alargo plazo con 1000-2000 mg a dia.

-M onitorizacion delaboratorio paracomprobar respuestaenlossiguientescasos :

-S € pacientetiene anemia, habraunacrisisreticulocitaria (que acanzad maximo
end 6°0 7°dia) en 3 0 4 dias, seguida de aumento de Hb y disminucién deVCM. La
Hb empiezaaaumentar en 10 diasy d canzalanormalidad en 8 semanas. Unarespuesta
lenta puede significar que hay un déficit de hierro, unainfeccion o maignidad.

-En pacientes con anemia grave |os niveles séricos de hierro caen en 24 horasy la
L DH comienzaadisminuir en 2 dias. Puede haber hipokal emiaenlarespuestatemprana
debidaa aumento en lautilizacién de potasio durante la produccién de nuevas cdlulas
hematopoyéticas. S es muy importante debe tratarse con potasio suplementario. La
hipersegmentacion de los neutrofilos desaparece en 10-14 dias. Las ateraciones
neurolOgicas tardan més, unos 6 meses; e grado de reversibilidad es inversamente
proporciond alaextensidony duracion de laenfermedad.

En pacientes con anemiaimportante, la decision de trasfundir es dificil, sobre todo
en pacientesmayorespor € riesgo defalo cardiaco congestivo. S laanemiaesextrema
y € paciente esta critico, se puede pasar una unidad con diuréticos.

Los pacientes con APy gastritis cronica atrofica tienen un riesgo aumentado de
desarrollar adenocarcinama géstrico o colorrectal, (3-6 veces mayor que lapoblacion
general), decancer gastricotipointestinal y detumores carcinoides géstricos, perolos
datos no son totalmente concluyentes. Sin embargo es prudente la monitorizacion
periodica de estos paci entes. Seguimiento: mediante endoscopias|os primeros afios.
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DERRAME PLEURAL DE DIAGNOSTICO DIFICIL

Joaquin Lapaza

1 INGRESO:

Paciente de 56 afos de edad remitida por primeravez aurgencias el 22-04-99.

Enfermedad actual: Presentabaunahistoriade 5 semanasdetos secay disnea
de esfuerzo. Se le habia realizado una RX de Tdérax en la que aparecia
cardiomegaliay derrame pleural bilateral de comportamiento atipico en el lado
derecho. Habia tenido edema en piernaizquierday orinaba algo menos.

Antecedentes personales. HTA paralo que tomaba amlodipino 5 mg /diay
en & Ultimo mes este tratamiento habia sido sustituido por atenolol.

Exploracion fiisica: Ingurgitacion yugular ligera. Hipoventilacion en bases.
No edema ni signos de trombosis en las piernas. Resto de exploracién normal.

ECG: Repolarizacion alteradaen ll-111'y AVFy V4-V6.

Ecocardiograma urgente: Minimo derrame pericardico y derrame pleural
importante.

Andlisis: Hb 11,4. Bioquimica, coagulacion y enzimas hepéticas: Normales.
VSG 42. Albumina 28,8%, resto del fraccionamiento normal. pO2 68,7,
saturacion de O2 94,3%.

Cirugia toréacica: Se redliza toracocentesis diagnostica y evacuacion del
derrame. El liquido obtenido era seroso con un pH de 7,02 y se coloco un
Pleurecath el 26-04-99.

Andlisisdd liquidopleural: pH 8,6, discordantecon el valor anterior. LDH 325,
proteinas 2,69, glucosa82, ADA 9,2, hematies2.730. Cultivo negativo. Baciloscopia
negativa. Cociente Proteinas liquido pleura/sangre = 0,44 LDH liquido pleural/
sangre: 1,4. Citologia: Materia hemético, negativo para células malignas.

TAC torécico: Derrame pleural derecho loculado y engrosado con pérdidade
volumen en hemitérax derecho. Derrame pleural loculado izquierdo con
componente de colapso pasivo parcial del [6bulo inferior izquierdo.
Engrosamiento pericardico. No existencia de adenopatias. El lado bronquial
principal es normal. Existen granulomas hepaticos cal cificados.

Pleur oscopia: Fue imposible por encontrarse el pulmon pegado a la pared
torécica.
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Minitoracotomia: El 17-05-99, se practico minitoracotomia derecha anterior por 5°
espacio intercostal. Hallazgos de laintervencidn: Paquipleuritis de aspecto inflamatorio
con cavidad antero-basal |lena defibrina. Se coloco drengje con aspiracion continua.

Anatomia-Patoldgica: Paguipleuritis fibrosa con marcada colagenizacion,
grandes depésitos de material fibrinoide en su vertiente internay tegjido linfoide
constituyendo grandes nodul os linfoplasmocitarios en contacto con lagrasa. No
se observan granulomas ni celularidad atipica.

Diagnéstico: La paciente fue dada de alta el 25-05-99 con el diagndstico de
derrame pleural inflamatorio con engrosamiento en el lado derecho y citada a
Consultas de Cirugia Torécica

Revision en consulta de Cirugiatoracica: El 1-07-99, enlaRX de Torax se
apreciaba una paquipleuritis residual derecha y la practica normalizaciéon del
derrame pleural izquierdo.

2° INGRESO:

Enfermedad actual: Desde su dtahabiaredizado unavidanorma y el 11-11-99 su
médico de cabecera la envia de nuevo a urgencias por presentar disnea de minimos
esfuerzosy tos no productiva. En laRX de Torax se gprecia de nuevo derrame pleura
bilateral. Tambiéntienesignosdeisquemiaene ECGYy presentacifrasdeHTA elevadas.

Exploracion fisica: Hipoventilacion en ambas bases pulmonares. Hernia
inguinal izquierda.

Téracocentesis izquierda: Liquido claramente hematico con hematies
545.000, células 394/mm3 con 41% de polimorfonucleares y 59% de linfocitos,
pH 7,45, LDH 753, proteinas 4, glucosa 74, ADA 17 u. Citologia negativa para
células malignas.

En los dias siguientes se intentd puncionar el lado derecho, pero no se
consiguio liquido, apesar delaayudadel Servicio de Radiodiagnéstico quemarco
el sitio més apropiado parala puncion.

Analisis: Bioguimicageneral y sangre periférica: Normal. pO2 67, pCO2 37.
VSG 52. Ferritina110. PCR: 29,18. Inmunoglobulinas, nivel es de complemento,
dosificacion de inmunoglobulinas, Factor Reumatoide, ANAS, ANCASY Anti-
cardiolipina Negativos. Marcadores tumorales dentro de la normalidad. BK
negativo. Serologia de enfermedades infecciosas: Negativas. Fibrindgeno 800.
Dimero D: 3.060. Mantoux negativo.

TAC toracico: Derrame pleural izquierdo loculado con colapso pasivo total
del I6bulo inferior izquierdo. Derrame y engrosamiento pleural derecho.
Atelectasias laminares en €l pulmon derecho.

Ante la sospecha de encontrarnos ante una patologia tumoral, se inicio la
busqueda de neoplasia.
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Esofagogastr oscopia: Normal.

I nfor me ginecol6gico: Exploracion ginecologicay de mamas normales.

Ecografia pélvica: Imagenes solidas, que probablemente corresponden a
miomas subserosos sin descartar origen ovérico tipo tecoma.

TAC abdomino-pélvico: Sospecha de implante metastésico pleural
izquierdo. Ensanchamiento difuso delapleuraderecha. Dosnédulos en pelvisde
probable origen ovarico.

Mamogr afias. Normales.

Se realiza hoja de consulta a Neumologia (Dr. Labayen): Exposicion
laboral continuada en su domicilio durante un tiempo superior a 10 afios, afibras
textiles pararelleno de edredones. Serecomiendavalorar laexposicion alafibra
L a paciente no habia trabajado entre el primero y segundo ingreso.

En este momento, las aternativas eran el estudio por laparotomiade las masas
parauterinas o la pleuroscopia en busqueda del probable implante pleural. Se
consultaal ServiciodeOncologiay Serecomendo larealizacion de pleuroscopia.

Pruebas funcionales respiratorias. CV 1000 ml, VEMS 800 ml, pO2 66.
Alteracion restrictiva severa con moderada afectacion gasomeétrica.

Pleuroscopia: (3-12-99): Derrame pleural serohematico y granulado difuso
en pleura parietal. Se hace biopsia pleural.

Anatomia-patolégica de biopsia pleural: Tejido pleural con marcada
esclerosis, sangre, fibrinay organizacién fibrobléstica.

El dia 13-12-99 se apreciaron signos de fallo derecho con edema en piernas,
matidez hepética y ligera IY. Se sospechd la presencia de embolismos
pulmonares.

Angio-TAC: Adenopatias mediastinicas. Derrame pleural bilateral con
importantescambios paqui pleuriticos. Sospechadetromboembolismo pulmonares
periféricos Infiltrado alveolar en [6bulo superior izquierdo.

Ante la sospecha de que este infiltrado fuera infeccioso, se inici6 tratamiento
con cefotaxima 1gr/e.v. cada 6 horas. Tuvo que ser suspendida por presentar una
reaccion alérgica.

Arteriografia pulmonar: (17-12-99): Triangulo de hipovascularizacion en
|6bulo superior izquierdo en relacion con zona de tromboembolismo pulmonar
periférico. Presion de arteria pulmonar 30-20 mm Hg.

Eco-Doppler de extremidades: No hay signos de trombosis.

Seinicio tratamiento anticoagulante.
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Evolucion: En este momento delaevolucion, € problemadiagndstico residia
en el origen de las embolias pulmonares y qué importancia tenian los tumores
aparentemente ginecol 6gicos. Se decidio realizar |aparatomia previa valoracion
del riesgo anestésico. Lavisperadelaintervencion present6 lesionesde vasculitis
leucocitoclésticaen piernasy se retrasd la misma.

Antelaexistenciadereaccionesinmunol 6gicasy sinun diagnéstico clarodesu
derrame ni haberse demostrado patologia neopléasica, se inicio tratamiento con
corticoides.

Informe de Osalan (Centro de Asistencia Técnica en Salud y Seguridad
Laboral): Posterior asu alta, serecibio el informede Osalan comunicando quelas
fibras que se les habian remitido para estudio eran de tipo celulésico y que la
mani pul aci 6n delasmismas erade altacapacidad pul vigenapor sufriabilidad, por
lo que se podia considerar como muy probable que dieralugar a concentraciones
elevadas de particulas y fibras respirables en el ambiente. Se recomendaba la
convenienciade investigar las situaciones de exposicion similares ala que habia
dado origen la actual solicitud, por s fuera necesario adoptar alguna medida
preventiva especifica para estas tareas.

Juicio clinico:

-Derrame pleural izquierdo serohemético y engrosamiento pleural derecho
secundario.

-Insuficiencia respiratoria restrictiva severa.

-Exposicion laboral a material pulvigeno de fibras celul ésicas.

-Embolismos pulmonares periféricos.

-Imégenes en pelvis sugestivas de miomas uterinos o Tecomas.

-Vasculitis leucocitocl astica.

-Alergia a cefotaxima

Evolucion: La paciente sigue revisiones en |as consultas de Medicina Interna
y en laactualidad puede desarrollar unaactividad fisicaque le permite pasear por
terreno llano sin fatiga y ha recuperado las cifras de Hb. Sigue tratamiento
descendente con corticoides y permanece anticoagulada.
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ALTERACIONESNEUROLOGICASEN EL
SINDROME DE CHURG-STRAUSS

EveliaOjeda

Varédn de 48 afios que ingresa el 7/5/96 por presentar hemiplejia derecha.

Antecedentes familiares: Su madre habia fallecido de IAM, padecia HTA
vasculo-renal. Nefrectomizada. Ictus. Padre falecido de IAM. Una hija con
hepatitis cronica autoinmune.

Antecedentesper sonales. Hace 8-10 afios, diagnosticado de sinusitiscronica.
Hace 1 ano diagnosticado de asma. Alergia a estreptomicina.

Enfermedad actual: Tres semanas antes de su ingreso, agudizacion de su
asma. Tratado con corticoides. Mg oria. A lostres dias, parestesias en dedosdela
mano derecha con ligera pérdida de fuerza. Seis dias antes del ingreso, cefalea
hemicraneal derechaintensacon diplopia. Ligeramejoriaposterior. TAC cerebral
realizado dos dias més tarde: Normal.

El dia del ingreso, hemiplgjia derecha desproporcionada, de predominio
braquial. Desviacion de la comisurabucal alaizquierda

Exploracion fisica: TA: 130/80. P:80 p.m. T2 38°. Funciones mentales
normales.

Auscultacion cardio-pulmonar normal. Hemipl e ia derecha desproporcionada
de predominio braquial con MSD a0/5y MID a2-3/5. Babinski derecho. Paresia
facial central derecha.

RX Térax: Pequefio foco de condensacion aveolar derecho.

TAC toréacico: Mlltiples infiltrados alveolares periféricos, en lingula y
segmento basal anterior y postero-lateral de LID.

TAC de senos paranasales: Parasinusitis cronica.

TAC craneal: Hematoma en nicleo caudado izquierdo.

RM cer ebral: Hematoma subagudo precoz en putamen izquierdo con edema
perilesional que provocaobliteracion parcial del ventriculo lateral izquierdo. No
hay imégenes de aneurisma o malformacion arterio-venosa.

Exploracion ORL: Normal.

Broncoscopia: Normal. BAL: Material insuficiente paracitologia. Cultivoy
BK negativos.

Ecocardiograma: Normal.
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Analisis: Leucocitos 25000 con 27% de eosindéfilos. Hb: 10,5 g. VSG: 63.
Orina: microhematuria. Proteinuriac 0,48 mg/dl. Proteinograma: albumina
38,9%, alfa2: 16,6% y gamma: 24,9%. Funcion rena y resto de bioquimica
normales. ANAsy ANCAS negativos. IgE totales: 2729. IgE especificas a
aspergillus < 0,35.

Diagnastico sindr émico:

Se trata de una enfermedad multisistémica con afectacion de senos
paranasal es, asma, af ectaci on pulmonar, af ectacion renal, afectacion del SNC
y fiebre.

Diagnostico diferencial:

Angeitis granulomatosa de Churg-Strauss.

Enfermedad de Wegener.

Otras vasculitis : sindrome de solapamiento.

Diagnostico final: Angeitis granulomatosade Churg-Strauss, basandonos
en que cumpleloscriteriosdiagnésticosdelaangeitisde Churg-Srauss(ACR
1990):

e Asma

* Eosinofiliade >del 10%

« Mononeuropatia o polineuropatia

e Infiltrados pulmonares fugacesen la RX de T 6rax

* Anomalias de senos paranasales

e Biopsia de un vaso que muestre acumulos extravasculares de
eosinofilos.

La presencia de 4 criterios tiene una sensibilidad del 85% y una
especificidad del 99,7%.

Siguio € siguiente tratamiento: Al ingreso: Corticoides ( prednisona 60
mg/dia) y ciclofosfamida 150 mg/dia Al mismo tiempo se inicio
rehabilitacion.

Evolucioninicial: Desaparicion delafiebrey delosinfiltrados aveolares
enlosprimerosdias. Al altaleucocitos 18.600 con cifranormal de eosindfilos.
VSG: 36. Mgjoria progresiva de las funciones motoras. Se mantuvo el
tratamiento con los dos farmacos durante tres meses, suspendiendo entonces
laciclofosfamida. La prednisona se disminuyo lentamente apartir del primer
mes. Continda con ella en la actualidad, a dosis bgjas (10 mg/ dias alternos)
para control de su asma.
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Evolucion alargo plazo:

Ingreso| 96 96 97 97 98 98 99 99 00
Oct. |Dic. | Mayo|Dic. |Mayo|Dic. |Mayo| Dic. | Marzo

Le | 25.000] 7.600 [8.800| 8.800 | 9.200 | 8.100 | 10.90 {9.200| 9.900| 8.500
u 0
Eo | 6.750 | 76 88 440 |276 |729 |327 |736 |297 | 340
S
VS| 63 36 13 10 6 7 8 23 7 5
He.| ++ + + - ++ |+ +
gg | 24.9 16.3 |20.3 14.3

Se ha mantenido en remision clinica. Hatenido leves exacerbaciones de
su asma. Sintomas de obstruccién nasal que ha requerido intervencion de
polipos nasales en dos ocasiones. Actualmente con tratamiento tépico
esteroideo nasal.

Comentario

La angeitis granulomatosa alérgica o sindrome de Churg-Strauss es un
trastorno sistémico caracterizado por rinitis alérgica, asmay eosinofilia.
Incidencia
Aproximadamente el 10% dd total delasvasculitis corresponden aChurg-
Srauss.
Laedad en el momento del diagndstico suele ser de unos 50 afnos.

Etiologia

Desconocida.
Rasgos de proceso autoinmune:
-Prominentes sintomas de adergia: rinitis, asma, pruebas cutaneas
positivas.
-Inmunidad celular y humoral exaltadas

-Presencia de complgjos inmunes IgE y ANCASs.

-Descripcion de un raro sindrome Churg-Strauss-like en relacion con
el tratamiento del asma con un antagonistadel receptor de leucotrieno. Este
sindrome también se ha descrito en relacion con la cocaina.



79

Estadios clinicos
* Fase prodromica
* Fase eosinofilica
* Fase vasculitica
Sintomas
Asma: Ocurreen masdel 95% delospacientes. Precedealavasculitisen8-10afios.
Enfermedad nasal y paranasal
- rinitis alérgica
- obstruccién nasal
- sinusitis recurrente
- poliposis nasal
Enfermedad cutanea
- Plrpura palpable
- rash
- petequias y equimosis
- nédul os cutaneos y subcutaneos
Enfermedad cardiovascular
- pericarditis aguda (32%)
- pericarditis constrictiva
- fallo cardiaco (47%)
- 1AM
- Cardiomiopatia
Enfermedad renal
- Glomerulonefritis focal segmentaria
- Infartosrenales (HTA)
Enfermedad gastrointestinal
- gastroenteritis eosinofilica
dolor abdominal
diarrea
hemorragia gastrointestinal
- isquemia mesentérica
Enfermedad muscul o-esquel ética
- mialgias
- poliartralgias migratorias
- artritis
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Enfermedad neurolégica
- momoneuritis multiple
- polineuropatia simétrica o asimétrica
- poliradiculoneuritis
- hemorragia cerebral
- infarto hemorrégico
- infarto isgquémico
- neuritis Opticaisquémica, uni o bilateral
- afectacion trigeminal bilateral
- epilepsia
El asma la precede en 6-7 afos. La incidencia de la afectacion neurol 6gica
oscila entre 8% parala afectacion del SNCy del 62% para el periférico.
Diagnostico
Dificil. Las manifestaciones clinicas pueden ocurrir de forma aislada. La
vasculitis puede aparecer muy tardiamente. L os hallazgos histopatol 6gicosy los
de laboratorio pueden ocurrir en otras enfermedades.
Labiopsia pulmonar por toracotomiaes el patrén oro.
Labiopsiatransbronquial no suele ser Util.
Anatomia patol égica
- Infiltrados eosindéfilos
- Areas de necrosis prominentes y extensas
- Vasculitis eosinofilica, de células gigantes en arterias y venas de
pequerio tamarfio
- Granulomas necrotizantes intersticiales y perivasculares
- Linfadenopatia eosinofilica
Laboratorio
- Eosinofilia>10%
- Anemianormocitica normocroma
- Elevacion delaVSG
- Leucocitosis
- Elevacion de IgE
- Hipergammaglobulinemia
- Complgosinmunes circulantes
- Factor reumatoide ligeramente elevado
- p-ANCAs positivos
BAL: >de 33% de eosinofilos (no especifico).
RX de Térax: presencia de infiltrados transitorios sin distribucion lobar ni
segmentaria. Hemorragia pulmonar, derrame pleural.




81

Parametros indicadores de actividad: Aumento de IgE, aumento de VSG,
aumento delaproteinacationicade eosindfilos (ECP) , detrombomodulina(sTM)
y de interleukina soluble unida al receptor2 (sIL-2R).

EnlaprécticalaVSGy laeos nofiliaperiféricason|osunicosmarcadoresdeactividad.

Pronostico

Se utiliza para evaluarlo la“ puntuacién de los cinco factores’:

* Afectacion cardiaca

» Enfermedad gastrointestinal
* Insuficiencia renal

* Proteinuria>de 1 g.

* Afectacion del SNC

Puntuacion Mortalidad alos 5 afios
0 12%
1 26%
3o0mas 46%

Lapresencia de aguno de los dos primeros es & mayor indicador de ma prondstico.

Tratamiento
1.- Prednisona a dosis de 0,5-1,5 mg/k/d entre 6 y 12 semanas 0 hasta que la
enfermedad se controla.
2.- Si mal prondstico, asociacion con iNMUNOSUPresores:
a) ciclofosfamida (20 mg/k/dia),
b) azatioprina (Img/k/dia).
3.- Si no hay respuesta, interferén alfa, inmunoglobulinaiv. ¢Plasmaféresis?
4.- Lamayoria de los casos precisan bajas dosis de corticoides para controlar
un asma persistente.

Remision clinica: Desaparicion de laclinica, salvo el asma, lasinupatia o las
secuel as neurol dgicas.

Recidiva: Puede ser:
Precoz, (alos 3 meses) ante la disminucion rdpida de los esteroides.
Tardia, 4 afos despuésdel diagnostico.
Los sintomas en la recidiva no tienen porqué coincidir con los del inicio del
cuadro.
Otras causas de recaida: Vacunaciones, intentos de desensibilizacion.

Primera causa de muerte: El infarto de miocardio (39%).
Lamayoria de las muertes ocurren en |os primeros dos afios.




82

Bibliografia

1.- Churg-Strauss Syndrome. Clinical study and long-term follow-up of 96
patients. Guillevin L., Cohen P., Gayraud M., Lhote F., Jarrouse B. and Casassus
Ph. Medicine (Baltimore) 1999;78:26-37.

2.- Ophtalmological and neuro-ophtalmological involvement in Churg-
Strauss syndrome: a case report. Vitali C., Genovesi-Ebert F., Romani A.,
Jeracitano G, Nardi M. Graefes Archive for Clinica and Experimental
Ophtalmol ogy. 1996;236:404-8.

3.- The Churg-Strauss syndrome with cerebral seizures and terminal kidney
failure. Terjung B., ParaWD., Schepke M., Klehr HU., Hufnagel A., Sauerbruch
T. Deutsche Medizinische Wochenschrift. 1997;122:853-858.

4.- Neurologic manifestations of Churg-Strauss syndrome. Sehgal M.,
Swanson JW., DeRemee RA., Colby TV. Mayo Clinic Proceedings.1995;
70:337-41.

5.- Allergic granulomatosis and agiitis (Churg-Strauss syndrome) presenting
as prominent neurologic lesions and optic neuritis. Liou HH., Yip PK., Chang
YC., LiuHM. Journal of Rheumatology 1994;21:2380-4.

6.- Case records of the Massachusetts General Hospital. Anonymous. New
England Journal of Medicine . 1992;326:1204-12.

7.- Antineutrophil cytoplasmic antibodies, abnormal angiograms and
pathological findings in polyarteritis nodosa and Churg-Strauss syndrome:
indicationsfor the classification of vasculitides of the polyarteritis nodosagroup.
GuillevinL., LhoteF., Amouroux J., Gherardi R., Callard P., CasassousP. British
Journal of Rheumatology 1996;35:958-64.



83

HIPERCALCEMIA SECUNDARIA
A MIELOMA NO SECRETOR

Ainhoa Marinas

Muijer de 76 afios que acude por dolores 6seos generalizados.

Antecedentes per sonales: HTA controlada; anemiano filiada en tratamiento
con hierro y cdlicos biliares de repeticion.

Enfermedad actual: Desde hace 1 afio refiere astenia, anorexiay pérdida de
peso. Desde hace 3 meses estrefiimiento, poliuria y nicturia con debilidad
muscular intensa y dolor 6seo generalizado de mayor intensidad en hombro
derecho, escapulaizquierday cadera derecha.

Exploracion fisica: constantes normales. Palida. Delgada. Regular estado
general. No adenopatias cervicales, tiroides y mamas normales. Auscultacion
cardiaca ritmica, con soplo sistdlico en todos los focos. Auscultacion pulmonar
normal. Abdomen normal, sin masas ni megalias. Extremidades sin edemas,
pul sos presentes. Dolor ala pal pacion de escapula, parrillacostal izquierday ala
percusion de apdfisis lumbares. Imposibilidad para la sedestacién por dolor y
debilidad muscular. Dolor alaflexion de cadera derecha

Analisis: Hemograma: Hb 11,1, Hcto 30, VCM normal (96), HCM muy
levemente aumentada (34,5). Leucocitos, neutréfilos y linfocitos normales,
monocitos aumentados (17%), bastfilos aumentados (7%), eosinofilos y
plaguetas normales. Crs 2,4; urea 143; Cl 111, Nanormal. Ca: 14 mg/dL.

RX Torax: Normal.

RX hombro derecho: Dudosaimégen litica.

Rx craneo: Areas moteadas'y multiples imagenes liticas «en sacabocados».

ECG: Ritmo sinusal con extrasistoles auricul ares aislados.

Juicio clinico inicial: Hipercalcemia moderada-severa sintomédtica y
sindrome constitucional .
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Comentario

Ante una hipercalcemia sintomética, previamente a considerar cualquier
hipétesis diagndstica, debemos iniciar un tratamiento orientado a normalizar los
niveles de calcio.

Tratamiento de la hipercalcemia

Se basa en las siguientes estrategias.

- Corregir ladeshidratacion y aumentar laexcrecion renal de calcio: suerosy

diuréticos de asa.

- Inhibir laresorcion 6sea: calcitonina, bisfosfonatos, (mitramicina, nitrato

degdio).

- Disminuir la absorcion intestinal de calcio: corticoides, ketoconazol,

fosfatos orales.

- Didlisis.

- Quelantes del calcio idnico sérico: EDTA-sOdico, fosfatoiv.

- Tratamiento de la enfermedad de base.

Tratamiento de la hipercalcemialeve: 10,5-12 mg/dL

No setratade unasituacion deurgenciapor |o que podemosintentar realizar un
tratamiento causal.

La hidratacion constituye la mayoria de las veces € Unico tratamiento. Los
glucocorticoides, prednisona 20-60 mg/dia *2- disminuyen la produccién de
calcitriol, estando por tanto indicados en enfermedades granulomatosas
(sarcoidosis, Thc) en las que existe producci én endégena aumentada de vitamina
D y en otras causas de hipervitaminosis D (intoxicacion), en algunos linfomasy
leucemiasy en laintoxicacion por vitaminaA. Disminuyen el calcio sérico en 2-
5 dias.

El ketoconazol es una alternativaalos corticoides. Los fosfatos orales acttian
como quelantes del calcio intestinal impidiendo su absorcion y pueden estar
indicados en el hiperparatiroidismo y en algunos tumores.

Tratamiento de |a hipercal cemia moderada-severa o sintomatica: >12 mg/dl

Se debe realizar un tratamiento precoz y més intensivo, teniendo en cuenta
siempre el estado general del paciente y enfermedad de base.

Hidratacion intensiva con suero fisiologico: comenzar con 1/2-2 L enla 12
hora® , con un total de unos 4-6L/dia®@. Afadir suero glucosado en relacion 3/1
(fisiologico/glucosado  respectivamente). Se requiere una monitorizacion
estrecha cada6 horasdediuresisy pérdidasdeel ectrolitospor orinague habraque
reponer, siendo necesariaen ocasionesmedir PV C. Hay quevigilar signosdefallo
cardiaco y funcion renal.

Unavez el paciente esta hidratado se puede iniciar tratamiento con:
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Furosemida, para prevenir una sobrecarga hidrosalina y favorecer la
calciuresis mediante su accion tubular renal. Dosis: 20-40 mg iv en las primeras
2 horas® ( Seguril 1-2 amp/2h); luego, seguin evolucién. Con estas dos medidasel
calcio comienzaadisminuir alas 2-4 horasy se normaliza alas 12-48 horas.

Nivelesdecalcio>14 mg/dL frecuentemente necesitaran medidasterapelticas
adicionales:

Calcitonina de salmon, de accion rdpida pero efecto de corta duracion. Se
utiliza como coadyuvante de la sueroterapia en hipercalcemias >14 mg/dL y
riesgo vita®@. Dosis: 4 Ul/kg/12 h i.m. o s.c.*? (Calcitonina amp 100 UI,
aproximadamente 2 amp im o sc/12h). SAlo es efectiva en un 60-70% de los
pacientes; |a respuesta comienza alas 12h. No debe darse durante més de 48-72
horas por riesgo de taquifilaxia e hipercal cemiade rebote. Disminuyeel calcio 1-
2 mg/dL en las primeras 4-6 horas, pico alas 12-24h.

Para conseguir un efecto hipocalcémico a largo plazo debemos usar los
bisfosfonatos. Debemos administrarlos desde € primer momento puesto que la
respuesta se observa a partir del 2°-4° dia.

Clasicamente se utiliza:

Clodronato en dosisincialesde 300 mg iv en 500cc a pasar en minimo 4 horas.
Dosisdiariadurante 3-5 dias® (Mebonat, Bonefos amp 300 mg). Mantenimiento
oral: 800 mg /12 h. (Mebonat, Bonefos comp 400 mg).

Pamidronato, bisfosfanato de més reciente utilizacion pero mas potente, de
efecto méas duradero, mayor rapidez de accién, dosis Unicaiv cada 2-4 semanas.
Es el tratamiento de eleccion, principalmente en la hipercalcemiatumora @. Se
administraen dosis Unicaen infusion intravenosaapasar en 4 horas. Dosis: s Ca
<12mg/dL: 30 mg; s Cade 12-13,5: 60 mg; s Ca >13,5: 90 mg (dosis més
efectiva). Ladosisno debe ser repetidahastaun minimo de 7 dias. (Arediavial 15,
30, 60, 90 mg, lo preparan en farmacia). El efecto dura 2-4 semanas. Precaucion
en insuficienciarenal. Efecto adverso: fiebre.

Tratamiento delahipercalcemiaseverasintomética: 18 a20 mg/dL y sintomas
neurol 0gicos pero circulacion estable:

Hemodidlisis ademés de | os tratamientos anteriores.

Tratamiento de nuestra enferma:

L apaciente fue tratada con sueroterapia, furosemida, clodronato y calcitonina
presentando alas 24 h Cade 11,6 mg/dL, alas48 horas Ca 9,7 creat 1,7, urea 72.
Posteriormente recibi una Unica dosis de pamidronato como Unico tratamiento
manteniendo niveles normales de Ca durante todo su ingreso.
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Diagnéstico diferencial dela hipercalcemia:

El 80-90% de las hipercalcemias son debidas a hiperparatiroidismo primario
(HPT1) oaneoplasia. Enlospacientesambulatorios, el 90% serapor HPT1 mientras
que en los hospitalizados el 55-65% por neoplasiasy 15-25% por HPT1 2,

1) Neoplasias. Es caracteristica la hipercalcemia de reciente instauracion,
frecuentemente con clinica sospechosa de malignidad. Un 10-20% @4 de
neoplasias presentan hipercalcemia. Tumores mas frecuentemente asociados a
hipercalcemia:

>50%: Mama (5-40% presentan hipercalcemia). Pulmon (5-16% presentan
hipercalcemia), mieloma (30-100% presentan hipercalcemia) @

10% @ : Tumores de cabeza y cuello, cancer renal, tumores epiteliales del
tracto genitourinario y neoplasias hematol 6gicas.

M ecanismos. @) humoral: PTHrp aumentada; b) osteolisislocal, por metastasis
0seas, ¢) produccion tumoral de calcitriol.

2) HPT 1. Generamente debido a adenoma. Suelen ser elevaciones leves de
calcio (<11mg/dl). LaPTHi aumentada es diagnostica.

3) Enfermedades cronicas granulomatosasy otraspor produccion enddgenade
calcitriol: sarcoidosis, Thc, linfomas malignosy acromegalia (MEN [)

4) Sindromedeleche-alcalinos. cadavez masfrecuente, por ingestaabundante
delecheo carbonato célcico, en osteoporosis, dispepsiay enlahiperfosfatemiade
la insuficiencia renal cronica. Produce hipercalcemia, alcalosis metabdlica e
insuficienciarenal.

5) Otras:

- hipertiroidismo.

-HPT2y 3: enlalRC

- ingestade calcidiol o vitaminaD o calcitriol

- produccién espontanea idiopética en exceso de calcitriol.

- inmovilizacion

- enfermedad de Paget Gsea

- administracion de estrégenos o antiestrégenos en pacientes con neoplasiade
mamay metéstasis 0seas.

- hipervitaminosis A

- litio (terapia cronica)

- diuréticos tiazidicos.

- miscelanea: feocromocitoma, insuficiencia adrenal, hipercalcemia hipocal -
citrica familiar, rabdomiolisis e IRA, condrodisplasia metafisaria, toxicidad de
teofilina, deficiencia congénita de | actasa.

Exploracionescomplementar iasen nuestrapacientetraslanormalizacion de
los niveles de calcio.
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Andlisis: Hb 9,5, Hto 26,8, VCM normal, HCM 33,4. Leucocitos 5540 (N:
53,5%, L 26,2, Monocitos 14,4, E 3,1, Basofilos 2,7. Plaguetas 230000. V SG 50.
Fe 167 Ferritina 293. Glucosa 97; creatinina 1,27, urea 40, uratos normales.
Calcio9,5 P1,9, Mg 1,3. Orina: calcio 374. Bilirrubina, amilasa, colesterol, T4
y TSH normales, GGT 54, resto deenzimashepéticasnormales, PTHi: endl limite
bajo de la normalidad. Vitamina D25 normal, vitamina D1,25: disminuida.
Proteinograma: proteinastotales5,7. Gammaglobulina6,8%: IgA 0,2; 19 G 3,4,
lg M 0,11. Proteinuria de Bence-Jones negativa. Beta-2-microglobulina: 5,3
PCR: 7,11. Alfa-fetoproteina, ACE, CA 125, CA 19,9 normales. CA 15,3: 38,8.

Serie Osea (incluyendo huesos largos): Osteoporosis generalizada.
Aplastamiento de platillos vertebrales D9, D10 y L1. Areas moteadas
osteopordticas y liticas a nivel de craneo. Rx manos: signos de artrosis. No
reabsorcién subperidstica.

Gammagrafia esquelética: Captacion aumentada en craneo. Depésito
anomalo en la Pcostillaizquierda.

Ecogr afia de cuello: Tiroides normal, no crecimiento de paratiroides.

Los resultados de las exploraciones complementarias nos descartaron un
HPT1 y un mieloma multiple secretor. A la vista de la persistencia de intensos
dolores éseos generalizados y los datos de anemia, insuficiencia renal,
osteoporosis moteada y disminucion de gammaglobulinas sospechamos la
presencia de un mieloma no secretor. Consultamos con hematologia

Aspirado medular: Plasmocitosis medular madura de un 61%.

Morfologia de sangre periférica: 37% de células plasmaticas.

Juicio diagndstico: Leucemia de células plasméticas (mieloma maltiple no
secretor leucemizado).

L a paciente fue trasladada a hematol ogia para tratamiento.

L eucemia de células plasméticas

Es unaformararade discrasia de células plasméticas (un 2 a 4% de todos los
mielomas).

El diagnéstico se hace cuando hay mas de un 20% de células plasméticas en
sangre periféricay el contaje absoluto de células plasmaticas es superior o igual
a2000/mma3. Se consideraunavariante leucémicadel MM. Para algunos autores
se trata de una enfermedad diferente.

Hay una clasificacion en a) primaria (60%), enfermedad diagnosticada como
leucemiay b) secundaria, que serialatransformacién leucémicade un MM.
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El tratamiento es insatisfactorio y la supervivencia corta.

Laformaprimariaocurre en pacientes masjdvenes, tienen mayor respuestaal
tratamiento y mayor supervivencia; responde mejor ala poliquimioterapia.

Los sintomas maés frecuentes son el dolor 6seo por lesiones osteoliticas o
desmineralizacion Gsea difusa.

Lasupervivenciaglobal delaleucemiade células plasmaticas es de 8 mesesy
delasecundariaa MM de 36 meses.

Bibliografia

1- Zaman S Agus. Clinical manifestations, diagnostic approach, etiology and
treatment of hypercalcemia. In: Up to Date 2000; 8(2).

2- Hipercalcemia. Medicina basada en la evidencia; Massachusetts General
Hospital. Ed. Marban 1999; 428-439.

3- Hipercalcemia, medication. In: emedicine 2000; topic 260.

4- Zaman S Agus. Hypercalcemia of malignancy. In: Up to date 2000; 8(2).

5- Hipercalcemia. Harrison, Principios de Medicina Interna. Mc Graw Hill-
Interamericana 1998; Vol 11: 2535-2549.



89

SINDROME DE BRUGADA

Brugada J, Brugada P, Brugada R. Rev Esp Cardiol 2000
Sesion Bibliografica

Victor Aramburu

Lafibrilacion ventricular (FV) en ausenciade cardiopatiaestructural seclasifica
como “enfermedad eléctrica primaria’ o (en ausencia de cualquier hallazgo
pertinente) de FV idiopética. Este diagnostico implicaque el sustrato arritmogeénico
es inherente a las propiedades de excitabilidad y conduccién del corazon.
Paradigma de esta entidad es el sindrome del QT largo (LQTS). La ateracion
funcional de los canales i6nicos secundarios a mutaciones de los genes que lo
codifican es la base de la prolongacion del QT.

En 1992 Brugaday Brugada publican 8 casos de pacientes con muerte stbita
abortaday patron ECG definido consistente en BRDHH, supradesnivel del ST en
V1,V2yV3y QT normal, sin cardiopatia estructural. En cuatro se sospechaba
historiafamiliar.

Los casos descritos con estas alteraciones ECG en varones jovenes de
Tailandia debutaban con paro cardiaco por FV. La muerte subita aparece
tipicamente durante el suefio y esla primeracausa de muerte en jOvenes varones.
El 40% tiene antecedentes de muerte subita en familiares. Se pens6 en un
sindrome de QT largo o miocardiopatia de ventriculo derecho.

En 1980 se describen algunos casos de muerte slbita abortada con ECG de
“Brugada’ y se sospecha miocardiopatia de ventriculo derecho subclinica.
Brugada y Brugada especulan que se trata de un trastorno “funciona”
fundamentado en que las anormalidades ECG estaban presentes de manera
irregular y que la ateracion del tono autondémico y los farmacos antiarritmicos
modulan el grado de supradesnivel del ST. La entidad se reconoce cadavez mas
y en la actualidad un elevado porcentgje de enfermos con FV «idiopatica»
presentan esta enfermedad.

Datos clinicos

Hastalafecha se han publicado 108 pacientes sintométicosy 66 asintomaticos
con € ECG caracteristico. En 11 casos se descubrio aguna forma de
miocardiopatia de VD como responsable del ECG pero 163 cumplen los
requisitos de Brugada.
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Epidemiologia

Setratadel50 hombresy 13 mujeres, relacioninversaaladel SQTL. El 58%,
asintomaticos. Lamediade edad del primer episodio arritmico esde 22-65. Suele
haber antecedentes familiares de sincope, FV demostrada o muerte stbita de
origen cardiaco en un 22%.

ECG

Por definicion es anormal.

« BRD

» Supradesnivel deST enV1,V2yV3>/=0,1mV.

* Engeneral no existe ensanchamiento de S en precordial es derechas|o que
sugiere que no es un auténtico BRD.

» Laelevacion precoz del ST en precordiales derechas (“onda J') puede
simular un BRD.

» En ocasiones se observa ademas un HBAI.

* QT corregido normal en todos |os casos menos en 2.

* Sehan descrito 2 morfologias del ST

-tipo concavo abovedado
-en silla de montar

* Lanormalidad transitoria durante el seguimiento parece ser comun.

* No esta claro si la magnitud de desviacion del ST se relaciona con la
arritmia. Unos autores opinan que si y otros gque no.

e El comienzo de la arritmia no es como en € SQTL. El intervalo de
acoplamiento del primer latido ectépico suele ser corto (“fendmeno R
sobreT”) oenlaparteterminal delaT y no van precedidos por frecuencias
RR especificas.

Episodios arritmicos

En 104 pacientes que debutaron con arritmias, hubo FV en 76 (78%) y sincope
en 28 (27%). Enlos59 restantes se observo ECG anormal a hacer el ECgderutina
o la investigacion de la familia ante un caso de muerte subita. No se habian
utilizado antiarritmicos no hubo trastornos el ectroliticos. En 21 casos se describe
laactividad, en 17 en reposo o durmiendo (todos asiaticos y 9 tailandeses) y en 4
fuelaingestade alcohol laque indujo laarritmia.

Ecocardiograma, ventriculografiay biopsia endomiocar dica

En 157 enfermosel ecocardiogramafuenormal. En2de80, laventriculografia
fue anormal, uno con hipocinesia de pared anterior de VI. Se redlizaron 32
biopsias que fueron normales.

Resonancia magnética

El ecocardiogramaeincluso labiopsiaventricular no descartar laentidad pues
pueden no diagnosticar formas menores o localizadas. En 1 de 35 casos laRM
demostro la sustitucion por tejido graso en el infundibulo de VD compatible con
DAVD (Displasia arritmégena de ventriculo derecho).
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Isquemia

Para descartar la isquemia como factor arritmdgeno se redliz6 angiografia en 82
casosy fue normal en todos. En 65 de ellos no se indujo esfuerzo. En 1 caso sehizoy
seprovoco supradesnivel del ST perono FV. S6lo enun caso sedescarté con Tdio. En
laergometriano se produjeron arritmiasventri cul ares sal vo en un paci ente que presento
TV monomorfa autolimitada con configuracion de BRI durante € ejercicio maximo.

Evolucion clinicay tratamiento

Estd documentado el tratamiento en 105 pacientes: 75 no fueron sometidos a
farmacoterapia (54 conimplantacion de CDI y 21 sintratamiento) 31 deéstos(un
40%) tuvieron recurrencia de episodios arritmicos durante €l seguimiento. En 23
episodiosdelosquesobrevivieron, en pacientescon CDI el dispositivotermindde
manera efectiva con la FV mientras que en los 21 pacientes sin ningun tipo de
tratamiento, 8 episodios arritmicos desembocaron en 7 muertes.

Hubo 30 pacientes tratados con antiarritmicos. betabl oqueantes, amiodarona,
combinacién deambosy afa-bloqueantes. Deellosrecurrieron 9y murieron 7. Al
parecer ningun farmaco es Util para prevenir episoios de FV. En todo caso la
quinidina, con accion vagolitica.Sélo el CDI parece prevenir la muerte subita.

Lanormalizaciontransitoriadelasateracionesdel ECG no disminuyenlanecesidad
detratamiento. Enfuncidn delaincidenciadeepisodiosarritmicosnocturnosy lamayor
actividad vaga durante € suefio podriaser prudente implantar el marcapasos.

Base bioldgica molecular

Se ha propuesto como mecani smos basi cos mutaciones de los genes que codifican
los canales del sodio cardiacos, los canades de sdlida trangtorios y/o los canales del
calcio, lo que podriaexplicar latransmision hereditaria de la enfermedad.

Resumen

El Sindrome de Brugada constituye un subgrupo definido de pacientes con FV
idiopatica. Se caracterizapor un patron ECG de BRD con ondaJy supradesnivel de
ST >/=0,1 mV, en ausencia de cardiopatia organica (tras ecocardiograma,
ventriculografia, RM o biopsia endomiocérdica). Pueden existir anomalias
transitorias en e ECG. Administrar antiarritmicos clase Ic puede reproducir
alteraciones ECG en pacientes con normalidad transitoriao en familiares de afectos.
El primer episodio suele ocurrir alrededor de la 42 década y es més frecuente en
hombres. La tasa de recurrencias es del 40%. El tratamiento farmacolégico no
proporciona proteccién efectiva. Ladnicaformade prevenir lamuerte stibitaes con
la implantacion de CDI. No solo por coste-beneficio se requiere una definicion
inequivoca de este sindrome sino por ser potencialmente fatal .

Para definirlo se precisan por |o menos los siguientes criterios:

1) Supradesnivel de ST>/=de0,ImV enV1,V2,V3.

2) Ausenciade cardiopatia organica.

3) Caréacter dindmico del segmento ST.

4) Antecedentes familiares de arritmias malignas en caso de asintomaticos.

Hay pocas dudas de que en un futuro cercano habra avancesimportantes en el
esclarecimiento del mecanismo molecular del sindrome.
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TRATAMIENTO DE LA DIABETESMELLITUS

Elena Amato

Estaindicado en pacientes con glucemiabasal > de 126 mg/dl en ayunas.
En primer lugar, hay que tener en cuenta una serie de medidas generales que
serefierenaladieta, gerciciofisicoy control estrictodelaTA. Lamedicacion es
necesaria s la dieta no corrige la hiperglucemia, para lo que disponemos de
antidiabéticosoralesy deinsulina.
L os antidiabéticos orales se clasifican en |os siguientes grupos de farmacos:
Sulfonilureas
12 generacion (poco utilizadas)
-Tolbutamida (Rastinén), de efecto corto, poco potente, precisade varias
dosisal dia.
-Clorpropamida (Diabinese), de muy larga duracién, unas 36-60 h. y por
tanto con peligro de hipoglucemias severas. No es aconsejable su uso.

22 generacion:

-Glibenclamida (Daonil, Euglucédn, Norglicén), el més utilizado a nivel
mundial, de absorcién lenta, duracion 24 horas. Cada comprimido esde 5
myg, siendo la dosis maximade 15 mg.

-Glipizida (Minodiab, Glibenese), € de accién mas répida, similar
potenciaalaglibenclamida.1c= 5mg. dosisméximal5mg. 1 a2 tomasal dia.

-Gliclacida: Diamicrén, accion rdpida, duracion de 24 horas. 1c=80mg.
dosis méxima 240mg diaen 1 a 2 tomas.

-Gliquidona: Glurenor, duracion 12-24 horas.1c= 30mg. dosis maxima
120 mg/dia en 1-3 tomas. Eliminacion preferente por via biliar, Gtil en
diabéticos con insuficiencia renal moderada (Crs >2mg).

-Glimepiride: Amaryl, de comienzo répido, larga duracion. Produce <
hiperinsulinemia, <incidenciade hipoglucemia. 1c=2y 4 mg. dosisdiariade
1a8mg./dia. en 1tomacon e desayuno o en 2tomas desayunoy cena. (1 mg
de amaryl equivale a4 mg de glibenclamida).

Otros. Glipentida: Saticum 1c 5mg, dosis maxima 15 mg /dia.

Glibornurida: Glitrin.
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Caracteristicas delas sulfonilureas

M ecanismo de accién y metabolismo: Estimulan la secrecion de insulina del
pancreas, se unen a la albumina y se metabolizan en el higado. Se eliminan
fundamentalmente por el rifion. Se absorben mejor 15-30 minutos antes de las
comidas. Su accion es prolongada de 12-24 horas.

Indicaciones. Son de primera eleccion en personas con diabetes tipo 2,
delgadas, que no se controlan con dietay gercicio.

Contraindicaciones.: Insuficiencia renal o hepética importante, embarazo y
lactancia, diabetes mellitustipo 1y diabetes pancredtica.

Efectos secundarios. El masimportante es lahipoglucemia, masfrecuente con
clorpropamiday glibenclamida y en casos de insuficienciarenal.

Interacciones: Potencian su accion la aspirinay otros AINES, el acohoal, los
anticoagulantes, anti-H2 y fibratos.

Asociaciones: Se pueden asociar a biguanidasy acarbosa.

Biguanidas

Metformina: Dianbén, Glucophage. 1c= 850mg. dosis diaria de 1-3
comprimidos dia en 2-3 tomas, con las comidas.

Mecanismo de accién: Disminuyen la resistencia a la insulina. Facilitan la
entrada de glucosa dentro del musculo esquelético e higado, aumentan la
utilizacion periférica de la glucosa. Son antihiperglucémicos, no provocan
hipoglucemias. No disminuyen los niveles de glucosa en |os no diabéticos.

Metabolismo: Se absorben principalmente en intestino delgado y no sufren
ninguna biotransformacién, eliminandose por viarenal por lo que hay que tener
cuidado en insuficienciarenal.

Indicaciones: En diabéticos obesos, con hiperlipidemia aunque también son
utiles en delgados. En diabéticos gue no se controlan solo con sulfonilureas.

Efectos secundarios. Molestias gastrointestinales en e 5-20%, raramente
acidosis lactica.

Contraindicaciones: En situacién de insuficienciarena y alcoholismo ya que
el alcohol potencialaacidosis lactica e hipoglucemia. En el embarazo.

Inhibidor es de las alfa-glucosidasas

Acarbosa: Glucobay, Glumida 1c=50-100 mg. dosis habitual, comenzar con
1c. de 50 mg. antes delas principales comidasy posteriormente 100 mg. 3 veces
a dia

Miglitol: Diastabol 1c =50-100 mg. dosis habitual 1c de 50 mg antesde las
comidasal principio, despuéssubir a100 mg 3 vecesal dia. Esméspotentey con
menos ef ectos secundarios que € anterior.
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Voglibosa
Mecanismo de accién: Inhiben o compiten con la enzima alfa-glucosidasa

(localizada en las células en cepillo intestinales) encargadas de transformar 1os
polisacaridos y disacéaridos en monosacéridos, |0s cuales se absorben de forma
inmediata, por lo queretrasan laabsorcion deloshidratosdecarbonoy enlentecen
su digestién. Reducen los niveles de glucosa postprandia en un promedio de 50-
60 mg/dl. A largo plazo reduce laglucemiabasal. Su efecto depende delaingesta
de hidratos de carbono. No ocasiona hipoglucemias.

Indicaciones: En estadiosinicialesdeladiabetestipo 2 sobretodo s soloexiste
hiperglucemia postprandial, no en ayunas. En pacientes con sobrepeso que han
fallado con las medidas dietéticas y gjercicio, como monoterapia. En pacientes
gue no se controlan sélo con sulfonilureas

Efectos secundarios y tolerancia: Sintomas gastrointestinales (meteorismo,
flatulencia, dolor abdominal, diarreas). Paraevitarloshay que comenzar por dosis
pequefias. Producen aumento discreto de las transaminasas (reversible). No se
debeutilizar enel embarazo ni lactancia. Tampoco enla insuficienciarenal grave.
En casos de hipoglucemias en enfermos que esten tomando ademas sulfonilureas
no se debe administrar azlcar (polisacérido) ya que su absorcion estainterferida
por la acarbosa, sino monosacéridos (leche, zumos, frutas). No interfiere con la
absorcion de otros farmacos.

Asociaciones: Sepuedeasociar con sulfonilureas. Su eficaciaestademostrada.
No se debe asociar con biguanidas ni insulina pues su eficacia es muy dudosa.

Insulina

En la Ultima década la mayoria de la insulina utilizada es insulina humana
biosintética. Es menos antigénicay puede permanecer atemperatura ambiente.

Tiposdeinsulina

Rapida: InsulinaActrapid, Humulinaregular, InsulinaLispro (andogo deinsuling)

Administracion: subcuténea, im, iv, o intraperitoneal.

Comienzodeaccion: 0'5-1 horay duracion 6-8 horas. LaLispro comienzaalos
10-30 min. dura 3-4 horas y se administra antes o durante la comida o incluso
inmediatamente después.

Preparados habituales: Viales, boligrafos (Novolet y Humaplus regular,
Humalog) y jeringuillas precargadas.

Retardada:

Deaccion intermedia: HumulinaNPH, Insulatard NPH, Monotard y Humulinalenta.

Administracion: Subcutanea.

Comienzo de accidén: 2-4 horas, duracion de 12-18 horas. 2 veces a dia

Preparados: Viaes, boligrafos (Novolet, Humaplus NPH) y jeringuill as precargadas.

De accion prolongada o lenta: Insulina Ultralente o Ultratard.

Administracion: subcutanea.

Comienzo de accién: 3-6 horas duracion 18-26 horas. 1 vez a dia

Preparados: Solo viales.
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Bifasica
InsulinaMixtard y Humulina.
Es mezcla de rgpida o regular y retardada NPH. 2 veces a dia. La mezclade
rapiday ultralenta es menos recomendable.
Preparados: Mezclas prefijadas 10/90, 20/80, 30/70, 40/60, 50/50 etc. en
viales, boligrafos (Novolet, Humapl s Mixtard) y jeringuillas precargadas.
Forma de presentacion:
- vides: 1 ml =100 Ul.
- boligrafo: 1ml = 100 UI.
- jeringuillas precargadas. 1ml = 100 UlI.
Pautas de tratamiento
Latergpiainsulinica convenciona es € régimen mas habitua, de 2 inyecciones,
utilizandoe 70%en el desayunoy e 30% enlacena. Hay queindividualizarloencada
caso. Lasmés utilizadas son lainsulinaNPH y laMixtard.
Laterapiaintensivaconsisteen dosismultiplesdeinsulinao bombadeinfusion
subcutanea.
I ndicaciones de lainsulina (terapia convencional):
- diabetes mellitustipo 1
- diabetes pancredtica
- diabetes del embarazo o gestaciona y lactancia
- diabetes tipo 2 en determinadas situaciones (cirugia, infecciones,
traumatismos, 1AM, ..)
- diabetes con insuficienciarena o hepaticaimportante
- diabetestipo 2 mal controladas con antidiabéticos orales.
Indicaciones de terapia intensiva
- diabetesmellitustipo 1 en pacientes de 13-40 afios de reciente comienzo
sin complicaciones vasculares o neurol 6gi cas avanzadas, con condicio-
nes sociales, culturales y motivacion optima.
- embarazadas ya diabéticas (disminucion de la morbi-mortalidad fetal).
- diabéticos con trasplante renal para prevenir las complicaciones
especificas de la diabetes en €l rifion trasplantado.
Complicaciones del tratamiento con insulina
Inmunol 6gicas: Excepcionales con lainsulina humana.
Lipodistrofiainsulinica. Para prevenirlaes conveniente cambiar €l lugar dela
inyeccion.
No inmunologicas:
Lipodistrofia hipertréfica: Proliferacion local de tejido adiposo, se evita
cambiando de lugar lainyeccion.
Hipoglucemias: por disminucion de las necesidades, escasa ingesta o
aumento de gjercicio.
Edema insulinico: en miembrros inferioresy periorbitario. se produce al
comienzo del tratamiento y enfermos muy descompensados; se debe d
efecto antinatriurético de lainsulina.
Alteraciones delarefraccion ocular: se debe acambios en laosmolaridad
del cristalino. se produce en las mismas situaciones que el edema.
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TRATAMIENTO DE LA MIASTENIA GRAVIS
ACTUALIZACION

Ma Teresa Mendioroz

La Miastenia Gravis (MG) es una enfermedad neuromuscular adquirida, de
naturaleza autoinmune, asociada a un déficit de receptores de acetilcolina
(RsACh) en launién neuromuscular y caracterizada clinicamente por debilidad y
fatigabilidad de los muscul os voluntarios.

Fisiopatologia: Launién neuromuscular o placamotoraesel lugar donde contactan
el axon motor y lamembranamuscular. El neurotransmisor delaunion neuromuscular
eslaacetilcolina(ACh). Sesintetizaenlapartetermina del nerviomotor y seamacena
en vesiculas denominadas quanta. En reposo, la liberacion esponténea de quanta da
lugar alos «potenciales miniatura de placamotora», de pequefiaamplitud, 1mV, que
no son suficientes para desencadenar € potencia de placa motora

Cuando € potencial de accién de la fibra nerviosa despolariza la terminal
presinapticaentraCaal citoplasmaatravés de unos canal es voltaje-dependientes
y esto permite la liberacién de unos 150-200 quanta, cada uno con 6000-10000
moléculas de ACh. La ACh liberada se une alos RsA Ch provocando |a apertura
transitoriadelos canal esy laentradardpidade cationes, especialmentede Na+. Se
despolarizalaplacamotoray seinicael potencial de accion que se propagaalo
largo de la fibra muscular produciendose la contraccion muscular. Una vez
terminado €l proceso la acetilcolinesterasa (AChE) hidroliza la ACh. En
condiciones normales, el numero de quantas liberados y €l de receptores de la
membrana postsi naptica excede €l necesario paradar lugar a potencial de placa
motora, o que se conoce como factor de seguridad.

cQuéocurreenlaMG?

El defecto fundamenta en la MG es @ déficit de RSACh en la membrana
postsingptica. Se crean anticuerpos anti-RACh por un mecanismo autoinmune que
actlian por tresmecani smos. A cel eraci on deladegradacion del osRsA Ch (endocitosis
y proteolisis), union alos receptores produciendo un bloqueo funcional y activacién
del complemento con lo que lesionan lamembran postsingptica

¢Por queé se produce esta respuesta ?

El mecanismo queiniciay mantienelarespuestaautoinmuneno seconocetodavia.
El timo se haimplicado como posible origen porque € 75% de |os pacientes tienen
alteraciones timicas: un 65% hiperplasiay un 10% timoma. Existe ladudade s los
RsSACh delas células mioides del timo funcionan como autoantigenos.
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Clinica: Lacaracteristicaesencial delaenfermedad esladebilidad muscular,
gue empeora con €l gercicio y mejora tras €l reposo. A este fendmeno se le
denominafatigabilidad. Es oscilante, empeoraalo largo del diay generalmente
tieneuninicio gradual.

Los musculos oculares a afectarse se manifiestan como ptosis papebrd, s hay
debilidad en € orbicular delos ojosy diplopias se afectan los miscul os oculomotores.

La afectacion de los musculos faciales da lugar a dificultad o imposibilidad
para cerrar 10s 0jos y a un tipo de sonrisa muy peculiar porque los muscul os
retractores de los &ngul os de la boca son més débiles que los el evadores.

La debilidad de la musculatura orofaringea se expresa como dificultad para
masticar, trastornos de lafonacion y disfagia, con riesgo de aspiracion.

Musculatura cervical y de las extremidades, (mas las superiores y con
predominio proximal) al afectarse se aprecia fatigabilidad.

Ladebilidad delos muscul osrespiratoriosdalugar adisnea. Ladificultad para
toser puede llegar a producir acimulo de secreciones que facilite la aparicién de
infecciones respiratorias.

L os muscul os oculares son, con diferencia, los més afectado (80-92 %).

Clasificacion clinica (Osserman)

Grupo I: Miastenia ocular.

Se limita alos muscul os oculares (15%).
Grupo I1A: Miasteniageneralizada ligera.
Grupo 11B: Miastenia generalizada moderada.

De comienzo ocular, lento, se extiende gradual mente alamusculatura
esquelética y orofaringea y respeta los musculos respiratorios (50-70%). La
diferencia estriba en la afectacion especiamente severa de los musculos
orofaringeos en los pacientes del grupo 11B.

Grupo IlI: Miastenia aguda fulminante. De comienzo répido y con
afectaci6n generalizada que incluye los muascul os respiratorios (10-15% ).
Grupo IV: Miastenia grave tardia. Comienza como | y 1l pero de forma

tardia se afiade alteracion respiratoria.
Tratamiento
Mediante la combinacién adecuada de |os diferentes tipos de tratamiento, la
mayoria de pacientes pueden reanudar unavida normal.
El tratamiento consiste en:
- Medidas sintométicas (fa&rmacos que actlan en la transmision
neuromuscul ar, basicamente |os anticolinesterasi cos).
- Medidas sobre la patogenia, tanto de accion inmunol 6gica como sobre
el timo.
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Anticolinester asicos

Fueronlosprimerosqueseutilizaron con éxitoy aln hoy siguen siendo béasicos.

Actuan disminuyendo lahidrolisisdeacetilcolina, mediantelainhibiciéndela
acetilcolinesterasa. Se acumula € neurotransmisor en la union neuromuscular
favoreciendo la transmision neuromuscular. El més utilizado, 1a piridostigmina
por viaora adosisindividualizadas (15-60 mg.cada 4-6 h). Tiene menos efectos
secundarios y accioén mas prolongada.

Problemas:

L osefectos secundarios suel en ser infrecuentesy de escasaintensidad. Efectos
muscarinicos. dolor abdominal, diarreas, aumento de la salivaciéon y de las
secreciones bronquiales (que se tendrd en cuenta en el paciente en estado critico)
y efectos nicotinicos: Fasciculaciones.

Cuando seadministran por viaintravenosapueden inducir por despolarizacion
persistente de lamembran post-sinaptica un bloqueo neuromuscular y dar lugar a
lacrisiscolinérgica. Esdificil encontrar ladosis 6ptimay al cabo del tiempo dejan
de hacer efecto.

Timectomia

Actuamente eslaque conduce aun mayor nimero de mejoriasy remisiones,
pero no hay queolvidar quefaltan estudiosbuenosy queesdificil deslindar delas
remisiones espontaneas gque pueden producirse.

Indicaciones:

Timoma: 15% invasivo con metétasis; Produce mejoriadelaMG; si ho se
extirpatodo debe hacerse radioterapia postquirdrgica.

Probablemente es el tratamiento de eleccion en todos los pacientes con
miastenia generalizada que no se encuentren en las edades més precoces 0 mas
tardias delavida. No debe intervenirse alos menores de 2 afios ni alos mayores
de 60 pues el timo en esta edad esta involucionado.

No se conoce con exactitud € mecanismo de accidn delatimectomia. Hipdtesis.
Supresién deun estimul o antigénico continuo, supresidndeunreservoriodelinfocitos
B productores de anticuerpos, correccion de un trastorno de lainmunoregulacion.

L os resultados suelen apreciarse entre el 1°y 5° afio tras laintervencion.

Son factores pronosticos de mejoria la severidad de la clinica previa, la
precocidad de la intervencion, la edad y sexo (megjor s mujeres jovenes) y la
histologia del timo (peor si es un timoma).

Corticoides

Actlan por su efecto inmunosupresor, por accion directa sobre la unién
neuromuscular facilitando la liberacién presingptica de ACh o a través de la
accion sinérgica con los anticolinesterésicos.

De eleccidn es la prednisona. Hay muchas pautas, una de €llas. Dosis atas
diarias (1 mg/K) hasta que se inicia la mejoria del paciente y se disminuyen
posteriormente hasta alcanzar una dosis de mantenimiento a dias alternos. El
inicio delamejoriase produce alas 2-3 semanas de haber iniciado el tratamiento
con prednisona a dosis altas diarias y la maxima respuesta se alcanza a los 3-6
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meses, obteniéndose unaremision o mejoriaimportante en un 80% de pacientes.
Es decir, la prednisona produce una mejoria rapida, en un periodo de tiempo
predecible, en un porcentaje elevado de pacientes. Aquellos gue responden lo
hacen dentro delos 3 primeros meses. El tratamiento no debe prolongarse si no se
ha producido mejoria durante este tiempo.

Importante: Puede producirse incremento transitorio de los sintomas en los
primeros dias de su administracion en el 50% delos pacientes, generalmenteenla
primera semana de tratamiento.

I ndicaciones

- Pacientes con miastenia generalizada (sin timoma) de més de 60 afios.

- Preparacién para la timectomia en pacientes con grado de afectacion severo
(disfagia severa o insuficiencia respiratoria).

- Pacientestimectomi zados en | os que no se haya producido mejoriasuficiente
dentro del primer afio después de la cirugia.

-Pacientes con miastenia ocular severa.

I nNmunosupr esor es

Azatioprina

Mecanismo de accion: Actlia sobre los linfocitos T y la produccién de
anticuerpos anti-RACh, linfocito T-dependiente. La dosis debe ir aumentandose
lentamente en funcién de los efectos colaterales. Un 10% de los pacientes
presentan unareaccion sistémica consistente en fiebre, dolor abdominal, nduseas
vOmitos, anorexiay rash cuténeo, que obligan ala suspension del tratamiento. Es
necesario monitorizar la toxicidad hematoldgica, hepatotoxicidad y toxicidad
pancredtica. Uno delosinconvenienteseslalentitud en el inicio delamejoria, que
se produce alos 3-12 mesesy la méaximarespuesta, que se obtienealos 1-2 afios.

En los pacientes con afectacion mas severa, la combinacion de prednisonay
azatioprinaes maseficaz que laadministracion de cadauno de ell os por separado.

Ciclosporina

Se utiliza en pacientes refractarios. Su accion beneficiosa se basa en la
inhibicion delaproduccién deinterleukina-2 por loslinfocitos T. Essemejantela
eficacia ala ciclofosfamida pero mas rapida.

Ciclofosfamida:

Se usa en pacientes refractarios a otros tipos de tratamiento.

I nmunomodulador es

Plasmaféresis

Consigue una rapida reduccion del nivel plasmatico de anticuerpos que en la
mayoria de pacientes se asocia a unamejoriaclinica. Generalmente serealizaun
recambio diario de4 L durante cinco dias consecutivos. Lamejoriaseiniciaenlos
primeros dias y se mantiene durante varias semanas.
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nmunoglobulina endovenosa
El mecanismo de accion no se conoce con exactitud (posiblemente la
interaccion idiotipo-anti idiotipo). La complicacion méas importante es la
respuesta anafil actica en pacientes con déficit de IgA.
Indicaciones de las dos anteriores.
-Crisis miasténica
-Preparacion a la timectomia en pacientes con grado severo de af ectacion.
Irradiacion
Tratamiento alternativo en pacientes refractarios al resto de tratamientos.

Uso deféarmacosy MG

Uno de los aspectos mas importantes en € tratamiento de la MG es la posible
exacerbacion de los sintomas miasténicos tras la administracion de determinados
farmacos. No estan absolutamente contraindicados, pero su utilizacion en caso de
necesi dad debe hacerse con unaatencion especia a paciente. Los que han mostrado
dicho efecto adverso con mas claridad son los siguientes: Antibidticos (neomicing,
estreptomicing, gentami cina, kanamicina), antirreumaticos(cloroquina, penicilamina,
gue induce una verdadera MG autoinmune, bloqueantes) neuromusculares (curare,
relgantes, toxina botulinica, quinina (agua tonica), quinidina, procaing,
procainamida, beta-bloqueantes, sales de Mg, difenilhidantoina, depleccionantes de
K (diuréticos, resinas de intercambio ionico).

Crisismiasténica: Sedenominaasi al deterioro rapido de lafuncion muscular
gue conduce ainsuficienciarespiratoriay alanecesidad de ventilacion mecénica.

Factores desencadenantes:

- Infecciones (generalmente respiratorias) y aspirados (disfagia severa)

- Farmacos con accién sobre la unidn neuromuscul ar

- Embarazo y puerperio.

En un alto porcentaje de casos es idiopética. Es una situacion gue precisa
ingreso en UCI.

Miastenia neonatal transitoria: Se produce en un 12% de recién nacidos de
madres miasténicas por |atransferencia placentaria de anticuerpos maternos. Los
sintomas pueden aparecer hasta cuatro dias después del nacimiento, pero el 80%
son sintométicosdesde el primer diadevida, con dificultadesparalaalimentacion
por trastorno de la succién y la deglucién, hipotonia, dificultades respiratorias,
[lanto débil, debilidad facial y delos musculosoculares. El tratamiento sebasaen
los cuidados médicos generales, especialmente de |os problemas respiratorios y
de alimentacién, y en laadministracion de anticolinesterasicos. La recuperacion
Se produce en pocas semanas.
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VACUNACIONESRECOMENDADAS
EN ADULTOSY ADOLESCENTES

Javier Auza

Normativas delos CDC
Vacunaciones recomendadas

-V acuna combinada Tétanos/Difteria.
-Vacuna de la Gripe.

-V acuna Neumocadcica-PPV.
-Vacuna de laHepatitis A.

-Vacuna de la Hepatitis B.
-Vacunade Poliovirus IPV/OPV.
-Vacuna Sarampion y Parotiditis.
-Vacuna Rubeola.

-VacunaVaricela

Vacuna combinada téanos-difteria
Indicaciones
Todos los adultos.

Evaluar adolescentes de 11 al6 afios. Deben ser inmunizados si no se
recibié dosis durante los 5 afios anteriores.
Calendario: Dos dosis 4-8semanas, la 3%dosis 6-12 meses después.
Repeticion en interval os de 10 afios.
Contraindicaciones: Reacciones de hipersensibilidad severa o neuroldgica a

|as dosis anteriores.

Manejo de la herida

No vacunado V acunacién completa
vacunacion incompleta
Heridalimpia V acunacion completa Dosis de recuerdo
s Ultima dosis >10 afos
Herida sucia Gammaglobulinaespecifica | Dosis derecuerdo s y

vacunacion completa

ultimadosis > 5 anos
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Vacunadela Gripe

Indicaciones

Individuos mayores de 50afios.

Poblacion de residencias de ancianos

Personas mayores con enfermedades cardiovascul ares o pulmonares cronicas
(incluido asma).

Personas con enfermedades metabdlicas crénicas (diabetes, renales,
hemoglobinopatias y situaciones de inmunodeficiencia).

Mujeresen 2° 0 3 tercer trimestre del embarazo durantela* estacion de gripe”.

Personas que reciben tratamiento con aspirina alargo plazo.

Personas gque conviven con pacientes de alto riesgo.

Calendario: Anual.

Contraindicaciones:

Alergiaanafilécticaalos huevos.

Enfermedad febril aguda.

Comentario:

En caso de vigeros a extranjero, depende de la estacion y € destino. Puede
vacunarse cuaquier personamayor que quieradisminuir €l riesgo apadecer lagripe.

Vacuna neumocdcica-PPV

Indicaciones

Adultos mayores de 65a.

Pacientes con enfermedad cardiovascular o pulmonar cronica (incluidas 1CC,
DM, hepatopatias, EPOC,...)

Personas esplenectomizadas, con enfermedades hematol6gicas malignas,
MM, fallo renal o inmunodeprimidos (incluido VIH)

Calendario:

Unadosis. Las personas vacunadas antes de | os 65a deben vacunarse alos 65a
s han pasado mas de 5 afios desde la 13%dosis. Los esplenectomizados,
traumatizados, enfermos renales cronicos e inmunodeprimidos deben recibir
dosis 5 afos después de la primera.

Contraindicaciones. Primer trimestre del embarazo. La seguridad durante ese
tiempo no esta demostrada.

Comentario: Si se planea esplenectomizar o realizar inmunosupresion, se
vacunara 2 meses antes si es posible.
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Vacuna dela HepatitisA
Indicaciones
Vigjeros o trabajadores en paises con endemia.
Hombres que tienen relaciones homosexuales
Adictos adrogas.
Personas que trabajan con HVA+, o0 en laboratorios de andlisis
Personas con enfermedades hepéticas cronicas
Pacientes con alteraciones de la coagul acion.
Calendario: 2 dosis separadas por 6 - 12 meses.
Contraindicaciones. Historia de hipersensibilidad a 2-phenoxyethanol.
Comentario: Laseguridad durante el embarazo no se ha determinado, aunque
el riesgo esperado para €l feto es bgjo.

Vacuna dela HepatitisB

I ndicaciones

Personas con riesgo de exposicion en el trabajo a sangre o fluidos corporales
contaminados con sangre.

Personas receptoras de transfusiones.

Convivientes de personas con infeccion cronicaa HBV

Vigeros, UDVPy varones que tienen relaciones homosexual es.

Personas con multiples parejas sexuales.

Reclusos y todo adolescente sin vacunar.

Calendario: Tresdosis. La22a1-2 mesesy la 32 4-6 meses después.

Contraindicaciones: alergia anafilacticaalalevadura.

Comentarios:

Las personas que han padecido o padecen la enfermedad no necesitan
inmunizacion.

Los pacientes hemodializados o inmunodeprimidos necesitan preparacion
especial delavacuna

En todamujer embarazada se debe hacer despistgje de HBSAgy s espositivo,
los recién-nacidos deben recibir profilaxis post-exposicion.

Profilaxis post-exposicion.

Vacuna Poliovirus | PV/OPV

Indicaciones

No esnecesarialavacunacion rutinariadelos mayores del8 afios queresidenen USA.
Vigjeros a paises donde la poliomielitis es endémica o epidémica.



104

Trabajadores de laboratorio que manipulan muestras que pueden contener poliovirus.

Trabajadores sanitarios en contacto con pacientes que puedan estar excretando
poliovirus.

Adultos sin vacunar cuyos hijos reciben OPV.

Calendario:

Adultos/adolescentes sininmunizar: Serecomiendal PV 1dosis, la 22 alas4-
8 semanasy la3?alos6-12 meses.

OPV no esrecomendadaen USA.

Contraindicaciones: Reaccion anafilécticaaladosisanterior, aestreptomicing,
polymixina B o neomicina.

Comentario: Aungue no se ha documentado ninglin efecto nocivo, lavacunacion en
el embarazo debe ser evitada. S se requiere proteccion inmediata pueden recibir 1PV.

Vacuna de Sarampién y Parotiditis

Indicaciones

Adultos nacidos después de 1956 sin documentacion escrita de inmunizacion
0 después del primer afo.

Personal sanitario nacido después de 1956 que con riesgo de exposicion a
pacientes con sarampiédn, no tenga documentacion de 2 dosis de vacunas o de
vacunacion a primer afio o de seropositivadad a sarampion.

HIV infectados sin inmunosupresion severa.

Vigjeros a paises extranjeros.

Calendario: por lo menos unadosisy 2 en personal sanitario 0 viagjeros.

Contraindicaciones:

Terapiainmunosupresorao inmunodeficiencias, incluyendo VIH con afectacion
severa

Reaccion anafil&ctica a neomicina.

Embarazo.

Comentario: Se debe preguntar alasmujeress estan embarazadas antesderecibir
lavacuna y seaconsgjaevitar e embarazo enlos 30 diassiguientesalainmunizacion.

Vacuna dela Rubeola

Indicaciones

Personas, sobre todo mujeres, sin documentacion escritadeinmunizaciéno al
cumplir un afo.

Personal sanitario con alto riesgo de exposicion a pacientes con rubeola. Si
tiene contacto con embarazadas debe tener al menos unadosis.

Calendario: unadosis.

Contraindicaciones: las mismas que para sarampion y parotiditis.

Comentario: Se debe preguntar a las mujeres si estdn embarazadas antes de
recibir lavacunay se aconsgja evitar €l embarazo 3 meses tras inmunizacion.




105

VacunadelaVaricela

I ndicaciones

Personas de cualquier edad sin historia demostrable de la enfermedad o de
vacunacion o seronegativa avaricela.

Adolescentes 0 adultos que conviven con nifios.

Trabajadores sanitarios.

Personas gque conviven con inmunodeprimidos.

Personas con alto riesgo de exposicion: viven o trabajan en ambientesdondela
transmisién de lavaricela es posible (colegios, cuarteles, carceles...)

Mujer no embarazada en edad fértil.

Vigjeros internacionales.

Calendario:

Personas menores de 13 afios: 1 dosis. El resto: 2 dosis separadas por 4-8 meses.

Contraindicaciones:

Reaccion anafilactica a la gelatina o neomicina.

Inmunodeprimidos (HIV incluidos).

Embarazadas.

Transfundidos 5 meses antes.

Comentario: Hay que preguntar alas mujeres si estan embarazadas antes de
recibir lavacuna. Se aconsejaevitar el embarazo durante un mestrasrecibir cada
dosis.
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ARTERITISDE LA TEMPORAL
VERSUS PANARTERITISNODOSA

|sabel Diaz de Corcuera

Paciente de 62 afios.

Enfermedad actual: Ingresd por primeravez en Medicina lnternaen septiembre
de 2000 por fiebre deorigen desconocido de6 mesesdeevol ucion. Presentabaademas
hipoacusia diagnosticada de otitis media serosa. Sinugitis e inestabilidad para la
marcha. Tenia cefaea con ojo rojo. Pérdidade apetito y de 12 K de peso.

Antecedentes personales. Mastopatia fibroquistica. Posible Thc hace 10
anos. Derrame pleura hace 20 afnos.

Exploraciéon: TA: 180/70; FC: 82 I/m ritmico; T2 38,3°. No se aprecian
arterias temporales dolorosas. Hemorragia conjuntival izquierda. Resto normal.

Analisis: VSG 153, Hb 7g, Hto 20,8, ligera hipocromia, Fe 29 y ferritinade
1543, FA: 334. GamaGT: 67. Funcion renal y resto de bioguimicanormal. Factor
rematoide: 95. Anticuerpos negativos. Hemocultivos y urocultivos negativos.
Vitamina B12 y Acido Folico normales. Despistaje de hemdlisis negativo.
Proteinuria de Bence-Jones negativa.

RX Térax: Lesionescicatriciales en ambos vertices con pérdidade volumen.

ECG: ritmo sinusal.

TAC téraco-abdomino-pélvico: coldlitiasis sin otros hallazgos patol dgicos.

RM desenoscaver nosos. signosde patol ogiainfecciosaeinflamatoriaanivel
de senos maxilares.

TAC cerebral con y sin contraste: asimetria de senos cavernosos con
predominio del lado derecho.

Exploracion ORL : normal con senosocupados, realizandose puncion de seno
maxilar.

Cultivo de exudado de seno maxilar: Positivo para estafilococo aureo y
estafilococo coagulasa negativo.

Hace un ciclo antibiotico con amoxicilina-clavul nico.

Puncion lumbar: liquido de aspecto normal sin células. Cultivos negativos.

Ante la sospecha de arteritis de latemporal serealizabiopsiael 29-09-00y se
inicia tratamiento con 1 mg de prednisona / K / dia. La evolucién es buena,
desapareciendo los sintomas y la fiebre, recupera € apetito y la velocidad de
sedimentacion desciende de 153 a 59.
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I nformeanatomopatol 6gicodelabiopsiadelatemporal: Normalidad. Muy
escaso material.

Dadade altael 10-10-00 con € diagnostico de posible arteritis de latemporal
en tratamiento con prednisona 60 mg/diay sinusitis maxilar.

Segundo ingreso: Desde e ata se encontraba afebril y con buen estado genera
hastalos Ultimos 4 dias en que comienza con malestar general y disnea progresiva.

Exploracion: TA 150/90. FC 130. Disneica. Taquipneica. Sat O2 100% con
mascarilladereservorio, sequedad depiel y mucosas. AC: taquicardiaritmica, sn soplos.
AP: crepitantes bilaterales. Abdomen: blando, indoloro. Extremidades sin edemas.

ECG: Taguicardiasinusal. P pulmonar.

RX térax: Condensacion alveolar bilateral. ¢EAP?.

Analitica: Leucocitos 12100 con 80% de PMN. Serie roja y plaquetas
normales. Creatinina 2,6. Glucosa 138. Urea 107. Na 128. Resto de iones
normales. Gasometria: pH 7,5. pO2 42. pCO2 32. HCO3 26.

Ecocardiograma: Hipoguinesia generalizada, més acentuada en la zona
septal y posterior con una FE deprimida (<30%).

Cateterismo derecho: PAPS 52. PAPD 23. PAP media 35. PCP 23.

Evolucion: Se inicia tratamiento con oxigeno, nitritos iv, diuréticos y
antibioticos (ceftacidima y claritromicina) manteniéndose los corticoides.
Posteriormente se asocian IECAS que deben ser sustituidos por amlodipino por
deterioro de la funcién renal. Los primeros dias alterna ritmo sinusal con
episodios de ACXFA, por lo que se asocia digoxina y anticoagulacion con
enoxaparina. Se obtiene gran mejoriaclinicay radioldgica, encontrandose a alta
hemodindmicamente estable, con taquicardia sinusal, buena dindmica
respiratoriay buenagasometriay con funcion renal en progresivamejoria. Pasaa
planta paraposterior control . Se mantiene el tratamiento antibi6tico a pesar de no
obtenerse cultivos positivos, hasta cumplir un ciclo de 8 dias.

Comentario

El diagnostico inicial fue de arteritisde latemporal. Laarteritis de latemporal
es unavasculitis de vasos de grande y mediano calibre que ocurre sobre todo en
individuos mayores de 50 afios con una prevalencia del 200/100.000. Aunque
puede ser generalizada, las arterias mas implicadas son las ramas craneales con
origen en laaorta. Muchas de las manifestaciones clinicas son i nespecificas, pero
algunos hallazgos pueden sugerir patologia:

Cefadea: Presenteen 2/3 deloscasos. El dolor suele estar localizado en areatemporal.

Claudicacion mandibular: 25%. También puede haber dolor delalenguao de
la garganta.

Déficit visuaes: Pueden ser permanentes, parciales, o completas en uno o ambos.
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S no se trata € segundo ojo puede llegar a afectarse de la misma manera en dos
semanas. Pérdidavisua transitoria o diplopia es menos frecuente.

Claudicacién del brazo: Se puede llegar a producir s la arteritis afecta a
grandes vasos (15%), particularmente subclaviay axilar.

Polimialgia reumatica: Se caracteriza por dolor y rigidez matutina en los
hombros, cinturasescapulares, cuelloy espalda. Larelacion con laarteritis(enun
50%), no es totalmente conocida. La poblacién afectada y la susceptibilidad
genética son idénticas.

Otras mol estias muscul 0-esquel éticas. Sinovitis, tenosinovitisy sindrome del
tunel carpiano.

Molestias en vias respiratorias atas (10%): Catarro no productivo, dolor de
garganta... Los sintomas pulmonares son raros.

Aneurismade aorta
Examenfisico: Laarteriatemporal u otras craneales, sensibleso engrosadas. A la
auscultacion pueden escucharse soplos. Lamovilidad de hombros, cuello, caderas
esta limitada por €l dolor.

Laboratorio: VSG>40mm/h. Proteina C-reactiva, fibrindgeno, y apha2
globulinas aumentadas Disminucién de la albumina sérica Anemia
normocrémica y trombocitosis reactiva con recuento leucocitario normal.
HematuriamicroscdpicaComplemento einmunoglobulinanormalesolevemente
elevados. Enzimas hepéticas aumentadas (25 a 35 %). Niveles crecientes del
factor VI11/von Willebrand del plasma. Niveles elevados de interleukin-6

Diagnddtico: Sebasaenlasospechaanteun/apaciente> de50 afioscon pérdidabrusca
de vison, cefalea, sintomas de polimiagia, fiebre o anemia inexplicada y VSG
elevada. Deberedlizarsebiopsiadelaarteriaimplicadaen todos| os casos de sospecha
dearteritisdelatempord, previo a tratamiento. Lalongitud delabiopsiano debe ser
inferior a3-5cm. Si la primera biopsiaes normal se biopsiardla contralateral.

La presencia de los sintomas siguientes se correlaciona con una probabilidad
de 95 por ciento de que la biopsiatemporal seanegativa:

Sinovitis, que debe sugerir un diagnostico aternativo.

V SG normal o ligeramente elevada.

Ausenciadel claudicacion de lamandibula

Ausencia de dolor ala palpacion de la arteriatemporal .

La ceguera y la claudicacion mandibular son més frecuentes en casos de
biopsiapositiva, mientras que el dolor de cabezay laPMR son més comunes con
biopsias negativas. Una biopsia positiva por |0 tanto se asocia a una enfermedad
inicial mas severa.

Ultrasonografia: Puede demostrar estenosis, obstrucciones, halo. Otros
estudios. Angiografia, RMN, TAC, PET.
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Criterios diagnosticos:

3 de los 5 criterios siguientes tienen una SENSIBILIDAD del 94% y
ESPECIFICIDAD del 91%:

Mayor de 50 afos.

Dolor de cabeza deinicio reciente, localizado.

Sensibilidad o pulso disminuido de la arteria temporal.

V SG superior a50 mm/h .

Biopsia positiva.

Nuestra paciente solo tenia 2 criterios.

Diagndstico diferencial con otras vasculitis

Generalmente hay pocadificultad debido aladistintadistribucion delesiones,
lahistopatologia, €l érganoimplicadoy edad del paciente. En casos ocasionales
hay vasculitis necrotizantes que parecen implicar alaarteriatemporal y, en casos
raros, hay una histopatologia de solapamiento. Otros cuadros no vasculiticos
pueden plantear el diagndstico diferencial: Amiloidosis, enfermedad de Lyme.

Otra caracteristica es la respuesta alos corticoides, de tal manera que en caso
de resistencia conviene reevaluar el diagnostico.

Panarteritisnodosa (PAN)
Es una vasculitis necrotizante sistémica que afecta a vasos de mediano y
pequefio calibre.
Manifestacionesclinicas: Sintomassi stémicospor implicacion demdiltiples érganos.
Afectacion neurol 6gica: Laimplicacion del SNC esrara, pero puedeexistir hastaen 10%.
Mononeuritis mltiple
Polineuropatia
Pares craneal es raramente afectados
Afectacion renal: Es el 6érgano mas comunmente afectado. Su lesion conduce
adiferente grado de HTA o IRC
Aneurismade la arteriarenal. Puede originar hematoma peri-rena
Infartos renales
Glomerulonefritis. No siempre por necrosis de |0s vasos sino sdlo isquemia
HTA por laactivacion del SRA por laisquemia
Afectacién gastro-intestinal :
Dolor abdominal
Pérdida de peso por disminucion de laingesta o malabsorcion
Laenfernedad progresivapuedellevar ainfarto o perforacionviscera
Afectacién de arterias coronarias:
El infarto de miocardio es raro pero laisquemia miocardica, posible
Fallo cardiaco, por coronariopatiao HTA no controlada
Otros. Cualquier 6rgano puede verse afectado
Orquitis
Retinopatia
Utero y mamas
Pulmones, aunque son més frecuentes en otras vasculitis
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Criterios diagnosticos:
3delossiguientestieneunaSENSIBIBILIDAD del 82%y ESPECIFICIDAD del 87%
Perdida de peso inexplicada >4kg
Livedo reticularis
Dolor testicular o debilidad
Mialgias
M ononeuropatia o polineuropatia
TAD>90 mmhg de nueva instauracion
Aumento de urea>40 o creatinina> 1.5 mg/dL
Alteraciones en la arteriografia
Biopsia de arteria de medio o pequefio calibre con PMN

Biopsia tisular: Se redliza tras la sospecha por los hallazgos clinicos y p-
ANCA. Debe ser de tgjidos afectados clinicamente. La biopsia renal revela
inflamacion patognomonica de las arterias de mediano calibre. El hallazgo més
frecuente es una glomerulonefritis necrotizante. Tiene inmunofluorescencia
tipicay hallazgos a microscopio e ectronico caracteristicos aunque son visibles
en otrasentidades: Depodsito delg A, en lapurpurade Scholein-Henoch, deposito
lineal de IgG, en laenfermedad de Goodpasture, depdsito deinmunoglobulinasy
complemento en la pared de los vasos como en €l LES'y post-infecciones.

Arteriografiac mesentérica o renal. Se aprecian aneurismas e irregular
constriccién en los grandes vasos con obstruccion de |os penetrantes.

Tratamiento: El prondstico delaenfermedad no tratadaes pobre (supervivenciade
1-5 afios) con fallo renal, mesentérico, cardiaco o infarto cerebral como causas de
muerte. Puede ocurrir con laenfermedad clinicamente inactiva

La terapia Optima es desconocida. Aquellos con VHB parecen mejorar con
terapiaantiviral (IFN alfa). Laterapiacon corticoidesesbeneficiosaconrespuesta
en los 3 primeros meses. Puede haber dependencia. L os resistentes suelen tener
respuesta con ciclofosfamida.

L os pacientes con enfermedad establ e pueden recibir prednisona Img/K/dia.
Si enfermedad més grave, se trata de una PAM 0 no hay respuesta a los
corticoides, deben ser tratados con ciclofosfamida y prednisona con régimen
similar a de la enfermedad de Wegener.

Los titulos de ANCA pueden ser de ayuda para determinar actividad de la
enfermedad. La terapia puede ser beneficiosa incluso en pacientes que
inicialmente requieren dialisis. La duracion Optima no se conoce.

La HTA se produce por activacion del SRAA por lo que los IECAS, en un
principio podrian resultar beneficiosos, pero empeoran lafuncion renal debido a
gue eliminan el efecto de autoregulacion dela AG-11

Prondstico: Laenfermedad renal y la gastrointestinal son los indicadores de
peor prondstico. La progresion isquémica puede ocurrir incluso cuando la
enfermedad esta inactiva, por dafio previo en los vasos. Comparativamente los
pacientes que entran en remision es raro que tengan recaida de vasculitis activa.
En algunos casos la aternativa es el trasplante renal.

En nuestro caso no se volvié a repetir biopsia tisular pero la afectacion
sistémica, los vasos presuntamente lesionados y los érganos afectados hacen
pensar que el diagndstico més probable esla PAN.
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URTICARIA CRONICA

Agurtzane Auzmendi

Paciente de 45 afios que ingresa por reagudizacion de urticaria.

Antecedentes familiar es: Padre con psoriasis. Hijo con dermatitis atépica.

Antecedentesper sonales: No alergias medi camentosas conocidas. Fumadora
delpaquetedecigarrillog/dia. Histerectomiacon dobleanexectomiaalos29 afios
por neoplasia. En THS desde 1995 durante cuatro afios. Se suspendid en 1999 por
exantema. Osteoporosis en tratamiento dietético.

En Abril de 1997 tuvo un episodio de lesiones pédpulo-eritematosas y
pruriginosas coincidiendo con artralgias en mufecas. Estudiada por
Dermatologia y tras la realizacion de pruebas aérgicas fue diagnosticada de
urticaria idiopética. Continud posteriormente con episodios similares sin causa
desencadenante. Un afio mas tarde fue vista en Consultas Externas de Medicina
Interna, donde se realizaron las siguientes pruebas complementarias:

-Pruebas cutaneas y alimentarias. Negativas.
-Serologias a parasitos. Presencia de Ac frente a anisakis.
-Complemento: Normal.

Lossiguientes 2 afos hacontinuado con frecuentes episodiosdeurticariay de
disfonia aguda acompafiada de estridor y disnea que ha requerido tratamiento
corticoideo con mejoria clinica. Estudiada por ORL.

Enfermedad actual: Unasemanaantes del actual ingreso acude alaconsulta
de ORL por episodio dedisneay disfoniasevera. Sediagnosticaedemade Reinke
bilateral y se realiza microcirugia endolaringea el 05-05-2000. Es dada de alta
con tratamiento con antihistaminicosy prednisona. Estaba previsto un control en
Consultas Externasde Dermatol ogiael 09-05-2000. El diaque acudealaconsulta
de Dermatologia |e aprecian |esiones cutaneas generalizadas y fiebre de 39.9 de
24 horas de evolucion. No disnea ni prurito ni focalidad de la fiebre. Le
recomiendan acuda a urgencias e ingresa.

Anamnesis realizada en la planta respecto a sus lesiones cuténeas: Refiere la
apariciondesarpullidoscon el sol, gjerciciofisicointensoy con presionenlapiel.
No rinitis, ni vigjesa extranjero, ni fendmeno de Raynaud.

Exploracion fisica: T2 36.5, TA: 110/80, FC: 68 Ipm, FR: 13 rpm.
Consciente, orientada, bien hidrataday perfundida, eupneica. Buena coloracion
cutaneo-mucosa. Afonia (intervencién quirudrgica reciente). No adenopatias No
angioedema.

ACP: Normal. Abdomen: Normal.
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Exploracion cutanea: Lesiones papulosas bien circunscritas con bordes
eritematosos, elevadas y con centro blanquecino, generalizadas, predominando
en tronco. EEIl normales.

Andliss. En urgencias. Glucosa150. Leucocitosisde 11.900 con 91.7% dePMN
y presencia de cayados. En planta: Glucosa 120, colesterol 235. Br total, Cr, uratos,
urea, pT: Normaes. lones normaes. GGT, FA, GPT, LDH y proteinograma,
normales. Hemogramay formula: Normal. VSG 12h: 33. ANAs y Ac anti-DNA:
Negativos. IgE total: 94.1 ( 0-200). Ig E especifica a anisakis. 9.1 (clase I11, nivel
moderado. Alfa 1 antitripsna normal. TSH: Norma. Crioglobulinas: Normales.
Serologias a echinococcus, fasciola, toxocaray Rosade Bengaa Negativos. 1IgG a
toxoplasma, RPR e IgM para virus Epstein Barr: Negativo. Ac contrad virusde la
hepatitis C, Ag HBs y Ac HBC: Negativos. Orinac Normd. Orina de 24h:
Histaminuriade 123 ( 0-172). Par&sitosen heces. Negativo.

RX térax: Silueta cardio-vascular y campos pulmonares normales.

ECG: Rsa68 pm.

Biopsia cutanea: Muy leveinfiltracion perivascular dérmica, superficial por
linfocitos y eosindfilos, compatible con urticaria crénica en remision.

Informe de ORL : Cuerdas vocales cicatrizando, muy permeables. No existe
causa glética de disnea. Subglotisy trdquea cervical normales.

I nforme de oftalmologia: Agudezavisua 0/7 y 0/7 en cada o0jo. Opacidades
dispersas en cristalino. No uveitis.

Evolucion: Al ingreso, se continud con corticotergpia en pauta descendente e
hidroxizina (Atarax®) como venia haciendo previamente. Se afiadio omeprazol por
un episodio depirosisy parameorar un posi blereflujo gastro-esof agico. Laslesiones
cutdneasque motivaron el ingreso desapareci eron pero dejabaninicia mentemanchas
residuales que podian sugerir una vasculitis, por lo que la dermatdloga aconsg6
descartar vasculitis mediante biopsia de piel. Posteriormente desaparecieron. A los
dias, surgen otras lesiones smilares en nimero de 3-4 en mudo y en eminencia
hipotenar que desaparecieron en 24 h. Tuvo tos con expectoracion amarillentasin
fiebre, por lo que seinicid tratamiento antibidtico.

Juicio diagnéstico: Urticaria cronica. Afoniatras intervencion de edema de
Reinke. Infeccion respiratoriatipo bronquitis leve.

Comentario

Laurticariaes unaenfermedad caracterizadapor laaparicion enlapid deuntipo
especial de pdpulas edematosas |lamadas ronchas o habones. Puedelimitarsealapiel
0 asociarse a edema hipodérmico (angioedema o edema angioneurdtico),
acompanandose a veces de sintomas generales (fiebre, artragias, cefaea, vomitos o
nausess, disnea). El tamafio delas papulasesvariable. Lacoloracion suele ser rosada
pero aveces es mas tenue en la parte central y ofrrece aspecto anular o circinado.
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Fisiopatologia: Ocurre una vasodilatacion de los pequefios vasos dérmicos o que
conduce a un aumento de permesbilidad y trasudacidn de plasma. Los mediadores
quimicos promotores de lareaccion urticarial son sustancias vasoactivas diversas: lamés
frecuente lahistamina pero los mastocitos pueden liberar otras: bradiquininas, kalikreina.

Formeas clinicas:

1.- Aguda
2.- Agudarecurrente
3.- Cronica.

Urticaria cronica

Concepto:

Se define como la aparicion diaria o casi diaria durante méas de 6 semanas de
habones pruriginosos evanescentes de localizacion y extension variables.

Causss:

1.- Procesos cutaneos primarios.

Dermografismo o urticaria facticia: Ocurre en e 1 a4% de la poblacion. Se
caracteriza por laaparicion de habon lineal en un lugar que ha sido golpeado con
un objeto duro o que muestre unaconfiguraci on adaptadaal factor desencadenante.
Presenta una incidencia maxima en la segunda-tercera década de lavida.

Urticariapor presion: Semanifiestacomo respuestaaun estimul o mantenido como una
cinta o cinturon colocado en € hombro, la carrera (pies) o trabajos manuales (manos).

A vecestiene aparicion bastante retardada respecto al momento delapresion.

Urticaria por frio, calor, sol: La exposicion a frio puede ser en forma de
bebidas frias, inmersion, corrientes de aire. La Ilamada urticaria colinérgica
ocurre por e calentamiento del cuerpo, bien externo o trasel esfuerzo. Suele ser
una erupcion micropapul osa. La urticaria acuagéni ca ocurre tras contacto con el
agua, independiente de la temperatura.

2.- Enfermedades sistémicas

Urticariavasculitis. Los habones son mas persstentes, a veces agudamente
dolorosos y dgan una coloracion rojo-parduzca. Ej.: LES, Sindrome de Sjogren,
sarcoidos's, vasculitisurticarial normo o hipocomplementémica, tiroiditisautoinmune. . .

Infecciones:

-virus: Hepatitis B, mononucleosis infecciosa. ..

-bacterias: tuberculosis, Helicobacter pylori (Hp), brucelosis, sifilis...

-parésitos: toxoplasma, toxocara, fasciola, echinococcus, anisakis, blastocystis
hominis...

Hay dosestudios, uno el del Instituto Archivesde Alergol ogia-lnmunologiade
Suizay €l otro del Departamento de Dermatologiade la Universidad de Munster
de Alemania, que hablan sobre el papel del Hp en laurticariacrénica. En ninglin
estudio refieren resultados estadisticamente significativos. Losalemaneshicieron
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un estudio en 1999 con 30 pacientes que presentaban urticaria crénica 'y Hp.
Hicieron un tratamiento con antibi 6ticosy omeprazol, con seguimiento en cuanto
alaerradicaciondel Hpy laremision delossintomasdelaurticaria. A 10s6 meses,
de 30 pacientes, en 8 (26,7%) habiamejoriao desaparicion delaurticaria, conlo
gue sugerian una posible relacion entre ambas entidades que habria que
investigarlamés. El estudio suizo (1999) recogiaa46 pacientescon el diagndstico
de urticaria crénica y hacia un estudio prospectivo doble ciego viendo la
evolucién de la enfermedad tanto dgjandola a su evolucién natural como con
tratamiento contra el Hp en aquellos que lo adquirian. De los 46 pacientes con
urticaria cronica 20 mejoraron. De estos 20, 19 lo hicieron sin tratamiento (no
presentaban Hp) 'y uno habia mejorado con tratamiento (eraHp+). Ladudaess
estamejoriase debe enrealidad al tratamiento contrael Hp. Ellosdicen queno ha
sido demostradala asociacién entre lainfeccion por Hp y la urticaria cronica.

Enfermedad del suero

Deficit de alfa 1 antitripsina: Se puede asociar a la presencia de lesiones
cutaneas aparte de las ateraciones hepaticas y pulmonares.

3.-Otros

Alimentos. Fruta fresca, mariscos, productos lacteos, pescado, chocolate,
legumbres, cacahuetes, etc....

Férmacos: La urticaria inducida por f&rmacos se produce a través de tres
mecanismos. mediados por IgE, inmunocompl e os circulantes (enfermedad del
suero) y activacion no inmunitariade las vias efectoras. Algunosfarmacos, como
los AINEs, los IECAs y los contrastes radiograficos, provocan reacciones
urticariales, angioedemay anafilaxia en ausencia de Ac especifico del farmaco.
Aungue la aspiring, la penicilina y los hemoderivados son las causas mas
frecuentes de erupciones urticarianas, estas reacciones se han observado también
con cas todos los farmacos. Los farmacos pueden causar también urticaria
crénica por mecanismos poco conocidos. La aspirina a menudo exacerba este
problema.

Tintesy colorantes

Factores emocionales

Idiopética: S6lo en un nimero muy reducido (10-20%) se consigue saber la
causa. El diagndstico de urticaria crénicaidiopatica se hace por exclusion.

Diagnostico diferencial:

Se diferencia de la urticaria aguda recidivante en que en ésta los brotes duran
pocos dias, con largos periodos libres de lesiones.

L aspicaduras deinsecto suel en tener unadistribucién méslocalizada, en zonas
expuestas y en un patron lineal.
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Tratamiento:

-Evitar los factores desencadenantes si 10s conocemos.

-Tratamiento farmacol 6gico.

Deprimeralinea:

Antihistaminicos anti-H1 de primera generacion: Hidroxizina (Atarax®).
Presentan el inconveniente de provocar somnolenciay efectos anticolinérgicos
(boca seca) como efecto secundario.

Antihistaminicos de 22 generacion: Mizolastina (Zolistan®), ebastina
(Ebastel®), cetirizina(Alerlisin®), astemizol (Rifedot®), loratadine (Civeran®),
terfenadina(Cyater®)... Son antihistaminicos que producen menos sedacion que
las anteriores.

No hay estudios que hablen a favor de los antihistaminico de 2 2 generacion
respecto a los de 12 Los tradicionales antihistaminicos H1 son eficaces pero
producen efectos secundarios, por |0 que cada vez mas son sustituidos por
antihistaminicos no sedantes H1. La combinacion de antagonistas H1 y H2
también esta dando resultados favorables.

De segunda linea:

Corticoides: En episodios gravesy de dificil control con antihistaminicos. Se
usan dosis de 40 mgr / dia de prednisona en pauta descendente.

Dapsona: Antileprostético.

Doxepina: Antidepresivo triciclico.

Seguin un estudio del Departamento de Dermatologia de Japon, |os pacientes
gue presentan urticariacronicaque son ansi 0sos, depresivos o presentan sintomas
psi cosomaticos, pueden beneficiarse, en cuanto alasintomatol ogiadelaurticaria,
con un tratamiento alargo plazo con farmacos psi cotropos.

Otros. Androgenos atenuados (danazol, estanazol), antagonistas del calcio,
antipaltdicos, sales de oro y metotrexate.

De todos estos, la terapia méas usada y con mas eficacia es la corticoterapia,
aunque esta mas limitada para casos de urgencia, y urticaria-vasculitis. Estan en
investigacion los inhibidores de otros mediadores distintos de la histamina.

Angioedema y angioedema crénico

La urticaria 'y e angioedema pueden aparecer por separado o juntos. El
angioedema es un edema localizado y bien delimitado que afecta a las capas
profundas delapiel, incluido el tejido celular subcuténeo (laurticariaafectasolo
alaporcion superficial de ladermis). Puede ser:

-Hereditario: Esun proceso autosdmico dominante que se asociacon el déficit
de Clinhibidor, CH 50, Clq, C3Yy fracciones de C4.

-Adquirido: por las causas antes citadas.
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El tratamiento de eleccion es con agentes antifibrinoliticos, con los que se
obtiene un buen resultado en el 70% de los pacientes. El &cido e-aminocaproico
y € &cido tranexamico inhiben laformacion de plasminay fragmentos del factor
Hageman, produciendo la inhibicion de kalikreina y la bradiquinina. Los
andrégenos danazol y estanazol también han sido usados desde 1970, al parecer
con buenos resultados.

- Angioedema por |ECAS. Se sospecha que lo inducen en un 2% de los
pacientes, causando angioedema severo y refractario a tratamiento con
antihistaminicos y la mayoria de las veces a esteroides por un mecanismo no
mediado por IgE. Por eso se recomienda que sean controlados en la unidad de
intensivos por lanecesidad de unaintubaciony otrasmedidasagresivas. Requiere
un tratamiento quirdrgico urgente.

En nuestro caso, tras las pruebas complementarias realizadas, tuvimos que
descartar la etiologia parasitaria por anisakis, empezando tratamiento con
mebendazol y haciendo un seguimiento a los 3-6 meses con recogida de heces
para parasitos. Se le recomendd evitar tintes y colorantes. Tras €l resultado
negativo, etiquetamos & cuadro de urticaria croénica idiopatica.
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LEIOMIOMA GASTRICO

Elena Amato

Paciente de 39 afios sin antecedentes personales de interés.

Enfermedad actual: Desde haceun mesrefiereastenia, cefaleay ultimamente
inestabilidad con |os cambios de postura. No sindrome constitucional ni cambios
en el habito intestinal. Menstruaciones normales. Ex-fumadora desde hace un
ano, bebedora de fines de semana. Donante de sangre hasta hace un afio.

Exploracion: Buen estado general. Marcada palidez de piel y mucosas.
Constantes normales. Resto normal.

Datos analiticos. Hb a su ingreso: 6’1, Hto 17, VCM y CHM normal,
leucocitos con formula leucocitaria 'y plaguetas normales. VSG: 70. A su alta:
Hgb 9'7 ( tras transfusiéon de 3 concentrados de hematies). Morfologia de serie
roja.  Anisocitosis con presencia de microcitos, macrocitos y agunos
poiquilocitos. Bioquimica: Glucosa 118, Urea, Crs, Acido Urico, lones:
Normales. Calcio 8 1. Colesterol, HDL, LDL, triglicéridos, Brb, FA y enzimas
hepaticas normales. Proteinogramay estudio de coagulacion : normal. Hierro 18.
Ferritina 8 2. Despistaje de hemdlisis: Negativo. Reticulocitos 15’5 (n: 0'87-
2'6). VitaminaB12 y Acido folico: normales. T4y TSH: normales. Marcadores
tumorales: AFP, CEA, CA 125, CA 19. 9 y CA 15.3: normales. Ac. anti-
endomisio y anti-gliadina: negativos. Laenferma aporta un hemograma de hace
3 meses con Hgb 13'7.

RX P-A 'y lateral detdérax: Parénquima pulmonar sin alteraciones.

TAC abdominal: Tumoracién de antro gastrico. No se observan adenopatias.

Esofago-gastroscopia: Formacion polipoidea submucosa con mucosa
ulcerada. Resto normal. Se toman varias biopsias con resultado negativo.

ECG: Normal.

Evolucion: A suingreso se le transfundieron 3 unidades de concentrado de
hematies. Posteriormente se trasladd a Cirugia paraintervencion.

Informe quirdrgico: Laparotomiamedia supraumbilical. Tumoracion de 2-3
cm. en cara anterior de antro géastrico que no proviene de lamucosa, pero que la
ulcera en un punto. Aparentemente se trata de un leilomioma. Se practica
gastrotomiay enucleacion de la tumoracion.

Informe anatomo-patoldgico: Leiomioma.

Laevolucion postoperatoria fue satisfactoria.
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Comentario

L os leiomiomas géstricos son tumores no epiteliales, derivados del musculo
liso gastrico. Son los tumores benignos méas frecuentes del tracto gastrointestinal,
aunque representan solo el 1%. Su tamano es pequefio oscilando entre 0’5y 30
cm, siendo 1o més habitual arededor de 2 cm. Estén bien circunscritos. Su
localizacién dentro del tubo digestivo, en una serie quirdrgica de 80 leiomiomas
erala siguiente: 1% esofagico, 40% gastrico (de preferencia en antro), 40% en
intestino, 3% en colon y 15% en recto. El estudio anatomopatol 6gico demostré
gue 35 eranleilomiomasy 45 |eiomiosarcomas. Desde el punto devistaclinicoen
general son asintomaticos .

Clinica: Depende de:

a) Si esta ulcerado (el 40%), manifestandose como anemia.

b) De su tamario, si es grande pueden producir cuadro oclusivo.

c) Si tienen un crecimiento répido (€ 20%) se manifiestan como una
tumoracién dolorosa.

Diagnostico: Se hace por endoscopia en la que se observa una lesion
submucosa, ulcerada o no, bien delimitada. Las biopsias suelen ser negativas.

Otra prueba méas segura es la eco-endoscopia, Util para hacer el diagndstico
diferencial con otras lesiones submucosas como lipomas, varices, linfoma, etc.
Con esta técnica se puede hacer biopsia dirigida con aguja.

Diagnostico diferencial: Es 1o mas importante y dificil. Se hara con el
lelomiosarcoma, a veces indistinguible clinica'y endoscépicamente. Hay datos
gue sugieren malignidad como el tamafio, crecimiento rgpido, las metastasis y
fundamentalmente la anatomia patol 6gica.

Tratamiento: ES quirdrgico.
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SINDROME DE SWEET

Onintza lturralde

Paciente de 53 afios, varén, que ingresa por lesiones cutdneas y distension
abdominal.

Antecedentes personales: Hace 25 afios diagnosticado de enfermedad de
Hodgkin en estadio 2B, forma histol gi ca escleroso- nodular; esplenectomizado
y tratado con QT y RT. Hace 20 afios diagnosticado de hepatitis B post-trasfusional.
Hace 15 afios ul cus duodenal y 6 afios méastarde episodio de HDA, que cedié con
tratamiento médico. Episodiosdeinsuficienciacardiacaenel 95y 97. Seredizaron
coronariografias que fueron normal es. Diagnosticado de pericarditis post-RT hace
10 afnos, fue pericardiectomizado en el 97, siendo labiopsiade pericarditisfibrosa.
Plexopatia post-RT con disminucién de lafuerzadistal en ambas manos. Hace 3
afos en un control rutinario se apreciaron adenopatias retroperitoneales, siendo
la serologia positiva para toxoplasma y la anatomia patoldgica de adenitis
granulomatosa compatible con toxoplasmosis. En la TAC se aprecié un higado
nodular. El aspirado y biopsia de médula 6sea fueron negativas paralinfoma.

En Junio 2000 ingresd en Medicina Interna con derrame pleural atipico. El
liquido y biopsia pleural fueron negativos para células malignas, con bioquimica
del liquido pleural tipo exudado. LaTAC toraco-abdominal fue normal. Acudié
aconsultas externas en octubre del 2000, no evidenciandose cambiosen €l derrame
pleural. En €l andlisis presentaba una moderada el evacion de enzimas hepaticas,
leve anemia macrocitica, ligera neutropeniay VSG 52.

Enfermedad actual: Una semana antes del ingreso comienza con lesiones
cutaneas nodulares primero pruriginosas y posteriormente dolorosas, que
predominan en extremidadesy sin mejoria con tratamiento antibiotico. Edemay
dolor en tobillo izquierdo. Comienza con meteorismo y distension abdominal.

Exploracion fisica: Constantes normales. AC: ritmica, sin soplos. AP:
hipoventilacion en base derecha. Abdomen globuloso, indoloro, sin masas ni
visceromegalias. Edema perimaleolar izquierdo. L esiones cutaneas nodulares con
vesiculay en a gunacon componente pustul oso, localizadas en las 4 extremidades
y dorso.
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Andlisis. En urgencias. Hematies 3.130.000, Hgb 11,9, Hto 32,6, leucocitos
12000 con ligera neutrofilia. En planta: FA 286, GGT 60, Hgb 10,7, hematies
2.910.000, Hto 29,7%, leucocitos 7200 con neutropenia, VSG 102. Beta 2
microglobulina4,1. Morfologiade serie blancasin atipias. Serie rojamacrocitica
sin clara anisocitosis. Proteinograma: Proteinas totales 7,07, Alb 36,5%, afa 2:
9,7%, beta 9,4%, gamma 40,2%. Inmunoglobulinas: 1gA 6,04, 1gG 31,9, IgM
3,1

RX Térax: Derrame pleural atipico derecho y neumonitis radidgena
paratraqueal derecha.

Informe de Dermatologia: Lesiones cutaneas compatibles con sindrome de
Sweet.

Biopsia cutanea: Areas de necrosis epidérmicay vasculitis de pequefio vaso
focal. Cambios morfol 6gicos compatibles con Sweet.

Diagndstico sindrdmico: Derrame pleural derecho atipicoy crénico, distension
abdominal y sindrome de Sweet, con antecedente de enfermedad de Hodgkin y
radioterapia toracica.

Diagndstico diferencial:

a) Linfomade afectacién pleural y abdominal

b) Tuberculosis diseminada con afectacion pleural y peritoneal

¢) Hepatopatiacronicadescompensada (en relacidn asu hepatitisB) mas
derrame pleural.

TAC cérvico-toracico-abdémino-pévico: Derrame pleural derecho, sin
signos de recidiva neoplasica.

Liquido pleural: Proteinas 3.7, glucosa 85, LDH 294y ADA 14.8. Enla
citologia no se apreciaron atipias en las células mesoteliales, ni linfoideas.
Marcadores inmunol 6gicos negativos y bacteriol ogia negativa.

Fibrogastroscopia: Gastritis erosiva.

I nfor me anatomo-patol6égico de biopsia gastrica: Sinlesiones histoldgicas.

Evolucion: El paciente fue tratado con furosemida i.v durante 3-4 dias, sin
observarse mejoria en el derrame pleural. Posteriormente se inicié tratamiento
con yoduro potésico, mejorando de las lesiones cutaneas, no asi € edema de
tobillo. Ladistension abdominal mejord con omeprazol. Al altarefirié sensacién
molestaen enciase"irritacion” delosojos. Seatribuy6 al yoduro potasico, por 1o
gue seretird lamedicacion y se tratd con analgesia. Se consulto a Oftalmologia
guienes hicieron e diagnostico de sindrome de 0jo seco, sin apreciarse Ulceras
corneales. Aconsgaron tratamiento con lagrimas artificiales.

Se recomendo acudiera a Consultas Externas de Medicina Interna para seguir
estudio.
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Sintomas clave:
- Derrame pleural atipico crénico de tipo exudado .
- Sindrome de Sweet.
- Sindrome de 0jo seco.

Comentario

SINDROME DE SWEET

Concepto: Es la entidad principal de la Dermatosis neutrofilica. Se
caracteriza por episodio febril agudo, leucocitosis y placas eritematosas
infiltradas por neutréfilos. Es una enfermedad infrecuente, que predominaen la
mujer 4:1.

Patogenia: Desconocida. Se piensa que existe una reaccion de
hipersensibilidad con ateracion de las citoquinas (IL-1, IL-3, IL-6, IL-8, G-
CSF,GM-CSF). De hecho, € sindrome de Sweet se ha descrito como
complicacion de laterapia con G-CFS.

Enfermedadesasociadas: En un50% delospacientesel Sweet seasociaaotras
enfermedades. De éstos, en un 20-25%, a enfer medades malignas, siendo las
hematol 6gicas las mas frecuentes, especialmente e sindrome mielodisplasicoy
laleucemia mieloide. Pero en un 15% se asociaatumor solido. En laliteratura
revisada hasta 1999 se han visto 49 casos de tumor sélidoy Sweet, siendo la
neoplasiagenitourinariaen 15 casos, demamaen 9, gastrointestinal 9y el resto en
pulmon, osteosarcoma, liposarcoma, tiroides...El tumor solido precede al Sweet
entre 6 meses y no mas de un afio.

Otras enfermedades asociadas. Infecciones bacterianas (micobacterias,
estreptococos, salmonela...), infecciones virales (CMV, VIH, hepatitis cronica
activa), farmacos (furosemida, litio, hidralazina, anticonceptivos orales...),
artritis reumatoide, Sjogren, enfermedad de Behcet, LES...,enfermedad
inflamatoria intestinal, y otras: embarazo, déficit del complemento ...

Histologiaa Hay una infiltracion neutrofilica nodular perivascular con
cariorrexis neutrofilica. No existe vasculitis. En lesionestempranas pueden verse
linfocitos y en las tardias histiocitos con nucleos fragmentados. Por migracion
transepidérmica pueden formarse pustulas subcorneales o extenderse a tejido
subcuténeo. Otras lesiones: vesiculas, espongiosis epidérmica, degeneracion
reticular.

Clinica: L aslesionescutaneas consi sten en papul as eritematoso-viol aceas, que
pueden formar placas con pseudovesiculas superficiales irregulares, cubiertas o
no de pustulas o ampollas. Las lesiones son dolorosas pero no pruriginosas,
localizadas en cuello, miembros inferiores o cara. En un 3-30% puede haber
lesiones orales.
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Las manifestaciones sistémicas suelen estar precedidas por infeccion
respiratoriainferior o sindrome pseudo-gripal. En un 40-80% de | os pacientes se
acompaiia de fiebre. Suele existir complicaciones oculares como conjuntivitis,
epiescleritis, iridociclitis. En uno de cadatres pacientes hay artralgias, mialgiasy
artritis, teniendo una actividad paralelaalaenfermedad. Laafectaci én pulmonar,
renal, hepética, pancredtica, osteomielitis aséptica... suelen existir, con posibles
cambios neurol0gicos y psiquiatricos.

L aboratorio: Suelen ser hallazgos inespecificos como elevacion delaVSG y
PCR, neutrofilia periférica, ligera disminucién de la hemoglobina, ligera
elevacion delaFA, GGT y GOT y ANCA positivos.

Criterios diagnosticos: Parael diagnostico del sindrome de Sweet son necesarios
gue se cumplan 2 criterios mayoresy 2 menores de |os siguientes:
Criterios mayores:
1. Lesiones cutaneas tipicas agudas.
2. Histologia compatible con Sweet.
Criterios menores:
1. Antecedentes de fiebre o infeccion.
2. Fiebre, artralgia, conjuntivitis, neoplasia subyacente.
3. Leucocitosis.
4. Buenarespuesta alos corticoides sistémicos, sin respuesta a los
antibidticos.

Diagnostico diferencial: Con neoplasias dermatoldgicas e infecciones e
inflamaciones cutéaness.

Tratamiento: El tratamiento més efectivo son los corticoides durante 4-6
semanas. Otros farmacos eficaces son: AINEs, dapsona, 1K, colchicina,
doxiciclina y clofazimina. En las enfermedades malignas hay una respuesta
rapida alos corticoides, pero con unarecurrencia de un 20-30%.

Discusion del caso clinico: De existir una enfermedad maligna subyacente, y
descartado razonablemente en e momento actual el proceso hematol 6gico,
podriatratarse de un tumor solido y, dados sus antecedentes, de un mesotelioma
pleural.

Apoyaria e diagnostico de mesotelioma pleural maligno el que el paciente
hayasidoradiado previamente. Enlaliteraturarevisadase han visto 35 casosque
relacionaban el mesoteliomay laradioterapia, siendo laenfermedad de Hodgkin
el tumor inicial méasfrecuente,(11 casos) 5 casos de tumor de Wilms, 5 cancer de
mama y 4 seminoma. El mesotelioma se desarrolla entre 5 a 41 afios post-
radioterapia. El area de radiacion corresponde con la localizacion del
mesotelioma.
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Estudios experimentales apoyan larelacion entre el riesgo de mesotelioma
peritoneal maligno y radioterapia. No son representativos los estudios en el
mesotelioma torécico.

Conducta a seguir para tratar de llegar al diagnostico: Drenge,
toracoscopiay biopsia pleural.

SINDROME DE SJOGREN:

Nos sugieren el diagnéstico de Sjogren: El derrame pleural atipico crénico, €l
sindrome de 0jo seco y una dudosa hipertrofiade glandula salivar que tuvo en el
ingreso de junio. El paciente lo describia como tumefaccion en la region
periauricular dcha, de aparicion dos dias antesdel ingreso, que aumentabatraslas
comidasy disminuy6 progresivamente.

Conducta a seguir para confirmar este diagnéstico:

- Pedir ANAS, anti DNA, anti SSA y SSB.

- Hacer un test de Schirmer y tincion con Rosa de Bengala.

- Hacer una Sialografia 0 Gammagrafia de laglandula salivar.
- Biopsia de laglandula salivar menor.
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ENDOCARDITISINFECCIOSA'Y
COMPLICACIONESNEUROLOGICAS

Olatz Aizpuru

Mujer de 77 anos que acude a Urgencias por fiebrey cefalea.

Antecedentesper sonales: Hipercol esterolemia.lnsuficienciacardiacacrénica.
Recambio de valvula adrtica por protesis metdlicaen 1991. Marcapasos en €l 94.
Fractura de caderaen el 95. Ultimo ingreso en marzo de 2000 por insuficiencia
cardiaca congestiva. No hébitos toxicos ni alergias medicamentosas. En
tratamiento habitual con Sintrom, torasemida, espironolactonay enalapril.

Enfermedad actual: Un mesy medio antesingresaen Cardiologiapor disnea,
ortopnea y edema en extremidades inferiores. Durante su ingreso present6 un
pico febril de 38,7°C sin clinica respiratoria ni urinaria. Se realizaron 2
hemocultivos y se inici6 tratamiento con antitérmicos y antibitico empirico
(amoxi-clavulanico 2 giv durante 2 dias). Evoluciond favorablemente, desapareci6
lafiebrey sefue de alta con insuficiencia cardiaca controladay pendiente de los
hemocultivos. A losdosdiasdel atallegd el resultado: Positivos para Streptococos
viridans sanguis, sensible a amoxicilina/lampiciling, tetraciclinas, clindamicina
y cotrimoxazol. Se contact6 tel efbnicamente con |a paciente, que se encontraba
totalmente asintomética, y se decidié no continuar con e antibidtico.

Un mesy medio méstarde acude nuevamente aurgencias por cefaleay fiebre.
Losdosdias previosal ingreso presentabafiebre de 38°C, tiritona, cefal eabiparietal
y fotofobia. Pérdidade apetito y vémitos, sin clinicadeinfeccién respiratoria ni
urinaria.

Exploracion fisica: TA: 120/80; T2 38,2°C; FC: 76pm. Esta consciente,
orientada, relleno capilar superior a 2 segundos, ictérica. Leve rigidez de nuca.
A.P: normoventilacion bilateral. A.C: ritmica, soplo sistdlico 11/V1 audible en
todos los focos. Resto de exploracién normal.

Exploraciones complementarias. Creatinina 2,4, urea 101. Hemograma:
12.500 leucocitos con formulanormal. Coagulacién: INR 3,01. Resto deandlisis
normales.

RX térax: cardiomegalia. Marcapasos.

Puncién lumbar: Liquido turbio Leucocitos:2150/mm3 con 65% de PMN,
linfocitos 35%, proteinas 161 y glucosa20.
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Se extrajeron 2 hemocultivos.

Ingresa en la Unidad de Enfermedades Infecciosas (UEI) con |a sospecha de
endocarditis sobre vavula protésicay meningitis.

Se inicia tratamiento antibiotico empirico con cefotaxima 3g/4 horas/iv més
vancomicina 1g/12 h mas gentamicina 200mg/24 h. La paciente sufre un cuadro
de hipotension de 75/40 con sudoracion fria y mala perfusion periférica,
requiriendo dobutamina. Sufre deterioro del nivel de conciencia, con poca
respuesta a estimulos verbalesy dolorosos. LaTA esahorade 70 de sistélicacon
diastdlica inaudible y la Fc de 100pm. Presenta una crisis tonico-clénica de 2
minutos de duracion seguida de vomitos y estupor post-critico, que cede
espontdneamente. Es trasladada a la unidad de Cuidados Médicos Intensivos
donde evoluciona favorablemente.

Ecocardiogramatranstoracico en dos ocasiones en e que no se visualizan
vegetaciones.

Juicio Diagnéstico: Meningitis aguda bacteriana . Shock séptico.

Esnuevamentetrasadadaala UEl. Mejoraclinicamente, por lo que serealiza
un ecocar diograma tr ansesofagico observandose unaverrugaen lavalva septal
de la vAvula mitral con insuficiencia mitral moderada-severa. Prétesis adrtica
normofuncionante. Llegan los resultados de los hemocultivos, positivos para
Sreptococcus  sanguis, sensible a  amoxicilinalampicilina, gentamicina,
clindamicina, tetraciclinas y beta-lactamicos.

El tratamiento antibidtico con cefotaxima y vancomicina se sustituyé por
ampicilinatrasel resultado ddl antibiograma. Tienebuenaevolucidony esdadadealta
tras contactar con Hospitalizacion a domicilio, para seguimiento domiciliario.

Juiciodiagnostico: Endocarditisde vavulanativamitral. Sepsisy meningitis
bacteriana secundaria.

Comentario

El concepto de endocarditis infecciosa se refiere ala colonizacion séptica de
las valvulas cardiacas y € endocardio.
Clasificacion topogréfica vy etiol6gica de la Endocarditis |nfecciosa(El).
- Sobre vavula nativa:
Estreptococos del grupo viridans. 50-70% de |os casos.
Saphyfilococcus aureus : 20-35% de casos.
Hongosy bacilos gram negativos en menor frecuencia.
- Sobre valvula protésica:
Saphylococcus epidermidis la més frecuente
Saphylococcus aureus en menor medida.
- En ADVP sin cardiopatia previa:
Saphylococcus aureus €l mas frecuente.
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Complicaciones neurol 0gicas mas frecuentes de |a endocarditis infecciosa

El 18% delos pacientes con Endocarditisinfecciosa presentan complicaciones
neurol 6gicas. En una serie del Hospital Vall d"Hebrén, de 282 pacientes con El,
50 sufren complicaciones neuroldgicas, la mas frecuente la isquemia cerebral
seguida de hemorragia intracraneal y las infecciones del SNC tanto meningitis
como abscesos cerebrales.

| squemia cerebral: Sobre todo se afectala arteria cerebral mediay sus ramas.
Ocasionalmente, se producen ICTs. En ADV Ps pueden ocurrir miltiplesinfartos
cerebrales asociados a endocarditis. EI microorganismo responsable de la
endocarditis determinala secuencia de la embolia cerebral :

-Staph. aureus. Laemboliaocurreen el 70% deloscasosalas2 semanasde
iniciarse laclinica. La arteria ocluida esta en relacion con la localizacion de la
endocarditis:

-Embolias micdéticas: Ocluyen la carétida proximal y la arteria basilar.

-Embolias bacterianas: Ocluyen la arteria cerebral mediay sus ramas.

Hemorragia intracraneal: Se produce por rotura de aneurismas micoticos,
localizados fundamental mente en la arteria cerebral media, en su porcion distal,
enlacisurasilviana

Infecciones del SNC : Los abscesos cer ebrales son infrecuentesen laEl. Los
mi croabscesos son mésfrecuentes quelosmacroabscesos (superioresal cm). Los
ADV P son mas predispuestos a desarrollar microabscesos cerebrales.

Otros pacientes presentan lahistoriatipicade meningitissecundariaaémbol osque
sedepositanen areassilentesdelacortezacerebrd . Hay queconsiderar laendocarditis
en d diagnéstico diferencia de meningitis, particularmente por Saph. aureus.

Otras manifestaciones: Cefalea y sintomas oculares, crisis convulsivas,
mononeuropatias, encefalopatia aguda.

Microorganismos gque provocan El y complicaciones neurol 6gicas.
- Staphylococcus aureus en € 40% de casos.

- Streptococcus viridansen el 17%.

- Otros estreptococos en e 15%.

LavavulamésafectadaenlaEl con complicacionesneuroldgicas eslavalvula
mitral, tanto la protésica como la nativa.

Antes del diagndstico de endocarditis puede aparecer cualquier complicacion
neurolégica tanto un ACV isguémico, hemorragia cerebral o infeccion del SNC
(el 59% de casos en una serie). Otras veces ocurren después del diagnostico de El
y tras €l inicio del tratamiento antibiético (el 41 %) siendo lamitad de los casos
en las primeras 2 semanas de tratamiento y en la otra mitad cuando |leva mas de
2 semanas de tratamiento antibi 6tico.

Pronostico: El prondstico de los enfermos con endocarditis asociada a
complicaciones neurol 6gicas mayores es més desfavorable que cuando éstas no
estan presentes en su evolucion.

Lamortalidad es hasta tres veces en estos casos y por |o general estaen clara
relacion con laetiologia de laendocarditis, la presenciade prétesis valvulares, la
necesidad de anticoagulacién y el tipo de complicacién neurol 6gica.
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AMPULOMA

Elena Barroso

Paciente mujer de 50 afios, ingresada en Medicina Interna tras acudir a
Urgenciasdosdias seguidos por prurito generalizado que no responde atratamiento
sintomético (antihistaminicos).

Antecedentes personales: Ex-fumadora importante. No alergias conocidas.
Hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia. Apendicectomizada. Intervenida de
dos nédulos mamarios benignos. Pendiente de PAAF de nodulo tiroideo. En
tratamiento habitual con Adofen 1c/24h; Tiadipona 1c/24h y tratamiento
hormonal sustitutivo para su sindrome postmenopausi co.

Enfermedad actual: Desde hace unos 3 meses se encuentra depresiva, con
disminucion deapetitoy astenia. En esteinterval o detiempo haperdido unos5kg.
Actualmentellevaunos 5 dias con prurito sobre todo en zona palmo-plantar, que
se extiende aextremidades, espalday cara. Noictericia. Lapacienterefiere tener
orinas oscuras, pero no ha notado ningiin cambio en la coloracién de las heces.

Exploracion fisica: Obesidad. Aumento de tamafio del |6bulo derecho.
tiroi deo. Rash macul opapul ar generalizado, con lesionesdescamativasderascado
en extremidades, espalday cara. Resto sin interés.

Analitica: Bioquimica: Colesterol 322; TGC235; FA:1181; GGT:804;
GOT:164; GPT:468. Hemograma, proteinograma, coagulaciény TSH normales.

ECG: Bradicardiasinusal.

Rx Térax y Abdomen: Sin hallazgos significativos.

Micraobiologia: Serologiavirus negativa (CMV, Epstein-Barr, HepatitisB y C).

Ecogr afia tiroidea: Bocio multinodular sobre todo a expensas del |6bulo dcho.

Ecografia abdominal: Aumento de la ecogenicidad hepética con minima
dilatacién delaviabiliar intrahepéticaen |6bulo izg., conductos extrahepaticosy
colédoco, con aumento de laluz vesicular.

TAC abdémino-pévico: Levedilataciondeviabiliar intrahepéticacon dilatacion
evidente de via biliar extrahepética, hidrops vesicular y dilatacion del colédoco
retropancredtico hastael d&reaampular, atamente sospechosa de ampuloma.

Colangio-RM: Imagen compatible con ampuloma, con dilatacion secundaria
deviabiliar intray extrahepatica e hidrops vesicular asociado.
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Esofagogastroscopia: En 22 porcion duodena, en area papilar, formacion
protruyentey mamel onadade aspecto neoplésico que sebiopsia(Adenocar cinoma).

Tratamiento: Trasladada a servicio de cirugia general, fue intervenida
realizandol e col eci stectomia subserosa. Colangiografiatranscisticacon col édoco
dilatado y detencién total del flujo biliar. Maniobra de Kocher y apertura de 22
porcion duodenal, donde se observa un tumor exofitico que se biopsia
intraoperatoriamente (adenocarcinoma). Pancreas aumentado de consistencia
gue se biopsia junto con adenopatia suprapancreatica, siendo ambos negativos.
Duodenopancreatectomia cefalica con conservacion pilorica.

Comentario

El ampulomaesun tumor delazonaperiampular, donde hay 4 tipos de mucosa:
conducto pancredtico, colédoco terminal, duodeno y ampolla de Vater, siendo
esta Ultima la localizacion de los ampulomas, que dentro de los tumores
periampul ares son los de mejor prondsti co, debido asus manifestaciones clinicas
precocesy a uso sistematico de la ecografia abdominal ante cualquier sospecha
clinicade colestasis.

Los ampulomas suponen 28% de los carcinomas periampulares, 5% de los
tumores de tracto digestivo y 1% de todos |os carcinomas.

Incidencia: Ligero predominio en varonesy presentacion mas frecuente en la
62 década de lavida.

Anatomia Patoldgica: Adenocarcinoma > Carcinoide > Adenoacantoma.

Clinica: Esclasico describir estaenfermedad con latriadaclinicadeictericia
indolora e inter mitente, anemia producida por pérdidas hematicas (melenas, o
mas frecuentemente sangre oculta en heces) y vesicula palpable (signo de
Courvoisier-Terrier). En la mitad de los casos podemos encontrar: dolor
abdominal, pérdidade peso y hepatomegalia. En lapracticatotalidad delos casos
encontramos un sindrome toxico i nespecifico con aumento en suero de sustancias
gue normalmente son excretadas en bilis: bilirrubina conjugada, sales biliaresy
colesterol Hay aumento de enzimas canaliculares (FA, GGT, 5 nucleotidasay
leuci n-amino-pepti dasa) e hi pertransami nasemiamoderada, todo ello acompafiado
de colestasis: ictericia, coluria (que normalmente precede alaictericia), acoliao
hipocolia, malabsorcion grasa con esteatorrea y prurito, que suele ser de
predominio palmoplantar y masintenso por lanoche, enrelacion directaa grado
de colestasis y originado por laretencion de sales biliares.

Diagndgtico: Tras congtatar una clinica sugestiva de colestasis, € primer método
diagndsticoaempl ear por surapidez, inocuidady economiaeslaecografiaabdominal,
gue proporcionaun diagndstico sindromico acertado en 90-95% delos pacientes, con
una efectividad en € diagndstico etiol 6gico exacto del 60-80%.
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TAC Abdominal: permite e diagndstico sindromico en >95% de |os casos, y
es superior alaecografia paralocalizar €l nivel de obstrucciony su causa, sobre
todo en caso de lesion pancredtica.

Colangio-RM: Es unatécnica que nos permite visualizar las vias biliares.

Pero son la endoscopia y la CPRE, las que tienen valor indudable, pues
permiten el diagnostico etiolégico en la casi totalidad de los pacientes, con
informacion directaparael planteamiento delaactitud quirdrgicay laposibilidad
de efectuar biopsia. LaCPRE proporcionael diagnostico etiol 6gico de certezaen
100% y la endoscopia en el 89°5% de |os casos.

Tratamiento: Cirugia. Dentro de la cirugia curativa, € procedimiento de
eleccion para tumores ampulares localizados, es la duodenopacreatectomia
cefdlica. La ampulectomia es la técnica de eleccion para lesiones ampulares
benignas 6 paraaquellos pacientes que por su edad o enfermedades concomitantes
supongan un elevado riesgo para unaintervencion quirdrgica mas agresiva.

En cuanto alos procedimientos paliativos de derivacion, cadavez son maslos
autores quedefienden lapréacti cadetécnicasresectivas con caracter paliativo, hoy
en dia menos agresivas gracias ala endoscopia terapéutica.

Complicaciones postquirdrgicas. Las mas frecuentes son la estenosis
duodenal, lafistulabiliar y pancreatica.

Laintervencion quirargicatiene unamorbilidad del 20-35% y unamortalidad
del 2-10%. La supervivencia postquirdrgica alos 5 afios es del 60% con los
margenes libres y 15% con margenes infiltrados, siendo la proporcion de
resecciones con margeneslibresdel 75%. Enlo que serefiere ala supervivencia,
los ampulomas son |os de mejor prondstico dentro de |os tumores periampul ares.
Parece queni laedad, sexo, tamafio del tumor y existenciade adenopatiasinfluyen
significativamente en la supervivencia, guardando éstamasrelacion con el grado
de diferenciacién y estadio tumoral.
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EDEMA AGUDO DE PULMON SECUNDARIO A LA OBSTRUCCION
AGUDA DE LA VIA AEREA SUPERIOR

Pedro Ibarrola

Paciente de 17 afios.

Antecedentes personales. Sin interés.

Enfermedad actual: Tras ser intervenido de apendicitis en otro centro, al
proceder alaextubacién, seaspiradel tubo endotragueal liquido sanguinolento, se
observa desaturacion en la pulsioximetria, coincidiendo con que € paciente
muerde el tubo y realiza importantes esfuerzos respiratorios.

RX de Toérax: Patron intersticial alveolar bilateral.

Evolucion: Seletratacomo edemapulmonar y estrasladado anuestro hospital
paracontrol, siendo yalaexploracion normal salvo escasosroncus. AC: Ritmica,
sin soplos. La radiografia de térax ya es normal asi como los andlisis y la
gasometria arterial.

ECG: Sin alteraciones.

Ecocardiograma: Normal.

Diagnéstico: Edema pulmonar no cardiogénico en relacion a aumento de
presion negativa durante las maniobras de extubacion.

Comentario

Setrata de unararaentidad clinica. Fue descrito por primeravez en 1977. En
la poblacion infantil las causas més frecuentes de edema pulmonar
postobstructivo son: Epiglotitis, crup o laringotragqueitis y presencia de cuerpo
extrafio en la via aérea superior. En los adultos: Laringospasmo y tumores que
afectan a la via respiratoria superior. Se produce en un 12% de la poblacion
pedidtrica y en un 11% de la poblacién adulta que es sometida a intubacion
endotraqueal o atraqueotomia.

Se define como todo edema agudo de pulmdn que ocurre durante o después
del aivio de una obstruccién de la via aérea superior. Todo lo que produzca una
fuerza suficiente para generar una presion intrapleural en contra de una glotis
cerrada o en contra de unavia superior restringidatiene el riesgo de producir un
edema agudo de pulmoén (EAP).
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Causas de obstruccion de lavia aérea:
L aringoespasmo
Epiglotitis
L aringotraqueobronquitis
Crup
Aspiracion de cuerpo extrafio
Tumores
Abscesos retrofaringeos o periamigdalinos.
Angioedema
Apnea
Hipertrofia amigdalar o adenoidea
Bocio
Acromegalia
Pardlisis de cuerdas vocales
Cirugiatiroidea
Edema laringeo por intubacién: se produce porque el tubo es muy justo.
Obstruccién en tubo endobronquial.

Patogenia: Es multifactorial, pero el mecanismo principal eslageneracion de
unagran presion negativaintratoracicadurante lainspiracion con el consiguiente
descenso de la presion pericapilar pulmonar. Ademas aumentaran € volumen
sanguineo pulmonar y la presién arterial pulmonar por aumento del retorno
Venoso.

Factores contribuyentes:

1.- Aumento de catecol aminas enddgenas por lahipoxemia, lahipercapniay €l
estrés, con la consiguiente vasoconstriccion sistémicay desviacion de sangreala
circulacion pulmonar.

2.- Vasoconstriccion pulmonar hipoxica.

3.- Disminucion de lafuncién del ventriculo izquierdo por la hipoxemiay la
hipercapnia, asi como por e aumento de la postcarga por vasoconstriccion
sistémica.

4.- Lesion por hipoxia 0 estrés mecanico de los capilares pulmonares.
(probablemente en obstrucciones prolongadas como en |os ahorcados).

Habitualmente el EAP postobstruccién se resuelve en las primeras 12 a 24
horas tras lainstauracion del cuadro.
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Resumen de |la fisiopatol ogia de este cuadro:

Inspiracion con glotis cerrada

v

Presién negativa intratoracica media

e L L w

{4 Funcion f*Retorno ' Presion ©tDrengje
del ventriculo Venoso intersticial linfético
izquierdo pulmonar pulmonar pulmonar
T Presion frVolumen
Auricula vascular
Izquierda pulmonar
Liberacion ' Presion
Hipoxia=]>  bruscade = > Capilar (Starling)
Catecolaminas pulmonar
Salida de liquido
haciaintersticio y
alveolo

En la actualidad sblo existe un articulo publicado que haga referencia a la
produccion del EAP debido a la mordedura del tubo endotraqueal como

mecanismo de produccién de la obstruccién de la via aérea.

Negative pressure pulmonary oedema caused by biting and endotracheal tube
occlusion-a case for oropharyngeal airways. Singapore Med J1999; Vol 40

(3):174-175.
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ESQUISTOSOMIASIS

Olatz Aizpuru

Varén de 70 afios, queingresaen nuestro servicio trasser tratado y estabilizado
en CMI delAM inferior.

Antecedentes per sonales: Diabetes mellitustipo Il que controla con dietay
antidiabéticos orales. Ex-bebedor moderado. Past “una enfermedad de higado”
hace muchos afios, no recuerda cudl. Ultimamente, enzimas hepéticas elevadas
por lo que estd siendo estudiado en su ambulatorio. Le han dicho que tiene
calcificaciones hepaticas.

Exploracion fisica: Hepatomegaliadurade 3-4 cm sin esplenomegalia. Resto
de exploracion normal.

Analitica: Glucosa: 150. FosfatasaAlcalina: 791. GGT: 591. GOT: 66. GPT:
64. Proteinastotales: 6,9. Albumina:41,3%( 2,86). Betaglobulina: 15,2% (1,05).
Gamma globulina: 27,5% (1,9). Pruebas de Coagulacion: normal. Serologia a
virus de hepatitis: AgHBs:. (-) AcHBc:(+) AcHBs. +) AcHBC:(-).

Ecogr afiaabdominal: Higado granulado que no transmite ecos (no puede ser
estudiado por ecografia). Bazo normal.

TAC abdominal: Higado con multiples depositos puntiformes difusos de
densidad metdlica. Ademas, areas nodulares fuera de estas|lesiones que sugieren
nodul os de regeneracion. Laslesiones de densidad metdlicaquesevenenlaTAC
son calcificaciones difusamente distribuidas en el higado, y los nédulos de
regeneracion sugieren unacirrosis.

Diagndstico diferencial de calcificaciones hepaticas:

Quistes hepéticos congénitos: Descartados porque las lesiones no son quistes.

Vasculares: - Aneurismas de la arteria hepética.

- Obstruccion de la vena porta
En estos casos |as cal cificaciones serian anulares, en cascara, arededor delosvasos.
Infecciosos: - Quiste hidatidico.
- Absceso hepético. L os abscesos suelen ser grandes'y Unicos o
varios pero mas delimitados.
- Granulomas: Thc
Histoplasmosis
Esquistosomiasis
Los granulomas de estas enfermedades no son exclusivos del higado, afectando
también a bazo y ganglios retroperitonedes. Pero la distribucion de | as calcificaciones
€5, COMO en nuestro paciente, demodo punteado y difuso por todo & parénguimahepético.
Alteracién de laviabiliar: - Calculos biliares opacos.
- Vesicula en porcelana.
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Ambos quedan descartados porque nuestro paciente no tiene las vias biliares
afectadas y lavesicula esta libre de calcificaciones.

Tumorales. - Primarios.

- Metastaticos (de colon y ovario fundamental mente)

Lascalcificacionestumoral essuelen ser Unicaso varias pero siempreal rededor
del tumor o en €l interior de unalesion delimitada.

Otros. -Hemocromatosis. En estaenfermedad ladistribucion del calciosi es
difusapor &l parénguimahepéticoy el S.R.E. tanto del bazo como delosganglios.

-Thorotrast (dioxido de torio). Es un antiguo contraste radiol 6gico

gue se utilizaba para redlizar angiografias. Se acumula en cantidades
significativasen todo el S.R.E. Se mantiene durante largos periodos de tiempo
debido asulargavidamediay estaasociado a hepatocarcinoma, angiosarcomay
colangiocarcinoma. Lo podemos descartar ya que nuestro paciente no tiene
antecedentes de arteriografias, y la afeccion es unicamente en el higado.

Se redlizaunabiopsia hepatica ciega.

I nformeanatomo-patol dgico: Tejidofibroso con proliferacion de conductos hepéticos
dilatadosy llenos de hilis. Calcio ( sin células). No se obtiene parénquima hepético.

Trasd resultado delabiopsiaseguimossin diagnéstico pero sabemos que d higado
edtacacificadoy fibroso, evolucionando a cirrosis con nddul os de regeneracion.

Descartamos que la causa de la cirrosis sea etilica por falta de antecedentes.

De las causas de calcificaciones hepéticas, las Unicas que ademés producen
cirrosis son la hemocromatosis y la esquistosomiasis. No se trata de una
hemocromatosis porque en ésta se acumulahierro y nuestro pacientetiene calcio;
ademés la acumulacion es también en bazo y ganglios.

Nos queda como Unica posibilidad |a esquistosomiasis. Al ser ésta una enfermedad
endémica, reinterrogamos a paciente preguntandole s habia vigado d extranjero y
contesto que haciaya muchos afios estuvo viviendo en México durante mucho tiempo.

Comentario

Laesquistosomiasisesuna parasitosis endemicacuyadistribucion geografica
es en Extremo Oriente, Africa subsahariana'y zonas de América del Sur y del
Caribe.

Hay tres formas clinicas:

- Forma hepatointestinal: S.Mansoni en el Caribe

- Forma genitourinaria.

- Formarectal.

Laclinica de laforma hepatointestinal se divide en tres fases:

Fase deinvasion: Entre 4 y 8 semanas, con fiebre, mialgias y eosinofilia

Fase de estado: Dolor abdominal y diarrea.

Fase tardia: Evolucionaalos afios, con fibrosis hepética lefiosa, periportal.
Labiopsiadel higado muestracalcificaciones hepéticas amodo de perdigonesen
el parenquimay dilatacion de los conductillos biliares.

El higado de esquistosoma, es compatible con € de nuestro paciente, y teniendo
encuentael antecedentedelaestanciaen México, cas podriamosasegurar quesetrata
deunaesguistosomiasis. El paciente no recuerda s tuvo alli fiebre o diarreas, 1o cua
no es de extraiar dada su avanzada edad y € tiempo transcurrido.
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DELIRIO O SINDROME CONFUSIONAL AGUDO

Ainhoa Marinas

Setratade unarevision de labibliografia més reciente (metanalisis y bases de
datos de revisiones sistematicas) y consulta sobre la experienciade los servicios
de neurologiay psiquiatriadel hospital, acercade este sindromey su manejo en
lapracticaclinicadiaria.

Definicion:  El delirio es un sindrome plurietiologico de causa organica
caracterizado por una alteracion cognitivay por un trastorno fluctuante del nivel
de conciencia Es autolimitado y “agudo”.

Importancia: Esta presente hasta en un 10-15% de pacientesasu admision al
hospital, y suincidenciaesde 5-60% durante lahospitalizacion, correspondiendo
las mayores tasas a ancianos y pacientes con alteracion cognitiva“. El delirio es
unasefial de alarma, indicador de una enfermedad subyacente, yaseaaguda, o de
base (el delirio puede ser 1aprimeramanifestaci dn deunademencia). En pacientes
jovenes sanos constituye un trastorno transitorio con un prondstico favorablesi la
causa precipitante es precozmente tratada, pero en ancianos hospitalizados es
causademorbilidady mortalidad incluso durantel os 2 afios posterioresal ingreso,
con riesgo de declive funcional y cognitivo principalmente al alta, pero incluso
tras 6 meses o permanente. Un metandlisis del ACP Journal Club del 93, llego a
laconclusién de que produce mayorestasasdemortalidad al mesy 6 meses, alarga
la estancia hospitalariay produce mas institucionalizacién s

Factor es causantes o agravantes. El delirio es un desorden multifactorial en
el queunaseriedefactores precipitantesinciden sobrefactores predisponentes, de
riesgo, desencadenando € cuadro. Existe unarelacion inversa entre |os factores
predisponentes y |0s precipitantes “.

Factores predisponentes (no modificables):

-Laedad avanzada es el més importante.?

-Enfermedades cerebrales (presentes en un 50% pacientes): Demencia o
alteracion cognitivacronica (el principal junto con laedad), ictus, enfermedad de
Parkinson.

-Déficit sensorial (sordera, ceguera)

-Otros: Traumatismo craneal previo, trastornos psiquiéatricos, etc.
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Factores precipitantes (modificables):

A priori cualquier condicion meédica puede precipitar un estado confusional
agudo en un huésped susceptible. Las condiciones mas comunmente observadas
en estudios prospectivos incluyen =

-Enfermedades médicas. Infecciones, deshidratacion, alteraciones hidro-
electroliticas y metabdlicas, estados de baja perfusion (shock, I1C), hipoxia
(anemia), malnutricion (déficit de tiamina)...

-Farmacos (30% casos de delirio): Los de accion anticolinérgica central
(antihistaminicos, antidepresivos triciclicos, antiparkinsonianos), cimetidina,
antiepilépticos, meperidina, xantinasy teofilinasen ancianos. Otros, (corticoides,
digoxina, quinidina, litio, etc)?

-Sindrome de abstinencia a alcohol y benzodiacepinas (personas de edad
avanzada que toman diariamente benzodiacepinas de vida medialarga).

-Maniobras y factores ambientales: Inmovilidad, vias venosas, sonda vesica, estrés
con cambios vigilia-suefio, deprivacion sensorid (ambiente sin ventanas o escasaluz)...

-Dolor notratado o infratratado (el delirio esfrecuente en pacientes oncol 6gicos)

-Intervenciones quirurgicas. Cadera, cataratas, prostata.

Clinica: Es caracterigtico y precoz € trastorno de la atencién, fluctuante, con
interval os de lucidez. Otras manifestaciones son: Lengugje incoherente, fruto de un
pensamiento desorganizado, modificacion del nivel de conciencia, tanto en formade
hipoactividad, (estupor, apatia) como de hiperactividad, con hipervigilancia e
hi peractividad motora, ademasde un comportamiento violento enun 10-30%. Pueden
presentarse trastornos de la percepcion con ilusiones y aucinaciones, ateracion del
ciclo suefio-vigilia, desorientacion témporoespacial, trastorno de memoria,
confabulacién y trastornos autonomicos (hipersudoracion, temblor, fiebre...).

Manegjo del paciente con delirio: Traslarevision concluimos que el manejo
del sindrome confusional agudo es empirico basado en consensos de expertos y
estudios observacionales, mas que en ensayos aleatorizados y ciegos. La
Cochrane 2001 en su revision sobre intervenciones multidisciplinarias en el
delirio, afirma que no existen conclusiones de evidencia en la literatura, y que
unicamente |a prevencion del desarrollo del delirio podriareducir |os problemas
causados por este desorden. Por tanto el mejor tratamiento del delirio esel delos
factores precipitantes “.

Prevencion: Esta demostrada la eficacia de las estrategias dirigidas a evitar |os
factores precipitantes o agravantes *°. L os pacientes con factores de riesgo_deben ser
evaluados a su ingreso y periodicamente en € aspecto cognitivo y acerca de los
factores precipitantes. Medidas preventivas incluyen: Cuidado de entorno
(habitaciontranquila, bieniluminada, objetosconocidos, presenciadefamiliares, etc),
evitar maniobras agresivas (vias, sondges...), administracion de tiamina en
malnutricion o alcoholismao?, tratamiento de las enfermedades médicas agudas, etc.
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Cuando ya esta instaurado € delirio:

-Detectarlo precozmente (importante el papel de enfermeria).

-Identificar y tratar laenfermedad aguda subyacente o |a causadesencadenante: El
ddirio es un sindrome ante € que hay que redlizar una blisqueda etiologica. Un
empeoramiento subito en un paciente con demencia conocida o sospechada debe ser
evaluado sobre una potencia etiologia médica antes de adscribir los sintomas
Unicamente a la demencia Se debe realizar una historia clinica completa con las
exploraciones complementarias pertinentes, una detallada revison del tratamiento
(f&rmacos deinicio reciente o recientemente suspendidos...).

-Medidasfisicas: Tratamiento de las manifestaciones clinicas del delirio, indicado
en stuaciones leves, no pdigrosas ni estresantes para @ paciente ni lafamiliay ante
ciertossintomas(actitud errante, preguntasrepetitivas, ateracionesdel comportamiento)
gueresponden mejor alaterapiaconductua quelafarmacol dgicat. Consisteen medidas
interpersonales y ambientales (contacto frecuente con € enfermo, orientacion verbal
por parte de familiares etc). Las restricciones fisicas deben utilizarse s6lo como Ultima
opcidn, yaque aumentan la agitacion y crean morbilidad adicional.

-Cuidados de restablecimiento y de soporte para prevenir un mayor declivefisico
y cognitivo: Han demostrado beneficioslaadecuadahidrataciony nutricion, prevencion
de escaras, minimizar riesgo de neumonitis por aspiracion, prevenir caidas, etc.

L a observacion constante, evitando complicaci ones posteriores, resulta mejor
anivel coste-efectivo alargo plazo que inmovilizar o sedar a paciente.

Medidas farmacologicas: Estan indicadas cuando las medidas anteriores no
son suficientes, ante agitacion y confusion intensas, situaciones estresantes o
peligrosas, o cuando es necesario un control previo de los sintomas para prevenir
dafio o permitir evaluacion y tratamiento. Su inconveniente principal es que
cualquier medicamento psicoactivo puede potencialmente prolongar las
alteraciones mentales en el paciente con delirio y ocasionar un aumento del
deterioro cognitivo de formaincluso permanente.

Esta justificado un tratamiento empirico ya que existen muy pocos datos que
guien unaterapia Optimat’.

En general, ladosi s en ancianos debe ser menor paratodos|ostiposdefarmacos.
por mayor riesgo de efectos adversos.

Neurolépticos: En estudios redizados en trastornos del comportamiento
asociados ademencia, no se han observado diferencias de eficaciaentre los distintos
neurol épticos. Laindicacion debe basarse en € perfil de efectos adversos 72,

Tipicos: De ata potencia:

Haloperidoal: De alta potenciaantipsi cética, es poco sedante, presenta
baja frecuencia de hipotensién y menor accién anticolinérgica (responsable del
potencial empeoramiento cognitivo). Sinembargo presentaunaaltafrecuenciade
sintomas extrapiramidales (SEP) (mas en ancianos y en terapia cronica) y
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discinesia tardia Es epileptogeno. Esta contraindicado en enfermedad de
Parkinson y epilepsia. Posee la ventaja de presentacion para administracion
parenteral. Dosis. En situacion aguda 1 amp de 5 mg im (5-10 mg/6h im 0 iv3);
inicio de accion: alos 30-60 minutos de laadministracion parenteral. Duracion 6-
8h. De forma crénica: 1-5 mg/8h.
De bgja potencia:

Tioridazina (Meleril): Menor potencia antipsicética, mayor sedacion
y actividad anticolinérgica; algo menos parkinsonizante que el haloperidol. Su
efecto sedante puede ser Util en cuadros que cursen conimportante agitacion. Solo
presentacion oral. Dosis en agitacion: 25 mg/8h.

Clorpromazina (Largactil): Mismas caracteristicas que latioridazina.

Levopromacina (Snogan): Similar efecto que los anteriores.

Atipicos: Farmacos relativamente nuevos, a priori con menores efectos
secundarios, duracion mas prolongada (1 dosig/dia); son mas caros y la
experiencia es limitada, no existen apenas ensayos al eatorizados, ciegos con un
nUimero extenso de pacientes; la presentaci én es solo oral, por 1o que pueden estar
maés indicados como tratamiento de mantenimiento.

Risperidona (Risperdal): Efectivaen sintomas psicéticoparanoides y
agresividad; sintomas extrapiramidales (SEP) frecuentes principalmente a dosis
de 2 mg/dia. Dosis: 1Img/dia.

Olanzapina (Zyprexa): Menos parkinsonizante; mayor frecuenciade
sedacion que risperidona. La més cara. Dosis. 2,5-5 mg/dia.

Quetiapina (Seroqudl): recientemente comercidizada; a priori menos
parkinsonizante que las anteriores. Dosis: inicio 25 mg/dia hasta 100-150mg/dia.®

Clozapina (Leponex): No SEP, es muy sedante, riesgo de
agranulocitosis (realizar recuentos hematol 6gicos periédicos); es el farmaco de
eleccion en la enfermedad de Parkinson. Dosis crecientes de comprimido de 25
mg/dia hasta 100mg/dia.

Benzodiacepinas: Efecto sedante, ansiolitico y anticomicial. Son de eleccion
en delirio por abstinencia de benzodiacepinas o alcohol. En otras situaciones de
delirio y en ancianos pueden causar adormecimiento excesivo y agitacion
paraddjicay empeorar la confusion. Las mas indicadas son las de accién corta-
intermedia: Loracepam , pero solo existen en presentacion oral; dosis 2-6 mg/dia.
Por via parenteral son Utiles benzodiacepinas de accion intermedia-larga como
cloracepato potésico, dosis de hasta50-150 mg/diaim oiv, y diacepam dosisde
hasta 10mg/4h; en ancianos iniciar con dosis minimay seguir segun tolerancia.
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Clometiazol (Distraneurine): Efecto sedativo y anticomicial.
Indicado enlaprevenciény tratamiento del sindrome de abstinenciaaalcohol. Es
atil en los episodios confusionales en ancianos. Es una opcion valida en
Parkinson. Dosis. iv inicial 60-150 gotasminuto hasta la sedacion,
mantenimiento 10-20 gotas/min; en ancianos utilizar menores dosis vigilando
tolerancia. Oral: 2¢/4-6h con descenso progresivo.

Tratamiento a largo plazo: El delirio puede tardar meses en resolverse y
ocasionar un deterioro funciona y cognitivo, por lo gque muchas veces es
necesario proporcionar apoyo a los familiares y explicarles el problemay los
recursos sociales realistas que proporcionen un ambiente rehabilitador para €l
enfermo.
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FIBRILACION AURICULAR

CristinaAguirre

Es la arritmia mas frecuente. Se presenta sobre todo en valvulopatias
reuméticas (estenosis mitral) pero también en coronariopatias, cardiomiopatia
hipertréfica o congestiva, prolapso de vavulamitral y calcificaciones del anillo
mitral. También es frecuente, como forma autolimitada, tras el IAM.

Puede deberse a factores reversibles. Hipertiroidismo, intoxicacion etilica
aguda, drogas colinérgicas, cirugia no cardiaca o procedimientos diagnosticos y
situaciones de hipoxemia por cuadros respiratorios.

Otras veces no se encuentran factores causales (FA primaria) y ocurre en un
10% de los casos.

Prevalencia

Aumentacon laedad y masen varones: De 0.5 entre 50-59 afios hasta 8.8% en
80-89 arios.

Afecta de forma hemodinamicamente importante a pacientes con disfuncién
diastdlica debido alapérdida de la contraccion efectiva de la auricula (estenosis
mitrales, cardiomiopatia restrictiva o hipertrofica..).

Clinica:

Depende de laenfermedad subyacente, lafuncion ventricular...Lamayoriade
los pacientes presentan pal pitaciones, otros presincopes, mareo, disnea. Pocos
estan asintomaticos porque la frecuencia ventricular suele ser > 100pm.

En & sindrome de Wolf-Parkinson-White |a preexcitacién muy rapida puede
degenerar en fibrilacion ventricular por |o que requerira un tratamiento agresivo.

Tratamiento:

Hay gue tener en cuenta que de forma espontanearevierten aritmo sinusal en
24-48 h el 50% de las fibrilaciones. El tratamiento ir& encaminado a conseguir:

1-Control de lafrecuenciaventricular.

2-Restauracion y mantenimiento del ritmo sinusal.

3-Prevencion del tromboembolismo.

Hay que considerar dos situaciones clinicas:
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ACFA inestable
-Precisa cardioversion e éctricainmediata.

ACFA estable
-Precisa control dela frecuencia ventricular.

Se llevard a cabo mediante:

Digoxina: De efecto vagotonico, en nodo AV. Mejor en reposo.

NO esde primeralineaano ser que el paciente esté en insuficiencia cardiaca.
El efecto seiniciaalos 30 minutosy se alcanza de formatotal alas 6h.

Beta-blogueantes: Mejores en el esfuerzo. Especialmente indicados s hay
tirotoxicosis.

Calcio-antagonistas. Efectivos en reposo y en el esfuerzo.

-Verapamilo. Intravenoso consigue el efecto en 2 minutos con pico a
los 10-15 minutos. Hay que evitarlo en los bloqueos A-V de 2°-3° grado. No
conviene darlo si hipotension. Es inbtropo negativo por 1o que no se debe
administrar en situacion de insuficiencia cardiaca.

-Diltiazem. Es menos in6tropo- negativo. Hay que tener las misma
pprecaviciones.

Si e cuadro clinico esagudo o grave, lamedi caci 6n seraadministradaendovenosa.

ATP: No tiene efecto sobre la fibrilacién debido a su efecto transitorio.

Amiodarona: Puede frenar la frecuencia cardiaca pero en principio no es
indicacién de primera linea.

Si no se controlalafrecuenciacardiacacon un solo f&rmaco se pueden asociar.

OPCIONES NO FARMACOLOGICAS.
-Laablacion por radiofrecuenciadel nodo AV .
-Marcapasos permanente.

Conductaaseguir anteuna FA establede menosde 48 horasdedur acién

CARDIOVERSION (CV): Puede redizarse de forma eléctrica o
farmacol 6gica. No hay ensayos comparativosentrelasmismasni buenosensayos
clinicos que comparen los fa&rmacos.

La efectividad de la CV eléctrica puede llegar al 80-95%. Parece ser que un
pretratamiento farmacol égico con quinidina o ibutilide podriamejorar las cifras.

Seredizara CV SINCRONIZADA abgjas energias s no hay lesiones estructuraes.

CV FARMACOLOGICA:

El meor cardioversor esflecainida -300mg- (CAT Oxford (1993)). A las 24h
semantienen enfibrilacién el 5% deloscasos. Sepodriadar deformaoral enuna
dosis. Puede desencadenar taquicardias con QRS ancho (flutter 1:1). Esto puede
evitarse dando alavez tratamiento. Hay que tratar de evitarlo en pacientes con
cardiopatia estructural.

La22eleccidén es amiodarona. A las 24h permanecen en fibrilacion 11-30%.
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OTROS:

-Procainamida. Consigue un 20-60% de éxito.

-Quinidina. Lograun 10-15% de éxito. Serdmayor a mayores dosis pero es mas
toxico. Aumentalafrecuenciacardiaca, por 10 que habraque administrar también
tratamiento frenador. El efecto arritmogeno més frecuente es la torcida de puntas
sendo pacientes de ato riesgo los que presenten cuaquiera de las siguientes
circunstancias. hipopotasemia, disfuncion ventricular y QT aargado de base..

-Disopiramida.

-Propafenona. Se puede dar de formaoral en Unica dosisincluso en pacientes
con signos de fallo cardiaco.

-Ibutilide.

¢Hay que anticoagular antesderealizar laCV en laFA deinicio reciente?

Parece ser que sinfactoresderiesgo (historiade tromboembolismo, disfuncion
ventricular o cardiopatia reumética), €l riesgo de accidente cerebro-vascular es
del 0.8%. Laactuacionideal enlaFA recienteserias AASen el primer episodio de
fibrilacion querevierte espontaneamentey en los demés paci entesanticoagular a
menos durante 4 semanas.

Se ha visto que el trombo puede formarse 2 dias después de la CV y que
necesita 14 dias para resolverse u organizarse. Algunos recomiendan ecografia
transesofégica en la fibrilacién reciente y cardiopatia estructural de base o con
antecedente de episodio embdlico previo para descartar trombo aunque esto
todavia no esta protocolizado.

¢Hay que continuar con tratamiento para mantener €l ritmo sinusal?

Hay factores que influyen para que las recurrencias sean mas  frecuentes:

-HTA

-Tamaiio auricular

-FA reciente o no

-Cardiopatias

-FA secundaria

Si el riesgo de recurrencia es bgjo no necesitara tratamiento traslaCV. Si es
alto, son de eleccion amiodaronay quinidina
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Conductaaseguir anteuna FA demasde48horaso deinicio desconocido
¢S0n pacientes para cardiovertir?

La CV tiene més éxito si la fibrilacion es de menos de 1 afio o la auricula
izquierda no es grande. Tiene menos éxito en:

-AcxFA paroxistica

-Al grande

-Enfermedad del seno o nodo AV.

-Bloqueo A-V de 3° grado

-EPOC, insuficiencia cardiaca, enfermedades subyacentes, tratamientos
inadecuados, edad avanzada (controvertido).

S decidimos que vamos a cardiovertir porque lleva mas de 48h o tiene inicio
incierto o vavulopatia de base 0 antecedente de tromboembolismo, se iniciara
anticoagulacion oral durante 3 semanas suspendiendo losfarmacos antiarritmicos
potencialmente reversores. Posgteriormente se redizard la CV  eéctrica o
farmacol 6gica Seguira con anticoagulacion oral durante 4 semanas mas.

Como alternativa se puede usar ecografia tranesofagica con heparinizacion
previaparaconseguir un APTT de 1.5-2. Setrata de descartar un posible trombo.
Si lo hay, se readlizara anticoagulacion oral durante 3 semanas, CV y posterior
anticoagulacion. Si no lo hay, se puede revertir con la dosis total de
anticoagulacion y continuar con anticoagulantes oral es durante 4 semanas més.

Tras la CV seiniciara e tratamiento de mantenimiento del ritmo sinusal
dependiendo de los factores de posibles recurrencias. El 20-30% de las CV se
mantienen en ritmo sinusal mas de 1 afio sin tratamiento antiarritmico.

Podemos elegir |os siguientes antiarritmicos:

-Clase 1A:

Quinidina En agun metanalisis se demuestra que consigue un 50% de
supresion de recurrencias pero con € triple de mortalidad (aunque las
caracteristicas de |los pacientes son diferentes a los de hoy dia).

Procainamida.

-Clase IC:

Flecainida, propafenona. Mantienen €l ritmo en el 40-65% alos 6 meses.

-Clase l1l:

Sotalol, amiodarona, ibutilide. Cuando se compara la amiodarona con
farmacos tipo |C parece que es menos eficaz para revertir y restaurar € ritmo
sinusal y més eficaz para prevenir recurrencias unavez restaurado el ritmo.

Si hay que mantener el ritmo parece que &l farmaco de eleccion es quinidina
pero puede ser reemplazada por amiodaronaabajas dosis por su eficaciay menor
toxicidad.




144

GRIPE

Silvia Espin

Definicion: Infeccidn respiratoria aguda causada por virus gripales, de los
cualeshastael momento se han aislado tresserotipos:. A, B, C. Afectaalostramos
respiratorios superior, inferior, 0 a ambos y con frecuencia se acomparia de
sintomas generales como fiebre, cefalea, mialgias'y debilidad.

Etiologia: Los virus gripales pertenecen alafamilia orthomyxoviridae, RNA
virus. Los virus gripales A y B constituyen un género, y € virus C, otro. Esta
denominacion se basa en las caracteristicas de los antigenos nucleoproteinicos
(NP) y de la matriz. Los de la gripe A se subdividen segin 2 antigenos de
superficie en Hemaglutinina (H) y Neuraminidasa (N). Cada una de las cepas se
designa por €l lugar de origen, nUmero de aidlamiento, afio de aislamiento y
subtipo. Losdelagripe B y C se denominan de formasimilar, pero |os antigenos
H y N de éstos no reciben denominaciones de subtipo, pues las variaciones
intratipo de los antigenos de los virus B y C son menos amplias.

Estructuradel virus: L osvirionesson particulasesféricaseirregulares, conuna
cubierta lipidica en cuya superficie sobresalen formando proyecciones las
glucoproteinas H y N. La hemaglutinina es € sitio utilizado por € virus para
fijarse a los receptores celulares (facilita la entrada del virus a la célula). La
neuraminidasa desintegrael receptor y probablementeinterviene en laliberacion
del virus por las células infectadas, una vez ocurrida la replicacion, que facilita.
Los anticuerpos contra los Ag H son los principales determinantes de la
inmunidad contra €l virus gripal. Los anticuerpos contra el Ag N reducen la
propagacion del virusy contribuyen alimitar lainfeccién.

Epidemiologia: Los brotes de gripe ocurren practicamente todos los afios
aungue su extension y gravedad varia mucho. Los brotes mas gravesy extensos
son los causados por virus A, en parte por latendencia gue tienen | os antigenos H
y N a experimentar cambios antigénicos que tienen relacion con las pandemias.
L as variaciones menores o desviaciones antigénicas se producen por lamutacion
de un punto.

Clinica: Se caracteriza por é comienzo brusco de sintomas generaes como
cefaeq, fiebre, escal of rios, mialgiao malestar, junto asintomasrespiratorioscomotos
y dolor faringeo. La temperatura se eleva rgpidamente en las primeras 24 hy va
seguida de un descenso paulatino en 2 6 3 dias. Las molestias respiratorias suelen
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volverse méas acusadas conforme ceden los sintomas generales. El dolor faringeoy la
tos persistente pueden durar 1 semana 0 més y muchas veces se acompafian de
molestias retroesternales. En lagripe no complicada, lafase agudaseresuelveen 2 a
5 diasy lamayoria se recuperan en 1 semana. En una minoria, sin embargo, puede
persistir debilidad durante varias semanas, especia mente en ancianos.

Complicaciones: Lamas frecuente esla neumonia, que puede presentarse como
neumoniagripal primaria, bacteriana secundaria 0 mixta ( bacterianay vira).

Neumoniaviral primaria

Tienepredileccion por cardidpatas, especia mente en pacientes con estenosis
mitral aungquetambién se hadescrito en adultosjovenesy en personasde masedad
con neumopatias cronicas. La gasometria arterial indica hipoxia intensa.
Radiogréficamente se manifiesta con un patrén intersticial.

Neumonia bacteriana secundaria

Primero seproduce lainfeccion gripa y tras 2-3 semanas de latenciaaparecen
los sintomas de una neumonia bacteriana: Tos con expectoracion purulenta y
signos fisicos y radiolégicos de consolidacion. Las bacterias patdgenas mas
frecuentes son: Strept. pneumoniae (gérmen mas frecuente), Staph. aureus (mas
grave), Hem. influenzae, microorganismos que pueden colonizar lafaringe.

Complicaciones extrapulmonares

Sindromede REY E: ComplicaciongravedelagripeB y menosfrecuentedelaA,
asi como de la infeccion por virus varicdazéster en nifios. Otras. Mioditis,
rabdomiolisis y mioglobinuria. Afectacion del SNC: encefdlitis, midlitistransversay
sindromede Guillain-Barré. Cada epidemiade gripe afectaaancianosy otros sujetos
de dlto riesgo que experimentan un deterioro gradual delafuncion rend, respiratoria
o cardiopulmonar conduciendo acambiosirreversibles o alamuerte

Diagnostico: Se llevaacabo a partir delos sintomas clinicos del paciente en
un contexto epidemioldgico adecuado._Laboratorio: Durante la fase aguda, €l
diagnostico se realiza mediante aislamiento del virus en frotis faringeo con
escobillon, lavados nasofaringeos, esputo o cultivo.

Los antigenos virales se pueden identificar algo antes por técnicas
inmunodiagndsticas, aunque es menos sensible que el aislamiento o cultivo. Los
métodos de diagndstico seroldgico tienen una alta sensibilidad y especificidad
pero requieren la comparacion de |os titulos de anticuerpos en sueros obtenidos
durante lafase aguda de la enfermedad y |os tomados de 10 a 14 dias  despues,
teniendo por tanto utilidad como dato retrospectivo.

Diagnostico diferencial: Puede ser dificil diferenciar un caso de gripe de una
enfermedad respiratoria aguda debida a otros virus respiratorios 0 a Mycoplasma
pneumoniae. El hecho de quelagripe aparezcadeformaepi démicadurantel osmeses
deinviernoestil parael diagnéstico. Un esputo purulento donde sedetectan bacterias
patégenas a Gram es un dato diagnostico importante de neumonia bacteriana.




146

Profilaxis: La vacunacion se efectia en los meses de septiembre y octubre
produciendo unaproteccion adecuadaen el 70- 80% deloscasos. Actualmentela
vacunaespolivalentey se preparacon cepasdeviruscompletoso fraccionadosde
lostipos A y B inactivados 6 con antigenos de superficie de dichos virus cuya
composicion sigue las recomendaciones de la OMS.

| ndicaciones:

- Mayores de 65 afnos.

Nifios y adultos con enfermedades cardiovasculares o pulmonares crénicas.
Residentes de asilos o instituciones.

Afectos de enfermedades crénicas como diabetes, insuficiencia rena,
asma, inmunodepresion, etc.

Médicosy personal sanitario en general.

Nifios que reciben tratamiento prolongado con AAS.

Situaciones especiales:

- Embarazo. Est4 indicada la vacunacion si hay enfermedades cronicas de
base. Se administrara si es posible en el 2° trimestre.

- PacientesHIV positivos: Se recomiendalavacunacion anual seacual seasu
estado inmunol égico.

- Otros inmunodeprimidos: Vacunacion anual .

- Asociacion con otras vacunas. En [os nifios no se recomiendan administrar
junto alaDPT paraevitar reaccioneslocalesy se aconsgjaesperar 1 mess
harecibido la vacuna del sarampion o latriple virica

Se ha comprobado que amantadina y rimantadina son también eficaces en la
profilaxis de la gripe A. Hay estudios que demuestran hasta un 70% de eficacia
con estos farmacos como preventivos, sobretodo en individuos de alto riesgo. Si
la vacunacion se realiza durante una epidemia, puede administrarse amantadina
junto a la vacuna inactivada. Sus efectos pueden ser aditivos. Amantadina y
rimantadina deben comenzarse atomar tan pronto como se diagnosticalagripey
administrarse diariamente durante el brote.

Tratamiento: Sintomatico: Acetaminofen y salicilatos (éstos evitarlos en
menores de 18 afios por laasociacion con el sindrome de REYE). Antitusivossi
latos [lega a ser muy molesta. Reposo mas hidratacion.

Terapéutica antiviral especificaa Amantadina, activa Unicamente para e
virusgripal A, tomado en las primeras 48 horas del comienzo de |a enfermedad.
Llegaareducir en un 50% la duracién de los sintomas generales y respiratorios.
Puede tener efectos ligeros sobre e SNC como nerviosismo, ansiedad...
Rimantadina, similar eficacia pero menos efectos sobre el SNC. Ribavirina,
activacontralosvirusgripalesA y B s se administran en aerosol pero bastante
ineficaz por viaoral. Estosestudios se han realizado casi exclusivamente en casos
no complicados de adultos jOvenes. Se ignora su eficacia para tratar las
complicaciones.
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Nos encontramaos ante una nueva situacion respecto a tratamiento y profilaxis de
una enfermedad estaciona y con dtaprevaencia S verdaderamente se confirmara
laseguridady efectividad delosnuevosinhibidoresdelaneuraminidasa(IN), podrian
considerarse de primeraeleccion en d tratamiento de la gripe.

Zanamivir: Esinhibidor especifico de la neuraminidasadel tipoAy B. Los
IN acttan inhibiendo laentrada de las particulas virales en las células y evitando
lareplicacion de las cdulas infectadas. Existen 2 presentaciones de zanamivir:

Zanamivir nebulizado (Relenza), o GG 167 . De 22 generacion.

Zanamivir oral, GS 14104 6 RO, de 32 generacion.

Farmacocinética: En el estudio «Pharmacokinetics of zanamivir after
intravenous, oral, inhaled or intranasal administration to healthy volunteers»
Clin. Pharmacokinet. 1999; 36 Suppl 1:1-11; sehabladela seguridad, tolerancia
y farmacocinética de zanamivir siguiendo diferentes vias. El estudio es doble
ciego con hombresy mujeres voluntarios sanos.

Intervencion: Zanamivir fue administrado bien en unasolaé miltiplesdosis,
IV, oral, inhalado (nebulizador o polvo seco ), o intranasal.

Resultados: Fue bien tolerado entodaslasdosisy vias. No aparecieron efectos
adversosde gravedad. Zanamivir iv: Aproximadamenteel 70 % fueexcretado sin
cambiosenlaorina Vidamedia 2 horas. Zanamivir oral: Biodisponibilidad muy
baja. Zanamivir inhalado o intranasal: Se absorbe en sangre entre un 10 a20 %
deladosis con un pico de concentracion maxima séricade 1 a 2 horas. No hay
evidenciade cambios en lacinética tras repetidas inhalaciones.

Conclusiones: Zanamivir es un farmaco bien tolerado. Por viainhadadatiene un
nivel bajo deabsorcidny bajaconcentracion sérica, por lo quelainteraccion con otros
farmacosesbga. LosIN podrian usarsetanto deformapreventivacomo paradisminuir
la severidad de los sintomas en individuos afectados, como proteccidn suplementaria
en los no completamente protegidos por la vacuna, en los que no pueden tomar la
vacuna (aérgicos a huevo), en profilaxis cortas en nicleo familiar, para controlar
epidemias en ingtituciones cerradas y parainterrumpir latransmision viral.

Dado el auge que le estan dando las casas farmacéuticas y los medios de
comunicacion azanamivir y parapoder responder alas preguntasy demandas delos
usuarios decidimos hacer unarevisondelo hastahoy publicado sobre este farmaco.

Lapreguntaquenoshicimosfue: ¢esefectivozanamivir end tratamientodelagripe?

Estrategiade Busqueda: MEDLINE y COCHRANE utilizando lostérminos
influenza, inhibidor neuraminidasa y ensayos clinicos.

Hemos encontrado estos estudios, sobre |0s que se basa nuestra revision:

“Neuraminidase inhibitors in the prophylaxis and treatment of influenza in
healthy adults’ . The Cochrane Library. Vol. 2. 1999.

“Randomised trial of efficacy and safety of inhaled Zanamivir in treatment of
influenzaAand B virusinfections’ . TheLancet 12 Dec. 1998. Val. 352, number 9144.
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“ Efficacy and Safety of the Neuraminidase Inhibitor Zanamivir inthetreatment of
Influenza virusinfections’ . The New Engl Jof Med. Sep. 1997; 25: 874-380.

“ Efficacy and Safety of the Neuranidase I nhibito Zanamivirin the Treatment of
Influenza Aand B VirusInfections” TheJournal of Infectious Diseases 1999;180

“ Influenza: new therapic perspective” Press Med. 1998 Dec; 27.

“Zanamivir in the prevention of influenzaamong healthy adults. arandomizad
controlled trial.” JAMA 1999 Jul 7; 282.

M etodol ogia: Tantolosensayosclinicoscomolarevision sisteméticahansido
realizados con una metodologia correcta y por tanto los consideramos como
aceptables y validos. La Unica consideracion a sefidar es la subjetividad de los
resultados que se miden, ya que es muy dificil valorar lacantidad de cefalea, tos,
mialgias... Por eso consideramos que los resultados hay que objetivizarlos en
duracion en dias de los sintomas de la gripe.

Resultados y conclusiones

1. The Cochrane: Es unarevision de 8 estudios con 1180 pacientes adultos.
Como medida preventiva, los IN comparados con placebo son eficaces en un
74%, en casos de gripe definidos por laclinicay en un 60% en la prevencion de
casos con confirmacion de laboratorio. Como tratamiento, reducen laduracion de
los sintomas en un dia, acortando el absentismo laboral. Los efectos adversos no
son mayores que con €l placebo, excepto en el caso de zanamivir intranasal que
parece aumentar laincidencia de nauseas.

Implicaciones practicas. En adultos sanos, |os IN deberian de utilizarse como
profilaxis y tratamiento de la gripe. Su utilizacion frente a rimantadina y la
vacunacion depende del coste de los mismos. Se hecesitan mas ensayos clinicos
paradeterminar la eficaciade zanamivir y sobretodo, conocer ladiferenciacoste
/eficaciafrente ala vacunacion.

2. TheLancet: Zanamivir esbien toleradoy efectivo parareducir laseveridad
delossintomas delagripe. Reducelos sintomasen 1,5 dias, megoralas molestias
nocturnasy permiteincorporarse antes alas actividades diarias. El bajo riesgo de
complicaciones en pacientes de alto riesgo es clinica'y econdémicamente muy
importante por la menor necesidad de antibi6ticos asociados. EI nimero de
pacientesdealtoriesgo incluido en el estudio es pequefio por |o que ese beneficio
debera ser confirmado en sucesivos estudios.

3. NEJM: Se estudiaron 262 pacientes, a unos se les administré zanamivir
intranasal e inhalado, a otro grupo inhalado y a otro grupo, placebo. S se
administra en las primeras 30 horas del comienzo de los sintomas, reduce el
tiempo medi o de duracién delos sintomas mayores:. 5 diasen el grupo tratado con
zanamivir inhalado e intranasal y 7 dias en e grupo placebo, siendo menor €l
titulo de virus en €l frotis nasal de |os pacientes tratados con zanamivir inhalado
eintranasal frente al grupo placebo. Se concluye que laadministracion directaen
el tracto respiratorio en adultos con infeccion con influenza A 6 B reduce los
sintomas si se administra tempranamente.
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4. J Infect. Dis: Fueron estudiados 1256 pacientes, de ellos un 57% con
infeccion por influenza confirmada por laboratorio, llegando a las siguientes
conclusiones: Zanamivir reduce 1 dia la duracion de los sintomas. Esta
disminucion fue mayor en los pacientes tratados 30 horas después del comienzo
delos sintomas, en comparacion con placebo. Reduce |os sintomas nocturnos, el
uso de medicamentos sintomaticos y el tiempo de incorporacion ala actividad
normal.

5. JAMA: Zanamivir administrado unavez al dia, eseficaz y bientolerado en
la prevencion de la gripe durante un periodo de 4 semanas en adultos sanos.

6. Thel ancet: «A nasty start for NICE» 16 Oct. 1999. Vol.354 n°9187. NICE
(Instituto Nacional para la Evidencia Clinica). EIl NICE esta revisando 2
farmacos:. Zanamivir y Oseltamivir para poder asesorar a gobierno de Gran
Bretafia sobre su posible financiacion.

Tras revisar varios estudios ha habido una pequefia confrontacion entre NICE y
GLAXO-WELLCOME, ya que para NICE no pueden ser comercializados los
f&rmacos por no haber pruebas suficientes sobre su efectividad. En este articulo se
comenta que zanamivir en las primeras 36 horas de la gparicidn de los sintomas
produce unareduccion delosmismosen 1 6 2 diassin esperar confirmacion diagnostica
por parte del |aboratorio. Laindustriafarmace(tica comentaque lareduccién esde 3
dias. Enresumen, por ahora, NI CE no recomiendasu comerciaizacion en Gran Bretafia
por faltade pruebas. Aseguran que en un futuro proximo se podrademostrar su eficacia
y su eficienciatras estudios realizados con pacientes de ato riesgo.

7. JAMA: « Use of the Oral Neuraminidase Inhibitor Oseltamivir in
Experimental Human. Influenza» 6 Oct.1999. Vol.282, n° 13 Objetivo: Determinar
laseguridad, toleranciay actividad antiviricade oseltamir. Todoslos sujetosfueron
inoculados con €l virus de la gripe intranasal. Se hicieron 2 grupos, auno se les
dio oseltamivir y al otro placebo. Conclusion: Laprofilaxisy tratamiento precoz
con oseltamivir tiene resultados “importantes’ frente al virus de lagripe.

8. ICAAC: «Inhaled Zanamivir for Preventing Transmission of Influenzain
Families».

Se concluye gque zanamivir inhalado es bien tolerado y efectivo en la
prevencion de la gripe dentro de las familias.

Dudas: Lo Uinico que conseguimos con zanamivir esdisminuir lossintomasen
1 dia. Todos los estudios estan realizados en adultos sanos cuando o més
interesante es la prevencion de complicaciones en poblacién de ato riesgo.
Ningun estudio mideladisminucion delascomplicaciones. Losresultadossolo se
consiguen si el tratamiento se aplica de forma correcta en las primeras 30 horas.
El coste del tratamiento con zanamivir para unapersonaesde 7.000 Ptasfrentea
las 300-500 Ptas que vale cada vacuna.




150

HEPATITISAUTOINMUNE

Félix Zubia

Mujer de 54 afos remitida de consultas externas de Medicina Interna para
estudio de sindrome constitucional.

Antecedentes familiares. Su madre habia padecido hipertension portal y murio
con cirrosishiliar micronodular con avanzadafibrosis postnecrética. Marido, hijosy
cufiada con antecedentes de hepatitis no filiada. Una hermana con dermatitis atopica

Antecedentes personales. Fumadora de 1 paquete/dia. Dermatitis de contacto a
productos de limpieza e historia de fotosensibilidad. Un aborto. Cigtitis y bronquitis de
repeticion. Artralgiasy miagias frecuentes. Migrafia que trata con hasta 8 comprimidos/
dia de paracetamol. Molestias frecuentes en hipocondrio derecho después de
transgresiones dietéticas. Histerosal pinguectomia por fibromay quistes ovaricos. Ulcus
duodenal hace 9 afios. Diabetes mellitus diagnosticada en Julio de 1999, en tratamiento
dietético. Pl pitacionescon ECGy hormonastiroideasnormal es, catal ogadas de ansiedad.
Reacci6n d érgicaapicaduradeavispaen mayo de 1999. Neumoniaen diciembrede 1999.

Enfermedad actual: Encontrandose previamente bien, tras e diagnéstico de
diabetesenjuliode 1999y con dieta, pierde 4 K de peso. En noviembre, coincidiendo
coninfeccion respiratoriapierde otros5 K. Seredizaanditicay se objetivaaumento
detransaminasas con marcadoresnegativosparaVHA y VHC, AcHBc (+) conAgHBs
(-). Lapaciente es remitida a consultas externas de Medicina I nterna para estudio de
hepatitis. Refiere encontrarse muy cansada y haber presentado orina colUrica con
heces acdlicas unos dias antes ddl ingreso. No fiebre ni otra clinica asociada

Exploracion fisica: Consciente, orientada, bien hidratada y perfundida.
Ictericia conjuntival, tez morena, sin lesiones cutaneas ni adenopatias pal pables.
Hepatomegaliaaexpensas de |6bulo izquierdo, dura, regular eindolora. Resto de
exploracion incluida la neurol6gica: Normal.

Analitica: Brb2,95, directa2,18. Glucosal44. Uratos, creatining, ureay colesterol
normales. Na133,8,K 4,97, Ca9,3. FA 301, GGT 605, GOT 1.171, GPT 1.389, LDH
576. Fe 295, saturacion de transferrina 95,2%, transferrina 244, ferritina 1.214.
Proteinas 9,4.Proteinograma: abimina41,8%, afa2 globulina 7%, gammaglobulina
38,6% con 1gG 1,5 vecesmayor delo normal, IgM 6 vecesmayor elgA también ato.
Complemento normd. Alfafeto proteina, CEA, CA 125, CA 199 y CA 153
normales. Hb 13,9 175.000 plaquetas, 5190 leucocitos con férmula normal.
Reticulocitos normales, test de Coombs directo e indirecto negativos.

Coagulacion: INR 1,51, TTPA 37,8, ratio de TTPA 1,26. Hormonasttiroideas normales.
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Serologiade hepatitisvira: ActotaesVHA (+) conlgM VHA (-), AcHBc (+) conAg
HBs(-), serologiaparaVHCy RNA (-). Autoanticuerpos: anticuerposantimitocondriaes,
ANAy anti LKM: negativos. Ac antimusculo liso (+) aun titulo de 1/320.

ECG: sin ateraciones.

Ecografia abdominal: Parénquima hepético, vesicula, vias biliares intra'y
extrahepaticas sin ateraciones. Rifionesy bazo normales.

RMN: Higadoy viabiliar de estructuranormal. Densidad de hierro dentro de
valores normales.

Porfirinas en orina: Dentro de valores normales.

M ar cador es genéticos de hemocr omatosis: Negativos.

Juicio diagnoéstico: Hepatitis aguda en mujer de 54 afios con diabetes,
hipersideremia, y autoanticuerpos positivos: Hepatitis cronica autoinmune.

Se remite a la paciente a servicio de Digestivo, donde se decide iniciar un
tratamiento con corticoidesy realizar biopsia que confirme el diagndstico.

Comentario

Definicion:

Lahepatitisautoinmune (HAI) esunaenfermedad cronicade etiol ogiadesconocida
caracterizada por unadestruccion progresivade parénquimahepético causadapor el
propio sistemainmune. Su diagndstico se basaen laevidenciaclinicade enfermedad
hepética asociada a la positividad de uno 0 més autoanticuerpos a un titulo igua o
superior a 1/40. En todos | os casos hay que excluir las demas causas de enfermedad
hepéticacronica, comoinfeccionvira, hemocromatos's, enfermedad deWilson, CBR,
alcoholismo o intoxicacion medicamentosa. AlUn asi, hay casos descritos de
solgpamiento y de HAI asociada ainfeccion por VHC.

Epidemiologia.

Predominaen mujeres (80%). Se presentaacual quier edad, pero con dos picos
principales: en lapubertad y periodo postmenopalsi co.

Subtipos.

Seguin la serologia se diferencian tres tipos de HAI:

- Tipo |, que supone un 80%, con ANA, AML o ambos positivos. Suele
aparecer en mujeres postmenopalsicas, con predominio de formas cronicas.

- Tipo I1, 20%, con anti LKM positivos. Suele aparecer en lapubertad, con
mayor frecuencia de formas agudas.

- Tipo lll, casos aislados sin autoanti cuerpos.

Caracteristicas clinicas y andliticas

Aunguelossintomas mas caracteristicos son laastenia, ictericiay lasartral gias,
existe gran variabilidad en la presentacion clinica. Cercade un 25% se presentan
como hepatitis aguda, aunque no como hepatitis fulminante. El 75% restante se
suelen presentar como hepatitis crénica, con unafrecuenciade 25% decirrosisal
diagndstico.
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En la analitica suele haber un aumento de transaminasas, con un aumento
menor de enzimas colestasicos. Ademas de | os autoanti cuerpos es caracteristico
un aumento de inmunoglobulinas, a expensas de IgG sobre todo.

Por ultimo, un 30% suele presentar manifestaci ones autoinmunes extrahepéticas.

Histologia

Aungue no existe ningun signo patognomonico de HAI, no se puede hacer un
diagndstico definitivo sin biopsia, yaque existen hallazgos caracteristicos: hepatitis
periportal o periseptal con uninfiltrado necroinflamatorio linfoplasmocitico. Puede
haber af ectacin intraacinar con necrosis, muchas veces con formacion derosetas
de hepatocitosy regeneracion nodular.

Tratamiento

El tratamiento clésico consiste en prednisona o prednisolonaaunadosisinicia de 30-
60 mg/dia, asociada 0 no a azatioprina a 50 mg/dia, reduciéndose progresivamente la
dosisdecorticoidesamedidaquemeorae cuadro. Sehavisto quelademoraend inicio
del tratamiento corticoideo puede suponer una evolucion mas agresiva en poco tiempo.

Un 90% suele responder bien al tratamiento, siendo mejor larespuesta cuanto
mas leve es lalesion histoldgica. De ellos un 75% lo hace de forma completay
un 25% de forma incompleta. Entre los respondedores un 30% suele recidivar,
respondiendo de nuevo a reintroducir los corticoides, con lo que muchosdeellos
precisan dosis pequefias de corticoides durante mucho tiempo.

Evolucion

Cercadeun 20% delos pacientes suele progresar acirrosisapesar delaremision
bioquimicatrasel tratamiento. Laprogresion acirrosis es mas comun cuanto mas
joven eslaedad de comienzoy mayor laafectacion analiticae histol 6gica. También
se havisto que esmas comun en el subtipo 2, pero se cree que se debe a su mayor
duracién a comenzar en gente més joven. Muchos de estos pacientes requieren
transplante hepatico. Se han descrito casos de recidivatras €l transplante.

Criterios diagnasticos

-Histologicos: Hepatitis periportal o periseptal con actividad
moderada 0 severa, con 0 sin hepatitis intralobar 0 puentes de necrosisy sin
lesiones biliares, granulomas u otros hallazgos que sugieran otra etiol ogia.

-Bioquimicos: Aumento de aminotransferasas, sobre todo sin un aumento
marcado defosfatasaal calina. Concentraciones normales de al antitripsina, cobre
y ceruloplasmina.

-Inmunoglobulinas: Aumento de gammaglobulinas o de 1gG por encima de
1,5 veces del valor normal.

-Autoanticuerpos. seropositividad para ANA, SMA o anti-LKM a un titulo
superior a 1/80. Seronegatividad paraAMA.

-Marcadoresvirales: Seronegatividad paramarcadoresdeVHA, VHB y VHC.

-Otros factores etiol 6gicos: Consumo de alcohol menor a 25 g/diay ausencia
de uso reciente de drogas hepatotoxicas.
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Ciriterios diagndsticos por score (puntuacion)

Par ametro
Sexo femenino

Cociente FA/GOT o GPT
<15

1,5-3,0

>3,0

Niveles de gammaglobulinas
o 1gG por encima de lo normal
>2,0

1,5-2,0

1,0-1,5

<10

ANA, SMA o0 LKM-1
>1:80

1:80

1:40

<1:40

AMA positivo

Marcadores de hepatitis viral
Positivo
Negativo

Historia de drogas
Positivo

Negativo

Ingesta de al cohol

<25 g/dia
>60 g/dia

Puntuacion

+2

+2

-2

+3
+2
+1

+3
+2
+1

-3
+3

-4
+1

+2
-2
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Histologia de hepatitis
Hepatitis de superficie
Infiltrado linfoplasmocitico
Rosetas de hepatocitos
Nada de |lo anterior
Cambios biliares

Otros cambios

Otras enfermedades autoinmunes

Otros parametros
Positividad para otros autoanti cuerpos

HLA DR3 o DR4
Respuesta a tratamiento
Completa

Recidiva

Pretratamiento

HAI definida
HAI probable

Postratamiento

HAI definida
HAI probable

Sensibilidad: 97-100%

Especifidad: HAI definida 96-100%, HAI probable 45-92%

+2

+1

+2

>15
10-15

>17
12-17
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PREVENCION DE MUERTE SUBITA EN PACIENTESEN ESPERA DE
TRANSPLANTE CARDIACO

Carmona Salinas J.R. y Basterra SolaN. Rev Esp Cardiol 2000;53:736-745
Sesion Bibliografica
Victor Aramburu

L os pacientes en espera de transplante cardiaco son un grupo en el que esta
aumentada la mortalidad cardiaca tanto stbita (MS) como no subita. Los
mecanismos que provocan la muerte stibita son complejosy multifactoriales. Se
han intentado diversas pautas de tratamiento para disminuir lamortalidad perola
identificacion de los pacientes que van amorir de MS no es facil ya que muchos
se encuentran en buena situacién y no han presentado arritmias graves.

Muerte stibita en pacientes pre-transplante cardiaco (TC).

Grupos de riesgo: La situacion clinica es variable, desde sujetos poco
sintomati cos hastamuy graves. L os pacientesen listade esperatienen cardiopatia
isquémica (Cl) en 42% y miocardiopatia dilatada (MD) en 34%. La mortalidad
puedellegar al 25-40% en laesperay mas del 40% son muertessubitasy enlosno
hospitalizados, 75%. LaMS es mas frecuente en la Cl. Lamortalidad variacon
el tiempo. En losandlisisretrospectivos de 1019 pacientesen espera: M S, € 14%
en el primer afo y € 20% en e segundo. La mortalidad de los pacientes con
insuficiencia cardiaca (IC) varia en relacion con el grado funcional. A mayor
grado funcional mayor mortalidad por IC y menor porcentge de MS. Los
pacientes con historia de parada cardiaca (PC) y con taquicardiaventricular (TV)
esponténea tienen riesgo de recurrencia de PC entre 15-50% en los 2-3 afios
siguientes. Los pacientes sin historia de arritmia pueden tener también un riesgo
alto de MSdificil de cuantificar debido a que laprimera manifestacion eslaMS.
En pacientes con disfuncion ventricular izquierda muy severalamortalidad esta
asociadaaprogresion delalC. Donde cobramayor intensidad laprevencion esen
los pacientes que se encuentran bien y la MS los sorprende, ya que tendrian un
impacto importante en la supervivencia total de muchos pacientesy resulta més
compleja su prevencion.

Pronostico

Mejoriaimportante con los tratamientos actual es, tanto de la mortalidad total
(MT) como delaMS.
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Tiempo de espera.

Desempefia un papel importante. A diferencia de la muerte por IC cuya
incidencia aumenta con el tiempo, la MS aparece en cualquier momento. La
prevencion de M'S conseguiria un mayor efecto sobre la supervivenviatotal s se
llevan acabo en laparteinicial del periodo de espera. Si esmuy prolongado, el %
de muerte por I1C eclipsa el beneficio conseguido sobrelaMS. Ampliavariacion
en el tiempo deesperaexplicalasdiferenciasentreestudiosen el impactodelaM S
sobrelaMT.

MecanismosdelaMS.

El miocardio enfermo es el sustrato eléctrico de circuitos de reentraday otros
mecanismos de taquiarritmia ventricular que conducen a la MS. Las
catecolaminas desempefian un papel importante. La isquemia puede tener
también importancia, pero general mente son debidas aun sustrato que permanece
enel areainfartada. El mecanismo de M Sen pacientescon |C avanzaday/o espera
de TC es complejo, incluye: taquiarritmias, bradiarritmias o disociacion A-V
(Otros factores: IAM, TEP, hiperpotasemia), MS no cardiaca. En la mayoria de
los estudios, lataquiarritmia ventricular es la mas frecuente.

Indicadores pronésticosy de MS.

-La historia de MS abortada y la TV, s no es superable con datos que
identifican una poblacién con riesgo muy aumentado de MS, va a obtener €l
maximo beneficio del desfibrilador implantable (DAI).

-El sincope cardiogénico en paciente con | C avanzadaidentificaaun grupo de
muy alto riesgo.

-El grado de disfuncion VI estarelacionado con laincidenciade MSy de MT.
Una FE<30% y sobre todo su progresivo deterioro es un buen indicador
pronostico.

-Laclasefuncional. Relacion conlaMT: Clasell, 5-15%, claselll, 20-50%y
clase 1V, 30-70%. ParalaMS, clase 11, 50-80%.

-La necesidad de tratamiento inotropico fue junto con € aumento de la
frecuencia cardiaca (Fc) un predictor de MS. Sin embargo no predecialaMT.

-Otros predictoresde MS: PCPy PAP aumentadas, hiponatremia, cardiopatia
isquémica, |11 ruido y gasto cardiaco bajo. Ladilatacién auricular masiva, laPCP
aumentada pese al tratamiento Optimo, lano utilizacion de IECAsYy lautilizacion
de antiarritmicos tipo | se asociaamayor MS.

-El consumo pico de O2. Los pacientes que mueren de MS tienen mejor
consumo de O2 que los que mueren de IC.

-Taguicardia ventricular no sostenida (TVNS). Tiene un valor prondstico
como indicador de MS no aceptado por todos. Estudios epidemioldgicos
demuestran que con independenciadel grado de disfuncion ventricular, laTVNS
duplica el riesgo de MS.
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-Estudio electrofisiologico (EEF). Pierde sensibilidad para predecir €l riesgo
de M S cuando no seinducen arritmias ventricul ares. La estimulacién ventricular
programadacon el fin de estratificar el riesgo de M S hasido debatida pero aporta
informacion en algunos pacientes. En pacientes con arritmias ventriculares
espontaneas complegjasy principamente TVNSIlainduccionen el EEF de TVSy
sobre todo lano supresion con farmacos son predictores de M S. Tiene limitacion
préactica en pacientes con muy malafuncion y escasatoleranciaaarritmias.

-Otros predictores. La disfuncién del intervalo Q-T, concentraciones de
noradrenalinag, arritmias ventriculares complejas en el Holter, potenciales
tardios, variabilidad R-R. En la préctica, su importancia es limitada.

El_mecanismo de MS es muiltiple, no hay predictores Unicos precisos. El
conjunto de todos ellos puede aportar informacion Uil

Farmacosy prevencion deM S

Antiarritmicos. Los de clase | deben ser evitados en paciente con disfuncién
ventricular izquierda. Los cal cio-antagoni stas aumentan lamortalidad por MSen
el post-infarto. La no utilizacion de estos se considera una de las causas de
disminucién de mortalidad. Algo similar ocurre con sotalol.

Amiodarona: Muy eficaz en suprimir arritmias ventriculares. Los primeros
estudios fueron contradictorios. Sin embargo parece que disminuye laMT y la
MS. Se puede concluir que es segura en pacientes de alto riesgo aunque el
planteamiento es si es suficientemente eficaz en comparacion con otras opciones
como el DAI

Betabloqueantes. Disminuyen tanto la MT como la MS a largo plazo,
especialmentellamativo en pacientesen esperade TC. Losbeneficiosson debidos
amultiplesfactores, como disminuciin de FC eisquemiamiocardica, prevencion
deroturacardiaca, mantenimiento deun bal ance autonémico favorabley su efecto
se mantiene a largo plazo. Limitacion: En pacientes con disfuncién ventricular
muy avanzada no pueden utilizarse 0 sus dosis son excesivamente bajas.

Otros f&rmacos: Los IECAs mejoran la supervivenvia en pacientes con
disfuncion VI pero € riesgo de MS no se modifica. El Unico estudio realizado
sobre M S ha utilizado trandol april .

Espironolactona. En|C severaparece guereduce mortalidad tanto por |C como
por MS. Los pacientes tratados con digoxinano muestran aumento en M T pero si
en MS. Los estudios con farmacos inotrdpi cos oral es agonistas dopaminérgicos
refieren que aumentan la mortalidad, se cree debido a aumento de arritmias.

Tratamientos no far macol 6gicos

Ablacion por radiofrecuencia. Los pacientes en IC con AcxFA rapida no
controlable, pueden mejorar, tanto la sintomatologia como la frecuencia
ventricular al normalizar laFC y revertir el componente de taquimiocardiopatia
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de su disfuncion ventricular. No se conocen los beneficios sobre MS. La TV
monomorfay por macro-reentrada pueden ser susceptibles de ablacion cuando
aparecen frecuentemente y condicionan la supervivencia

Estimulacion cardiaca: Consigue mejoria hemodindmica, se desconoce €l
efecto sobre lamortalidad.

Hospitalizacion. Motivada por necesidad de control de | C, es menos frecuente
cuando el factor que compromete la supervivenvia es € riesgo de MS. La
monitorizacion permite tratamiento de arritmias severas pero lanecesidad de una
permanencia prolongada aumenta espectacularmente e coste y ocasiona
problemas psicol dgicos del paciente.

Asistencia mecanica. Ademés de los casos de IC severa, se utiliza para
controlar situaciones de arritmias graves conjuntamente con DAI

DAI. Eficaz para disminuiir muerte sibita en pacientes de ato riesgo por
taguiarritmias ventriculares y especidmente en los que tienen disfuncién
ventricular avanzada. En |os pacientes con FE<30% con DA, lasupervivenviaa
los5aniosllegaal 89,9%. Variosestudiosdemuestran utilidad del DAI endistintos
grupos de pacientes en espera de TC pero no hay estudios controlados que
comparen DAI frente a otros tratamientos.

Es muy eficaz para prevencion de M S en pacientes con antecedentes de MS
abortadao arritmiasventricularesprevias perolamayoriadelospacientesconM S
no han tenido PC ni arritmias graves. En pacientes con IC muy avanzada, la
muerte por causano arritmicaesaltay el DAl modificamenoslamortalidad total.

En pacientes en situacion menos avanzada, lamortalidad por IC esmenory la
MS es la causa mas frecuente de mortalidad. En este grupo de pacientes, futuros
estudios de estratificacion deriesgo y deimplantacion de DAI profil actico podria
tener un impacto importante en la MS y en la supervivencia total que permita
llegar finalmente al TC.
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QUISTESHEPATICOSY RENALES CONGENITOS

Rosalia Giribet

Paciente de 74 afios de edad.

Antecedentes per sonales: Infecciones urinarias de repeticion, HTA Quistes
hepaticosy renales.

Enfermedad actual: Desde ocho dias antes presenta malestar general con fiebre
de hasta 38,5°, tiritona, miagiasy disminucién de diuresis con tenesmo vesical.

Exploracion fisica: TA 130/70, FC 1201pm, T237,8°. Conscientey orientada,
bien nutrida y perfundida. Leve deshidratacion. Buena coloracion de piel y
mucosas. AC: tonos ritmicos sin soplos. AP: buena ventilaciéon bilateral.
Abdomen: globuloso, blando, no doloroso. Gran hepatomegalia a expensas del
|6bulo izquierdo. Pufiopercusion renal bilateral indolora.

Extremidades. no edema ni signos de TV P. Pulsos periféricos presentes.

Andlitica: Bioquimica normd. savo FA 369, GGT 87, GOT 35, GPT 37.
Leucocitosis con desviacion izquierda, resto de hemogramay formulanormal, VSG
elevada (50 ala 12hora), orinacon nitritos positivos, leucocitos 100; Sedimento con
21-30 leucocitos/campo. Urocultivo con més de 100.000 colonias de E. Coli.

ECG: Sin alteraciones.

RX toérax : Sin hallazgos.

TAC toraco-abddémino-pelvico: Minimo derrame pleura bilateral.
Engrosamiento pericardico en la porcion anterobasal. Multiples quistes
hepaticos. Quistes renales simples bilaterales. Litiasis renal izquierda.

Evolucién: La paciente fue tratada con antibidticos, mejorando, con
desaparicion de lafiebre. Ha presentado molestias a nivel dorsal ato y lumbar,
gue han sido tratadas con analgésicos habitual es.

Comentario

L a paciente presenta qui stes hepaticosy renales pero no parece tratarse de una
enfermedad poliquistica por 10 que vamos a analizar cada entidad por separado.

QUISTESHEPATICOS

Se clasificacan en: Quistes no parasitariosy Quistes parasitarios.

Quistes no parasitarios

- Congénitos: Son quistes solitarios uniloculares o bien constiyen laenfermedad
poliquistica (el 50% delosenfermos con poliquistosis hepaticatienen poliquistosis
renal, y son frecuentes |os aneurismas cerebrales).
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- Trauméticos.

- Inflamatorios.

- Neoplésicos: cistoadenoma, teratoma, quiste dermoide.

Clinicay diagnostico

Lamayoria de las veces son hallazgos incidentales durante laparotomias. El
sintoma més frecuente es unamasaindoloraen hipocondrio dcho. El diagndstico
de eleccion es la ecografia

Tratamiento

Si son asintomaticos, tanto solitarios como en la poliquistosis solo requieren
observacion. Si son grandes y sintomaticos, aunque sean solitarios, se realizara
reseccion o fenestracion.

Quistes parasitarios: quiste hidatidico

La enfermedad esta producida por una tenia, echinococus granulosos,
perteneciente a grupo delos platelmintos cestodos. El cestodo viveenlos perros;
el hombre, el ganado vacuno y la oveja son huéspedes intermediarios.

La primeralocalizacion es e higado (70%) y de ellos, € 85% en lazonainferior del
|6bul o hepédtico derecho. Unavez condtituido € quiste, éste presentavariasmembranas. la
adventicia, ectoquiste o periquistica, que es unareaccion del higado a parésito. La capa
media, cuticular o laminada, es la verdadera membrana del quiste y la interna o
germinativa, formada por una hilerade células, es capaz de producir vesiculas nuevas.

En su interior hay un contenido liquido blanco-cristalino en e que existen
escolex (cabeza del parésito) y vesiculas hijasy nietas.

Clinica

Si @ quiste no esta complicado no da sintomas o sdlo ligero dolor en
hipocondrio derecho.

Si esta complicado en € sentido de infectado, se comporta como un absceso:
fiebre mas escalofrios y dolor en hipocondrio dcho.

S ocurreunaroturaaviabiliar, dalugar auncolicobiliar, ictericia, colangitiso urticaria

Puede ocurrir unacomunicacion o trénsito hepato-toracico, con los siguientes sintomas.
tos, dolor irradiado a hombro, vomicay posterior hemoptisis, empiema, Budd-Chiari ...

Diagnostico

Se basaen los datos clinicos y epidemiol 6gicos. En laradiografia de abdomen es
frecuente d hallazgo de unacalcificacion conimagen en* sol naciente”. Seencuentra
eosinofiliaen € 25% delos casos. El método diagndstico de el eccidn eslaecografia
En cuanto alos datos serolégicos, lainmunoelectroforesis puede ser negativa s €
contenido ddl quiste nuncase haliberado, S notieneescolex o € parésito estamuerto.

Tratamiento

Lacirugiaesé tratamiento de eleccién. Su objetivo eseliminar €l pardsito sin
contaminar la cavidad peritoneal y eliminar la cavidad residual. Técnicas:
quistoperiquistectomia, drenaje externo o marsupializaciony €l drengjeinterno o
quistoyeyunostomiaen Y de Roux.

Se puede previamente a la cirugia administrar mebendazol s hay quistes
multiples o hidatidosis peritoneal secundaria.
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QUISTES RENALES

Se clasifican en:

Quistesmedulares
- Sindrome de Cachi-Ricci.
- Enfermedad quistica medular/Nefronoptisis.
- Quiste pidlico.
Quistes corticales
- Quisterenal smple.
- Quiste multiloculado.
- Enfermedad microquistica.
Quistesde localizacion difusa o indistinta
- No adquiridos
Enfermedad renal poliquistica (hereditaria)
* autosomica dominante.
* autosomica recesiva.

Displasia quistica renal (congénita)

» displasia multiquistica (tipo Il de Potter).
» displasia quistica familiar/hereditaria.

Asociada a otros sindromes (M eckel-Gruber, polidactilia, esclerosis
tuberosa, von Hippel-Lindau, Laurence-Mon-Bield, Prune-Belly, Ehlers-Danlos,
Roberts, Di George, Turner, Noonan..)

Asociados a obstruccion (tipo 1V de Potter)

- Adquiridos. asociadas a didlisis (hemodidlisis o didisis
peritoneal) de largo tiempo de evolucion. Predisponen a adenocarcinoma.

Clasificacion de Potter
|.- Enfermedad poliquisticainfantil.
I1.- Rifiones multiquisticos.
[11.- Enfermedad poliquisticadel adulto.
IV .- Quistes renal es asociados a obstruccion.

Frecuentemente son diagnosti cados en estudios ecograficos prenatales. Pesea
existir una larga lista de diagnosticos diferenciales debemos, en un primer
enfoque, pensar en las dos formas masfrecuentes de rifiones quisticos: la
enfermedad poliquistica renal y la displasia rena quistica (asociada
frecuentemente a multiples sindromes).
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Quistesrenalessimples

Es laforma mas comun de quistes renales. Son pequefios saquitos anormales
gue contienen fluido. Aungue su causano es bien conocida, se sabe que no esuna
enfermedad hereditaria.

Esraro en nifios, muy frecuente en adultos (su frecuenciaaumentacon laedad).
Pueden ser Unicos o multiplesy desarrollados en los pequeriostibul osrenales. No
comunican con pelvis.

Clinica: Generalmente no causan sintomas o dafio a rifion, pero puede
aparecer dolor cuando crecey comprime otros organos. Algunasveces seinfectan
0 sangran. Esraro que empeoren lafuncion renal. Pueden provocar un aumento de
latension renal.

Diagnostico: Sehacepor ecoo TAC. El diagnostico diferencia se planteacon
lapoliquistosis (aunque rara vez son tan NUMerosos como en ésta) y |os tumores.

Tratamiento: Cuando se encuentran quistes smplesy no hay complicaciones, no
€s necesario ningun tratamiento. Si causan sintomas, puede ser necesariala cirugia

Tabla 1: Diagnéstico diferencial de los quistes renales

L L - ) Enfermedad . .
Poliquistico| Poliquistico| E.quistica Espongiosis Quiste quistica Displasia
AD AR Nefronoptisis simple adauirida multiquistica
Prevalencia | Frecuente Raro Raro Frecuente Frecuente Frecuente Frecuente
Laterdidad | Bilatera Bilateral Bilateral Uni o bilateral| Uni obilateral | Bilatera Unilateral
Edad Adulto Infantil | Infantil,adulto Adulto Adulto Adulto Infantil
Herencia AD AR AR,AD No (10% AD) No No No
Tamafio  |Muy grandgl Muy grande| Peguefio Grande Normal/grande (Grande/pegfi |Muy grande
Macro. Frecuente Rara No Rara Rara A veces
hematuria
Micro Frecuente | Frecuente | Frecuente A veces Frecuente A veces
hematuria
Infeccion A veces A veces Raro A veces A veces
Litiasis Frecuente Frecuente
En estadios
HTA Frecuente | Frecuente finales Rara Rara A veces
IRC Frecuente | Frecuente | Inevitable Rara No S
Quistes Fibrosis | Retinopatias o Neoplasias|  Reflujo
Asociaciones |Aneurismas| hepatica malfog]l\l%lones Neﬁg?lﬁlfmm Policitemia ByM | ectopia genal
Diverticulos| HT portal ATR? Dialisis y ureteral
. ! " L Nefrectomi
Tratamiento Sintomético (de las complicaciones) Oe\,irgeﬁa%r?;:
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LISTERIOSIS

M2 Teresa Unanue

Muijer de 79 aflosqueingresapor ateracion del nivel deconcienciay dificultad
paralamarcha.

Antecedentes personales. Cardiopatia isquémica con cuéadruple pontagje
aorto-coronario en 1992. TEP en € postoperatorio. FA paroxistica. HTA. Ictus
hemisférico izquierdo de territorio silviano en tratamiento con Sintrom.
Hemiparesia derecha residual. Neoplasia de mama izquierda, intervenida.
Recibi6é quimio y radioterapia en 1993 y tamoxifeno hasta noviembre de 1999.
Sindrome cerebel oso hemi sférico derecho diagnosti cado en 1998. Hipotiroi dismo
secundario a amiodaronay posterior tratamiento con T4 en 1999.

Enfermedad actual: Una semana antes del ingreso comienza con asteniay
malestar general. A los 7 dias notamayor inestabilidad paralamarchasin mareo.

Exploracion fisica: A su ingreso, TA:180/100. Pulso:86 p.m. arritmico. T2
36,8°. Horas maés tarde: 37,8° Consciente y orientada. Somnolienta. No signos
meningeos. Lengugje disfasico y hemiparesia derecha (residuales). Marcha
aumentando |a base de sustentacion.

Analisis. En Urgencias, INR: 2,12 En planta: Glucosa: 139. Pt:5,6 9.K:3,4
mEg/L. Ca:8,3 mg%.FA:281. T4:1,05. TSH:7,46. Hemograma, resto de bioqui-
micay de enzimas: normales. Orina: 31-50 leuc./campo. Hemocultivo positivo a
Listeria monocytogenes. Urocultivo negativo

RX térax: Cardiomegalia.

TAC craneal: Infarto antiguo parieto-occipital izquierdo. Atrofiacortical. No
sangrados recientes, desplazamientos de la linea media ni efecto de masa.

ECG: FA controlada.BRIHH

Evolucion: Por sospecha de infeccion urinaria se iniciatratamiento empirico
con amoxi-clavulanico y queda afebril. Megjoria del estado de conciencia. Tras
diagndstico bacteriol 6gico, tratamiento con ampicilinaoral 500mg/6h durante 3
semanas y gentamicina 160 mg/diaiv durante 10 dias.

Diagnésticos finales: Sindrome febril por infecciébn por Listeria
monocytogenes. Encefalopatia vascular cronica con hemiparesia derecha y
disfasiaresiduales. Alteracion del nivel de concienciay delamarchaen relacion
con lafiebre. Cardiopatiaisquémicaen FA estable. HTA estable. Hipotiroidismo
controlado. Estado post-neoplasia de mama, en seguimiento por oncologia.
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Comentario

Lalisteriosis es unaenfermedad infecciosa que afecta tanto al hombre como
alos animales con una expresion clinica muy variada.

Epidemiologia: Listeria monocytogenes es un bacilo Gram positivo, pequefio,
aerobio, movil.

El 5% de lapoblacion humananormal esportadorade L.m. que excretacon las
heces durante temporadas de al menos un mes. Se sospecha que este porcentagje
pueda ser mayor.

L os factores de riesgo para padecer listeriosis son: Lainmunodepresion, las
edades extremasy €l embarazo.

La trasmision a humanos desde animales esta bien demostrada. En algunos
casos, por consumo de leche no pasteurizada procedente de vacas con mastitis,
pero también por carne contaminada. Es posible latransmision transplacentaria.

La L. m. se hahallado como saprofito en el suelo, polvo, aguas corrientes,
materia organica en descomposicion, aves, Peces...

Patogenia: Casi siempre la puerta de entrada es digestiva aunque también se
dan casos por contacto directo con lapiel o conjuntiva (sobretodo en accidentes
de laboratorio) y por viatransplacentaria.

Es raro que personas sanas desarrollen una enfermedad severa por listeria.
La mitad de pacientes con listeriosis son portadores de alguna enfermedad
subyacente como linfomas o reciben agun tratamiento citostatico o
glucocorticoide responsable de inmunosupresion. El resto, aparentemente con
sistema inmune normal, sufren en realidad algun déficit inmunologico sutil
dificilmente detectable.

Laenfermedad puede comenzar 2-8 semanasdespuésde haber ingeridolacomida
contaminada (periodo de incubacién largo). Aun asi la probabilidad de desarrollar
infeccion por listeria despues de comer un producto contaminado es bgja.

Cuadro clinico: Existen dos formas clinicas: Listeriosis levesy graves.

Dentro de las leves, figuran la listeriosis del embarazo, la listeriosis
seudomononucleodsicay las infecciones focales.

Dentro de las formas graves. la granulomatosis infaséptica, la listeriosis
diseminada /sepsis de origen desconocido, lameningitis (meningoencefalitis) y
las infecciones focales.

Listeriosisleves

Listeriosisdel embarazo: se da sobretodo en €l tercer trimestre. A veces cursa
subclinicamente o sélo con febricula pero otras veces con fiebre, escalofrios y
dolor lumbar (por lo que plantea el diagnéstico diferencial con pielonefritis). La
evolucion es favorable para la madre, que generalmente se recupera
espontaneamente sin tratamiento.
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Sin embargo hay riesgo fetal y aunque algunas veces la bacteriemia no afecta
al feto, otras pasaafeto por viatrasplacentariay dalugar afeto muerto o aborto.

Listeriosis seudomononucleodsica: Es un sindrome que consiste en faringitis
febril, adenopatiias cervicales y, a veces, hepatoesplenomegalia. Puede haber
escalofrios y mialgias generalizadas. El Paul Bunnel es negativo. Puede aidlarse
L. m. encultivoy frotisfaringeo. Aumentael titulo de aglutininas contraListeria.

Infecciones focales. Suele tratarse de ulceraciones cuténeas inespecificas en
las que la tincién Gram y € cultivo dan € diagnéstico (méas frecuentes en
animales). Pueden ser infecciones oculares, sobretodo conjuntivitis purulenta,
menos frecuentemente uveitis anterior aguda.

Listeriosisgraves

Granulomatosis infaséptica: De transmision transplacentaria. Da signos de
amnionitisy €l feto puede nacer muerto ofallecer durantelos primeros minutosde
vida extrauterina. Si sobrevive tendra fiebre, lesiones cutaneas, granulomas en
pared posterior laringea, vomitos, diarrea, hepatoesplenomegalia, tos, disnea,
cianosis, insuficiencia cardiacay, finalmente, muerte a corto plazo.

Sepsiglisteriosis diseminada: Puede darse en nifios mayores de tres dias por
infeccion adquiridadurante el parto o en adultos casi siempremayoresde40 afios,
el 50% con enfermedad subyacente grave. El cuadro clinico consiste en fiebre
elevada con escalofrios. Puede afadirse hipotension, shock séptico y
coagulopatiapor consumo. A veces dametéastasi s sépticasen formade meningitis
0 endocarditis. En sangre se aprecia leucocitosis, a veces con monocitosis
moderada. El diagndstico se hace por hemocultivo. El prondstico esmuy malo por
lo que hay que iniciar el tratamiento inmediatamente.

Meningitis: Ocurre sobre todo en los extremos delavida, en recién-nacidosde
3diasal mesy en adultos mayores de 40 afiosinmunodeprimidos. El examen del
LCR esindistinguible de cualquier otra meningitis purulenta: Pleocitosis (150 a
3000 cél/ml, de predominio PMN, pero a veces predominan los linfocitos),
hi perprotei norraquiade hasta 700mg/dl (no esconstante). Listeriamonocytogenes
no siempre se observa al Gram pero el cultivo siempre es positivo.

El cuadro clinico esvariable, aveces muy poco expresivoy se manifiesta por
febriculay ateraciones de la personalidad. Otras veces el curso es subagudo y
raras veces tieneun curso fulminante con comaprecoz. L os signos neurol 0gicos
focales son bastante habituales, 10 que indica que se trata mas de una
meningoencefalitisquedeunameningitis. Asi, sehan descrito paralisisdenervios
craneadles, hemiplgjia y sordera. Este cuadro clinico es muy grave con una
mortalidad entre 12,5 y 43%.

Infecciones focales. Del tipo de endocarditis subaguda, abscesos cerebrales,
colecigtitis, peritonitis... Casi siempre se dan en pacientes inmunodeprimidos.
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Diagndgtico: Leucocitosis neutrofilica suele apreciarse en las formas graves.
Pueden verse elevaciones discretas en lacifrade monocitos, en particular enlaforma
seudomononucledsica. Suele haber aumento de VSG. El diagndstico de certeza es
bacteriol 6gico mediante latincion de GramYy € cultivo. Lalisteriapuede aidarse en
agar sangreapartir demuestrasde sangre, L CR, meconio, lavados gastri cos, placenta,
liquido amnicGticoy otrosteidosinfectados. Susimilitud morfolégicacon e bacilode
ladifteriay € estreptococo puede hacer que un cultivo de listeria se confundacon un
contaminante o saprofito. No se ha establecido € valor de las pruebas serol égicas.

Evoluciony pronostico: El curso delagranulomatosisinfasépticasuele ser letal a
pesar del tratamiento antibi6tico. Lameningitispor listeriaentrafiaunamortalidad del
70% en ausencia de tratamiento, pero la instauracion dd tratamiento antibiotico
adecuado permite unamejora extraordinariadel pronéstico.

Tratamiento: La penicilinaG y laampicilina son los antibiéticos de eleccién. La
dosis y la duracion dd tratamiento depende de la gravedad de la listeriosis. La
listeriosis del embarazo y la seudomononucledsica o la 6culo-glandular (leves)
pueden tratarse con: 0,5 gr deamoxicilinacada6 horasv.o. durante 2 semanas. S hay
dergiaalapenicilinaseusarae TMSX . Lagranulomatosis infaséptica se trata con
240000 U/K/diade penicilinaG i.v. repartidacada4 horashastas ete diasdespuesde
bajar lafiebre. Cabe afiadir gentamicina4,5 mg/kg/diai.v. administradacada8 horas.
Lameningitislisteriosicaresponde aampicilinao penicilinaG administradasegin la
mismapautay dosisque enlagranulomatosisinfaséptica. S seafiade gentamicinano
s0lo hay queadministrar el antibi6tico por viai.v. sinotambién por viaintratecal, dada
su escasa difusion a LCR. Parala sepsis listeriosica, Penicilina G o ampicilinaen
misma pauta y dosis que para la meningitis. Dada la posibilidad de endocarditis
conviene asociar gentamicina para beneficiarse del sinergismo entre ambos.

Laduraciontergpéuticaserade4 semanasen caso deendocarditis. Unavez producida
larespuestaclinicao en infecciones de escasa gravedad en huéspedes normal es, pueden
administrarse ampicilinao penicilinasolas. En lasinfeccionesinvasivassin meningitis
suele bagtar 10-14 dias de tratamiento. En las meningitis, de 14 a21 dias.

RECOMENDACIONES DE LOS C.D.C.

Tras haber comido un alimento contaminado, si no hay sintomas no es
preciso tratamiento ni revision medica, incluso aunque se pertenezca a un
grupo de riesgo.

L aspersonasdegrupo deriesgo comunicaran a su médico de cabecerala
exposicion alalisterias alos2 mesescomienzan con cuadro gripal ofiebre.

Revisién de los pacientes adultos no SIDA codificados como listeriosis
(cédigo principal o secundario), desde Enero del 1994 hasta Enero del 2000 en €l
Hospital Aranzazu.
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Fecha
Nede | : Edady - Método | Trat®y |Sospecha| Proceso
Historia ”;g;eéo Sexo Lugar Foco Clinica Diagndstico| Evolucion| inicial | De base
] Ampi. Y
1 8/1U9% | 60 _ cFelzfeg':a H 1gegt%d Mn.Thc
568132 | 30/1/96 | 1 | Ciudad " | Estupor | Hemoc ( 2% mgld| ENCVIr. | HTA
LCRde| ) Y | Mn.Bac
Meningitis FALL.E)CE
Dolor Acﬁna?,x_ Emb
2 21/2/97 34 Faring. 6a/d 5d mbarazo
580767 | 43197 | M Rurdl | Fere | - | Hemoc. | 90| . de33
Sepsis (+) 7d. sem.
CURACION
Genta.
3 | 17e/e8 | 60 - Fiebre de| Hemoc. | 80/480, | |nf de | IRCen
62734 | 260698 | H | Cludad | Dudoso [T T TR Sy STX| orina | Predidisis
CURACION
Diarrea Genta
4 11098 | 76 | gug | - | neges |Hemoc | 200d | | gy
365565 | 6/11/98 | H pwotoil| 10d
aidado CURACION
Aden.
Amox- colon con
Clav. 3g/d displasia
) 1 mes N grave
5 22/7/98 68 Rural i Diarrea | Hemoc. |pogt.2g/d| Colitis | Fistulas
50127 | 25/8/98 H Fiebre (+) | 21d por | infecciosa Cﬁggﬁg&
fiebre cronicas.
CURACION Al mes. ca.
pulmon.
Ammox- Encef.
Fiebre Clav 3g/d Vasoular
6 | 10000 | 79 | ciudad ] Alt. | Hemoc. 10d Ampi| Infec. | Neo de
200326 | 27/1/00 | M Neurol. | (+) |3g/d14d| Resp. | mamas
Astenia Genta: afios
160/d 10d antes, Ot
CURACION Y Rt '
Fiebre Hemoc Ampi 12
. Diarrea " | g/d 20dy .
27523 11%7//588 K/Il Ciudad - vomito | () Genta | !nfec. | Diabetes
Estupor | . LR |240/d 10| Urinaria
Sepsis inflam. CURACION

Periodo revisado: 6 afos

Numero total de pacientes. 7
Sexo:

4 hombres

3 mujeres.
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Edad:

34-79 afos.
Media: 64 afios.
Clinica

Todos: Fiebre

Digestiva (diarrea): 3

Alt.neurologica: 3 (una probablemente no por lainfeccion)

Dolor de garganta: 1

Fiebreaislada: 1
Tratamiento:

Ampicilinay Genta: 2

Genta+ SMT-TMP: 1

Amoxi-clavulanico inicial:3

Tras trat® antibidtico inicial con Amox-Clav, Ampi y genta: 2
Duracion del tratamiento: 10 dias- 21 dias
Evolucion:

Buena: 6

Fallece 1 (no de causainfecciosa: tiene necropsia)
Enfermedad subyacente:

Enfermedades cronicas. 3

Embarazo: 1

Neoplasia previao actual: 2

HTA: 1

CONCLUSIONES

En el periodo revisado de 6 afios, hemos encontrado 7 pacientes, de los cuales
4 se agrupan en €l afo 98: 3 en los meses de verano y uno en otorio.

En ninguno consta sospecha de foco epidemioldgico. Tampoco que se haya
investigado al respecto. En nuestro caso, 15 dias antes se habia comunicado brote
epidémico en Francia por consumo de productos de charcuteria. Ella no habia
consumido alimentos de esa procedencia.

Delos 3 casos con sepsis, 2 con meningitis, laevolucion fue buenaapesar del
mal prondstico a priori. Uno fallece por otra causa.

Como era de esperar, so0lo uno es inmunocompetente. Los demas padecen
algun tipo de ateracion inmunitaria.

En todos los casos e método diagnostico fue el hemocultivo. No se cultivo
L.m. en el LCR delos casos de meningitis.

El tratamiento con amoxi-clavulénico resulté igual de efectivo para controlar
el cuadro clinico. Tampoco hubo diferencias entre 14y 21 dias de tratamiento.
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LUMBALGIAY LUMBOCIATALGIA

CristinaAyada

Lumbalgia

Definicion

Dolor en laregion lumbar vertebral o paravertebral. Es un sintoma. Puede ser
debido a multiples enfermedades de diferente etiologia y gravedad. Es tan
frecuente que aproximadamente el 80% de la poblacion la padecerd en agun
momento de su vida, con un pico de incidenciaalos 45 afos.

Clasificacion

Lumbalgia mecanica

El dolor se relaciona con la movilizacién, mejora con €l reposo y €l paciente
no refiere dolor nocturno esponténeo. L as causas serén: Alteraciones estructurales
0 sobrecarga funcional y postural de la zonalumbar.

Lumbalgia no mecanica

El dolor no se relaciona con lamovilizacion, es diurno y/o nocturno, no cede
con el reposo y puede despertar a paciente durante el suefio.

Su origen serainflamatorio, infeccioso, tumoral o viscerdl...

El 90% de las lumbalgias son de tipo mecanico e inespecifico, pero la
gravedad que se puede esconder detras de una lumbalgia no mecénica justifica
que nuestro primer objetivo sea diferenciar un tipo de otro.

Anamnesis de un paciente con dolor lumbar

-Historiadel dolor

-Tipo de dolor

-Tiempo de evolucion;

lumbalgia aguda: si dura menos de 6 semanas.
lumbal gia subaguda: entre 6 semanasy 3 meses.
lumbalgia crénica: cuando superalos 3 meses.

-Forma de comienzo

-Factores agravantes

-Localizacion: 2/3 de los pacientes con lumbalgia presentaran dolor referido ala
zonagl Gteay caraposterior deambosmud os sin queexistaun compromisoradicular.
Ladiferenciacon € dolor irradiado serdque, en el caso delalumbalgia, € dolor nose
acompafia de parestesias y no sigue unadistribucion anatdmica radicular concreta.
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-Relacién con movimientos o posturas.

-Episodios previos de dolor lumbar, dato caracteristico de las lumbalgias mecanicas.

-Sintomatol ogia acompafiante.

-Grado de discapacidad.

Datos demogréaficos y sociolaborales

-Edad: Esun dato muy importante en el caso de pacientes mayores de 60 afios.
Un primer episodio de lumbalgia en esta edad hay que considerarlo un sintoma
de alarmay obliga a descartar patologia sistémica.

-Sexo.

-Situacion sociolaboral: Tipo de trabajo y satisfaccion en e trabajo

Antecedentes personales

-Enfermedades conocidas

-Intervenciones quirurgicas en la zona lumbar

-Hébitos posturalesy gercicio fisico

-Alteracion del estado de animo: depresion, ansiedad.

-Patologia psiquiétrica.

Antecedentes familiares

-Enfermedades reuméticas.

Factores de cronificacion dela lumbalgia

Factores demograficos

Sexo: varones.

Edad: laboral, alrededor de los 45 afios.

Nivel educativo bajo.

Nivel socioeconémico bgo.

Factores |aborales

Factores ocupacionales mecanicos:. vibraciones, flexiones repetidas, torsiones...

Tipo de trabajo: monotono, repetitivo, poco cualificado.

Insatisfaccion en el trabajo

Bajalaboral

Litigio laboral pendiente

Cobro de compensacion econdémica

Historia de bajas previas por el mismo motivo

Accidente laboral percibido como causa de lalumbalgia.

Factores médicos

Presencia de enfermedades concomitantes

Padecer algun otro sindrome de dolor cronico

Abuso de sustancias 0 drogodependencia

Indicadores de salud asociados. Fatiga o cansancio habitual, cefaleas,
alteracion del suefio, molestias digestivas inespecificas.
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Sedentarismo

Discapacidad asociada

Factores psicol 6gicos
Antecedentes de psicopatia
Presencia de depresion o ansiedad
Alteracion de la personalidad
Baja capacidad de afrontamiento

Lumbociatalgia

Definicion
Compromiso de unaraiz nerviosa lumbosacra.
Etiologia: Patologia degenerativa

- Jovenes: Hernia discal

- A partir delos 50 afos: Estenosis del canal lumbar

Hernia discal

Cuadro de ciética més frecuente. Edad media de aparicion: 40 afios.

Clinica: Dolor radicular intenso y agudo acompafiado de ateraciones sensitivas
generamente parestesias. Puede exigtir un déficit motor, que constituyeun sintomade
mal pronostico que puede requerir una solucion quirdrgica

En el 95% de los casos las raices afectadas seran: L ,,L.,S,.

La radiculopatia L, se manifiesta por una disminucion de fuerza en la
dorsiflexion del tobillo, disminucién del reflgjo rotuliano y alteracion de la
sensibilidad del borde medial de piey pierna

La afectacion de L disminuye |a fuerza extensora del primer dedo del piey
existen ateraciones sensitivas en e dorso del pie. Los reflejos no se alteran.

El compromiso de S, disminuye lafuerza de flexion plantar del tobillo, altera
€ reflgjo aquileo y la sensibilidad del borde externo del pie.

Estenosisdel canal lumbar

La causa mas frecuente es un proceso degenerativo. Incluye los términos de
irreversibilidad y progresion. La clinica no es tan aguda como en €l caso de una
herniadiscal, sino que | os pacientes refieren una historiade dolor lumbar crénico
mecanico, inicialmente con molestias inespecificas principamente sensitivas:
disestesias, parestesias...

En estadios mas avanzados nos orientarda el diagnoéstico la aparicion de un
Sindrome de Claudicacion Intermitente Neurogena: El paciente refiere con la
marcha un dolor intenso en ambas extremidades inferiores, acompafiado de
alteraciones sensitivas'y sensacion de debilidad que obligaa sentarse y flexionar
el tronco. (El canal espinal central aumentara de tamafio).
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Exploracion fisica del paciente con dolor lumbar
Exploracion de la columna lumbar.

Inspeccion: estaticay marcha.

Movilidad de la columna lumbar.

Palpacion.

Maniobras vertebrales.

Maniobras radiculares y exploracién neurol 6gica.
Signos de no organicidad.

Exploracion del resto del aparato locomotor.
Exploracion del resto del ragquis cervical y dorsal.
Exploracién de las caderas y sacroiliacas.
Exploracion de las articul aciones periféricas.
Exploracion fisica general.

Exploracién general.

Exploracion de piel y mucosas.

Exploracion del cuello.

Exploracién ocular.

Exploracion cardiovascular.

Exploracion respiratoria.

Exploracién abdominal .

Exploracion neurol 0gica.

Exploracion genital.

Exploracion psicosociolaboral. Valoracion multidisciplinaria..

Tratamiento rehabilitador

1.-Pedagogia terapéutica

Informacién al paciente: En 1988 Kaplan et al recopilan 8 ensayosclinicosque
demuestran la clara relaciéon entre una adecuada informacion y los resultados
clinicos favorables en distintas patologias como la hipertensién arteria, la
diabetes, el dolor lumbar O cervical, las cefaleas o |os sintomas abdominales.

Explicaremos al paciente las causas del dolor lumbar, informaremos sobre €l
pronastico, las acciones terapéuticas y 10s objetivos que queremos conseguir.

Prescripcion dereposo. Enlaactualidad no hay dudade que el reposo en cama,
sobre todo prolongado, es perjudicial, con importantes “ efectos secundarios’. El
Sistema de Salud Americano incluso contraindica el reposo y larestriccion dela
actividad en el caso del dolor lumbar crénico.

En cualquier caso, s serealizareposo, la posicion de descanso de la columna
lumbar conlleva siempre la flexion de las rodillas.
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Escuela de espalda. La filosofia de todas las escuelas de espalda es
responsabilizar al enfermo con su enfermedad cambiando su actitud ante ella. Se
realiza ensefiando a paciente normas tedricas basicas, normas de higiene
vertebral, orientaciones conductualesy psicoldgicas y métodos para controlar €l
dolor.

Ergonomia e higiene. Control de |a sedestacion, de la bipedestacion, correcta
realizacién delasactividadesdelavidadiariay consejosencaminadosal gjercicio
y a deporte.

2.- Medicinafisica

Cinesiterapia: Flexibilizacion de la columna lumbar y fortalecimiento de
ciertos grupos muscul ares (especia mente importante lamuscul aturaabdominal),
segun latolerancia al dolor.

Electrotermoterapia

Hidroterapia: La temperatura y las propiedades del agua favorecen la
movilidad articular, laflexibilidad y la potencia muscular.

Ortesis

3.- Medicinamanual .

M ani pul aciones vertebrales.

Tracciones vertebrales.

Estiramientos postisométricos.

Con todas estas opcionesy teniendo en cuentalas caracteristicas del paciente
y las caracteristicas del dolor lumbar, se elabora un programa de tratamiento
individualizado que revisamos peri6dicamente.
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ANEMIA EN PACIENTES CON PROTESISVALVULARES

Elena Amato

Enfermo de 67 afios.

Antecedentes personales:. Bronquitis cronica, Diabetes Mellitus tipo 2,
Hipertension arterial e Hiperlipemia. En Junio del 94, aneurismafisurado de aorta
abdominal: Aneurismectomiay by-pass aorto-bifemoral. En noviembre del 98
diagnosticado de estenosis adrtica manifestada como angor. En Diciembre de
98, proétesis adrtica y doble pontgje a DA. y CD. Contractilidad normal, ligero
trastorno de la distensibilidad. El postoperatorio fué tormentoso con infeccion
de la herida quirugica requiriendo dos reintervenciones. Tratamiento habitual:
Dicumarinicos, IECAS, furosemida, antidiabéticos oralesy AAS.

Enfermedad actual: En Febrero de 2000 ingresd en Medicina Interna
refiriendo desde el altadelaPoliclinica( hace un afio) astenia, disneadeesfuerzo
y anemia mantenida con Hb de 9-10 g/l a pesar de tratamiento diario con
hierro.No tomade gastroerosivos ni molestias digestivas. Estrefiimiento habitual.

Exploracion: Palidez de piel y mucosas, buen estado general, no disneico
TA: 15/7, PA: 120 1/mritmico, no adenopatias. No signosdefallo cardiaco. Ruido
de protesis. Pulsos presentes a todos |os niveles.

Andlisis. Hgb 9'5, Hto 27, HCM y VCM normales, leucocitos con férmulay
plaquetas normales. VSG: 20. Glucosa 298. Colesterol, HDL, LDL vy Trigricéridos
normales. funcién rend y hepdtica normaes, incluida Bilirrubina y LDH.
Proteinogramanormal. Estudio de coagulacion : INR 2’ 75 (con dicumarinicos).

RX P-Ay lateral detorax: Protesisadrtica. hiperinsuflacion pulmonar. Restonormal.

ECG: ritmo sinusal ligeros signos de hipertrofia ventricular izda.

Pruebasdefuncion ventilatoria: alteracion ventilatoriamixtade predominio
obstructivo severo, test broncodilatador positivo. Hipoxemialeve.

Estudio delaanemia: Reticulocitosaumentados, por |0 que se descartacausa
medular. morfologia de hematies : microcitosis e hipocromia, no esquistocitos .
Hierro y Ferritina bajos con transferrina en limites altos de la normalidad; Con
estos datos pensamos en anemia ferropéni ca de causa digestivafavorecida por el
tratamiento anticoagulante. De todas formas quisimos descartar un componente
de hemdlisis ya que € paciente tenia una protesis adrtica. El despistgje de
hemdlisis fue negativo a excepcion de haptoglobina bga (en varias
determinaciones) |o que nos sugiere un pequefio componente hemalitico.

Paradescartar disfuncion protésicaserealiz6 ecocar diogramabidimensional
y transesofagico que fueron normales.

Con respecto ala anemia ferropenica se hizo un exhaustivo estudio digestivo
y se incluyo eséfagogastr oscopia (en 2 ocasiones) comprobando 2-3 pequefios
angiomas en antro gastrico sin signos de sangrado.
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Enema Opaco, Colonoscopia, llegando hasta ileon termina, TAC
abdémino-pélvico y arteriografia mesentérica inferior y superior, normales.

Posteriomente se hizo un estudio con hematiesmar cadoscon Tecnecio 9 end quese
apreciadurantelas 3 primeras horas, lapresenciade hematies debgjo del dreadel esplénica,
y alas 24 horas en @ colon, sugiriendo hemorragia digestivaen yeyuno. A lavista de este
resultado serepiti una 22 arteriografiacentradaen dichazona(aunque no exclusivamente).
En esta ocasion seredizo con infusion de Solinitrinay heparina siendo de nuevo normdl.

Estas exploraciones se le fueron practicando en los mditiplesingresos que tuvo € paciente
en @ transcurso de 4 meses, todos dlos debidos a anemizaciones muy importantes; la
hemoglobinadisminuia4-5 grsen d transcurso de 4,3y ultimamente 2 semanas sSin evidencia
de sangrado digestivo. Referia astenia y discreta disnea de esfuerzo que desapareciatras las
transfusiones. En ningln momento presentd signos clinicos ni radiol dgicos de fallo cardiaco.

A lavistade lanegatividad delaspruebasrealizadas, y teniendo en cuentaquetoda
su sintomatol ogia se debiaaun probabl e sangrado digestivo favorecido por Sintrom,
decidimos sustituir € tratamiento anticoagulante oral por HBPM y & AAS por
clopidogreé. Laevolucion posterior hasido satisfactoria permaneciendoend ultimo
mes con una cifrade hemoglobina estable y buen estado generdl.

Comentario

Antes de modificar € tratamiento anticoagulante hicimos un blsguedaen Medline,
sin encontrar ninguin ensayo clinico randomizado sobre prétesis vavularesy HBPM.
Encontramos aguin caso aidado con buena evolucion. Las dos revisiones mas amplias
han sido lade Job Harenberg! en e 97 en laque vaoraron 120 casos (de ellos 16 eran
enfermos portadores de proétesis) que por diferentes motivos no podian ser tratados con
olicumarinicosy seles sustituyo por HBPM. Laevolucién de este grupo fue buenasin
ningtn fendmeno embolico ni trombos's de la protesisLa duracion del tratamiento
oscilé entre 2 meses y 10'8 afios. La segunda revision era un ensayo prospectivo no
randomizado? de 208 pacientes con protesis mecanicasen lasqueen e postoperatorio
inmediato se utilizaban 2 tipos de heparina: Heparinano fraccionada, en el grupo control
y HBPM end grupo experimental. Laduracion del ensayofuecorta, unos15dias(hasta
quesepudointroducir e anticoagulanteora). Laevolucion deambosgruposfuesimilar.

También revisamos la sensibilidad y especificidad del estudio isotopico con
hematies marcados con Tecnecio 99 para el diagnostico de hemorragiadigestiva
No encontramos ningn ensayo clinico randomizado, y si multiples revisiones
con numero variable de pacientes y resultados contradictorios.

Bibliografia:

1.- Job Harenberg, Guner Huhle, Lukas Piazolo, Christina Giese; Long- term
anticoagulation of outpatients with adverse events to oral anticoagulants using low-
molecular- weight heparin .Seminarsinthrombosi sand hemostasi s1997;23;167-172.

2.- GillesMontalescot, Valerie Polle, Pharmd; Jean P. Collet ,Pascal Leprince;
Low molecular weight heparin after mechanical heart valve replacement.
Circulation 2000;101;1083-1086.
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REHABILITACION EN LA MUCOVISCIDOSIS

Asuncion Virto Lekuona

| ntroduccion

Lamucoviscidosis es unaenfermedad hereditaria que afecta a nifiosy adultos
jévenes, produciendo una disfuncion de las glandulas de secrecion exocring, 1o
gue provocaenfermedad pulmonar crénica, insuficienciapancredtica, alteraciones
en intestino, area ORL, higado, corazén, genitales y niveles anormalmente
elevados de electrolitos en el sudor.

Es una de las enfermedades hereditarias més frecuentes. 1:3000 nacimientos con
un 4% de portadores. La herencia es autosdmica recesiva. El gen del cromosoma 7
codificalaproteina CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane conductance Regul ator).
Eslacausamésfrecuente de mortalidad de causagenéticaen larazablancay lacausa
de enfermedad broncopulmonar crénicamas frecuente en lainfancia.

La afectacion broncopulmonar es responsable del 90% de la morbilidad y
mortaidad de laenfermedad. Gracias alos avances en € tratamiento hasido posible
aumentar lavidamediade estosenfermos, de 6 afiosen 1960 a28 afiosen laactuaidad.

Patogenia

LaCFTR funcionacomo un cana decloro. Cuando esdefectuosaselimitad trangporte
de cloro através de lamembrana celular. En € epitelio respiratorio, € atrapamiento de
los iones cloro en @ interior de la célula provoca una excesiva reabsorcion de iones
sodio y deseca las secreciones respiratorias. Este moco seco, espeso y deshidratado
provocaobstruccién delasvias aéreasy dterad aclaramiento mucociliar, atrapando
bacterias en los pulmones y provocando unainfeccidn crdnica. Se reclutan neutrofilos
a pulmodn que, a liberar sus enzimas proteoliticas, van a dafiar irreversiblemente las
paredes bronquiaes provocando bronquiectasiasdiseminadas. Lainflamacion dejaal
descubierto |los receptores de la mucosa bronquial y aumenta su permesbilidad antelos
irritantes'y los alergenos, provocando una hiperreactividad bronquial.

En la fase final, aparece repercusion cardiaca de la insuficiencia respiratoria (cor
pulmonale) y delaHTA. Otrosfactores asociados que agravan lafuncion pulmonar son:

a) Poliposis nasal, que obstaculiza la ventilacion y mantiene una sobrei nfecciéon.

b) Anomalias digestivas como RGE primario 0 secundario a la distension
pulmonar  pueden causar un sindrome obstructivo o una fibrosis que pueden
agravar la hipoxia debido ala presencia de shunts intrapul monares.

c) Insuficiencia pancreética no corregida o un aporte caldrico muy bajo llevan a
hipotrofia, lo cua disminuye la eficacia de |os muscul os respiratorios.
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Clinica

Enel 10% deloscasosseiniciacon ileo meconial en el recién nacido, por aumento
de laviscosidad de las secreciones intestinal es, pero la mayoria de |os pacientes se
diagnogtican en lainfancia. Posteriormente, cuaquiera de los siguientes sindromes
hacen sogpechar laenfermedad: Polipos nasales, infeccionespulmonaresderepeticion
(pseudomonas y estafilococo), bronquiectasias en 16bulos superiores, insuficiencia
pancredtica, diabetes, esteatos s hepética, obstruccionintestina distal, prolapso rectal
recidivante, azoospermiaen € 95% de |os varones, mujeres subfértiles.

Tratamiento

1. Evitar la obstruccién bronquial. Para ello es fundamental |a hidratacion, el
uso de fluidificantes y mucaoliticos, los broncodilatadores en aerosol, € drenagje
postural y lafisioterapiarespiratoria.

2. Tratar las infecciones

3. Asistenciarespiratoria. Sera preciso € oxigeno permanente si la saturacion
es< 90% 6 PO2 < 50mm Hg en reposo. Oxigeno nocturno si SO2 < 90% en mas
del 30% del tiempo de suefio. Se utilizara ventilacion con mascarilla nasal en
situaciones de hipoxia, astenia y preparacion para transplante. Reduce la
fatigabilidad de los muasculos respiratorios y mejora la evacuacion de las
secreciones bronquiales.

4. Transplante bipulmonar.

5. Terapia génica, todavia en experimentacion.

6. Otrostratamientos; Enzimas pancreéticasy suplementosvitaminicos (A,D,E
y K), cuando |l os pacientes presentan mal absorcion por insuficiencia pancreatica,
tratamiento de la diabetes, etc.

Rehabilitacion

EVALUACION DE LOS PROBLEMAS PLANTEADOS

1. Obstrucciony consecuenciassobrelafuncién respiratoria. Lossintomas
predominantes son tos, broncorreay disnea. Las pruebas de funcién respiratoria
a inicio muestran un sindrome obstructivo de vias periféricas con aumento de
resistencias pulmonares y del volumen residua y de la CFR. Cuando avanzala
enfermedad se transforma en una alteracion ventilatoria mixta con disminucion
de los flujos espiratorios y de todos los voliumenes.

2. Consecuencias musculares.

El diafragma esta en posicion inspiratoria (descendido, horizontalizado). La
modificacién de su radio de curvatura le sitUa en una parte desfavorable de su
curvadetension-longitud y hace que pierdaeficacia. Los muscul osinspiratorios
accesorios estén contraidos y, a veces, también aumenta la tensién muscular en
cabeza, cuello, torax y complejo escapular. Los musculos abdominales se
distienden, a veces con dehiscencia de los rectos mayores.
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3. Consecuencias morfologicas.

Ladistension pulmonar y el desequilibrio entre los muasculos inspiratorios y
espiratorios produce distension torécica con protrusion del esternon, que si se
consolidadisminuye |laeficaciade laventilacion. Por ladebilidad muscular, por
retraccion delos pectorales o acausade un origen postural, esfrecuentelacifosis,
gue se puede acomparfiar de deformidades vertebrales.

4. Estado general y de nutricion.

La calidad de la atencion nutricional contribuye a una mejor eficacia de la
ventilacion. Los periodos de sobreinfeccién ocasionan un hipercatabolismo y
agravan la desnutricion, lo que lleva a adelgazamiento, astenia, disminucion de
laeficaciade laventilacion y por lo tanto aumenta el riesgo de sobreinfeccion.

5. Consecuencias psicol égicas.

La enfermedad y su tratamiento modifican el comportamiento del nifio y su
entorno. El papel de la familia es fundamental: Rechazo de la enfermedad o
sobreproteccion. La fisioterapia esta indicada desde el diagnostico de la
enfermedad, adaptandola a las necesidades del nifio, a la evolucion de la
enfermedad y alas complicaciones que lleguen aproducirse. El tratamiento debe
ser continuo, diario y es muy esclavizante para el paciente; esto hace necesaria
una educacion tanto del nifio como de lafamilia.

6. Entorno.

Son factores de riesgo unas condiciones de vida inadecuadas, exposicion a
neumoal ergenos, el tabagquismo pasivo. Se debe organi zar el tratamiento teniendo
en cuenta las condiciones del paciente: Escolarizacién, orientacion profesional
en su momento...

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO

1. Desobstruccion delasviasrespiratorias. Esunaprioridad absoluta. Seredizaen
dosetgpas. Desobstruccion deviasrespiratoriassuperioresy del arbol traqueobronquidl.

2. Se debe coordinar la aerosolterapia con la desobstruccion y la educacion
para administrar correctamente el aerosol (indispensable para su eficacia).

3. Educacion sobrelaventilaciony lamejoradelaeficienciamuscul ar, paraprevenir
ladeformacién téraco-vertebral. Si ya estén establecidas | as deformidades se aplican
técnicas de flexibilizacion de la pared torécica paraevitar € agravamiento.

4. Masgjesy técnicas de relgjacion para disminuir |as tensiones musculares..

TECNICAS

Desobstruccion de viasrespiratorias superiores.

-Lavado delanariz con suero fisiol 6gico seguido de aspiracion nasal provocada
tapando la boca del nifio a gritar.

-Delos 2 a 3 arfios ensefiar al nifio a sonarse la nariz correctamente, ventana
por ventana, con la boca cerrada.
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Desobstruccion del arbol tragueobronquial.

L as técnicas basicas giran en torno alas modificaciones del flujo espiratorio.
-Favorecer la tos espontanea provocada por la llegada de secreciones.
-Evitar losgolpes detos no productivosy fatigantes mediante el aprendizajedela
ventilacion controlada y con medios sencillos como deglutir o beber.
-Aumentar €l flujo espiratorio, teniendo en cuentaque a) la espiraci én aumentada
de forma lenta 'y prolongada permite la movilizacion de las secreciones de los
bronquios distales y b) la espiracion rdpiday breve realizada con ato volumen
pulmonar hace avanzar |as secreciones delos bronquios medios hacialos grandes
troncosy latraguea, donde son eliminadas por latos.

Entre cada sesién de drenaje se realizan gjercicios de ventilacion para que el
paciente se recupere.

Latécnica se adapta ala edad de cada paciente de la siguiente forma:

Pasiva: En €l lactante y en €l nifio pequefio. La mano colocada sobre €l térax
del nifio gerce una presion moderaday amplia, destinada a prolongar €l tiempo
espiratorio, o bien se utiliza una presion més fuerte y rapida, de gran volumen,
para aumentar € flujo. La mano en el abdomen comprimiendo el diafragma a
través de las visceras abdominales, aumentael volumen espiratorio movilizado.

Activa asistida: El nifio participa realizando una espiracion con contraccion
delos musculos abdominales. Siemprey cuando se practiquen con un ritmo muy
lento, hay juegos que facilitan la espiracion, como por g emplo, soplar unavela
sin apagarla, echar el aliento sobre un cristal...

Activa: Suces 6n de espiraciones prolongadas con laglotisabiertaeinspiracion
por via nasal, que se entrecorta, segiin la progresién de las secreciones, con €l
aumento rapido del flujo iniciado con un alto volumen pulmonar.

Ventilaci6n abdoémino-diafragmética: Seiniciacon un bajo volumen pulmonar
e inspiracion lenta, tiempo de apnea de 3 segundos y espiracion prolongada del
volumen dereservaespiratoriacon laglotis abierta(movilizacién delas secreciones
distales). Segun se va percibiendo €l ascenso de las secreciones, laventilacion se
realiza del mismo modo hasta €l volumen de reservainspiratorio (movilizacion
proximal). Con esta técnica se consigue €l drengje bronguial autbnomo.

Espiracion forzada: El paciente efectlia una o dos espiraciones forzadas con
la glotis abierta, seguidas por respiracion lenta. Normamente esta técnica se
completacon otrastécnicas. Estalimitadapor lairritacion bronquia que comporta,
con accesos detosineficaz y, sobre todo, por € riesgo de cierre de los bronquios.

Espiracion contra resistencia: Con mascarilla facial con vavula unidirecciona y
resistencia espiratoria (evita e colapso bronquia). Se debe determinar € nivel ptimo de
presion paracada paciente. Se mantienelapresion durante 5 a6 segundosy sesigue de una
ingpiracion nasal lenta. La presion espiratoria positivaevitae colapso bronquid. El flGter
asocia vibraciones internas espiratorias generadas a poner bolas en oscilacion en un cono.

L os resultados de estas dos técnicas sobre la movilizacion de las secreciones
son todavia muy contradictorios y necesitan una evaluacién a mas largo plazo.



180

Rehabilitacion del control dela ventilacion.

Setratade situar el diafragma en una posicion mas favorable para su eficacia,
disminuyendo asi lafatiga. Hay que ensefiar al nifio aque realice unacontraccion
activadelosabdominaesdurante laespiracion, paraque se produzcaunarel gjacion
del diafragma, primero en reposoy luego durante el curso de un esfuerzo eintentar
automatizar esta forma respiratoria.

Masgjes, con presiones fuertes de la pama de la mano o las puntas de los
dedos sobrelos planos muscularesdelanucay loshombros, y presionesdeslizadas
con los dedos en peine sobre el torax, consiguen relgjar los musculos
contracturados.

Rehabilitacion dela cajatoracicay e tronco.

La prevencion de las deformaciones se logra esencialmente por medio de la
aplicacion regular de las técnicas de desobstruccién y ventilacién. Durante las
sesiones se debe redlizar correccion de la postura (sentado, extension axial del
tronco y brazo alo largo del cuerpo con lamano en supinacién) para prevenir el
encorvamiento de los hombros y del conjunto toracovertebral. Las técnicas de
control delaventilacién se acomparian con gjercicios de flexibilizacion del térax
y delacolumnavertebral. Unavez que se hainstaurado larigidez, larehabilitacion
torécica pierde su eficacia.
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ENFERMEDAD PULMONAR INDUCIDA POR FARMACOS:
NITROFURANTOINA

Elena Barroso

Paciente mujer de 45 afios que acude por disnea.

Antecedentes personales. Infecciones urinarias y amigdalitis de repeticion
hasta hace 2 afios. Fumadora de 10 cigarrillog/dia

Antecedentes familiar es de cardiopatia isquémica.

Enfermedad Actual: Refiere desde dos dias antes, tos seca y disnea con
sensacion distérmicay opresion centrotorécica. Llevaba4 diasdetratamiento con
nitrofurantoina por infeccién urinaria, tomando ladltimadosis el diadel ingreso.
Cada vez gue tomaba la medicaci6n notaba nauseas y mal estado general, lo cual
no recuerda que le pasarala Ultima vez que tomd ese farmaco hace 2 afios.

Exploracion: TA 150/50. FC 94 Ipm. FR 28/rpm. T2 37'6°. Consciente,
orientada, no cianosis ni tirgje. Ligeramente taquipneica. Faringe hiperémica.
AC: ritmica. AP: crepitantes fundamental mente en base de hemitérax izquierdo.
Abdomen y extremidades sin alteraciones.

Andlisis. Bioguimicay enzimas hepaticas normales. Hemograma: Hb:11'9,
VCM:101, leucocitosis(15200) con desviacion izquierda. Formula: monocitos
13,3% y eosindfilos 9,16% (leve eosinofilia). Estudio de coagulacion: normal.
Dimero D: normal. Sedimento: normal; urocultivo negativo. Esputo y hemocul-
tivo negativos. Gasometria: pH:7,46, p02:78, pC02:36.

Rx Torax: Patron intersticial con lineas B de Kerley en ambas bases
pulmonares e imagen de condensacion alveolar en LII.

ECG: Sin alteraciones.

Ecocar diograma: Dentro de limites normales.

Evolucion; La paciente es tratada con oxigenoterapia y hasta observar €l
resultado del ecocardiograma se instaura tratamiento diurético a bajas dosis,
mejorando la clinica en 24h y desapareciendo los signos radiolégicos. Se
sospecha enfermedad pulmonar inducida por nitrofurantoina.

Comentario

La nitrofurantoina es un derivado de los nitrofuranos, antisépticos urinarios
que solamente son Utilesen infeccionesdel tracto urinario inferior, puesal canzan
elevadas concentraciones en orina (no en suero). Su mecanismo de accion es
inhibir las enzimasbacterianas, impidiendo lasintesis proteica. Esactivacontrala
gran mayoria de E. coli y una minoria de Enterobacter y/o Klebsiella.
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Aparte de su toxicidad sobre otros érganos, la nitrofurantoina puede producir
dos tipos de neumopatia:

Aqguda: Entre 2hy 7 diastrasinstaurar tratamiento. Clinica: Fiebre, disnea
y tos seca. Puede cursar con eosinofilia periféricay derrame pleural. El lavado
broncoalveolar muestralinfocitosis. Los sintomas mejoran al retirar el farmaco.

Como formas clinicas de presentacién tenemos:

- Neumonitis por hiper sensibilidad

- Edema pulmonar no cardiogénico. Este cursa como un edema pulmonar
cardiogénico sin reaccion inflamatoria (no hay linfocitosis en el lavado bronco-
alveolar ni eosinofilia periférica).

Cronica: Sintomas parecidos a los de la fibrosis pulmonar idiopética.
Ocurre alos 6-12 meses del tratamiento. Aungue el cuadro clinico suele mejorar
tras suspender la administracion del farmaco, en algunos casos evoluciona ala
insuficiencia respiratoria grave. Las formas clinicas son:

- Neumonitisinter sticial

- Sindrome Lupus-like.

Mecanismos fisiopatologicos. Se piensa que € dafio pulmonar depende de la
formacion de radicales oxidanteslibresy lareaccion de hipersensibilidad. El pulmén
es uno de los Grganos més afectado por reacciones adversas secundarias afarmacos
Esta patologia ha adquirido importancia creciente en los Ultimos afios, por la gran
cantidad de farmacos implicados (mas de cien), porque en algunos casos puede ser
morta y porque se puede tratar 0 prevenir con lasupresion del farmaco.

Factores predisponentes

Dosisdel farmaco quedeterminael grado deafectaci on pulmonar. Conbleomicina,
busulfany amiodaronael efecto seincrementaa sobrepasar unadosi sdeterminada. En
el caso de farmacos no citotdxicos solo aparece toxicidad con lasobredoss.

Edad avanzada, que incrementa la toxicidad de los farmacos citotoxicos.

Radioterapiay quimioterapiapreviao concomitante: Por efecto sinérgicoenel
tratamiento por mitomicina, busulfan, bleomicina, ciclofosfamida, metotrexatoy
carmustina.

Oxigenoterapia: Por efecto sinérgico en el tratamiento con nitrofurantoina,
ciclofosfamida, mitomicinay bleomicina.

Transfusién: Con mitomicinalatransfusion de hematies puede precipitar una
anemia hemolitica microangiopética con edema pulmonar e insuficiencia renal.
Latransfusion de leucocitos puede dar una edema pulmonar no cardiogénico en
pacientes tratados con anfotericina B.

Insuficienciarenal: Sobre todo con bleomicina.

M ecanismos fisiopatol 6gicos: Son multiplesy pueden aparecer juntos.

Formacion deradicalesoxidanteslibres: Bleomicina, carmustina, ciclofosfamida
y nitrofurantoina.
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Lipoidosis. Amiodaronay clorozotocin.

Alteraciones del colageno: Bleomicina, penicilaminay sales de oro.

Reacciones de broncoespasmo: Acido acetilsalicilico, bleomicina, morfinay
penicilina.

Reacciones de hipersensibilidad: Anfotericina, bleomicina, metotrexato,
morfina, nitrofurantoina, penicilinay sales de oro.

Farmacos que pueden producir toxicidad pulmonar:

Citostéaticos: Bleomicina, mitomicinaC, busulfan, metotrexato, ciclofosfamida,
melfaldn, procarbazina, carmustina, clorambucilo, arabinésido de citosina,
zZinostatina, etopdsido, vinblastinay vindesina.

Antibidticos: Nitrofurantoina, sulfasalazina, cefalosporinas, estreptomicina,
penicilina, ampicilina, isoniaciday tetraciclinas.

Antimicdticos: Anfotericina B.

AINEs: AAS, ibuprofeno, indometacina, sales de oro y penicilamina.

Farmacos cardiovasculares. Amiodarona, celiprolol, tocainida, verapamil,
quinidina, hidralazina.

Analgésicos: Codeinay morfina.

Corticoides: Hidrocortisonay metilprednisolona.

Diuréticos e hipouricemiantes: Hidroclorotiaziday colchicina

Broncodilatadores: Terbutalina.

Antagonistas H2: Cimetidina.

Psicofarmacos: Haloperidol, imipramina, sales de litio y carbamacepina.

Otros. Heroina, marihuana, metadona, naloxona, polvo de hipdfisis, acetato de
didisis, curare, diastasay fluoresceina.

Formasclinicas:

Neumonitisinter icial: Eslaformaméscomun depresentacion delaenfermedad
pulmonar por farmacos. Laclinicaes de comienzo insdioso con disnea progresivay
tosseca. Rx detorax: patroninterdticia difuso bilateral. Las PFR muestran ateracion
restrictiva con disminucion precoz de la difusion de mondxido de carbono (DLCO).
En la higtologia se aprecia un infiltrado intersticid mononuclear y fibross. La
evolucion suele ser progresiva hacialafibrosis pulmonar y no suele regresar con la
retiradadel farmaco. Es un efecto dosis-dependiente.

L os farmacos capaces de ocasionar este cuadro son: amiodarona, azatioprina,
bleomicina, busulfan, carmustina, ciclofosfamida, citosina-arabindsido,
cloranbucil, clorozotofin, lomustina, melfalan, mercaptopurina, metotrexato,
neocarcinostatin, nitrofurantoina, penicilamina, sales de oro, sermustina,
sulfasalacina, tocainida, vimblastinag, vindexinay VM-26.

Edema pulmonar no cardiogénico: Presentacion brusca alos minutos u horas
delatomadel farmaco, similar a edemaagudo de pulmon cardiogénico, salvo por
ausenciaradiol 6gicade cardiomegaliay signosde congestion venosa. Enlas PFR
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se aprecia alteracion restrictiva con disminucion de laDLCO. Histol6gicamente
hay edema sin componente inflamatorio. Normalmente se resuelve sin secuelas
tras supresion del farmaco. En el caso del A.A.S., colchicina, heroina, metadona
o propoxifeno, latoxicidad pulmonar aparecetras|asobredosis. Con lidocainase
desarrollaanivelesterapéuticos. Se han descrito casos de reaccion idiosincrasica
(el. con hidroclorotiacida). Farmacos asociados a esta forma clinica: A.A.S,,
anfotericina, butiroferonas, ciclofosfamida, citosi na-arabindsi do, clordiacepdxido,
codeina, colchicina, contrastedelinfografia, dextrano, etoclorvinol, fenilbutazona,
fenotiacinas, fluoresceina, haloperidol, heroina, hidroclorotiacida, ibuprofén,
Imipramina, isoxuprine, lidocaina, metadona, metotrexato, mitomicina, morfina,
naloxona, nitrofurantoina, pentazocina, propoxifeno, ritodrine, terbutalina,
tioxantenosy VM-26.

Neumonitis por_hipersensbilidad: Presentacion alas horas o dias de laingesta
dd farmaco sin que se relacione con ladosis o duracion del tratamiento. Clinicade
fiebre, escalofrios, disneay tos seca. Puede aparecer eosinofiliay manifestaciones
cuténess variadas. Histologia: células plasméticas y linfocitos en intergticio, con
engrosamiento deseptosaveolaresy areasdefibrosislocal. Radiologiavariable, pero
son habituales los multiples infiltrados de predominio periférico. Las PRF muestran
trastorno resdtrictivo con afectacion precoz de la DLCO. La recuperacion tras la
supresion del farmaco suele ser total, puede ser Util laadministracion de corticoides.
Los farmacos implicados en este cuadro son: amiodarona, ampicilina, azatioprina,
bleomi cina, carbamacepina, clorpropamida, dantrolene, difenilhidantoing, hidralazina,
hidrocl orotiazida, imipramina, isoniacida, metotrexato, nitrofurantoina, penicilamina,
penicilina, procarbazina, sales de oro, sulfasalazina, tetraciclinay tocainida

Sindrome asmatico: Multitud de mecanismos patogénicos e interval o causa-
efecto variable. El asma inducida por aspirinay AINEs afecta al 4-20% de los
asméticos y se suele asociar a poliposis nasal recurrente, aparece a los pocos
minutos o 1 hora de laingestay en cualquier momento de la vida del paciente
aunquelo hayaconsumido previamentesin problemas. L os cuadrosasmaticos por
penicilina pueden acompafiarse de anafilaxia 'y muerte por asfixia, arritmias y
shock. En el caso de colorantes y conservantes con bisulfitos, metasulfitos y
tartracina, € inicio de la clinica se produce inmediatamente tras la ingesta.
Atencion al asma producida por colirios con beta bloqueantes (en el tratamiento
del glaucoma). El asma inducida por broncodilatadores inhalados se puede
acompanar de infiltrados pulmonares y eosinofilia, Se han descrito cuadros
asméticos acompafados de anafilaxia con € uso de hidrocortisona y
metil prednisolona, pues parece ser que los corticoides inducen una activacion
plaguetaria en estos sujetos, no detectada en la poblacion normal. Los farmacos
relacionados con este cuadro son: &cido acetilsalicilico, metil-dopa, ampicilina,
bleomicina, bromelina, carbamacepina, cimetidina, curare, diastasa, hidrocortisona,
indometacina, ketamicina, marihuana, metilprednisolona, morfina, penicilina,
polvo de hipdfisis, sales de litio, tartrazina, tiazidas y triptasa.
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Bronquiolitis obliterante: Aparece en relacion con la ingesta de farmacos
empleados en tratamiento de enfermedad inflamatoriaintestinal (sulfasalazina) y
la artritis reumatoide (sales de oro, penicilamina) y suele desaparecer con la
retirada precoz del farmaco. Se manifiesta varias semanas tras laingesta.

Sindrome de tos cronica: Se ha relacionado con los IECAs y algunas
sustancias en aerosol (pentamidina, mucoliticos, cromoglicato sédico o
beclometasona). Este es uno de los efectos indeseables mas comin de los
farmacos. Su retirada es suficiente para que ceda e cuadro.

Sindrome pulmonar-renal: En relacion con la administracion de
penicilamina en altas dosis. Se caracteriza por la aparicion de infiltrados
pulmonares, hemoptisisy nefropatia; adiferenciadel sindrome de Goodpasture,
no se han encontrado anticuerpos antimembrana basal. La biopsia pulmonar
muestrahemorragiaalveolar sin vasculitis ni depésitos deinmunocomplejos, y la
biopsia rena nos muestra glomerulonefritis necrotizante con deposito de
Inmunocompl g os en membrana basal. El tratamiento consiste en laretirada del
farmaco y plasmaféresis, ciclofosfamida, corticoides o azatioprina.

Sindrome lGpico: Son més de 40 f&rmacos capaces de provocar un sindrome
lupus-like. El cuadro suele aparecer alos meses 0 afios de iniciar €l tratamiento.
Las manifestaciones mas comunes son poliartralgias, mialgias y lesiones
mucocutaness, siendo raralaafectacion renal. Los Ac antiADN son positivos, la
VSG y la gammaglobulina, elevadas. La radiologia es indistinguible de la del
lupus eritematoso no medicamentoso, apareciendo derrame pleura bilateral,
infiltrados pulmonares basales bilaterales o atelectasias laminares en el 60% de
los casos. Los sintomas suelen regresar a los pocos meses de retirar el farmaco,
pudiendo ser util el tratamiento con corticoides. Los farmacos que pueden
producir este sindrome son: clorpromazina, difenilhidantoina, fenilbutazona,
hidralazina, isoniacida, metil-dopa, nitrofurantoina, penicilamida, procainamida,
quinidina, reserpina, sales delitio, sales de oro, tiazidas y tetraciclinas.

Procedimientosdiagnésticos: Tenemosquetener en cuentaunaseriedefactores.

Clinicos: Esimportante €l interval o detiempo transcurrido entre laingestadel
farmaco y la aparicion de los sintomas (inmediatos con la penicilina o de meses
como con lafurantoina).

Laboratorio: Laleucocitosis es habitual. La eosinofilia es caracteristicade la
neumonitispor hipersensibilidad o delabronquiolitisobliterante. Lapresenciade
Ac antiADN es til en el diagndstico del lupus-like.

Radiologiaz Puede ser normal en e 32% de los casos. Los patrones
radiologicos son multiples. Afectacion intersticial, atrapamiento aéreo,
condensacion alveolar, nédulos multiples, infiltrados recurrentes, derrame
pleural, etc. La TAC es més sensible para detectar estas alteraciones.
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PFR: Es alln més sensible que la TAC. Lo més comln es un trastorno
restrictivo, siendo laDLCO el parametro més Util en el diagnéstico precoz.

Lavado broncoalveolar: |mportante para establecer el diagnéstico diferencial
y descartar procesos tumorales o infecciosos. Ademés puede identificar una
alvedlitislinfocitaria, neutrofilica, eosinofilicao hemorragica, 0 macrofagos con
vacuolas de contenido graso.

Biopsia pulmonar: se realiza en raras ocasiones, siendo su principal utilidad
paradescartar otras entidades, como laevolucion propiade laenfermedad que es
objeto del tratamiento, la diseminacion neoplésica o lainfeccion concomitante.

Diagnéstico: Es dificil y se realizara tomando como base el antecedente de
tratamiento reciente o actual con farmacosy la exclusion de otras etiologias.

Tratamiento: Es etiologico, con la retirada del farmaco sospechoso. La
utilidad de los corticoides esta alin por determinar (son Gtiles en la bronquiolitis
obliterante y los cuadros asmaticos). Es importante el tratamiento de soporte,
siendo especifico para el tipo de dafio pulmonar.

Conclusién: Latoxicidad pulmonar por farmacos es una patologia de dificil
diagndstico por su caracter idiosincréasico 0 idiopatico, porgque un paciente puede
tomar varios farmacos a la vez y porque las reacciones secundarias pueden
aparecer cuando ya se ha suprimido el farmaco causal.

Ante la sospecha de esta patologia 6 de cualquier toxicidad por farmacos
debemos suprimir el agente causa e investigar otras posibles etiologias para
descartarlas.

En el caso de nuestra paciente, fueimportante saber que habia estado tomando
nitrofurantoinay conocer los efectos secundarios de este farmaco.

Bibliografia:
Manual Merck
Medicina Interna Farreras Rozman

Revista Medicine 1997; 7:40.
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PREVENCION Y REHABILITACION
DE LA OSTEOPOROSIS

M2aAsuncion Virto Lekuona

La osteoporosis es la enfermedad 6sea metabdlica mas frecuente, ligada al
enve ecimiento pero también aotros factores que pueden acelerar suinstauracion. Se
caracterizapor unadisminucién y unamodificacion delamicroestructurade lamasa
y € tgjido 6seosque comprometen laresi stenciadseay aumentan € riesgo defracturas.

Supone un importante problema de salud publica, pues representala primera
causade fracturas en mujeres postmenopalisicasy de masdelamitad defracturas
en ancianos.

Osteoporosisy rehabilitacion

Larehabilitacion ocupaun lugar esencial en € tratamiento de la osteoporosis
y, muy particularmente, en su prevencion. Contribuye alaprevencion defracturas
osteoporéticas por:

-Acciondirectad actuar sobrelastensionesmecani cas aplicadas sobred esgquel eto,
y mejorar € trofismo 6seo influyendo enlaremode acion 6seal ocd . Un entrenamiento
adecuado aumenta, o por |0 menos, preserva el capital 6seo seguin laedad.

-Mecanismo indirecto (no 6seo). Reduce la frecuencia y la gravedad de las
caidas, mediante er goter apia, que acondiciona €l entorno y cinesiterapia, con
un objetivo doble: corregir las deficiencias fisicas de |os pacientes propensos a
las caidas (sobre todo mejorando el equilibrio y la coordinacién) y ensefiando
como levantarse del suelo tras una caida.

Larehabilitacionformapartedel tratamiento curativo delasfracturasosteopordticas.

El tipo de tratamiento rehabilitador aplicado dependera del tipo de fractura,
del substrato 6seo y de la edad del paciente.

Clasificacion

Clasicamente hay dos tipos de osteoporosis, primariay secundaria.

Se distinguen dos tipos de osteoporosis primaria:

1. Tipo | u osteoporosis postmenopalsica. La carencia estrogénica produce
disminucion en la concentracion de calcitonina, aumento del calcio sérico y
urinario, disminuye la PTH y secundariamente conversion de vitaminaD en D3
gue disminuye la absorcion del calcio.

Aparecedentro delos10 afiosque siguen alamenopausia. Afectapreferentemente
a hueso trabecular, lo que explica la frecuencia de aplastamientos vertebraes y de
fracturas del extremo inferior del radio (fracturade Colles).
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2.Tipoll uosteoporosissenil. Afectaamujeresy hombresmayoresde 70 afios, con

unarelacion 2: 1. Duranteel envejecimiento laformacion seadisminuye. Ademasen

las personas de edad avanzada se produce unadisminucién en la absorcion intestinal

decalcio, que puedeinducir un hiperparatiroidismo, responsable de unaestimulacion
delaresorcion 6seacon pérdidadseatrabecular y cortical . Laosteoporosissenil afecta
alos tgidos Gseos trabecular y cortical, sendo las fracturas de cuello de fémur las

complicaciones més frecuentesy graves.

Pérdida 6sea

Fracturas
predominantes

Fisiopatologia

M ecanismo

Trabecular > cortical

Vértebras

Extremo inferior del radio

Carencia estrogénica

1 Resorcién 6sea

Osteoporosis Osteoporosis
postmenopadsica senil
Edad 55-75 afios > 75 anos
Sexo femenino 6:1 2:1

Trabecular y cortical
Cuello femora
Hueso largo
Envegecimiento

| Formacioén 6sea
1t Resorcion dsea

Absorcion intestina
decdcio

Tasade PTH

l

)

Tratamiento preventivo

- Hormonoterapia (THS)
- Aporte calcico 1500 mg
(THS=0); 1200 mg
(+ THS)
- Ejercicio fisico:
efecto trofico sobre
el tgido Gseo.

- Suplementacion
vitaminocalcica

- Ejerciciofisico:
prevencion de las
caidas
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Prevalencia
La prevalencia de la osteoporosis de localizacion lumbar en la poblacion
espafniola segun la edad es la siguiente:

Mujeres Hombres
20-44 afios 0,34% 0,17%
45-49 afos 4,31% 0%
50-59 afos 9,09% 1,3%
60-69 afios 24,29% 5,71%
70-80 afnos 40% 24,24%

Se observa que existe un aumento de la prevalencia relacionado con la edad,
tanto en hombres como en mujeresy un répido incremento apartir delos 70 afios.

Patogenia de la osteoporosis

Factores de riesgo

-Edad

-Factores genéticos: sexo femenino, raza blanca, pico de masa 6sea maximo
alcanzado, tallay peso (méasfrecuente en personasdelgadas), historiafamiliar con
fracturas osteoporoticas maternas, gen receptor de lavitaminaD.

-Dieta pobre en calcio, hiperproteica

-Estilo de vida: sedentarismo, tabaco, alcohoal...

-Farmacos: corticoides, psicotropos, antiepil épticos...

-Enfermedades. enfermedad crénica hepética, renal, malabsorcién intestinal,
mal nutricién, anorexia nerviosa, colagenosis.

Detodos los factores de riesgo que inciden en el desarrollo de la osteoporosis
el més determinante es la edad.

Tratamiento profilactico de la osteopor osis

Paralaobtencion de unamasadseadptima: Cacio, VitaminaD y actividad fisica

Para retrasar la pérdida de masa ésea: Terapia hormonal sustitutoria,
calcitonina, bisfosfonatosy gercicio.

Ejerciciofisicoy prevencion dela osteoporosis

Efecto tréfico de |las tensiones mecanicas sobre €l tejido 6seo

Las tensiones mecanicas influyen en el modelado y remodelado éseos a lo
largo de la vida aunque la respuesta 6sea varia con la edad. La adaptacion alas
tensiones mecanicas eslocal y, por tanto, atafie solamente alos huesos sometidos
a carga. Las tensiones de compresion debidas a las fuerzas de gravedad y de
traccion producidas por las contracciones musculares son potentes estimulos
osteogénicos. Las tensiones de compresion y de traccion acumulan sus efectos
osteogénicos. La respuesta 6sea depende de las caracteristicas de la actividad
fisica. Lagananciadseaobtenidaconlaprécticaregular de unaactividad deportiva
parece disiparse progresivamente tras lainterrupcion de ésta.
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Existen numerosos argumentos a favor de una sinergia entre |os estrégenos y
laactividad fisica. Lainteraccion entre aportes alimentarios de calcio y gjercicio
fisico es aln mal conocida, pero existen claras evidencias a su favor.

Objetivos del tratamiento rehabilitador

Concienciar a paciente para mantener una estética correcta.

Prevenir la aparicion de deformidades.

Potenciar globalmente la musculatura.

Mantener o mejorar lamovilidad articular.

Mejorar la capacidad respiratoria del paciente.

Modalidades practicas de la rehabilitacion preventiva de la osteopor osis

Laprevencion de laosteoporosis empieza desde lainfancia, aunque los objetivos
y losmediosson diferentes seginlaedad. En el nifioy en € adolescente e objetivoes
optimizar e capital 6seo en vias de adquisicion. En e adulto, preservar este capital.
En € adulto de edad avanzada espreciso, antetodo prevenir lascaidas. Lasactividades
fisicas deben estar adaptadas alas aptitudesfisicasy alos gustos delos pacientes con
el fin de obtener un esfuerzo regular y duradero. Es necesario corregir los trastornos
hormonaesy nutricional es que reducen larespuesta sea alas tensiones mecanicas.

1. Nifio y adolescente

Es preciso educar a los nifios y adolescentes para que realicen una actividad
deportivaregulary guiar su eleccion haciaactividadescon cargaeimpactoimportante
como € atletismo, danza, juegos colectivos de pelota (futbol, baloncesto, tenis...), 0
deportes de combate. La estimulacion debe ser escolar y extraescolar.

2. Mujer en periodo de actividad sexual

Objetivo: mantener el capital 0seoy preparar alasmujeresparalamenopausia.

Se debe redizar una actividad fisica regular, recomendando en primer lugar las
actividades con cargaindividuaes (correr, jugar atenis...) o colectivas en gimnasio
(danza, aerobic...). S no sepuederedizar por faltadetiempo, selesdeberecomendar
gue se desplacen apie, andando con paso rapido envez deusar e coche, quesubanlas
escaeras en lugar de tomar e ascensor y que hagan un poco de gimnasia persondl.

3. Mujer menopdausica

Laprevencion delaosteoporosi s postmenopausi cacomprende 3 aspectos, que
sedeben asociar enlamedidadelo posible: terapiahormonal sustitutoria, aporte
alimentario rico en calcio y gercicio fisico.

Hay queinsistir enlaimportanciadeun esfuer zoregular quedebe convertirse
en costumbre. El entrenamiento debe ser progresivo, adaptado al estado cardio-
vascular y mantenido, sin sobrepasar un determinado umbral (3 6 4 horas/semana
en varias sesiones). Las mujeres que presentan fragilidad 0seatienden areducir
espontaneamente su actividad fisica, por lo que es necesario estimularlas a ser
activas, dgjando de lado las actividades que aumentan peligrosamente las
tensiones mecanicas.
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Se deben seleccionar lasactividades deportivas. Los estiramientos, el yoga,
lagimnasiaacuatica o €l ciclismo (excepto s €l trabajo muscular esimportante)
no generan tensiones mecani cas suficientes para tener un poder osteogénico. Se
pueden realizar actividades con carga, correr...

Caminar es, amenudo, muy apreciado y |0 més frecuente es que sea compatible
con el estado desalud. Sedebe caminar 1o masvelozmenteposible paraaumentar
impactoy asi preservar lamasa 6seadd esquel eto portador. Lagimnasiapersona es
unaalternativa, acondicion de que sedijaun programacorto y adaptado, incluyendo
gerciciosque hagan intervenir preferentementelos muscul osinsertadosen loshuesos
gue congtituyen la localizacion habitual de las fracturas osteoporéticas. cuerpos
vertebrales dorsolumbares, extremo distal del radio y extremo superior del fémur.

Los gercicios dinAmicos con poca resistencia permiten obtener contracciones
musculares pers stentes sin provocar importantes tensiones articulares: Ejercicios de
pronosupinacion del antebrazo con resistencia que hagan intervenir los masculos
pronadores. Ejerciciosdeflexion del mud o en posicidn sentada con peso entobillo, que
hacen intervenir a musculo psoas-iliaco (insertado en la porcidn anterolateral de los
cuerpos vertebra eslumbares) parafrenar la pérdida 6sea postmenopausicadelazona
lumbar. Extensionesdel tronco contralagravedad, paraqueintervenganlosmuisculos
espinales que se insertan en € arco neurd de las vértebras torécicas y lumbares.
Ejerciciosdeabduccion de mud o efectuadosen dectbitolateral y conresistenciapara
trabgjar e musculo gliteo mediano que seinsertaen e trocanter mayor.

Hay que adaptar |os gercicios a cada personay no deben ser doloroso. Se deben
evitar algunos esfuerzos, sobretodo s existe fragilidad 6sea, por e emplo, evitar las
anteflexiones del tronco que aumentan las tensiones aplicadas a las vértebras y €
riesgo de aplastamiento vertebra. Se recomienda agacharse en cuclillas para
recoger objetosdel suelo, arrodillarse parahacer lacamay nollevar cargaspesadas.
Hay que evitar ciertas actividades deportivas como € esqui adpino porque las caidas
son frecuentesy avecesinevitables. No se debe prohibir e ciclismo aunamujer con
osteopenia, pero deben evitar los terrenos resbaladizos o accidentados. Es mejor la
bicicleta de carretera que la de montafiay € manillar debe estar bastante ato para
evitar un aumento de las tensiones vertebralesen cifosis.

4. Personas de edad avanzada

Objetivo: Prevenir las caidas y mantener ala persona en su ambiente.

Prevencion de las caidas

Lamayor parte son multifactoriaes, de ahi que se debarealizar un ajuste de
tratamientos far macol 6gicos (farmacos que causen somnolencia, aturdimiento
0 hipotensién ortostatica. Evitar en lo posible los psicotrépicos y, s son
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necesarios, utilizar los de vida media corta...). Hay que detectar y tratar las
patologias asociadas que favorezcan indirectamente las caidas: correccion dela
agudeza visual, trastornos urinarios que hagan levantarse por lanoche (no beber
por lanoche). Ergoterapiao acondicionamientodel entor no: las3/4 partesdelas
caidas ocurren en € hogar, sobre todo en el dormitorio al levantarse 0 acostarse,
en el cuarto debafioy en lasescaleras. Hay quefijar o retirar alfombrasarrugadas
o cables que discurran por € suelo, poner alfombrilla antideslizante en l1a bafiera,
procurar que la iluminacién sea adecuada, utilizar barras de apoyo, disponer en
armarios muy accesibles |0s objetos mas usados...

Consgjos sobre e vestir: Evitar las chinglas, los pantalones de pijama
demasiado largos... Enloslugarespublicos, usar calzado adecuado (de cordones,
con refuerzo posterior para sujetar correctamente el pie, suelas antideslizantes y
tacones no demasiado altos.

Usar ayudas paralamarcha (bastones, andador) y evitar salir cuando el suelo
esta helado, en las aglomeraciones...

Tratamiento cinesiterépico activo

Objetivo: mantener o restaurar las aptitudes fisicas del paciente y, en
particular, el estado muscular de las extremidadesinferioresy el control postural.

Con €l gercicio fisico se pretende, no ya ganar masa 0sea Sino retrasar su
pérdida. Ademés €l gjercicio procura una sensacion de bienestar. La gimnasia
preventivadelas personas de edad avanzadaincluye: g ercicios deflexibilizacion
articular detobillosy caderas, reforzamiento isométrico delos principal es grupos
musculares implicados en la locomocion, rehabilitacion postural: trabajo del
equilibrio en su conjunto (marcha delante-detrés, marcha fundmbula, apoyo
monopodal ... trabajo de la sensibilidad profunda, estimulaciones vestibulares,
entrenamiento de las reacciones de adaptaci dn en situaci ones desestabilizantes...)

Esmuy aconsgjablerealizar losgerciciosen piscing, actividad fisicaregular:
paseo diario, independientemente de la velocidad. Es esencial ensefiar a las
personas de edad avanzada a levantarse del suelo en caso de caida.

Conclusion

La rehabilitacién es esencial en € tratamiento de la osteoporosis, tanto
preventivo como curativo. El tratamiento fisico requiere unainversion humana
mas importante que e farmacolégico, pero puede entrafiar a la larga una
reduccion considerable del gasto sanitario publico. Requiere la colaboracion del
médico de cabecera, del fisioterapeutay del asistente social si la persona es de
edad avanzada, con €l fin de educar, entrenar, controlar, motivar y tranquilizar a
las personas expuestas 0 afectadas por la osteoporosis.
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PARALISISOBSTETRICA DEL PLEXO BRAQUIAL
REHABILITACION

CrigtinaAyaa

Lapardlisisobstétricadel plexo braquial (POPB) seproduce por el estiramiento
forzado por traccion de uno 6 mas componentes de dicho plexo. Se produce en
1,9/2000 neonatos nacidos vivos. Los factores de riesgo asociados son:

-Laextraccion cefélicaen el parto de nalgas

-Ladistocia de hombros en presentacion cefdica

-Un peso neonatal elevado

-Parto dificultoso (forceps)

Hay queaniadir laespecia vulner abilidad quecaracterizaal plexo braquial del
neonato, debida fundamental mente a su disposicion anatdmica, puesladistancia
entre las raices y el mufion del hombro es muy corta. Las dos raices superiores
tensas y verticales son las més expuestas.

Las POPB derechas son mas frecuentes gque las izquierdas (60 al 70% de los
casos). Las formas bilaterales representan el 3 a 5% de los casos. Los nifios
varones son afectados en el 59% de los casos.

Recuer do anatémico del plexo braquial.

Esta formado por cinco nervios raquideos, C5-C6-C7-C8-T1, destinados a
inervar laextremidad superior. A estos nerviosragquideos se anastomosa, segun €l
caso, unaramague procede de C4 6 de T2.

La anastomosis de C4-C5-C6, congtituye € tronco primario superior, C7

—— —
I T [
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congtituye € tronco primario medio y lasraices C8 y T1 d tronco primario inferior.

Cadauno delostroncos primarios sedivide en unaramaanterior y en unarama
posterior. Launion delasramas posterioresformael tronco secundario posterior.
Launion delasramasanterioresdelostroncos primarios superior y medio forman
el tronco secundario anteroexterno. El tronco secundario anterointerno esta
formado por la rama anterior del tronco primario inferior. De los troncos
secundarios parten los nervios propiamente dichos.

I nervacién funcional

Esimportante tener en cuentalasrelaciones existentes entre lainervaciony la
funcion de la extremidad superior. Esta nocion es esencia para el diagnéstico y
paralas opciones terapéuticas quirdrgicas.

LasPOB afectan avariasraicesy alteran diversasfuncionesen diferentegrado.
Una funcion tiene més posibilidades de ser preservada cuanto mayor sea €l
nimero de raices de las que depende e iguamente mas posibilidades de ser
conservada si depende de raices més bajas.

Laabduccién del hombro (C5-C6) resulta af ectada precozmente, mientrasque
la aduccidén, ampliamente inervada desde C5 a T1, persiste hasta que han sido
lesionadas todas | as raices.

Larotacioninternadel hombro estabien protegida, graciasasu graninervacion
C5-T1. En cambio, la rotacién externa dependiente Unicamente de raices altas
C5-C6 Desaparece incluso en las |esiones menos extensas.

La flexiéon activa del codo desaparece muy pronto, porque se encuentra
unicamente bajo la dependencia de C5-C6, mientras que la extension (C6-C8)
solo es deficitaria en las lesiones mas extensas.

Laextension de lamurieca (C5-C7) desaparece antes gque la flexion (C6-C8).

La mano resulta afectada en las pardlisis que se extienden hasta T1,
excepciona mente de manera aislada.

M asculo Raiz
Cintura escapular

Trapecio superior C3-C4
Trapecio medio C3-C4
Trapecio inferior C3-C4
Romboides C4-C5
Serrato mayor C5-C6-C7
Dorsal ancho C6-C7-C8
Pectoral mayor C5-C6-C7-C8-T1
Pectoral menor C7-C8-T1
Deltoides superior C5-C6
Deltoides medio C5-C6
Deltoides inferior C5-C6
Redondo mayor C5-C6
Supraespinoso C4-C5-C6
Infraespinoso, redondo menor C5-C6
Subescapul ar C5-C6
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Misculo Raiz
Codo
Biceps C5-C6
Braguial anterior C5-C6
Triceps C6-C7-C8
Supinador largo C7-C8
Supinador corto C5-C6-C7
Pronadores ce-Cc7
Murieca
Palmar mayor ce-Cc7
Palmar menor C7-C8
Cubital anterior C8-T1
Primer radial ce-Cc7
Segundo radial ce-Cc7
Cubital posterior C7-C8-T1
Mano
Abductor largo del | C6-C7-C8
Extensor corto dd | C7-C8
Extensor largo del | C6-C7-C8
Flexor largo dedl | C7-C8-T1
Abductor corto ddl | T1
Oponente C7-C8-T1
Flexor corto del | C8-T1
Abductor del | T1
Flexor corto superficia C7-C8-T1
Extensores Co6-C7-C8
InterGseos dorsales C8-T1
I nteroseos palmares C8-T1
Lumbricales C8-T1
Abductor del V C7-C8-T1
Oponente del V C7-C8-T1
Flexor corto del V C7-C8-T1

Clasificacion delas POPB.

Segun laintensidad de la lesion

Si existe sdlo una distension, sin solucion de continuidad, que corresponde a
unaneuroapraxiade Seddon y a grado | de Sunderland, tiene una posibilidad de
recuperacion espontanea répiday completa.

S se ha producido la ruptura radicular, axonotmesis 0 neurotmesis de
Seddon, tiene unas posibilidades muy variables de recuperacion.

Si & axén serompe (axonotmesis), pero lamembranabasal permanece intacta
(segundo grado de Sunderland), la regeneracion axonal se produce sin error de
recorrido y larecuperacion funcional es completa.
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Si el ax6n y la membrana basal se han roto (tercer grado de Sunderland), la
reaccion cicatrizal intrafascicular dalugar a una regeneracion anarquica parcial,
con errores de trayecto. La recuperacion muscular se ve afectada por
cocontracciones, a no poder disociar su accion dos muscul os antagoni stas.

Con la ruptura de las fibras nerviosas y también del perineuro que rodea al
fascicul o (cuarto grado de Sunderland), laregeneracion estotalmente anarquicay
muy deficitaria. La interrupcion de todas las estructuras que constituyen la raiz
implica una ausencia de regeneracién axonal y, por tanto, de recuperacion.

Laavulsiéon esun arrancamiento delasraicesanivel delamédulaespinal. Esta
lesion no deja esperanza a guna de recuperacion.

Segun los componentes del plexo lesionados

1. Pardlisisde Duchenne-Erb............. C5-C6 (ocurre en e 90% de | os casos)
2. Pardlisisde Klumpke ..........ccc.c...... C7,C8,T1.

3. Pardlisiscompleta.......cccccceeveeeenee. C5,C6,C7,C8,T1.

Clinica

El diagnostico es sencillo tras un parto laborioso. La extremidad superior
presenta una pardisis flaccida, hipotonica y colgante, en contraste con la
hipertonia fisiol6gica del lado normal. La lesion motora se estudia gracias a la
gesticul acion espontanea o provocada por excitacion cutanea. El andlisis de los
movimientos reflejos normal mente presentes en el nacimiento contribuye a este
estudio:

Reflejo deMoro: enlapardlisisméasfrecuente, laqueimplicaalasraicesaltas,
este reflgo sera asimétrico, por encontrarse afectados principalmente los
musculos del hombro y parte superior del brazo. En las pardlisis de raices bajas
este reflejo permanece conservado.

Reflgjo de prension: se encuentra conservado en la pardlisis de Erb. La
prension seradébil enlapardlisisde Klumpkeal estar afectadalamuscul aturadel
antebrazo y de la mano.

Evolucion y prondstico

Tiene mejor pronostico la pardlisis de Erb-Duchenne. El periodo medio de
recuperacion variaenormemente, pero si es completa éstavaaocurrir enlostres
primeros meses de vida.En este momento puede tener su lugar la
electromiografia, puesto que una ausenciatotal de reinervacion en el tercer mes
significa, casi con seguridad, un arrancamiento de laraiz correspondiente.
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Hay signos clinicos que conllevan mal pronéstico: El signo de Claude-
Bernard-Horner (miosis, ptosis y enoftalmos del lado de la pardlisis). Ocurre
como resultado de lalesién de | as fibras neurovegetativas simpaticas de larama
gue comunica T1 con € ganglio estrellado. Supone unalesion proximal gravey
extensa. Laafectacion del nervio frénico del lado delalesion. Puede producir una
insuficienciarespiratoria. Durante |os movimientos respiratorios se observa una
asimetria abdominal. La lesion de la otra extremidad superior o de las
extremidades inferiores. Hay que descartar unalesién medular cérvicodorsal.

Secuelas

Dependen de la calidad de recuperacion espontanea.

-Cocontracciones. Son contracciones simultaneas de dos musculos
antagonistas. Se deben a unaregeneracion nerviosa anarguica. Son responsables
de articulaciones “congeladas’ funcionalmente.

-Trastornosdel crecimiento: Lalesion unilateral del plexo braquial conllevaun
defecto de crecimiento en longitud delaextremidad superior paralizada, asi como
unahipotrofiaglobal . Enlamayoriadel oscasosconstituye unaalteracion estética
y no funcional de la extremidad.

-Limitacion de las amplitudes articulares y trastornos de la mecanomorfosis:
Las limitaciones de las amplitudes articulares aparecen en € transcurso de la
recuperacion muscular y se deben al desequilibrio de las fuerzas musculares.
Provienen delaretraccion delas partes blandas, queinmovilizalaarticulacion en
posicién viciosa. EI modelado articular, permanente en el transcurso del
crecimiento, esta obstaculizado. Lamecanomorfosis esimperfectay se producen
deformidades articul ares.

En € caso del hombro, se halla en aduccion y rotacion interna por retraccion
del muscul o subescapular. La cabeza del himero, mantenida en rotacion interna,
aplasta el borde posterior de laglena, se deformay posteriormente se luxa hacia
atrés. Otras deformidades 6seas. Omoplato de menor tamafio y mas alto que €l
contralateral 6 un encorvamiento de acromion y apofisis coracoides en € lado
parético.

-Secuelas paraliticas. La pérdida de la rotacion externa activa del hombro es
précticamente constante. La flexion activa del codo desaparece muy pronto y
causa un perjuicio funcional considerable porque no existe posibilidad de
compensacion natural y la mano, incluso frecuentemente sana, llega a ser
inutilizable. Lamufiecay lamano se encuentran indemnes en |os casos delesiones
altas, que son las mas frecuentes.
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Tratamiento rehabilitador

En las formas que no mejoran espontaneamente, el tratamiento rehabilitador
tiene como objetivos vigilar la recuperacion nerviosay, sobre todo, preservar la
movilidad articular parapermitir laaccioén completadelos miscul os que sequieren
recuperar.

Durante |as tres primeras semanas de vida se desaconseja toda movilizacion
de la extremidad paralizada para evitar un estiramiento suplementario en esta
etapa de cicatrizacion de las lesiones nerviosas.

Se ensefia alos padres |a forma de proceder para atender al recién nacido sin
forzar ese brazo.

Durante el periodo de recuperacion y hasta los dos 0 tres afios se asocia €l
trabajo pasivo, €l activo y los cuidados posturales.

Lamovilizacién pasiva debe ser muy prudente, insistiendo més en larotacion
externay laabduccion del hombro, evitando cual quier estiramiento intempestivo
y doloroso atentos ala menor reaccion de defensa del nifio.

Lamovilizacién activa se basa en juegos dirigidos afavorecer el equilibrio de
las fuerzas musculares. Se emplean las actividades bimanuales (pelotas,
plastilina...) paraintegrar la extremidad afectada al esquema corporal.

Los cuidados posturales evitaran la fijacion de actitudes viciosas,
especia mente durante el suefio.
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PERICARDITISNEOPLASICA
Pedro |barrola

Paciente de 73 afios

Antecedentes personales: HTA, IAM hace 25 afos, hiperglucemia,
hipercolesterolemia, infarto lacunar hemisférico izquierdo en tratamiento con
antagonistasdel calcio, nitritos, hipolipemiantes, diuréticos, antiacidosy acarbosa.

Enfermedad actual: 20 diasantes del ingreso comienzacon un cuadro catarral
gue no cede del todo presentando dolor torécico superior continuo, con sensacion
de cuerpo extrafio en garganta, sin disnea ni otra sintomatologia afiadida.

Exploracion: TA:160/90. T36°, FC: 84 pm. AC ritmicacontonosmuy apagados.
AP: normd. Abdomen normal. Extremidades con ligero edema que dejafovea.

Exploracion ORL normal.

RX Torax: Cardiomegaliaglobal . Obliteraci on de ambos senos costof rénicos.
L esiones nodul ares de pequefio tamarfio, algunas de ellas calcificadasen LSD, de
probable carécter cicatricial. Elongacion adrtica.

ECG: Ritmo sinusal sin alteraciones. HBA.

Ecocar diograma: Importante derrame pericardico con signos de colapso de
cavidades derechas.

TAC toraco-abdominal: Derrame pericardico y leve derrame pleural
bilateral. Pequefia cantidad de ascitis.

Analisis. Bioguimicay enzimas cardiacas normales. Glucemia: 143. Urea: 62.
Hemograma normal. VSG: 38 a la 12 h. Orina: hematies aislados. Enzimas
cardiacas normales. Coagulacion normal. Proteinograma normal.

Evolucion: El paciente durante su ingreso continué con su tratamiento
habitual salvo loshipotensores, afiadiéndose aspirina4 g/diay metil-prednisolona
40 mg/dia. Se consulta a Servicio de cirugia cardiaca de la Policlinicay se le
traslada pararealizacion de ventanay biopsia pericar dicas con |os diagndsticos
de: Derrame pericardico con signos de taponamiento cardiaco, pendientedefiliar.

Informe anatomo-patoldgico: citologia positiva para células malignas de
adenocarcinoma.

Comentario

Las causas més frecuentes del derrame percardico neoplésico son: los tumores
primitivosde pericar dio, generd mente mesoteliomao bien, con mayor frecuencia,
tumores metastasicos (en € propio pericardio o en los ganglios de drengje):

Los carcinomas de pulmén y mama, asi como los linfomas, leucemias,
sarcomay especia mente melanoma son con frecuencia los responsables.

Clinica:

Raravez es la afectacion pericardica la primera manifestacion del tumor. La
mayoria de |las veces produce disnea, dolor toracico, o bien molestias toracicas
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inespecificas que pueden considerarse banales. Muchas veces se complica con
derrame seroso o hemorrégico, que puede ser focal 0 extenso; si es extenso, la
funcion cardiaca puede verse dificultada por taponamiento.

Diagnostico:

Se redliza teniendo en cuenta las manifestaciones clinicas, ateraciones
electrocardiograficas, laradiografia de térax y € ecocardiograma.

Tratamiento:

Enlapericarditiscongrictivad llenado ventricular esnormd a iniciodeladiéstole
y laradiografiade torax es aparentemente normal. Si es sintomética suele ser preciso
redlizar reseccion pericardica. Los enfermos con sintomas leves, cacificacion
importante o lesién miocardica ampliano suelen ser candidatos quirdrgicos.

El indice demortalidad por resecci on pericardicapuede aproximarse a 40% en
los pacientes de clase funcional 1V delaNew York Heart Association (NYHA).

L apericarditis sintomaticacon derrame recurrente o persistente puede tratarse
mediante |la pericardiotomia con baldn, ventana pericardica quirurgica o
esclerosis con tetraciclina.

Dependiendo de laintensidad del trastorno hemodinamico, los enfermos solo
presentan signos de IC derecha junto con leve disnea y a veces opresion
precordial, pero con escasos signos de bajo gasto cardiaco. Si el taponamiento es
mas intenso puede producirse shock cardiogénico, anuriay muerte en lamayoria
deloscasos. Suelen presentar €l signo de Kussmaul (con lainspiracion se produce
un descenso de la presion arterial de mas de 10 mm de Hg).

En estos casos graves estaindicadalareaizacion de pericar diocentesisur gente.

Habitualmente los pacientes con taponamiento pericardico presentan taguipnes,
cianosis, fridldad de extremidades y pabellones auriculares, hipotension arterid,
ingurgitacion yugular incluso estando sentados con un angulo de 90 grados.

En cuanto ala ayuda gue puedan prestar |os marcadores tumorales cuando no
se conoce el tumor primitivo o la histologia es de un tumor indiferenciado, la
mayoria de los que disponemos son de una especificidad intermedia.

Andizando los diferentes marcadores tumorades. e CEA nos puede hacer
sospechar una neoplasia colorrectal, la AFP una neoplasia hepética, € Ca 125 un
tumor ovarico epitelia nomucinoso. Seencuentraanormalmenteelevadoend 80%de
los cistoadenocarcinomas, aungue también se puede encontrar en tumores de cérvix,
endometrio, mama, estdmago'y colon. El Ca 17.1, un carcinomapancreético asi como,
el Ca19.9, sobretodo en carcinomas ductales. El Ca 72.4 se encuentraanorma mente
elevado en los tumores mucinosos cisticos, teniendo una sensibilidad del 80% y una
especificidad del 95%. También se encuentra €levado en tumores de colon, gastricos
y ovéricos con unafrecuencia de 55%, 53' 3%, 54'5% respectivamente.

Uniendo las determinaciones del Ca 19.9y del Ca 72.4 se puede decir que se encuentran
elevadosen & 95% delaslesiones malignas pancr eéticoductales. El Ca 15.3 se encuentra
anormalmente elevado en neoplasias de mama. La determinacion de este antigeno debe ser
interpretado con cautela en mujeres embarazadas debido a que pueden dar un falso positivo.

Laferritinaesel mejor marcador para canceres de pulmoén. Es positivo en un
70% de los adenocarcinomas y carcinomas escamosos, 62,5% en los
microcitomas, 87,5% de |os carcinomas anapl asicos de células grandes.

Bibliografia
Cancer,1996 Juliol5;78(2): 237-43.
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PORFIRIA HEPATO-CUTANEA

M2 Teresa Unanue

Paciente de 34 aflos que acude a Consultas Externas paracompletar estudio deporfiria

Antecedentes familiar es: Su padre era muy moreno en zonas expuestas pero
no diabético ni hepatopata. Fallecié por cancer de laringe (erafumador). Madre
diabética, sin hiperpigmentacion.

Antecedentesper sonales: Asmaen lainfancia. Alergiaal polvo. Mejoroenla
adolescencia. ADV P desde los 15 afios hasta los 33, actualmente en programade
deshabituacion con metadona. Esporadicamente (1-2 veces/ano) se hainyectado
cocaina. Desde € afio 90 sabe que esHIV positivo. No estéden tratamiento porque
la cargaviral es indetectable (Ultimo control hace un mes). Padecio hepatitis en
1993 con marcadores positivos paravirus C. Ingreso en Junio del 96 por absceso
en EEIll izquierda. Fumador de 2 paguetes de cigarrillos/dia. Bebe de forma
irregular, hasta 8-10 copas de aguardiente/dia.

Enfermedad actual: Desde hace aproximadamente un afio y sin relacion con
la exposiciéon solar, nota aumento de la pigmentacién cutédnea en cara e
hipertricosis malar. Refiere leve sensacion de entumecimiento en manos. No
presenta lesiones post-traumatismos en manos como sintoma de fragilidad
cutanea. Apetito normal, incluso haganado peso. Hanotado aumento del volumen
abdominal y orina oscura. No cambio en € color de las heces. Su médico le
aconsegja unos andlisisy al comprobar elevacion de enzimas hepéticas investiga
porfirinas en orina. Ante su elevacion nos |o envia a nuestra consulta.

Exploracion fisica: Funciones mentales normales, bien hidratado y
perfundido, con hiperpigmentacion muy marcada en é&reas expuestas e
hipertricosismalar (no hipertricosis en dorso demanos). No lesionesampollosas.
AC: ritmica. AP: normoventilacién. Abdomen sin masas, visceromegalias ni
ascitis. EE:leve edema perimaleolar bilateral.

Analisissolicitados por su médico en el ambulatorio: Bioguimicagenera: Cu
102. Gamma GT 263, AST/GOT 53, ALT/GPT 71, Amilasa 33, Fe 137,
saturacion de transferrina 35,6, transferrina 303, ferritina 247,7. Ceruloplasmina
normal (0,21). Hemograma: Hematies 5,2. 10°Hto 49,7%, HCM 32,2, ADE 16,2,
leucocitos 7090, Hb 16,7, VCM 95,6, CHCM 33,7, plaquetas 176000. Formula
leucocitaria normal. Inmuno/citometria: linfocitos CD4 30% (n:33-47). Resto
normal. Cargaviral VIH : <50 copias/ml (indetectable).
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Orinaminutada: Porfirinastotales4176 ug/24h (n: 0-220). Uroporfirinas 1995
ug/24h (n: 0-60). Coproporfirinas 2181 (n: 0-160).

Ecogr afia abdominal: aumento de ecogenicidad hepética.

Diagnéstico: Porfiriacutaneatardatipo | enrelacion con VIH y/o virus C y/o acohoal.

I nforme de Der matologia: Cuadro compatible con porfiria cutéaneatarda.

Comentario

Las porfirias son errores del metabolismo de las porfirinas debidos a déficits
enziméaticos, importantes parala sintesis del Hem.

Clasificacion

Porfirias hepéticas

- Porfiria aguda intermitente (PAI)

- Coproporfiria hereditaria (CPH)

- Porfiriavariegata (PV)

- Porfiria cutanea tarda (PCT)

- Porfiria DE DOSS (PDD)

Porfirias eritropoyéticas

- Porfiria eritropoyética congénita (PEC)

- Protoporfiria eritropoyética (PPE)

- Anemiasideroblasticaligadaal cromosoma X (ASLX)

Porfiria cutaneatarda (PCT)

Consiste en la hipoactividad hepética de la enzima uroporfirinégeno-
descarboxilasa, o que origina un acumulo y excrecion aumentadas de la
uroporfirina y otras porfirinas. La prevalenciaesata:1/1000 (s seincluyenlos
casos subclinicos detectados por estudios epidemiol6gicos). Es 10 veces mas
frecuente en el hombre que en la mujer.

Tipos:

-PCT esporadica o Tipo |: Déficit parcial de la enzima uroporfirinégeno-
descarboxilasa (U.D.) limitada exclusivamente a higado y asociadaa consumo
de alcohoal, Fe, anticonceptivosy ala exposicion avirus hepatotropos.

-PCT familiar Tipo I1: Déficit de uroporfirindbgeno descarboxilasa en higado,
eritrocitosy otrostejidos.

-PCT familiar Tipo lll: Déficit de la enzima exclusivamente en higado.

-Porfiria hepatoeritropoyética: Forma homocigética rara de porfiria cutanea
tarda con manifestaciones graves iniciadas en la infancia (smilar a la porfiria
eritropoyética congénita).

-Porfiria cutanea tarda toxica: Por exposicion a compuestos arométicos
polihalogenados. Ej.: hexaclorobenceno.
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Clinica:

Laedad de comienzo delas manifestaciones clinicas esméstardiaque en otras
porfirias: 50 afios en hombresy 40 afios en mujeres. Lavariedad familiar tipo |1 se
iniciaalos 20-30 afios y la hepatoeritropoyética en los primeros afios de vida.

Laporfiriacutaneatardaen el VIH seiniciaaedades mas tempranas: 30 afios
aproximadamente.

Sindrome dérmico: Originado por laaccion fotosensibilizante delas porfirinas
acumuladas. Tras exposicion solar 0 pequefio traumatismo se producen a)
bullosis, b) miltia, c) lesiones esclerodermiformes, d) hipertricosis (mas
acentuada en zonas témporomalares) y €) hiperpigmentacion cutanea (en areas
expuestas).

Hepatopatia: Laexpresividad clinicaes habitualmente pobrey variable, desde
cambios i nespecificos hasta hepatitis croni ca persistente, hepatitis cronica activa
y cirrosishepética. A veces se asociaahepatomamaligno. GOT/AST, ALT/GPT
y GPT estdn moderadamente aumentadas en el 60-80% deloscasos. El 70% delos
pacientes no tratados presentan hiperferritinemia.

Epidemiologia

En Espana, Italia o Franciamés del 50% de |os pacientes con PCT tipo | estan
infectados por €l virus de la hepatitis C (VHC), e 50% abusan del alcohol, en €l
40% se dan ambas cosas y el 12% estan infectados por € VIH.

La prevalencia de PCT se ha visto incrementada tanto en paciente en los
primeros estadios de infeccion por VIH como en SIDA establecido.

Se ha comprobado mediante ensayos clinicos que € metabolismo de las
porfirinasesanormal en el 40% delaspersonascon SIDA y este porcentaje esaln
mayor en los estadios precoces de la infeccion por VIH. De todos ellos el 93%
presenta también anticuerpos positivos parael VHC.

El HIV predispone a la fotosensibilidad, lo cual juega a su vez un papel
patogénico.

Si medimos las porfirinas urinarias en pacientes infectados por VIH, VHC o
ambos comprobaremos que solo e 0,5% presentan perfil tipico de PCT. En €
99,5% s0l0 se objetiva un aumento de los niveles de coproporfirinas, sin llegar a
presentar clinica.

Todo ello puede ser debido a cambios hepaticos producidos por los virus pero
no parece que halla relacion directa entre VIH, VHC y el metabolismo de las
porfirinas sino que son factor es predisponentes pero no suficientes por si solos
para producir PCT.

El nivel de coproporfirinas no estd relaccionado con e grado de
inmunosupresion, viremiani con los nivelesde ALA.
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El diagndstico de PCT, especialmente en gente joven, tiene que impulsar a
descartar lainfeccionpor VIH y/o VHC; asi mismotodo VIH confotosensibilidad
debe ser estudiado.

El acohol también tiene accion porfirindgena. Tras ingesta excesiva de
alcohol aumentan los nivel es hepati cos de coproporfirina temporalmente. Podria
convertirse en persistente en caso de dafio hepatico producidos por €l acohol.

Tratamiento

-En lafase clinica o bioquimica activade la PCT hay que evitar y protegerse
de laexposicion solar.

-Suprimir factores desencadenantes: alcohol, estrogenos, hidrocarburos
policloronados.

-Sangrias periddicas (tratamiento de eleccidn): la pauta de flebotomias debe
ser individualizada pero en todos | os casos, enérgica.

-Tratar atodo paciente cuya uroporfirinuriasea> a 100 o 200 microgramog/|.

-Se ha confirmado la eficacia de la administracion oral del anti-paltdico
cloroquinaabgjasdosis, cuyo principal mecanismo de accion consiste en formar
complgjos solubles con las porfirinas facilitando asi su excrecion.

-Pauta de administracion recomendabl e:

Cloroquinabase 150 mg/dia (250 mg/diade difof onato de cloroquina)
dos dias por semana hasta lograr remision bioguimica completao casi completa,
la cual se consigue mas o menos alos 12-18 meses de tratamiento.

Durante las 2 primeras semanas la dosis debe reducirse ala mitad.

Habraun incremento inicial delaporfirinuriay un descenso progresivo en los
siguientes meses.

Al finalizar el tratamiento mejoran los parametros indicativos de funcién
hepatica pero no se modifican |os depdsitos corporal es de Fe (ferritina) por 1o que
el empleo de cloroquina debe limitarse a pacientes que no muestren sobrecarga
férrica o aaguellos en los que estén contraindicadas |as sangrias.

El tratamiento se tolera bien y no se observan efectos secundarios pero es
recomendable efectuar exdmenes oftalmol 6gicos.

El tratamiento combinado de sangriasy cloroquina adosis bajas puede estar
indicado en algunos casos de escasa 0 nula sobrecarga férrica.

L aDesferoxaminapuede competir con lasangrias en relacién coste/beneficio.
Se usa sobretodo en casos aislados sometidos a hemodialisis periddica por
insuficienciarenal terminal.
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DEFICIT EXCRECION de Porfirinas [Herencia | Fotosensi-| SINTOMAS
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VARICELA DEL ADULTO
ACTITUD A SEGUIRANTE UN PACIENTE CON VARICELA
EN EL HOSPITAL

EveliaOjeda

Paciente de 81 afios que ingresa por |lesiones cutaneas.

Antecedentes per sonales: EPOC. Episodio de FA revertido a RS. Antiguo
ACVA sin secuelas. En tratamiento con antiagregantes, amiodaronay diuréticos.

Enfermedad actual: Cuatro dias antes del ingreso comenzd con lesiones
vesiculo-ampollosas distribuidas por todo €l cuerpo incluido cuero cabelludo,
mucosaoral y nasal. Febricula. Las|esionesevolucionaban acostras. Tratado con
antivirales y en los ultimos dias con antibi6ticos, no hubo mejoria

Exploracion: TA:130/80. P.60 pm. T2 36,1°. Buen estado general. Auscultacion
cardio-pulmonar normal. Abdomen sin hallazgos. No edema de extremidades.
L esionesvesicul o-ampollosas, difusamente distribuidas, pruriginosas, lamasextensa
en cuero cabelludo, en distintos estadios evol utivos, agunas con costra.

Andlisis. A suingreso: Cr. 2,7, glucosa150y urea105. En planta: Cr:1,5, urea
75, Pt:5,8, Na:134, potasio 5,4, FA 344, GOT:71, leucocitos 18.800 con formula
normal. VSG:11. Proteinograma normal con banda homogénea muy ligera.

RX Torax: Normal.

I nforme de Der matologia: Probable varicela. Menos probable herpes zéster
diseminado.

Tratamiento: El paciente essomettido aaidamiento respiratorio y estratado con:
Aciclovir IV (250 mg/8h) durante 5 dias y sulfadiacina pomadaen cuero cabelludo.

Evolucion: Megoria progresiva. Evolucion de todas las lesiones a costra.
Creatinina a ata: 1,56. Posteriormente se reciben: Cultivo de piel para virus
varicela zbster: negativo. Cultivo negativo para VHS tipo 1y tipo 2.

Comentario

Lavaricela estaproducidapor € virusvarice a-zoster, queesuno delosocho herpes-
virus conocidos que producen infeccion humana. Tiene una distribucién mundial.
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Laprimo-infeccion produce varicelaen losindividuos susceptibles. Los nifios
sufren la enfermedad de forma mas suave que los adultos o inmuno-
comprometidos. Lareactivacion endogenadel viruslatentedalugar alainfeccion
localizada en territorio metamérico conocida como herpes zéster.

Es altamente contagiosa. Tras un caso familiar, mas de un 90% de los
individuos susceptibles enferman. La transmision es aérea, por gotas tipo
aerosol a partir de las secreciones nasofaringeas. Menos frecuente es el contagio
por el contenido delas vesiculas. El periodo de incubacion es de entre 14-16 dias
(10-21).

Las lesiones aparecen por brotes que gradualmente desarrollan un aspecto
pustuloso y finalmente costra.

El diagnéstico se realiza mediante la historia clinica y la exploracion El
periodo de contagio abarca desde 48 h antes de la aparicion de las lesiones hasta
guetodas estan en fase de costra. Es excepcional un segundo episodio devaricela
en inmunocompetentes.

La evolucion en la mayoria de los nifios sanos es buena. Sin embargo €l
porcentaje de hospitalizaciones por complicaciones e incluso la mortalidad es
significativa por 1o que se ha desarrollado una vacuna, comercializada desde €l
ano 1995.

Varicela en € adulto

Mas del 90 % de los casos de varicela ocurren en menores de 15 afios, pocas
vecesen losmayoresde 50 . Lasusceptibilidad en el adulto dependeradelafata
de exposicion previa, de ahi que puedan presentar |a primo-infeccién al entrar en
contacto con hospitales, centros de dia, instalaciones militares...

Se esta observando un aumento en laedad de aparicién delavaricela, tanto en
estudios ingleses como en Estados Unidos, con €l riesgo presumible de aumento
decomplicaciones, detransmisi én atrabajadores sanitariosy ainmunodeprimidos.

El adulto tiene 25 veces mas riesgo de complicaciones que los nifios. Estas
complicaciones son: heumonia, sobreinfeccion bacteriana, (Strep. pyogenes o
Saph. aureus), meningoencefalitis, ataxia cerebelosa...

L os adultos mas susceptibles alas complicaciones son:

-Enfermos con neoplasias malignas / linfomas y otros inmunodeprimidos
(SIDA).
-EPOC y fumadores (mas proclives ala neumonia).

La hospitalizacion en adultos se ha visto duplicada en los Ultimos 5 afios. Se
calcula que aproximadamente un 1,25% de | os adul tos requieren hospitalizacion.

En cuanto alamortalidad, segun un informe de los CDC de 1997, los adultos
mayores de 20 afos padecen menos del 5% de casos de varicela pero tienen €l
55% de las muertes relacionadas con la enfermedad.

También estda aumentando el numero de pacientes mayores de 60 afios que
padecen herpes zoster. Es menos contagioso (25% menos que lavaricel ).
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CONTROL DEL ENFERMO CON VARICELA EN EL HOSPITAL

Lasrecomendacionesdelos CDC respecto alas precauciones ante un paciente
hospitalizado con varicela son:
Aislamiento respiratorio
- Habitacion especial para este tipo de aislamiento.
- Utilizacion demascarillasdeataeficacia, antesdeentrar enlahabitacion.
- Bata, guantesy lavado de manos.
- Restriccion de visitas.
El personal que no haya pasado la enfermedad no atendera al enfermo.
El personal inmune no precisa utilizar mascarilla

PROFILAXIS POST-EXPOSICION

Para personal sanitario expuesto a un enfermo de varicela
Si no hapasado lavaricelao tiene dudas (y no hasido vacunado) se solicitaran
serologias. Si el resultado es:
a) Positivo, volveraal trabgjo.
b) Negativo, seretirarddel trabgjo hasta el dia21 post-exposicion (28 si se
le administré gammaglobulina).

La gammaglobulina se debe administrar a las personas con alto riesgo de
presentar la enfermedad o de padecerla con complicaciones. Ladosis en adultos
esde 125 U/10 Kg (maximo 625U). Es més efectiva s se utilizaen las primeras
72 horas tras la exposicion.

Es dudosa | a eficacia de la administracion de aciclovir.

Referencias Bibliograficas

1.-Varicella-zoster virus infection: Chickenpox.2000 UpToDate.

2.-Miller E,Vurdien J, Farrington P. Shift in age in chickenpox.The Lancet
1993;341:308-309.

3.-Baren M, Henneman PL, Lewis RJ. Primary varicella in adults;
pneumonia, pregnancy and hospital admission. Annals of Emergency Medicine
1996;28:165-9.

4.-Choo PW, Donahue JG, Manson JE, Platt R. The epidemiology of varicella
and its complications. Journal of infectious diseases 1995;172:706-12.



209

REHABILITACION EN EL INFARTO AGUDO
DE MIOCARDIO

M2aAsuncion Virto Lekuona

I ndicaciones de la rehabilitacion cardiaca
Esta indicada en presencia de 3 6 mas de los siguientes factores de riesgo
cardiaco:
Anginade pecho.
Infarto de miocardio anterior, con € fin de reducir € riesgo de nuevo infarto.
Cirugia cardiaca previa.
Miocardiopatia.
Vascul opatia periférica obliterante.
Hipertension.
Invalidez de origen no cardiaco (hemiparesia, amputacion bilateral) y pa-
cientes muy obesos.
Afecciones no coronarias:
-anemia (moderada).
-cardiomegalia.
-cardiopatias congeénitas con cianosis.
-nefropatia con retencién de nitrégeno.
-enfermedades infecciosas agudas o cronicas.
-hepatopatia activa.
-afeccion muscular o esguel ética que interesa la columna vertebral y/o
extremidades.
-tabaguismo intenso.
-tendencia a aterosclerosis tipo M énckberg.
-tension sistlicamuy baja.
-bradicardia con acel eracion importante tras gjercicio.
-espasmo bronquial por esfuerzo.
-hipotensi6n ortostéatica.
-estados vertiginosos relacionados con el esfuerzo.
-alcoholismo cronico.
-prétesis valvular (frecuencia media £ 120 I/min durante €l gjercicio).
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Contraindicaciones

Absolutas
Aneurismas ventriculares masivos.
Aneurismas disecantes de aorta.
Obstruccion severa del tracto de salida del ventriculo izquierdo.
Temporales
Anginainestable
Patologias en fase de descompensacion
Insuficiencia cardiaca
Enfermedades metabdlicas (diabetes, hipertiroidismo...)
Hipertension arterial
Enfermedades en fase aguda
Embolismo pulmonar
Miocarditisy pericarditis
Tromboflebitis
Infecciones
Sindrome varicoso severo
Arritmias significativas del tipo de:
- Extrasistole ventricular que aumenta con €l gercicio
- Taquicardia ventricular
- Taquiarritmia supraventricular no controlada
- Blogueo A-V de segundo y tercer grado

Enresumen, 9 hay persistenciadedolor isquémico, arrtimiasmaignas, insuficiencia
cardiaca no controlada o enfermedades intercurrentes en fase de agudizacion.

Objetivos

Mejoriaen la capacidad para el esfuerzo fisico.

Correccion de deterioros psicol 6gicos (miedo, ansiedad, depresion).
Conseguir una condicion fisicaiddnea para la practica deportiva.
Retorno temprano ala actividad laboral.

Mejoriaen las relaciones sociales y sexuales.

Disminuir laincidencia de reinfartos.

Evitar lamuerte stbitay aumentar la supervivencia.

NoOakwNRE

L oscinco primeros puntos enfocan laterapelticahacialamejoriaen lacalidad
devida
L os dos ultimos intentan mejorar € prondstico de la enfermedad.
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Protocolo dela rehabilitacion cardiaca

La rehabilitaciéon funcional se debe comenzar precozmente para paiar las
complicaciones del encamamiento y el miedo exagerado al esfuerzo.

A lahoradeiniciar el tratamiento rehabilitador hay que tener en cuentaque el
paciente que hasufrido un IAM es un paciente fragil, por el importante riesgo de
complicaciones que presentac muerte subita, arritmias, insuficiencia cardiaca,
shock cardiogénico, aneurisma ventricular...

Existen diferentes protocol os de rehabilitacion funcional, pero todos siguen el
esguema clasico de tres fases:

- Fasel o precoz

- Fasell de readaptacion al esfuerzo fisico

- Faselll reanudacion de una actividad o mas cercana posible ala normal.

Fasel o precoz

Estafaseseiniciael tercer diatrasel infarto, siemprey cuando €l enfermo esté
estabilizado desde el punto de vista cardiaco y se mantiene en general durante 3
semanas.

En general, se tomard el pulso a comenzar cuaquier actividad, mientras se
realizay tras haberlaterminado. Si el pulso aumentaen 20 6 més latidos sobre la
frecuencia cardiaca de reposo, hay gque disminuir la actividad. La aparicién de
vértigos, disnea o dolores toréacicosy en el brazo durante la actividad indica que
hay que gjustar lamedicacion y se debe reducir €l gercicio en un 25%.

Cuidados minimos:

* Ventilacion abdomino-diafragmética, 5-10'.
Favorece, ademés del intercambio gaseoso, €l retorno venoso y €l transito
intestinal.

*Relgjacion.

* Drengjelinfatico manual paraprevenir y reabsorber €l eventual edemadelos
miembros inferiores.

*Movilizacion pasiva de los miembros 'y del tronco, en casos favorables.

Ejerciciosdurante el periodo de permanencia estricta en la cama

Se inicia con € paciente instalado en decubito a 30° para ir incorporandole
progresivamente hasta realizar los gjercicios en € borde de la cama.

Flexién-extension activa de los dedos de las manos y de los pies, de los codos
y tibiotarsianas.

Elevacién de los miembros superiores.

Bambolear los pies a borde de la cama.
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Ejercicios durante el periodo en el que el paciente esta autorizado alevantarse

Se contintian los g ercicios de la primera semana, duplicando su frecuencia.

Sentarseen unasillajunto alacamadurante 30 minutos, primero unavez a dia
y luego de2 a4 veces. Flexion decadarodilla, deslizando el pie sobrelasuperficie
delacama.

En piejunto ala cama, dar 20 pasos e ir aumentando hasta 40.

Terapia ocupacional con poco consumo energeético.

A |a 23-32 semana:

Continuar con todos |os gercicios anteriores.

Sentarse en la sillade 30 a60 minutos, 4 veces a dia

Paseos. Iniciarlos recorriendo 45 metros y aumentando 20 m/dia.

Programa de apoyo a partir de la 22 semana

Psicol6gico

Social

Regimen alimenticio

Al final de estafase €l paciente que no haya presentado ningunacomplicacion
esremitido a su domicilio 0 aun centro de rehabilitacion.

Haciala 32 semanadel episodio agudo e incluso antes, seguin algunos autores,
se realiza una prueba de esfuerzo, con el objetivo de evaluar lafuncion cardiaca
y poder tomar una decision sobre la readaptacion al esfuerzo.

Mediante esta prueba se pueden distinguir 3 grandes grupos de pacientes segin
grado de riesgo: leve, moderado y grave, segun las reservas de lafuncion cardiaca

Fasell: readaptacion al esfuerzo fisico

Duracion aproximada de 2 a 3 meses.

L as posibilidades de rehabilitacion dependen delaextension del infartoy dela
ausenciao no decomplicacionesdel tipo detrastornosdel ritmo. Algunosestudios
han demostrado claramente que la mortalidad es menor entre los pacientes
rehabilitados que entre los demas.

Estafase incluye los 3 elementos siguientes:

-Sesion de gimnasia
-Trabajo ergométrico
-Relgjacion

Sesion de gimnasia

Sesiones de 30-35 minutos, 3 veces por semana. Puede ser colectiva.

Incluye gjercicios de flexibilizacion y musculacion.

- Ejercicios paralos miembros superiores.

- Ejercicios parad tronco: fortalecimiento de la musculatura dorsal y abdominal.

- FEjercicios para los miembros inferiores: fortalecimiento isométrico del
cuadriceps...
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Trabajo ergomeétrico

Con dostipos de gercicios:

- Bicicletaergométrica: su objetivo consisteen el desarrollo delaresistencia.

- Marchasobreuna“cintasinfin”. Setrabgjasobretodo la€eficaciadelamarcha.

Antes de iniciar € trabajo ergométrico es necesario un periodo de reposo de
varios minutos en posicion acostada. Se realiza 3 veces por semana.

Relajacion

Se realizan sesiones dos veces por semana.

Después de esta segunda fase se realiza una nueva prueba de esfuerzo.

Faselll: mantenimiento del estado fisico adquirido

Continuacion de lagimnasia, 3 dias por semana.

1 hora diaria de marcha, salvo en caso de condiciones meteoroldgicas
desfavorables.

La enfermedad coronaria se presta muy bien a la readaptacion funcional,
puesto que la actividad muscular que se solicita a paciente depende de sus
capacidades miocardicas, a su vez, dependientes del gasto coronario. El
desarrollo deunacirculacion colateral y laaperturadelasanastomosis coronarias
se ven favorecidos por la actividad muscular.

Riesgosy complicaciones
Menores
Clinicos: * anginade pecho.
* hiper o hipotension arterial.
* lipotimias.
* ruidos de galope.
» disfuncién muascul o-papilar.
ECG: » ascenso o descenso del ST.
* extrasistole supra o ventricular.
* bloqueos A-V.

Mayores
- Taquicardiay fibrilacion ventricular
- Reinfartos
- Muerte sibita

L os accidentes menores son habitual es, obligando a suspender temporalmente
los gjercicios, pero tras una prueba de esfuerzo y una buena programacion de la
frecuenciacardiacade entrenamiento, laanginay lostrastornosdelarepolarizacion
son infrecuentes.

Cas un 10% de los pacientes presentan hipotension ortostética, que con una
modificacién del programade gjerciciosno serepetira. Lasensacion subjetivade
disnea aparece en e 25% de | os pacientes.



214

Durante la tabla de gimnasia o la bicicleta ergométrica pueden aparecer
arritmias ventriculares de grado menor, que se controlan médicamente,
permitiendo reanudar la actividad a los mismos niveles en pocos dias.

Durante los gjercicios de relgjacion se han producido cuadros de pérdida de
conciencia, no secundarios a arritmias y si a hipotension por vasodilatacion.

El porcentgje dereinfartos por 100 pacientes suele ser de 1' 28 y éstos siempre
se producen en e grupo incluido en el programa como consecuencia de haber
presentado un infarto anterior.

Lamortalidad se estimaen 1’05 por cada 100 pacientesy afio.

Resultados

Esta demostrado que la capacidad funcional de los sujetos incluidos en un
Programa de Rehabilitacion Cardiaca mejora significativamente, indepen-
dientemente del sexoy delaedad. L os méximos beneficios empiezan aobtenerse
a fina de la 142 semana. El promedio de mejoria en la condicién fisica es de
alrededor del 300%.

Lamejoriaenlacapacidad funcional incide muy positivamente en lasensacion
subjetivade bienestar (+/- 75% delos pacientes) y, por tanto, mejoralacalidad de
vida de los pacientes.

Por otro lado, es preocupante el alto porcentaje de sujetos que, con el tiempo,
abandonan la practica del egercicio. Por €llo, se les aconsga acudir
periodicamente a hospital (1 vez/mesen lafaselll).

Vydemy cols,, utilizando el Californian Psychologic Advantory, encontraron
un incremento en laeficienciaintel ectual, menor inflexibilidad y mayor grado de
sociabilidad, incremento de responsabilidad y tolerancia de los pacientes
incluidos en los programas de rehabilitacion cardiaca

Rehabilitacion y reincor poracion laboral

Lareincorporacion laboral depende del estado cardio-vascular, pero también
delamotivacion personal. Esimportante que hayan participado en programas de
rehabilitacion cardiaca. L os parametrosrel acionados con laseveridad del IAM no
sirven para predecir laincorporacion a trabajo.

El 85% delafrecuenciacardiacamaximaeslapermitidaenlaactividadfisicay laboral.

L osfactorespsi col gicos negativos (sentimiento deinutilidad, desesperanza. . .)
inciden negativamente en la reincorporacion laboral. La edad: a menor edad
mayor reincorporacion.

Laactividad fisica en € trabgjo previo influye en lareinsercion laboral: Menor
reincorporacion entrabajosfuertesy muy fuertes (>6 METS). En otras publicaciones
nosehavistodiferenciaenlareincorporacion, peros sehavisto quelosqueredlizaban
trabagj o fuerte se reincorporaban méstarde.

Influyen las condicionesfisicasen el trabajo, organizacion del trabajo (turnos,
horarios...)
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PROFILAXISPOST-EXPOSICION EN ACCIDENTES SANITARIOS

Xahier Goikoetxea

Lasangreeslafuenteprincipal por laque puedecontagiarseel VIH enel medio
sanitario. La patogenia de lainfeccidn tras una exposicion accidental a VIH no
estatotalmente definida. Sehademostrado quelas primeras cél ulasinfectadas son
las células dendriticas. Estas sirven de plataforma parala diseminacion hacialos
linfocitos T susceptibles. Es a este nivel donde parecen actuar los farmacos
antirretrovirales, impidiendo la diseminacion del virus'.

La probabilidad de contagio de otros virus, como € de la hepatitis B es mucho
mayor queladd VIH. Hay unaserie de recomendaciones universales (considerando
gue todo paciente puede estar infectado por € VIH), propuestas por los CDC que
deben observarse s empre que exista contacto con liqui dos organi cos potencial mente
infectados por € VIH, més s seredizan maniobrasinvasivas.

Hay estimacionesddl riesgo de transmision ocupaciona del VIH atrabajadores
sanitarios, basados en estudios prospectivos?. Tras una exposicion percutanea,
el riesgo de contagio es del 0,3% (IC 95%=0,2%-0,5%), y después de una
exposicion amucosas 0 membranas, del 0,009% (IC 95%= 0,006%-0,5%). El
riesgo de exposicion cutanea no ha sido calculado, pero se estima menor que €l
calculado paramucosas. No se ha estimado el riesgo para otro tipo de contactos.
En un estudio llevado a cabo por los CDC se considera que €l riesgo es mayor s
concurren una serie de car acter isticas en € accidente®.

Tabla 3: caracteristicas de los accidentes con mayor riesgo de contagio.

»  Gran cantidad de sangre involucrada (pinchazo, herida profunda).
*  Sangrevisible en laaguja.

* Agujaque hasido utilizada para cateterizar unavenao arteria.

»  Paciente en fase avanzada de su enfermedad.

En 1998 fueron actualizadas las guias para €l tratamiento de la exposicion
ocupacional al virus de lainmunodeficiencia humana (VIH) entre trabajadores
sanitarios, publicadas por e Servicio de Salud Piblicadelos EE.UU, atravésde
los CDC. A continuacién desarrollamos un esguema de actuaci én basado en esas
recomendaciones®.
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ACTITUD ANTE UN ACCIDENTE SaNITARIO cON RiIEsGo bE ConTAGIO DEL VIH U
OTROS PATOGENOS AL PERSONAL SANITARIO

Paso 1 - Primeras medidas

Lavado delas heridas visibles con aguay jabdn o suero salino estéril. Lavado
de las superficies mucosas contaminadas con agua abundante.

No hay datos cientificos que apoyen el uso de lgjia, iodados, agua oxigenada
u otros desinfectantes.

Paso 2 - Comunicar €l accidentey realizar lasdeter minacionessiguientes:

HbsAg, HbsAc, VHC y VIH en los afectados (previo consentimiento).

Dar los partes correspondientes en el lugar estipulado paraello.

Paso 3 - Determinar el Riesgo de Exposicion al VIH (RE): basado en los
estudios de estimacion del riesgo®.

A.- LA FUENTE DE ORIGEN

Es la sangre, fluido sanguineo u otro materia potencialmente infeccioso (semen,
secreciones vaginaes, liquido cefdoragquideo, sinovid, pleura, peritoned, pericardico,
liquido amnidtico otgjidos), 0 uninstrumento contaminado con dgunade estas sustancias.

La sangre u otro fluido sanguineo es de alto riesgo y por tanto precisan
profilaxis post-exposicion (PPE).

Otro material potencial mente infeccioso requiere evaluacion individualizada.
En general se consideran como de bajo riesgo de contagio en instituciones
sanitarias. Cualquier contacto con el VIH concentrado en un labor atorio deben
ser evaluadas para establecer €l riesgo y necesidad de PPE.

B.- Tipo DE EXPOSICION

» Pid intacta: NO es necesariala PPE.
Si laexposicion escon sangre, y se consideraque setratade un volumen
alto (superficie expuesta a la sangre amplia) o durante mucho tiempo,
considerar PPE.

* Membrana mucosa o piel con integridad afectada (grietas, dermatitis,

abrasiones o heridas abiertas), segin e volumen implicado:

Pequefio (unas pocas gotas o contacto de corta duracion): RE 1.
Grande (SIDA avanzado, infeccion primariapor VIH, cargavira altao
aumentada, recuento CD4 bajo): RE 2.

» Exposicion percutanea, segun la gravedad:
Leve (aguja sdlida, arafazo superficid): RE 2.
Grave (aguja de diametro grande, pinchazo profundo, sangrevisbleen €
instrumento, o0 aguja utilizada en unavena o arteriadel paciente): RE 3.



217

Paso 4 - Determinar el Riesgo de Contagio del VIH (RC)
Estado de VIH de la fuente de exposicion

VIH negativo VIH positivo Estado o fuente
% % desconocidos
PPE no necesaria  Exposicion Exposicion

detitulobagjo  detitulo alto

v v

RC1 RC 2 RC desconocido

Paso 5 - Determinar la PPE recomendada

RE | RC PPE RECOMENDADAZ’

1 1 La PPE puede no estar justificada.
No hay riesgo conocido de transmision del VIH.

1 2 Supone un riesgo insignificante de transmision del VIH.
Untitulo ato de VIH en lafuente puede justificar e considerar la PPE
Considerar €l régimen basico.

2 1 Lamayoriade las exposiciones a VIH estan en esta categoria,
No se ha observado mayor riesgo de
transmision del VIH aungue es adecuado el empleo de la PPE.
Régimen bésico recomendado .

2 2 Representa un riesgo elevado de transmision del VIH.
Régimen extendido recomendado.

3 |162 Representa un riesgo elevado de transmisiéon del VIH.
Régimen extendido recomendado

En caso deuna FUENTE DESCONOCIDA
Si lasituacion en la gue se produjo la exposicion (RC) o lafuente sugieren un
posibleriesgo de exposicion a VIHy el RE es2 6 3, considerar iniciar PPE
(régimen extendido) hasta obtener las muestrasy tras evaluar €l riesgo real,
decidir segun este algoritmo.

PPE duranteel EMBARAZO
El uso de zidovudinay lamivudina se ha mostrado seguro durante €l
embarazo, aunque sus efectos alargo plazo son desconocidos.
Con excepcion del indinavir, todos los | P actualmente comercializados son
seguros en € embarazo.




218

Regimenes propuestos para realizar PPE (recomendacion grado B)

* Régimen basico: Zidovudina 300 mg cada 12 horas + lamivudina 150
mg cada 12 horas (Combivir, 1 comp. cada 12 horas), cuatro semanas.

» Régimen extendido: Cuatro semanas con zidovudina 300 mg cada 12
horasy lamivudina150 mg cada 12 horas (Combivir, 1 comp. cada 12
horas), afladiendo indinavir 800 mg cada 8 horas (Crixivan, 400, 2
capsulas cada 8 horas) o nelfinavir 750 mg tres veces a dia (Viracept,
250, 3 capsulas cada 8 horas).

Paso 6 - Actuacion frente a posible contagio de hepatitis®®
Solicitar al paciente-donante serologiade hepatitis. HbsAg (s espositivo hacer
antigeno e) y VHC.

Riesgo estimado de contagio

* Riesgo deadquirir laenfermedad con donantesHbsAg positivosdel 5%

* Si el donante es antigeno e positivo, €l riesgo se elevaal 43%.

a) Persona que ha pasado deformanatural la hepatitis B: No hacer nada

b) Personal noinmune(novacunado) delahepatitisB: Si no puede conocersela
Stuacion seroldgica del paciente-donante, administrar gammaglobulina
antihepatitis B mas vacuna contrala hepatitis B (ver tabla).

c) Persona vacunado: Obtener titulos de anticuerpos HbsAg.
* Si no estan disponiblesdeformarpida: Gammaglobulinaantihepatitis B
(si lostitulos son bajos, debe repetirse al mes).
» Titulosbajos: vacunacontralahepatitis B (proteccion adecuadaen 4 dias).
* Titulos adecuados: no hacer nada.

d) No existen argumentos solidos, a favor o en contra, de la profilaxis en
pacientes expuestos a hepatitis C*°.

Paso 7 - Seguimiento posterior al accidente*2,

Evolucién delos pacientes que seroconvierten parael VIH segun datos delos
CDC

*  Un81% desarrollan sintomas de primoinfeccion agudaen losprimeros 25 dias.

* Media detiempo entre la exposicion y la seroconversion: 65 dias.

» EI 95% lo hacen en los primeros 6 meses.

Se recomienda el registro del accidente y la consulta con un Servicio de
Enfermedades Infecciosas. Remitir a sanitario a la consulta de referencia. Se
deben realizar controles hasta el afio del accidente. Deberan ser instruidos sobre
como solicitar evaluacion médicasi desarrollan cualquier sintoma sospechoso de
enfermedad aguda durante el periodo de seguimiento: fiebre, erupciones
cutaneas, mialgias, fatiga, malestar o linfadenopatia.



219

Bibliografia

1. Henderson DK. Postexposure chemoprophylaxis for occupational
exposures to the human inmunodeficiency virus. JAMA 1999; 281: 931-936.

2. Bell DM. Occupational risk of human immunodeficiency virusinfection in
healthcare workers: an overview. Am JMed 1997;102(suppl 5B):9-15.

3. Cardo DM, Culver DH, Ciesielski CA, SrivastavaPU, Marcus R, Abiteboul
D, Heptonsall J, et a. A case-control study of HIV seroconversion in health care
workers after percutaneous exposure. N Engl J Med 1997;337:1485-1490.

4. CDC. Public Health Service Guidelines for the Management of Health-
Care Worker Exposures to HIV and Recommendations for Postexposure
Prophylaxis. MMWR: 1998,47(RR-7);1-28.

5. Bell DM. Occupational risk of human immunodeficiency virus infection in
healthcare workers. an overview. Am JMed 1997;102(suppl 5B):9-15.

6. Wade NA, Birkhead GS, Warren BL, et al. Abbreviated regimens of
Zidovudine prophylaxisand perinatal transmission of the human immunodeficiency
Virus.

N Engl J Med 1998;339:1409-1414.

7. CDC. Transmission of HIV possibly associated with exposure of mucous
membrane to contaminated blood. MMWR 1997;46:620-3.

8. Gerberding JL, Henderson DK. Management of occupational exposures to
bloodborne pathogens: hepatitis B virus, hepatitis C virus, and human
immunodeficiency virus. Clin Infect Dis 1992;14:1179-85.

9. CDC. Recommendations for preventing transmission of human
immunodeficiency virus and hepatitis B virus to patients during exposure-prone
invasive procedures. MMWR 1991;40(no. RR-8).

10. CDC. Recommendations for follow-up of health-care workers after
occupational exposure to hepatitis C virus. MMWR 1997;46:603-6.

11. Pinto LA, Landay AL, Berzofsky JA, Kessler HA, Shearer GM. Immune
response to human immunodeficiency virus (HIV) in healthcare workers
occupationally exposed to HI'V-contaminated blood. Am JMed 1997;102 (suppl
5B):21-4.

Ciesielski CA, Metler RP. Duration of time between exposure and
seroconversion in healthcare workers with occupationally acquired infection
with human immunodeficiency virus. Am JMed 1997; 102 (suppl 5B):115-6.



220

SESION BIBLIOGRAFICA
Cristina Aguirre

EN LA INFECCION INTESTINAL POR SALMONELLA.
LOSANTIBIOTICOSNO TIENEN EFECTO EN LA DIARREA Y
AUMENTA LA RECAIDA BACTERIOLOGICA

Evidence-Based Medicine January/February 1999.
Antibioticsin salmonella gut infections. The Cochrane Library.
Introduccién

De un 2 a un 45% de los pacientes con diarrea por Salmonella pueden
desarrollar bacteriemia que puede llevar a meningitis,osteomidlitis, artritis
septica, aortitis, endocarditis... Estas complicaciones son més frecuentes en los
nifos, ancianos e inmunocomprometidos.

Se denominan portadores a los pacientes con Salmonella en heces pero SIN
diarrea.Pueden ser portadorestransitorios (continuan excretando Salmonellatras
lainfeccion o diarrea hasta un afio) o portadores cronicos.

El tratamiento con antibiéticos se ha recomendado precozmente en la
enfermedad parareducir laduracién de ladiarreay prevenir las complicaciones
severas asociadas.Sin embargo hay dudas sobre laefectividad delosmismosante
la sospecha de diarrea por Salmonella o ante cultivo positivo de la misma.

No esta claro que reduzcan la duracion de la diarrea o prevengan lainvasion
extraintestinal.Hay varios estudios que incluso sugieren una prolongacion de la
excrecion del germen por heces ante e tratamiento antibiético. El tratamiento en
los portadores puede empeorar la situacion prolongando el estado de portador e
induciendo una resistencia a los antibioticos.

La Salmonella: es un germen patdgeno de actividad intracelular. Se han
utilizado tres grupos de antibidticos para su tratamiento: Antibidticos no
absorbibles como neomicinay colistina, absorbibles. ampicilina, amoxicilina,
cloranfenicol, tetraciclinas y TMP-SMX; absorbibles con actividad
intracelular: quinolonas.
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Pregunta:

- ¢Cudes son los efectos de |os antibi 6ticos en las infecciones intestinal es por
Salmonella?

Objetivos:

- Determinar los efectos del tratamiento antibi6tico en pacientes con diarreay
coprocultivo positivo para Salmonella (duracion de diarrea, otros sintomas Gl,
fiebre, complicaciones sistémicas, resistencia bacteriana, efectos 2° del tto...).

- Determinar €l efecto del tratamiento antibiético en pacientes con copro-
cultivo positivo y asintométicos (portadores).

Criteriosdeinclusion:

Participantes:

- Nifios y adultos CON diarreay coprocultivo positivo a Salmonella.

- Infeccion asintomatica por Salmonella.

Seexcluyenlasinfeccionespor Styphi, paratyphi,S.schottmulleri,Shirschfel dii
gue producen fiebrestifoideas y paratifoideas.

Tipos de intervencion:

Antibidticos orales versus placebo o NO tratamiento.

Objetivos:

-Resultados clinicos:

Duracion de la enfermedad/ duracion de diarrea/ presencia de diarreaen los
dias2 a4y dias5a7/ duracion de lafiebre/ presenciade fiebreen dias2 a4/
enfermedad extraintestinal severa.

-Resultados bacteriol 6gicos:

Prevalenciadel coprocultivo

Enlosprimeros 4 dias, dias5a7, enlal®a3?semana, 32a6®semanay dela
62 semana en adel ante.

Tiposdeestudiosincluidos:

Ensayos controlados randomi zados o pseudorandomizados (con asignaciones
alternativas) de tratamiento versus placebo.

Busgueda:

- Grupo Cochrane de Enfermedades I nfecciosas.

- Registro de Ensayos clinicos controlados de la Cochrane.

- BasesdeDatos: MEDLINE 1980 - 1998/ Science Citation I ndex 1981 - 1998/

African Index Medicus/ LILACS.
- Contacto con organizaciones e investigadores incluyendo OMSy CDC.
- Se buscaron ensayos NO publicados o en vias de publicacion o en proyecto.
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Métodos de larevision:
Se aplicaron los criterios de inclusién alos estudios potenciales y si hubiese
alguna duda se consult6 con una 22 persona.
Los datos se extrgeron de forma independiente por 2 personas usando
formulario standard.
-Ademés de datos descriptivos basi cos se obtuvieron datosdel os parti cipantes,
intervenciones, nimero de participantes, resultadosy comentarios.
-Subgrupos: sintomaticosy asintométi cos.
-Andlisis de subgrupo segun riesgo:
BAJO: (nifios, adultos)
ALTO: neonatos y nifios pequefios, pacientes inmunocomprometidos.
-Andlisis primario: con intencion de tratar.
Se estudian los tres tipos de antibi6ticos versus placebo y luego uno con otro si
se demuestra que son mejor que el placebo. Andlisisindividual de cada antibitico.
-Andlisis secundario:examina el subgrupo con coprocultivo positivo .

Descripcion de estudios:

-13 estudios randomizados y 2 pseudorandomizados.(n=855).

-Excluyen embarazadas, paci entes con enfermedades subyacentes, tratamiento
antibiotico previo, enfermedad severa, historia de alergia medicamentosa.

-Todos incluyen pacientes sintomaticos (93%). Asintométicos en 3 estudios (n=62).

-Tratamiento: norfloxacino, ampicilina, neomicina, amoxicilina, cotrimoxazol,
ciprofloxacino, cloranfenicol y fleoxacino. Duracién: 1 a 14 dias. Seguimiento:
desde 5 dias a 6 meses.

Calidad metodol égica:

-La calidad de la randomizacién varia considerablemente. En 2 estudios,
asignacion aleatoria, en 11 definidos como randomizados, no describen técnicas.
En 2 estudios, deatorizacion alternativa.

-En ninguno se determinalaintencion de tratar.

Resultados:

-Objetivos clinicos:

4 ensayos andlizan la duracion de la enfermedad: media 1,7-3,7 dias en 3
ensayos, € otro con unamediamayor SIN que se hallen diferencias significativas
entre los diferentes grupos.

4 ensayos andlizan la duracion de la diarrea. Metaandisis (n=196):
demuestra que los AB no tienen efecto.

2 ensayos analizan € efecto en la duracion de lafiebre (n=101) : no efecto.

En6 estudiosseandizae fracaso clinicod find dd tratamiento Metaandisis: NO
efecto deantibi 6tico aunque hay tendenciaamejor control clinicoene grupo control.

Antibidtico 43/231 Placebo 40/172 OR 0,60 (0,35-1,05)
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-Resultados bacteriol 6gicos:

2-4diastrasiniciodd tratamiento. Hay menos pacientes con coprocultivo positivo
ene grupo deantibioticos (5 estudios: quinolonas-3; cloranfenicol -1; ampicilina-1).

Antibiotico 37/143 Control 76/119 OR 0,14 (0,08 - 0,25)

Enlosdias 5-7 € metaandlisis demuestra menos coprocultivos positivos en €l
grupo de los antibidticos.
Antibiotico 60/216 Control 101/185 OR 0,30 (0,20 -0.45)

En los dias 22 a 42 el metaanadisis demuestra que hay mas pacientes con
coprocultivo positivos en el grupo de AB.
Antibidtico 62/174 Placebo 50/157 OR 1.67 (1.02-2.75)

El metaandlisis demuestraque larecaida bacteriol 6gica es més frecuente en el
grupo de antibidticos (8 estudios). OR 4.84 (2.91 - 8.05)

Efectos adversos del tratamiento:
Hay maés efectos adversos en € grupo del tratamiento (13 estudios).
Antibioticos 55/1040 Control 25/823 OR 1.57 (1.05- 2.67)

Conclusionesdelosrevisores:

Implicaciones para la préactica

La antibioterapia no tiene efectos clinicos positivos en € tratamiento de la
diarrea no severa por salmonella en nifios y adultos sanos.

Ocurren més efectos secundarios, aunque minimos con e tratamiento antibiético.

Laantibioterapia NO debe ser indicada de forma rutinaria para esta enfermedad.

L os datos obtenidos son insuficientes para pacientes inmunosuprimidos.

Se observa un aparente efecto en los coprocultivos solo de forma precoz, pero
no se ha demostrado el impacto clinico y publico de dicho efecto.

Losregimenes detratamiento durante 1-14 diasNO disminuyen latasade sdmonella
intestinal en 2-3 semanas. En cambio, prolongan laexcrecion de dicho gérmen.

Implicaciones paralainvestigacion:

No se puede determinar por esta revision el efecto de la antibioterapia en la
salmonel osisintestinal en losgruposde alto riesgo con infeccion extraintestinal y
en ladiarrea severa.

Son necesarias medidas de erradicacion en los portadores.

Los antibidticos NO reducen la duracion de la clinica o la duracion de la
diarrea, enfermedad o fiebre.

L os antibi éticos aumentan |a recaida bacteriol égica y 10s efectos adversos.
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ARTRITISREACTIVA

Carmen de Orive

Varon de 54 afios que ingresa por sindrome febril y artromialgias. No tiene
antecedentes familiares ni personaes deinterés. No vigjes ni contacto con animales.

Enfermedad actual: Hace 40 dias present6 un cuadro diarrei co inespecifico,
autolimitado, de 4 dias de evolucién. A los 2 dias, febriculay artromialgias con
astenia y malestar general. Sigui6 tratamiento ambulatorio con AINES y
tetrazepam, sin mejoria. Al suspender €l tratamiento comenzo con fiebre de 39-
40° con tiritonay aumento de las artromialgias.

Exploracion: T.A.: 140/80. T% 38° C. FC: 80 Ipm. Eupneico. No adenopatias,
conjuntivitisni Ulceras. No lesiones dérmicas. Rodillaiquierda: Ligero aumento
detamafioy de calor local con limitacién delamovilidad. Leve edemaen pierna
y tobillo izquierdos. Resto de exploracién normal.

Analitica: FA: 275. Fe.: 35. Transferrina: 154. Ferritina 724,5. VSG: 58.
PCR: 123. FR: 1. ECA: normal. Resto de bioquimica, hematimetria y
coagulacion: normales. Sedimento urinario: normal. Urocultivo: negativo.
Hemocultivos. negativos. Serologias a hepatitis. Negativas. Serologia a
infecciones bacterianas. Negativas. (S typhi y paratyhpi, Leptospira, Coxiella,
Legionella, Borreliaburgdoferi, M. pneumoniae, Chlamydia psittaci, Chlamydia
trachomatis, Yersinia enterocolitica, Shigella). Serologias a infecciones viricas
negativas. CMV, VEB, Parvovirus B19, VIH 1 y 2. Serologia infecciones
parasitarias negativas. Toxoplasma, toxocara, triquina, ANA: negativos.
Marcadores tumorales. normales (AFP, CEA y PSA). HLA B27: Positivo.

ECG: Sin hallazgos patol 6gicos.

Ecocardiograma: Normal, sin afectacion valvular.

RX torax: Sin hallazgos.

RX rodillay tobillos: Ligeraosteoporosis en porcion medial de cabeza
del 5° metatarsiano.

RNM rodillaizda: Derrame articular. Edema de partes blandas y miositis de gemelos.

Eco doppler extremidad inferior: No signosde TVP.

Ecografia abdominal: Normal.

TAC téraco-abdomino-pélvico: Diverticulosis de sigma.

Evolucion: Tratado con Metamizol hanido desapareciendo los picos febriles y
mejorando ostensiblemente lasmiagiasy artragias, pero sin llegar a desaparecer.

Juicio clinico: Artritis reactiva.
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Comentario

Hay quediferenciar varios conceptosenlo que serefierealasartritisreactivas:

1.-Artritis. Manifestacion de una enfermedad sistémica bien definida. Ej:
Fiebre reumética, enfermedad de Whipple, lupus...

2.-Artritis diferenciada, tanto periférica como espondiloartropatia. Se trata
de una enfermedad heterogénea, seronegativa, cuyaclinicay manifestaciones se
solapan con la artritis reactiva. Puede tratarse de:

- El estadio precoz de una enfermedad reumética que se diferenciarden su
evolucion.

- Unaformaabortivade unaenfermedad reuméticaque no desarrollarduna
clinicatipica.

- Un sindrome de superposicion entre varias enfermedades reumatol 6gicas
gue no se diferenciard en una enfermedad concreta.

- Una enfermedad desconocida, etioldgicamente indefinida que puede que se
conozcaen unfuturo. Ejemplo: Un estudio prospectivo de 146 pacientes con oligoartritis
indiferenciada, seguidos durante 24 semanas, con edades entre 18-60 a., encuentra 46
artritis reactivas, 19 por C. trachomatis y 27 por bacteria enterocolitica, 62 artritis
indiferenciadas, 8 otras artropatias inflamatoriasy 15 sarcoidosis. S: 69.2% y E 93.5%.

3.-Artritisreactiva: Inflamacion articular aséptica que se manifiestatras 2-4
semanas de haber padecido una infeccion, sintomatica o no, en cualquier otra
parte del organismo. El punto de partidadelainfeccion puede ser: Enterocolitica,
génitourinariay otras menos frecuentes.

Etiologia

- Enterocolitica

Shigella

Salmonella

Yersinia
Campylobacter
Diarreadel vigero
Anastomosis intestinal

- Génitourinaria
Chlamydia trachomatis
Ureaplasma urealyticum

-Otras
Postestreptocdécica
Endocarditis bacteriana
Meningitis
Haemophilus influenzae tipo B
Mycoplasma pneumoniae
Borrelia burdoferi
VIH
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Parasitaria: Giardia lamblia
Ascaris
Entamoeba hartmanni
Srongyloides stercolaris
Tras picadura de insecto
Parvovirus B19
Bacillus de Calmette- Guerin

Clinica

-Fase pre-reactiva: Sintomas propios delaenfermedad desencadenante. Puede
ser asintomatica

-Fase aguda: Aparecen la mayoria de las manifestaciones de la enfermedad
(meses).

-Fase crénica: Laenfermedad se autolimitaen un periodo de tiempo variable,
pero un porcentaje de pacientes desarrollan enfermedad recurrente o crénica (un
30% de pacientes tiene una evolucion de afos).

-Sintomas generales. Fatiga, disminucién de peso, fiebre, MEG.

Artritis: Oligoartritis aguda, asimétricay aditiva, de predominio en
EEII. Tipico pero no patognomoénico “ dedo en salchicha’.
Entesitis: Lumbalgia, tendinitis aquilea, talalgia, bursitis, dolor
torécico. En el hombre: Uretritis, prostatitis.
Urogenitales: Mujer : Cervicitis, salpingitis.
Oculares.
* Conjuntivitis bilateral leve
* Uveitis anterior aguda
* Iridociclitis cronica
M ucocutanesas:
* Ulceras orales. Superficialesy asintomaticas.
* Queratodermiablenorrégica: Pépulasy plstulasen pamasy plantas.
* Eritema nudoso: Sobre todo en yersiniosis.
* Distrofiaungueal : Engrosamiento, eritemaeincluso onicolisis.
« Balanitis ulcerada: Ulceras superficialesy confluentes anivel
de meato y glande.

» Afectacion cardiovascular: Roce pericardico, trastorno de la
conduccion e insuficiencia adrtica
» Neurologicas: meningoencefalitis, neuropatia periférica,
afectacion de pares craneales.
 Pulmonares: pleuritis, infiltrados pulmonares.
Diagndéstico diferencial
Artritis gonococica Enfermedad de Still del adulto
Fiebre reumética Artritis psoriasica
Artritis reumatoide Artritis por cristales
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Tratamiento

Terapiainicia
AINES adosisaltas. Ej: Indometacina 75 mg. 2-3 veces/dia.
Doxiciclina100 mg, 2 vecesd/diasi Chlamydiaconfirmada, durante 3 meses
Inyeccionesintraarti culares de corticoides en enfermedad créonicaarticul ar.

Enfermedad persistente
Sulfasalazina:1 g, 2-3 veces/dia.

Terapia de la enfermedad crénica deformante
Metotrexate: 7,5 - 25 mg por semana.
Azatioprina: 100 - 150 mg por dia.

Laboratorio: VSG elevada, PCR eevada, discretaleucocitoss, anemia de procesos
cronicos, dteraciones inespecificas ded  proteinograma, hematuria y leucocituria,
hemocultivo negativo. El FR puede ser positivo en un 6-30 % de casos. Liquido articular
inflamatorio (turbio, viscosidad disminuida, 50% de polimorfonucleares).

Biopsiasinovial: Sinovitisinespecificaconinfiltracién de polimorfonucleares
sin hiperplasiade laintima.

Radiologia: Aumento de partes blandas en fases iniciales. Alteraciones
inespecificas de artritis cronica: Pinzamientos, erosiones, periostitis irregular,
sobre todo en prominencias 0seas.

Osteoporosisleve. Sacroileitisen casosdelargaevol ucion, frecuentemente asimétrica.

Espondilitis discontinua asociada a sindesmofitosis asimétrica.

Epidemiologia: Laartritisreactivaesel tipo masfrecuentedeoligo-poliartritis
en hombres jovenes.

Incidencia: 10 casos/100.000 hab.

Prevalencia: 0,1%.

La artritis reactiva tiene lugar entre 1-3% tras infeccidon intestina o
genitourinaria, excepto para yersinia que oscila entre un 10-33%. Es similar en
hombres y mujeres tras infeccion intestinal, mas frecuente en hombres tras
infeccion génito-urinaria. EI 80 - 90% de pacientes son HLA B27 positivo.

Patogenia

Representa uno de los mas claros gfemplos de predisposicion genética y
factores ambientales, actuando conjuntamente para producir la enfermedad.

Cada vez hay mas evidencias y estudios que postulan la permanencia de la
bacteria en estado | atente o sus antigenos, dentro de las articul aciones af ectadas.
Pueden detectarse écidos nucleicos mediante PCR. En las AR enterocoliticas se
cree gue persisten en la mucosa intestinal .

HLA B27: Similitud estereoquimica entre la molécula HLA y Ag. de
superficie de las bacterias implicadas. Puede haber reaccién cruzada. Los
individuos HLA B27 producen menor cantidad de citoquinas.
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NUEVOSFARMACOSANTIEPILEPTICOS

Fermin Moreno

¢PPorqué surgen los nuevos Farmacos Anti-Epilépticos (FAE)?

L os f&rmacos antiepil épticos utilizados habitualmente no controlan las crisis
en todos los pacientes, fundamentalmente en aquellos con crisis parciales, y en
ocasiones producen efectos secundarios inaceptables. Estas dos circunstancias
han propiciado en los Ultimos afios e desarrollo de la investigacion cientifica
sobre f&rmacos con actividad antiepiléptica dando lugar a nuevos farmacos y
otros que estan pendientes de aprobacion.

¢Qué teniamos hasta ahora?

FAE de primeralinea:
Vaproato (VPA)
Carbamacepina (CBZ)
Fenitoina (PHT)
Fenobarbital (PB)

FAE de segunda linea
Primidona
Etosuximida
Benzodiacepinas
ACTH

Caracteristicas generales de los nuevos FAE

Ventajas:

El mecanismo de accion normamente es megior conocido. Tienen menos efectos
secundariosy menos interacciones farmacocinéticas, permiten control o reduccion de
crissenagunos pacientescon epilepsarebe dey aumentan lasopcionesdetratamiento.

Inconvenientes:

Aunque d parecer tienen menos efectos secundarios, éstos son todavia poco conocidos,
sobre todo alargo plazo. También es menor & conocimiento de sus efectos teratogénicos.

Todos son de administracion oral, no se miden habitualmente los niveles
plasmaticos, estan indicados habitualmente en crisis parciales, en principio como
tratamiento adyuvante o cuando exi sten contrai ndicaciones o ef ectos secundarios
no tolerables con los FAE clésicos.
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Lamotrigina (LTG)

M ecanismo de accion: bloqueo de los canales de Na.

Espectro: amplio.

Farmacocinética: Tiene un metabolismo hepético. La vida media depende de
losfarmacos concurrentes. Seunealas proteinasen un 55%. Lasdosishabituales:
100-200 mg diarios en una o dos tomas.

Nombre comercia: Lamicta® 25,50,100,200 y Labileno® 25,50,100,200

Efectos adversos. Unos son dosis-dependiente: mareo, diplopia, ataxia, cefaea,
irritabilidad, sintomasGl... y otrosidiosincrési cos: rash cutaneo, fiebre, adenopatias...

Interacciones: Hay que vigilar sobre todo al VPA porque disminuye el
metabolismo de LTG y dalugar aun rash.

Eficacia: Reduce las crisis en un 50%, seguin 7 estudios. En otros, en un 25%.

Uso clinico: Al ser de amplio espectro, es Util en las crisis parciales, (CP), en
las parciales secundariamente generalizadas (CPSG), en las CGTC y en €l
sindrome de L ennox-Gastaut

Es util en epilepsias generalizadas refractarias a VPA y s otros farmacos
producen sedacion importante.

Ventajas: El no ser sedante y su amplio espectro.

Inconvenientes. El rash, y que hay que efectuar escalada de dosis lenta.

Su precio aproximado es de 6400-12000 ptas/mes.

Gabapentina (GBN)

M ecanismo de accion: Potencialaaccién gabagérgica por un mecanismo incierto.

Espectro: intermedio.

Farmacocinética: Su metabolismo es renal. La vida media, de 5-7 horas. Se
une escasamente alas proteinas plasméticas.

Dosis habituales: 900-3600 mg diarios en tres tomas.

Nombre comercial: Neurontin® 300, 400 mg.

Efectos adversos: Unos son dosis-dependiente: somnolencia, vértigo, ataxia,
fatiga, nistagmus, cefalea, aumento de peso, etc y otros idiosincrasicos.
Ocasionamente irritabilidad.

Interacciones: no interacciona con otros FAE

Eficacia: reduccion de crisis en un 50% (3 estudios): 22%.

Uso clinico: Es util en las CPy CPSG siendo probablemente de eleccion en
EPR. Es Util en pacientes con hepatopatia y tiene otras indicaciones. migrafia,
dolor neuropatico, alteraciones psiquidtricas, espasticidad...

Ventgjas. bien tolerado, carente de efectos secundarios importantes, no
interacciones, lainstauracion rapiday su efecto antidgico.

Inconvenientes: menor eficaciay que la dosificacion hace precisalatoma de
muchas pastillas.

El precio aproximado es de 10600-39000 ptas/mes.
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Tiagabina (TGB)

M ecanismo de accion: inhibicion de recaptacion de GABA.

Espectro: intermedio.

Farmacocinética: Su metabolismo es hepatico. Lavidamedia, de5-13 horasy
su unién a proteinas del 95%.

Dosis habituales: 15-50 mg diarios en tres tomas.

Nombre comercia: Gabitril® 5,10,15 mg.

Efectos adversos: mareo, astenia, temblor, somnolencia, nerviosismo, |abilidad
emocional, equimosi s espontaneas.

Interacciones: es modificada por inductores enzimaticos (CBZ, PHT, PB).

Eficacia: reduccion de crisis en un 50% (2 estudios): 30%.

Uso clinico: siempre como coadyuvante en CP refractarias.

Ventajas: Es bastante seguro y su mecanismo de accidn conocido.

Inconvenientes: Al ser de vida media corta, puede desencadenar status de
ausencia (no en las CG).

El precio aproximado es de 12000-30000 ptas/mes.

Vigabatrina (VGB)

M ecanismo de accion: inhibicion de GABA transaminasa.

Espectro: intermedio.

Farmacocinética: Su eliminacion esrenal. Lavidamedia, de 5-7 horas.

Dosis habitual: 2000-4000 mg diarios en dos tomas.

Nombre comercial: Sabrilex® 500 mg.

Efectos adversos. Los hay dosis-dependiente: sedacién, fatiga, mareos,
agitacion, cefalea, cambios del humor, alteracion de memoria, aumento de peso,
Iteraciones gastro-intestinales, e idiosincrésicos: psicosis (1.1%), constriccion
de campos visuales (28%) y puede aumentar las crisis mioclénicas.

Interacciones: disminuye de forma poco importante los niveles de PHT.

Eficacia: reduccion de crisis en un 50%: 46%.

Uso clinico: En las CP como tratamiento adyuvante. Muy (til en € sindrome de
West, sobretodo s éste es secundario a esclerosis tuberosa (60% libres de crisis).

Ventajas. Es eficaz, laeliminacién renal y €l no presentar interacciones.

Inconvenientes: Laalteracién visual. Laconstriccidn de campos visual es por
VGB consiste en una reduccion concéntrica bilateral Suele ser asintomética e
irreversible o parcialmente reversible, de mecanismo incierto y precisa realizar
una campimetria basal y luego cada 6 meses.

Topiramato (TPM)

Mecanismo de accion: Bloqueo de canales de Na, aumento de transmision
gabaérgica, bloqueo de receptores de glutamato y es un débil inhibidor de la
anhidrasa carbonica.
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Espectro: amplio.

Farmacocinética:L a eliminacion es renal, pero con metabolismo hepético, la
vidamedia de 19-25 h, tiene una baja unién a proteinas: 13-17%.

Dosis habituales: 200-400 mg en dos tomas.

Nombre comercial: Topamax® 25,50,100,200.

Efectos adversos: Unos son dosis-dependiente: problemas cognitivos,
somnolencia, disminucién de peso, cambios de humor, parestesias, nerviosismo,
alteraciones del habla, enlentecimiento psicomotor, sintomas gastro-intestinal es,
y otros idiosincrésicos: psicosis (1%), nefrolitiasis (1.5%).

Interacciones. PHT y CBZ disminuyen nivelesde TPM.

Eficacia: reduccion de crisis en un 50% (5 estudios): 41%.

Uso clinico: Util en CP pero también aumenta espectro aepilepsiasgenerdizadas

Ventagjas. efectivo, sih muchas interacciones, sin efectos secundarios graves.

Inconvenientes: efectos cognitivosy afectivos.

El precio aproximado es de 18000-33000 pts/mes.

Otros nuevos FAE
Oxcarbacepina, Felbamato, Zonisamida, Levetiracetam, Harkoserida,
Losigamonay Pregabalina.

Eleccion de un nuevo FAE

Ante los datos de los ensayos clinicos y debido alos pocos estudios en que se
realizan comparaciones directas entrelos diferentes farmacos, no se puede concluir
definitivamente que un farmaco sea mas eficaz que otro pues los intervalos de
confianza se solapan. Las comparaciones de los metandlisis son indirectas y no
se deben tomar como algo indiscutible pues las poblaciones de |os ensayos son
diferentes, existe una variacion del efecto placebo entre los estudios y las dosis
de los f&rmacos no son equivalentes. Es decir, por jemplo, el concepto de quela
gabapentinaes un farmaco muy bientolerado y de menor eficaciay quetopiramato
esun farmaco més potentey méas toxico puede ser debido aque se estan utilizando
dosis no «equivalentes».

De ahi que no se deba elegir un FAE en funcion de los datos sobre eficacia,
sino que deberiamos basarnos en las caracteristicasindividual es de cada paciente,
lacoexistenciade otras patol ogias, caracteristicas epidemiol dgicas, tiposdecrisis,
otros farmacos concomitantes, etc.

Pautas para la eleccion de un FAE:
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Condicién Es adecuado No conviene

Sospecha epilepsiarebelde | TPM GBP

Sospecha epilepsia no rebelde GBP

Se asocian crisismioclonicas| LTG, TPM VGB, TGB
0 ausencias

Polifarmacia GBP

Obesidad TPM GBP, VGB
Nefrolitiasis TPM
Alergias medicamentosas LTG
Problemas de cumplimiento | LTG, TPM GBP
Psicosis LTG, GBP, TGB VGB, TPM
Alteraciones visuales VGB

Temblor, migrafia, espasticidad,| GBP
dolor neuropatico

Hepatopatia GBP, VGB

Insuficienciarena GBP, VGB

Nuevas formulaciones de FAE clésicos

Fosfenitoina:
Tiene las mismas indicaciones que fenitoina ev y menos problemas de
tromboflebitis, hipotensién, bradicardia...

CBZ deliberacion retardada:
Permite la administracion cada 12 horas, tiene menos fluctuaciones de los
niveles plasmaticos.

Valproato endovenoso
Util en aguellos casos en los que no esviable laviaoral.
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LOS SIGNOSFiSICOSNO SON UTILESPARA DETECTAR
HIPOVOLEMIA POR CAUSASNO HEMORRAGICAS

Evidence-Based Medicine Septiembre/Octubre 1999-11-30
JAMA Marzo 1999 17; 281, 1022-9

Sesion Bibliografica

Cristina Aguirre

Pregunta:
En los pacientes con sospecha de hipovolemia; ¢qué signos fisicos son
indicativos de depleccién volémica o deshidratacion?

Busgueda:

MEDLINE (1966 a Noviembre 1997).

3 estrategias de busgueda.

Limitacién al inglés.

Estudios en > 16 anos (excluyendo nifios).

Revisién de bibliografia encontrada en estos articul os.
Revisién de libros de texto sobre diagnostico clinico.

Tiposdeestudios:

Investigacion de signos vitales posturales y tiempo de relleno capilar en
voluntarios sanos.

Estudios en sujetos con sospecha de hipovolemia por vémitos, diarreas o
disminucion de ingesta oral.

Datos extraidos:

NUmero de pacientes

Edad

Hallazgos fisicos

Definicion de hallazgos anormales

Diagnostico estandar de hipovolemia (Patron Oro/Gold Standard)
Calidad metodol 6gica del estudio

Sensibilidad y Especificidad de cada hallazgo fisico.

2 autores de forma INDEPENDIENTE graduarén los estudiosen A, By C
(seglin metodol ogia).
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Andlisis estadistico.

Los cédlculos de Sensibilidad y Especificidad provienen de los célculos
realizadosenlosgraficosy de datostabulados que aparecen en el articulo original
0 son dados por los autores de |os estudios.

Los estudios donde se incluyen las flebotomias se revisaron pero se
EXCLUYERON del calculo de Sensibilidad y Especificidad.

Resultados:

Signos posturales vitales:

25 estudios (>3500 sujetos normovol émicos)
Supino-bipedestacién 97%
Tilt-table 3%

Se encuentra un aumento de FC de 10.9/min (8.9-12.8; ClI 95%).

El aumento del pulso esta inversamente relacionado con la edad.

Periodos més largos en declbito pueden aumentar la FC debido a mayor
transferencia de sangre a EEIl y disminucién del gasto cardiaco.

Con los estudios que tienen los datos tabulados (n=774); laESPECIFICIDAD
del aumento delaFC postural de 30 lat/min 0 més es de 96% (92 - 98; Cl 95%).

Signos fisicos en hemorragias

Tilt-test: esvalorable la aparicion de aumento de la FC amas de 30 lat/min o
incapacidad paralaincorporacion por sensacién de mareo severo.

Se observaen 1 de cada 5 pacientes que pierden 450-630 ml.

LaSENSIBILIDAD aumentaa97% (91 - 100%) trasuna pérdidade 630-1150ml.

LaESPECIFICIDAD esdel 98% (97 - 99%).

S d paciente se Sentaen vez de ponerse de pie; laSENSIBILIDAD disminuye
hastael 39% y 78% en dos estudios descritos en los que la pérdida es de 1000ml.

Los estudios con hemorragias grandes (630 - 1150) estan realizados en
pacientes jovenes, por ello la SENSIBILIDAD puede ser menor en pacientes
mayores o0 en aquellos que toman medicacién (p.e: beta-blogueantes).

La hipotension postural (disminucion de 20 mmHg enla TA sistdlica) tiene
un valor predictivo pequefio adicional.

LaSENSIBILIDAD parapérdidasde 450 - 630 ml esde )% en < 65afiosy de
27% en > 65afios.

Hay pocos datos sobre el valor en pérdidas de 630 - 1150 ml. Lataguicardia
en_decubito (> 100 lat / min) es especificapero no indicador de sensibilidad para
lapérdidade sangre. LaESPECIFICIDAD esdel 96%. Asi pacientesen decubito
SIN taguicardia pueden tener pérdidas sanguineas significativas.
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L ahipotens 6n endecubito supino (TA sistolica< 95) esespecificadehipovolemia
con una ESPECIFICIDAD del 97% pero sin sensibilided para pérdidas de 450 - 630
ml (SENSIBILIDAD dd 13%) y con pérdidas de 630 - 1150 ml del 33%.

Usando como limiteslaedad y sexo; un tiempo de relleno capilar prolongado
NO prediceunapérdidade450ml : SENSIBILIDAD 6%y ESPECIFICIDAD del
93% dando CPP de 1.0.

Si como limite se escoge un tiempo derelleno capilar > 2sg; el diagnostico NO
mejora: SENSIBILIDAD 11%, ESPECIFICIDAD del 89% y CPP de 1.0.

El hallazgo de sequedad axilar,aumentala probabilidad de hipovolemia: CPP
2.8 (1.4 - 5.4) aunque la SENSIBILIDAD es de 50%. CPN:0.6 (0.4 - 1.0)

Se redizan andliss multivariante en 202 sujetos con enfermedades agudas
(excluyendo € estudio con las embarazadas) Se calcula con la OSMOLALIDAD
sericad déficit hidrico corporal .La sequedad axilar esta significativamente asociada
aun nivel de deshidratacion (p=0.03). El aumento de la FC posturd: p=0.02

NO hay relacion entre la deshidratacion y los cambios de la TA sistélica
postural.

Lamediade déficit acuoso en estosestudios esde 3.9% que se correl acionacon
140ml en espacio vascular (+- 250ml sangre). El tiempo de relleno capilar
prolongado: CPP=6.9. En €l estudio en donde se observaesto, €l criterio estandar
usado son los signos vitales posturales.

Otros estudios NO encuentran correlacién entre RC y medidas objetivas de
hipovolemia.

En el estudio con andlisismultivariante se observaque ningun hallazgo o signo
fisico en solitario puede ser de ayuda

De todos |os signos |os que mas van a aportar para descartar |a hipovolemia
son:

Humedad de mucosas.
Ausencia de ojos hundidos.
Ausencia de surcos en lalengua.

Hay algun otro estudio que no encuentra relacion entre sequedad de mucosas
e hipovolemia.

En el estudio con embarazadas (n=23), ni lahipotension postural ni el aumento
de FC postural son particularmente de ayuda.

LaESPECIFICIDAD del aumento de FC esbga: 75%. Puede que se deba a
gueel autor definaladeshidratacion como aumento de peso en 5% despuésde 12h
de rehidratacién NO incluyendo a mujeres con menos ganancia de peso.

El aumento de la FC es menos especifico debido al embarazo.
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TETANOS
REVISION DE LOSPACIENTESINGRESADOS
EN NUESTRO CENTRO DESDE 1992.

Xabhier Goikoetxea

Objetivos. Andizar los factores epidemiolégicos, clinicos, terapéuticos y
evolutivosdelos pacientesingresadosen nuestro centro con el diagnostico detétanos.

Pacientesy métodos. Serevisan las historias clinicas de pacientes con tétanos
entre 1992 y el primer semestre de 1999.

Resultados: Se contabilizaron 15 pacientes, de edades comprendidas entre 29
y 81 afos (media de 60 afnos), estando e 50% en el grupo de 50 a 70 afios. La
proporcion de varones era de 10/15 (67%). El 67% provenian de una poblacién
rural (10/15). El estado de vacunacion era conocido en 3 (20%), siendo
incompletaenlostres. Seidentifico lapuertade entradaen el 87% (13/15), lamés
frecuente una herida reciente (9/15, 70%). S6lo 1 paciente (6,7%) era UDVP. El
93% (14/15) padeci6 tétanos de tipo generalizado, 1 de ellos cefdlico. No se
dieron casos de tétanos neonatal . La gravedad fue: grado | en 3 pacientes (20%);
Il en 4(26%); 11 en 8 (53%). La media de presentacion fue de 1,8 pacientes por
ano, la mayoria en meses de verano (7/15, 47%). El tiempo de estancia en €l
hospital varié entre 7 y 85 dias (mediade 26). Ingresaron en laUCI 10 pacientes
(66%), con una media de estancia de 23,7 dias. Con respecto a tratamiento
especifico, en 3 pacientes no consta la dosis de gammaglobulina antitetanica, en
el resto se utilizaron dosis variables entre 500 Ul (2/15), hasta 10.000 Ul. El
tratamiento antibiético fue penicilina G en 12 pacientes (80%) y en 3
metronidazol. Precisaron desbridamiento quirdrgico 6 pacientes (40%). Latasa
de complicacionesfue alta, registrandose en 7 delos pacientes (47%), lamayoria
deellasdetipo respiratorio, malnutricion, Ul cerasdedecubito, etc. Solo 1 paciente
fallecio (6,7%), siendo dados de alta a su domicilio 11 pacientes (73%) y 3
pacientes (20%) a otro centro hospitalario.

Conclusiones:

1. Aunque con tendencia decreciente, el tétanos sigue estando presente en
nuestro medio a pesar de existir una vacuna eficaz.

2. S bien esbgjalamortalidad en nuestra serie, lamorbilidad sigue siendo ata
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3. Se detecta la necesidad de unificar criterios con respecto a tratamiento
especifico maseficaz, recomendandose enlasguiasde practicaclinicaladosisde 500
Ul de gammaglobulina'y metronidazol como antibidtico, aunque los datos de que
disponemos actua mente se basan en estudios con bajo nivel de evidencia cientifica
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TROMBOSIS DE SENOS CRANEALES

Félix Zubia

Varén de 80 afios que ingresa de Urgencias por crisis epilépticas.

Antecedentes per sonales: Insuficiencia cardiacapor cardiopatiaisquémicay
A.C. x F.A. Aplastamiento de L4. Hemorragia digestiva ata por ulcus duodenal.
Hipoacusia. Quistes hepéticos y renales. Hipertrofia de prostata. Episodios de
“temblor” en tratamiento con Vaium. DMNID e HTA. Tratamiento habitual:
ADO, verapamilo, diuréticos, nitritosy digoxina.

Enfermedad actual: Cuatro dias antes del ingreso comienza con cefalea
frontal irradiada a ambas regiones temporales, muy intensa, acompafnada de
sensacion de encontrarse “raro”, sin focalidad neurol6gica evidente. La noche
previa a ingreso sufre una pérdida de conocimiento dificil de precisar, con
pérdidade control de esfinteres, sin saber si convulsiona o no. Posteriormente la
familialo encuentra estuporoso y poco reactivo.

El dia del ingreso presenta convulsiones tonico-clonicas durante unos 5
minutos, con relgjacion de esfinteres. Acude laambulanciamedicalizada, que lo
encuentra con un Glasgow de 7/15. En Urgencias se encuentra estuporoso,
responde a dolor y moviliza las 4 extremidades. No rigidez de nuca, PICNR.
Constantes normales. Sufre otro episodio de convulsiones, por lo que se le
administra clonazepam y fenitoina. Se le ingresa en planta.

Enlaanamnesis en urgencias serecogelatomade hierbas|axantesy diuréticas
durante 4 semanas.

Andlisis. glucosa 233, urea 44, credtinina 1,69, Hb 15, plaguetas y leucocitos
normales. CPK 996, CPK MB normal, GPT y LDH normaes. Toxicos y carboxi-
hemoglobinanormales. Gasometria: pH 7,45, pO2 52,7, pCO2 47,3, Bicarbonato 32,3.

RX Torax normal.

ECG: ACx FA a88p.m.

TAC craneal: Normal.

Evolucion: El paciente a su ingreso se mantiene estuporoso, no obedece
ordenes verbales, sdlo abre los ojos y movilizalas 4 extremidades con €l dolor.
PICNR. Hipotoniamuscular. ROT normales, RCPizquierdo indiferente, derecho
extensor. Bien perfundido e hidratado, normocoloreado. Respiracién de Cheyne-
Stokes, no aleteo palmar. Mordeduradelengua, no rigidez de nucani otros signos
meningeos. A.C.: arritmicaa 120. A.P.: normal. Abdomeny EEIl normales.
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A lo largo de la mafiana sufre varios episodios de convulsiones tonico-
clénicas, por lo que se afiade Lumina a tratamiento. Nuevos andlisis incluida
gasometria, no aportan datos de intereés.

TAC craneal: atrofiacerebral, resto normal. Seintenta puncion lumbar sin éxito.

Juicio clinico: Encefalopatiadifusa o multifocal, en situacién de coma grado
I1'y status epiléptico. Probable origen toxico, sin precisar. Etiologias a descartar:
Causa metabdlica, estructural, bacteriana, a virus hérpes, Listeria...

El paciente continda en coma mas profundo y no responde a dolor. No se
repiten las crisis. La respiracion es taquipneica sin pausas de apnea. Reflgjos
oculo-cefdlicos presentes. Aparecen crepitantes difusos en ambos pulmones y
esputos verdosos, con RX de térax normal.

EEG: Enlentecimiento difuso de la actividad, sin focalidad.

PL: 391 hematies, 2 leucocitos, proteinas 199, glucosa 141. Bilirrubina
normal. Gramy baciloscopianegativas. Borrelia, VDRL, ADA Ag de criptococo
y células malignas. negativo.

Se afade cefotaxima, aciclovir y ampicilinaal tratamiento.

RM cerebral: atrofiadifusa, sinusitis maxilar bilateral. Aumento de sefial en
sustanciablancasupratentorial, ganglios de labasey tronco de origen i squémico.
Infarto en fase de edema en capsulainternay talamo derecho. Infarto en fase de
edema parietal izquierdo. Se afiade Manitol y Fortecortin a tratamiento.

Dos dias més tarde la situacion es similar. Los neurdlogos, que habian sido
consultados desde € primer momento, sospechan trombosis de senos venosos
intracraneal es. Seredlizaestudio detrombofiliay seiniciaanticoagulacion con heparina.

Angio-RM cerebral: Confirmé la trombosis venosa en seno sigmoide y
transverso izquierdo, y seno sagital superior. Lesiones secundarias en region
parietal izquierda, ganglios de la base, tdlamo y sustancia blanca derechas. Se
suspenden laampicilina, cefotaxima, aciclovir, manitol y fortecortin,. Cuatro dias
mas tarde esta mas reactivo, alterna periodos de conscienciay apertura de 0jos
con otros de inconsciencia. Movilizalas dos EESS. En un nuevo EEG se aprecia
enlentecimiento difuso sin focalidad. Se eliminaluminal.

A las dos semanas del ingreso ha experimentadogran mejoria. Esta consciente,
orientado en tiempo y espacio aunque ago bradipsiquico. Tiene amnesia de lo
sucedido. Lenguaje norma. PICNR. Pares craneales normales. Fuerza4/5 en EESS,
3-4/5 en EEII. Sensbilidad normal. ROTnormal es. Presenta pequefios movimientos
deESD y EID, probables crisis parciales. Se aflade carbamacepina al tratamiento.

El estudio detrombofiliaes normal. Existe un ligero aumento de GGT, GOT y GPT.

Comentario

Trombosis venosas intracraneales

Epidemiologia

La incidencia es desconocida, mayor en mujeres jovenes, en relacion al
embarazo y uso de anticonceptivos orales, y en gente de edad avanzada.
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Etiologia.

Su aparicién se favorece por situaciones de hipercoagul abilidad, como ocurre
en casosdeinfeccion, embarazoy puerperio, enfermedades cardiacas cianégenas,
neoplasias, discrasias sanguineas, farmacos, trastornos de la coagulacion,
enfermedades autoinmunes, enfermedades digestivas, TCE y tumores cerebral es.
La causa es desconocida en un 20-35% de |os casos.

Clinica

L os sintomas més frecuentes son, por orden de frecuencia: Cefalea, nauseasy
vomitos, papiledema, crisis epilépticas, déficit motor, afasia, disminucion del
nivel deconsciencia, déficit sensitivo, alteracion de parescraneal es, encefal opatia
difusa, alteraciones visualesy signos meningeos.

L as manifestaciones focal es se deben ainfartos hemorragicos por éstasis, por
lo que no suelen darse sindromes topograficos bien definidos.

Diagnostico

TAC craneal: Primera exploracion arealizar, aunque suele ser normal entre
un 10 y un 40%.

Pueden verse signos directos como €l signo del triangulo denso, signo de la
cuerda, signo del delta vacio o signos de infartos hemorréagi cos.

RM : técnica de eleccion. Se suele observar cambio de sefia dentro del seno,
ademas de |os cambios parenguimatosos.

Angiografa por RM. Técnica que confirma el diagnostico.

Angiogr afiaconvencional. M étodo tradiciona quesolo seusaensituacionesdeduda

Otros: LCR, EEG, Eco-doppler de senos craneales...

Se hara €l estudio basado a determinar la etiol ogia.

Tratamiento

- En primer lugar, hay que tratar |a hipertension intracraneal.

- El tratamiento de las crisis convulsivas se continuard durante un afio, y si
reaparecieran, de por vida.

- Tratamiento etiol 6gico.

- Anticoagulacion: Se ha discutido por €l riesgo de sangrado de los infartos
hemorragicos. Sin embargo hay ensayos clinicos que han demostrado la
inocuidad y € beneficio clinico de la heparina sbdica i.v. (aunque
estadisticamente no significativo), tratamiento que luego se mantiene con
anticoagulacion oral 3-6 meses s no hay causas predisponentes. No se ha
demostrado la eficacia de |a heparina de bajo peso molecular.

- Fibrinolisis con rTPA. Se ha visto que repermeabiliza los senos en pocas
horas, pero aumenta el riesgo hemorragico, por 10 que se reserva para casos de

trombosi s rpidamente progresivas o cuadros muy graves.

Evolucion y prondstico

Con €l diagnésticoy tratamiento precoz se hamejorado el prondstico, con una
mortalidad del 5 a 15%.

Sonfactoresdemal prondstico: edad avanzada, coma, cauisainfecciosao neoplésica

Deja secuelas en un 50%: Atrofia dptica, crisis epilépticas residual es (14%) o
déficits focales.
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TROMBOSISVENOSAS CEREBRALESEN RELACION CON
TRATAMIENTO HORMONAL

Miguel Urtasun

Paciente mujer de 22 afios con antecedentes de hirsutismo y acné. En andlisis
solicitados por su endocrino se habia apreciado aumento de la hidroepian-
drosterona-sulfato. Estaba en tratamiento con anticonceptivos oraes y
antiandrégenos (Androcur) desde hacia 2 afios. Era obesa.

Enfermedad actual: Desde 10 dias antes del ingreso presenta cefalea frontal
derecha, con irradiacion hacia €l oido, continua, sin relacion horaria y de
comienzo insidioso. Acude a Urgencias donde |o ponen en relacién con sinusitis
y comienza tratamiento con amoxicilina. No refiere fiebre. Posteriormente
comienzacon voémitos, en supuestarelacion con € antibidtico. Tres o cuatro dias
antes del ingreso notaal mirar alo Igos vision doble.

Antecedentes familiar es. una hermana con trombosis venosa en un brazo y
leve disminucion del factor XI1I. En los padres no se habia preciado ninguna
alteracion de la coagulacion.

Exploracion: Consciente y orientada, sin rigidez de nuca. Pupilas normales.
Paresiadel V1 par craneal derecho. Hipoacusia derecha. Resto de pares craneales
normales. Fuerza y sensibilidad normal. Hiporreflexia generalizada. Cuténeo-
plantares en flexion bilateral. Marcha normal. Fondo de ojo: edema de papila
bilateral importante. No soplos cérvico-craneales. Auscultacion cardio-
pulmonar y abdomen: Normales.

Analisis Hemograma, V SGy coagulacion: norma es. Bioguimica, enzimashepéticas,
proteinograma y cuantificacion de inmunoglobulinas. Normales. ANAs, ANCAS, ac.
Anticardiolipinas:negativos. SerologiaaBorrelia burgdorferi y RPR negativos. EnLCR:
15 hematies, proteinas 19 mgr., glucosa66 con glucemiasimultaneade 92. No seobservan
leucocitos. ADA norma. VDRL en LCR: Negativo. Ac. Anti-Borrelia burgdorferi:
negativo. Cultivo negativo. Albimina, 1gG, IgA elgM en LCR: normales.

RX deTérax P-Ay lateral: Normal.

TAC craneal:Defecto de repleccion en seno longitudinal y sigmoide derecho,
sospechoso de trombosis venosa de dichos senos.

Angio-RM cerebral: trombosi s venosa de seno longitudinal superior y seno lateral
y sgmoidederechos. Informedeoftalmologia: paresiade V| par derecho. Nodiplopia
salvo mirando aladerecha. Agudezavisua de ojo derecho: 0,4. Ojoizquierdo: 0,8-1.
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Fondo de gjo: borramiento de los limites papilares de ambos 0jos con exudados
algodonosos peripapilares y dguna hemorragia. No hay sobre-elevacion de los bordes.

Evolucion: Al ingreso, y con la sospecha de trombosis venosa cerebral se
realizé laPL quedio salidaaun liquido claro con unapresién de mas de 40 cc de
agua. Una vez confirmado el diagnéstico con las pruebas complementarias, se
inicié tratamiento anticoagulante y anti-edema cerebral con Edemox. Se
suspendi6 su tratamiento hormonal . En losdias siguientes se aprecid disminucion
del dolor de cabezay mejoriaen lapardlisis del VI par derecho. Al altatodavia
teniaedemade papila.En relacién con su patologiaendocrina previaserealizo un
test de Nugent siendo €l cortisol basal menor de 1 microgramo/dl. En una TAC
abdomino-pélvica, las glandulas suprarrenales y e resto de estructuras son
normales. Un posterior estudio de trombofilia no demostré alteraciones.

Comentario
Laincidenciadelastrombosis venosas cerebral es no es bien conocida. Suelen

describirse unos 3-4 casos por afio en un servicio de neurologia. Lamortalidad es
del 10%. No existe una clara preferencia de sexo ni de edad.

Etiologia
Causa Local Sistémica
Infecciosa Trauma séptico directo Sepsis bacteriana
Infeccion intracraneal Virus
Infeccion regiona Parésitos
Hongos
Noinfecciosa | Traumatismo craneal Cirugia
Intervencidn neuro-quirargica | Patol. Ginecol bgico-obstétrica
Infartosy hemorragias Cardiopatias
Tumores Neoplasias
Medicacion ev en yugular interna | Alteraciones hematol 6gicas
Alteraciones de coagulacion
Deshidratacion severa
Conectivopatias
Enfermedades digestivas (Ell)
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L os sintomas principales de las trombosis venosas cerebrales, segiin la serie
mas amplia que hemos recogido, de 76 pacientes, son los siguientes:

Sintomas %
(Oc - 1< 80
Papiledema .........ccoooeeviiieiieee e 50
Déficit sensitivo 0 MOtOr .........cccveeevcveeeivennne 35
CrisisepiléptiCas......ccuereeerereirirereeens 29
Estupor, confusion, coma ...........cccccceevueeneee. 27
YN £ = - VR 6
Multineuritis de pares craneales ................... 4
Alteracion cerebelosa .........ocoveevcveeeicveeecnennn, 3
NISEAOMO ..o 3
o] (0[S - 3
Lugar de laoclusion venosa %
Seno sagital SUPEXior........cccccveveeecieesiee s, 70
SeNOS lAEralES .....vvveeeeceee e 72
S 1 [0 ] (=0 (o 13
SENO CAVEINOSO .uvvveeeeeeeccirrreeeee e e eearrreeee e 3
Venas CErebralesS......ooovviiiiieieieceiee e 38
Unsenoaidado.......ccceeeeeeeieieiiiiec e 25
MBS AEUN SENO ..o 33
Senos méas venas cerebrales.........oovevevunennee. 41
Aspectos clinicos

Latrombosisvenosacerebral se puede presentar con gran variedad de sintomeas,
como gueda recogido en la tabla de una serie de 76 pacientes a la que me he
referido antes. El dolor de cabeza es €l sintoma mas frecuente en todas las series
(alrededor de un 80 %) y a menudo es e sintoma de comienzo. El edema de
papilapuede estar presente en un 50 % de casos. L apresentacion clinicalapodemos
dividir en cuatro grandes grupos.

Hipertension intracraneal aislada: Dolor de cabeza, papiledemay paresia
deVI par craneal, esdecir |os mismos sintomas que una Hipertension Intracraneal
benigna, con la que tendremos que hacer el diagnostico diferencial.
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Signos cerebrales focales: Déficits motores o sensitivos, convulsiones,
disminucion de nivel de conciencia. Los casos agudos simulan un ictus cerebral,
los subagudos una encefalitis 0 un absceso sobre todo si cursan con fiebrey los
casos cronicos simulan un tumor cerebral.

Sindromedel seno caver noso: Tiene un cuadro clinico tipico queincluye una
oftalmoplejia dolorosa, exoftalmos y enrojecimiento ocular. Inicialmente es
unilateral pero frecuentemente se hace bilateral.

Presentaciones poco frecuentes: Dolor de cabeza aislado después del parto
cuando se hautilizado anestesiaepidural que nos puede confundir con unacefaea
post-puncidén 0 una meningitis, convulsiones en una mujer embararazada que
podemosatribuir aeclampsia; alteraciones psiquiétricas o incluso un cuadro similar
alahemorragia subaracnoidea por rotura de una aneurismaintracraneal .

Examenes radiol 6gicos

TAC: LaTAC siny con contraste es la primera prueba de neuroimagen que
debemos realizar. Signos directos de trombosis venosa cerebral son: el signo de
la cuerda, visibleenlaTAC con contrastey reflejaunavenacortical trombosada;
el tridngulo denso, hiperdensidad enlaTAC sin contraste quereflgjaunatrombosis
del seno longitudinal superior; €l signo del delta vacio, e signo mas frecuente,
presenteen laTAC con contraste y aparece despuésdelos5 primerosdiasy hasta
los dos meses de iniciado €l proceso. Signos indirectos de trombosis venosa
cerebral son: Hiperdensidad en tentorio en la TAC con contraste; disminucion
del tamafio ventricular secundario a edema cerebral; infartos de origen venoso
gue pueden ser hemorragicosy no hemorréagicos, unilateraleso bilaterales, inicos
o multiples. Unaimagen que podemos encontrar es la hipodensidad bilateral de
gangliosbasales secundariaaun infarto bilateral por trombosisdel sistemavenoso
profundo.

RM y angioRM: LaRM ofrece més ventajas que laTAC parala evaluacion
de latrombosis venosa cerebral. En estadios precoces la ausencia de flujo en los
vasos ocluidos aparecera como isointensaen T1 e hipointensaen T2. Pocos dias
después si la ausencia de flujo persiste laimagen serd hiperintensaen T1y T2.
Ademasla angioRM nos permitirdver |os senosy venas obstruidos pudiendo asi
realizar €l diagnostico preciso.

Angiogr afia: Hasido el procedimiento por excelenciaen el diagnéstico delas
trombosi s venosas cerebral es pero las posibilidades diagndsti cas de laangioRNM
de hoy dia hacen que la dejemos en un segundo lugar.
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Tratamiento

Esta basado en una combinacion de medicaciones sintomaticas y
antitromboticas.

- Antiepilépticos: No se aconsegja como tratamiento preventivo de crisis Sino
sblo cuando las crisis se hacen presentes. Se debe mantener durante dos afios y
retirar si la TAC craneal y e EEG son normales y no ha habido recurrencia de
crisis con relacion a secuel as neurol ogicas.

- Antibidticos: En los casos de etiologia séptica se debe utilizar una
combinacién de antibi6ticos de amplio espectro como cloxacilina, cefotaximay
metronidazol por un periodo minimo de dos semanas.

- Disminuir presion intracraneal: Punciones lumbares repetidas,
acetazolamida combinada con furosemida, manitol, dexametasona o derivacion
lumbo-peritoneal. Lo normal es empezar con una puncion lumbar, que se debe
hacer como parte del protocolo diagndstico y para extraer LCR hasta dgjar una
presion entre 10y 20 cm de H20, y después dar 1-2 comprimidos de Edemox y 1
compr. de Seguril. Si esto no fuera suficiente se debe hacer unaderivacion lumbo-
peritoneal paraevitar quelahipertension intracraneal lesione alos nervios 6pticos
y cause una pérdida de vision. Hay autores que no aconsejan la dexametasona.

- Trombectomia: En raras ocasiones, por € emplo en pacientes con un absceso
cerebral asociado que no mejoren con el tratamiento antibiético.

- Anticoagulantes: Se debe anticoagular atodo paciente con trombosisvenosa
cerebral demostrada si no hay contraindicaciones generales. Se empieza con
heparina y se continta con anticoagulantes orales. Se debe mantener este
tratamiento entre 3y 6 meses. La presenciade un infarto venoso hemorrégico no
es contraindicacion para el uso de anticoagulantes.

Como comentario final, conviene decir que la incidencia de una trombosis
venosa cerebral es més ata que las cifras presentadas en la literatura y que
debemos tener en cuenta esta entidad clinicaen el diagnostico diferencial de una
hipertension intracraneal . Quiero insistir también en que se explore € fondo de
0jo antela presencia de un dolor de cabeza.
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SINDROME DEL TUNEL CARPIANO

EveliaOjeda

Paciente mujer de 45 afios de edad que consulta por edemafacial.

Antecedentes per sonales: Ocasional es bronguitis con componente espastico.
Es fumadora. Hace 5 afios padecié un sindrome depresivo.

Enfermedad actual:Acude a la consulta externa de Medicina Interna por
presentar desde hace 4 meses edemafacial, parestesias en manos, masladerecha,
dolor en las mufiecas, irradiado a los tres primeros dedos, que no cede a
tratamiento con AINEs. Estd ago deprimida. Ligera alopecia, sequedad de
gargantay torpeza al hablar. Ha ganado peso ultimamente.

A laexploracion seapreciaunafaciesedematosa. No se pal pabocio. Edemaen
manos. Auscultacion cardio-pulmonar, abdomen y extremidades inferiores:
normal es. Constantes normales, siendo lafrecuenciacardiacade 56 p.m. El dolor
de los dedos aumentaa comprimir la murieca.

Analisis: Colesterol total:292. CPK:859. GOT:72. LDH:677. T4 libre: 0,1y
TSH>100. ANAs y anticuerpos antitiroglobulinas normales. Anticuerpo anti-
microsomal tiroideo: 135.

Ecogr afia tiroidea: Tiroides de pequefio tamafio sin patologia nodular.

EMG y velocidad de conduccién nerviosa: Nervio mediano derecho:
Latencia motora distal muy retardada: 6,4 mm/s. Potenciales sensitivos en
mufieca: ausentes. Nervio mediano izquierdo: Latencia motora distal
retardada:5,2 mm/s. Potenciadles sensitivos no evocados. Conclusion:
neuroapraxia bilateral importante en ambos tlneles carpianos.

El diagnostico es por tanto de sindrome del tunel carpiano secundario a
hipotirotidismo. Seinstauratr atamiento conhormonatiroideaados sde 100 meg/dia
y alos2meseslaTSH esde 28,6 y alos4 mesesde 9,5. Posteriormente se normaliza.
El dolor mejoré alos 2 mesesy las parestesias desaparecieron alos 3 meses.

Comentario

El sindrome del tanel carpiano se produce por atrapamiento del nervio
mediano a su paso por la mufieca.

Clinica:

Dolor y entumecimiento de laeminenciatenar, 1°,2°y 3° dedos. Puede |legar
el dolor a codo e incluso a hombro. Suele ser més intenso de noche.

Diagnostico:

Ademés de los sintomas, que |o hacen sospechar, las maniobras de percusion
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del mediano enlamufieca, carapamar, y ladorsiflexion forzadade ambas manos
enfrentadas, reproducen el dolor.

El diagnéstico se confirma mediante € estudio electromiogréfico y de la
velocidad de conduccion nerviosa, que demuestran siempre €l retraso de las
latencias motoras y ladificultad parala evocacion de los potenciales sensitivos.

Etiologia:

Lamas frecuente es laidiopatica, de mayor incidencia en lamujer entre la 4?2
y 52décadas. En ocasionestiene guever con circunstancias ocupaci onalespero no
siempre existe esarelacion.

Si setrata de una artritis que afecte a murieca puede verse este cuadro, como
ocurre en la artritis reumatoide.

Lo mismo ocurre en la amiloidosis, por infiltracion de amiloide del tejido
articular o periarticular de la mufieca.

En cuanto alas enfermedades endocrinas o alteracioneshormonaesen lasque
podemos encontrarlo, se citan: Diabetes.

Hipotiroidismo.
Menos frecuente, hipertiroidismo.
Embarazo.

Afectacioén muscul o-esquel ética en el hipotiroidismo:

Miopatia: Lamés conocida, responsable de laelevacion de CPK frecuente en
el momento del diagnéstico. Puede haber casos incluso de rabdomiolisis.
También estan descritos cuadros musculares que semejan una polimiositis.

Polineuropatiac en general mixta, sensitivo-motora. Suele haber un
enlentecimiento de la respuesta de | os refl g os osteo-tendinosos.

Sindrome del tlnel carpiano.

Otras neuropatias periféricas

Artropatia, que puede llegar a ser incluso una artritis erosiva

Tratamiento:

En genera hade ser conservador y de correcion de lacausaquelo origina, s
es conocida. Puede precisar como soporte € utilizar férulas, infiltraciones con
corticoides, si €l dolor es muy intenso, e incluso corticoides (prednisona) por via
oral, en ciclos cortos.

El tratamiento quirdrgico consiste en ladescompresion del nervio. En general
da muy buenos resultados (hasta en un 90% de | os casos sel eccionados)

Referencias Bibliogréaficas
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syndrome. Report of two cases. Arthritis Rheum. 1976;19:1363-6.
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ENFERMEDAD DE WILSON

Laura Basterretxea

Paciente de 54 afios de edad, sin antecedentes familiares de interés.

Antecedentes per sonales: Trabajaen contacto con pinturas. No habitostdxicos.

Enfermedad actual: Hace 4 afios, enunandisisrutinario se observo ateracion
enzimatica hepatica por lo que se realizd seguimiento clinico y analitico,
observandose que continuaban elevadas. Acude para completar estudio.

Exploracion fisica: Normal.

RX de Toérax: Normal.

Ecografia abdominal: Aumento de la ecogenicidad hepatica con vena porta
en el limite alto de la normalidad.

Informe de Oftalmologia: No presenta anillo de Kayser-Fleischer.

Analisis: GPT 44, Cobre 37(n: 65-165), Colesterol :246, Ceruloplasmina0,02
(n: 0,15-0,6), proteinograma, hemogramay coagulacion: normales. Anticuerpos
antimusculo liso, antimitocondrialesy anti LKM negativos. SerologiaavirusBy
C negativas. Cobre en orina de 24 h:230 ugr/24h.(n: 0-60).

Biopsia hepatica: Cilindro hepético que muestra esteatosis leve.

Cobreen tgido hepatico: 687 meg/g peso seco. (Normal 10-43 meg/g peso Seco).

Juicio clinico: Enfermedad de Wilson.

Tratamiento:

Sele administré D-Penicilamina (Cupripén4) aunadosisde 250 mg/6 horas/
dia, vitamina B6: 1 comp/dia con controles hematol dgicosy urinarios.

Comentario

Ante una hipertransaminasemia elevada de forma mantenida es preciso
realizar, en primer lugar, una buena historia clinica y posteriormente una
ecografia abdominal. Entre los primeros andlisis se descartaran las etiologias
virales. Si después de ésto no hay diagndstico, hay que pensar en las siguientes
entidades clinicas:

Enfermedad deWilson.
Hemocromatosis.

Cirrosis biliar primaria.
Hepatitis cronica autoinmune.
Déficit de alfal-antitripsina.
Hiper/Hipotiroidismo.
Porfiria cutanea tarda.
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Las determinaciones analiticas a practicar seran, en cada caso: Cobre y
ceruloplasmina, ferritina, ANAS, ac. antimitocondriales, anti musculo liso y anti
LKM-1, determinacion deafa-1AT, TSH y uroy coproporfirinas en orinade 24
h. Si existe colestasis dominante, sevaloraralarealizacon de CPRE y en el resto
de los casos, en su mayoria se precisa de una biopsia hepética.

Enfermedad de Wilson (EW):

Historia Natural: Puede presentarse en distintos estadios:

Estadio |: L os pacientes estén asintomaticos. Sin embargo, el cobre seacumula
progresivamente en el citoplasma de |os hepatocitos.

Estadio I1: Es también una forma silente. Los pacientes estan asintomaticos
pero existen cambios necréticos e inflamatorios en el higado y evolucion haciala
cirrosis.El citoplasma se satura'y el cobre se redistribuye depositandose en los
lisosomas y posteriormente se liberaa plasma.

Si laredistribucion hepatica y la liberacion plasmatica se produce de forma
bruscase puede originar una necr osishepatica sever a (con hepatitis autolimitada
0 bien insuficiencia hepatica fulminante). Habitualmente se asocia a hemadlisis
aguda con muy mal prondstico.

Estadio I11: Yaexisten sintomas en relacidn con cirrosis hepatica, alteraciones
neurol 6gicas o renales. Hay redistribucion extrahepética.

Estadio 1V: Ya existen alteraciones irreversibles que ocasionan secuelas
hepéticas o neurol dgicas.

Diagndstico

A continuacién se exponen los datos que pueden ser de mayor ayuda
diagnostica:

- Losanillos de Kayser-Flei scher no son patognomonicos. Existen en e 80-90%
de los pacientes neurolégicos y en € 30-50% de los que padecen enfermedad
hepética.

- Ceruloplasmina. Méas del 90% del cobre circulante en suero esta ligada a
ella. En el 80% esde 0-10mg/dl, en &l 10-15%, de 10-20 mg/dl, en el 5-10% dan
valores normales. En ninglin enfermo de Wilson el valor es superior a 30mg/dl.

Eslamejor pruebade cribado de laEW, de tal manera que unaciframayor de
30 mg/dl excluye la enfermedad.

- Cobre no ligado a ceruloplasmina: Durante el tratamiento quelante, niveles
inferires a 10 ug/dl indican eficacia del mismo. Para algunos, es el método mas
fiable para el diagndstico.

- Cobre sérico total: En la mayoria de los pacientes con EW €l nivel es< 80
ug/dl, por el marcado descenso de la fraccion de ceruloplasmina, que es
insuficientemente compensada por el aumento de la fraccion libre. No ofrecen
ninguna ventaja sobre la ceruloplasmina.
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- Excrecion urinaria de cobre: Es negativa en pacientes asintométios. Su
monitorizacion es Util paravalorar larespuestaa tratamiento.

- Concentracion hepatica de cobre: Los pacientes con EW no tratados tienen
concentraciones hepéticas de 200-250 microg/g, pudiendo acanzar valores de
hasta 3000 microg /g.

- Incorporacion de cobre isotépico ala ceruloplasmina: Es un método caro,
sofisticado y no disponible en la mayoria de los hospitales.

- Técnicas de imagen abdominales. Poco Utiles.

- Técnicas deimagen cerebrales. Hastaun 50% de | 0s pacientes asintométicos
y un 75% de | os que tienen sbl o sintomas hepaticos tienen alteracionesen laTAC
cerebral.Pero no son patognomonicas por |o que no sirven para el diagnéstico.

-La falta de correlacion entre los hallazgos radiol6gicos y 1os sintomas
neuroldgicos y la reversibilidad de las alteraciones en el TAC y la RM tras
tratamiento quelante o trasplante hepatico sugieren que la presencia de dichas
alteraciones no indica lesion cerebral permanente.

Prueba Falsos positivos | Falsos negativos Comentarios
Anillo de Colestasis Asintomético Prueba de
Kayser Fleischer Enf. hepatica cribado
Ceruloplasmina Heterocigotos Embarazo Prueba de
plasmética Hipoceruloplas- | Hepatitis aguda cribado
minemia Tto estrogenos
hereditaria
[.H.fulminante
Cu sé&rico libre Colestasis Asintomaticos
Cuorina24 h Colestasis Asintomaticos No ventagjas
con adminis
tracion de
penicilamina
Cu hepético Colestasis Muestrainsuficiente. | Necesario 10-15
mg de tgjido
hepético.Excluye
oconfirmael
dx.
Incorporacion Heterocigotos Indicado solo
Cu isotopico a s lacerulo-
ceruloplasmina plasmina
esnormal
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Se debe sospechar la EW en presencia de:

-Alteraciones neurol dgicas con predominio de trastorno de [os movimientos.

-Alteraciones psiquiétricas de aparicion brusca en personas sin antecedentes
previos,tras descartar abuso de sustancias toxicas.

-Cirrosis,hepatitis cronica activa, fallo hepético fulminante, hepatitis aguda o
alteracion de transaminasas de etiologia no filiada (tras descartar origen etilico,
viral, toxico, autoinmune) en personas de edad inferior a 40 afos.

Serequieren para el diagnéstico:

1-La demostracion de anillos de Kayser - Fleischer, un nivel bajo de
ceruloplasminay una excrecién urinaria de cobre > a 100 ug en 24 horas.

2-En ausencia de alguno de estos hallazgos, una biopsia hepatica con
cuantificacion de cobre en €l tejido.

3-Se descarta EW _si la concentracion de ceruloplasmina es >30 mg/dl y la
cupruria <50 ug/dia.

Estudios de cribado:

Los sintomas de EW se pueden evitar si se establece €l diagnésticoy seinicia
el tratamiento precozmente, teniendo entonces un pronostico excelente.

Se debe estudiar atodos los familiares de primer grado del caso indice.

Laevaluacion debe constar de:

1 -Exploracién fisica buscando signos de enfermedad hepética o neurol 6gica.

2-Examen ocular con [&mpara de hendidura.

3-Analitica hepética.

4-Ceruloplasmina sérica.

Si existe algun resultado anormal se debe determinar la excrecion urinariade
cobrey realizar biopsia hepética.

Clinica

Manifestaciones neurologicas. Es la primera manifestacion en un 40%. El
mas frecuente es un sindrome extrapiramidal con rigidez, espasticidad, babeo,
disartria, disfonia, ataxia, temblor postural e intencional, discinesias,
incoordinacion cerebel osa, distonia... No suele haber cambios sensitivos.

Manifestaciones hepéticas: Es la primera manifestacion en un 50-60%.
Hepatomegalia, ictericia, hepatitisaguda, hepatitiscronicaactiva, cirrosis, hepatitis
fulminante, presencia de hialina de Mallory.

Alteraciones psiquiatricas. Neurosis clasica, esquizofrenia, psicosis maniaco
depresiva, alteraciones de la conducta... Meoran con el tratamiento.

Anillo de Kayser-Fleischer: De color verde o dorado, por depésito de cobre
en la membrana de Descemet siempre presente si hay manifestaciones
neuropsiquiatricas. No interfiere en lavision. No es patognomanico.

Formas atipicas. Tubul opatia proximal, hematuria, proteinuria, acidosistubular
renal. Hemolisis intravascular con anemia, arritmias, amenorrea...
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Tratamiento

El tratamiento precoz evita la aparicion de alteraciones hepaticas y
neurol 6gicas, mejoralasalteraciones existentesy, si laenfermedad estdavanzada,
mejorael prondstico. Lospilaresdel tratamiento sonlosfarmacosy € trasplante
hepético. No se produce recidiva dela enfermedad en €l injerto.

El tratamiento no corrige el defecto enzimético, por lo cua se ha de mantener
de por vida.

Dieta sin cobre. Hay que evitar alimentos especial mente ricos en cobre como
el chocolate, higado, mariscos, nueces, champifiones y café. Seria conveniente
consumir agua desionizada.

Farmacos:

D-penicilamina

Es el f&rmaco de eleccion por su disponibilidad, precio y efectividad. Tiene
una accién despolimerizante sobre proteinas, inhibe la sintesis del colageno, es
un quelante del cobre,oro,mercurio,plomoy de otros metal es pesados. Tieneaccion
antiinflamatoriay produce aumento de ac.Urico, ac.ascorbico y glutation reducido.
Ladosis esde 750-1g oral diario en 4 tomas 1/2 hora antes de cada comiday al
acostarse, con el estdbmago vacio.

Hastacontrolarse laenfermedad, se deben hacer analisis, a principio semanales
y luego mensuales. Las interrupciones del tratamiento favorecen la aparicion de
reacciones de hipersensibilidad. Ante un acto quirUrgico es aconsej abl e suspender
el tratamiento o reducirlo a 250 mg diarios.

Efectos secundarios:

En las primeras semanas puede aparecer fiebre, exantema, adenopatias,
trombopeniay leucopenia.

De forma tardia pueden aparecer las siguientes complicaciones. Sindrome
nefroético, glomerulonefritis membranosa (la proteinuria es €l primer sintoma),
induccion de enfermedades autoinmunes. LES, pénfigo, miastenia gravis...,
trombopenia, dermopatia: Equimosis en las zonas de roce, liquen plano, cutis
laxalocalizada o el astosi s perforans serpinginosa, hiperplasiamamariay trastornos
gastrointestinal es.

El 10-50% de | os pacientes con sintomas neurol 4gicos presentan un deterioro
neurolégico inicial que en lamitad delos casos se mantiene a pesar de laretirada
del farmaco.

En pacientes con artritis reumatoide parece desencadenar Bronquiolitis
Obliterante.

Trientina

Es la alternativa terapéutica para los pacientes que deban suspender la
penicilamina. Tiene baja disponibilidad y su uso esrestringido. Entre los efectos
indeseables estdn: Anemia sideroblastica, déficit de Zinc, ferropenia por
mal absorcién, pancolitisinflamatoria, Rash cutaneo, episodios de rabdomiolisis,
adenocarcinomas de multiples 6rganos (no probado) y teratogénesis (no probada).
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Tertiomolibdato

No esta disponible comercialmente. Se ha utilizado en pacientes con
manifestaciones neuroldgicas. Esta indicacion se basa en que se ha apreciado
deterioro neurol 6gico en tratados con penicilaminay trientina, y enlalentitud de
accion del zinc. Se han descrito pocos ef ectos i ndeseabl es, probablemente debido
a Su escaso Uso.

Sales de Zinc.

Es el tratamiento de eleccidon en pacientes presintométicos, en la fase de
mantenimiento de pacientes tratados con penicilamina o trientinay en mujeres
embarazadas.

L osefectosindeseabl es son escasos y de pocarelevanciaclinica. En contra, se
han descrito casos de hepatitis fulminante, fallecimiento, resistencia al
tratamiento... L os defensores de este medicamento dicen que es por azar...

Prondstico a los 20afios. En el estudio realizado por_Scheinberg y Sternlieb.
con Penicilamina, el 58% de | os pacientes estan vivos (36% asintomaticosy 22%
con sintomas neuropsiquiatricos). El 42% fallecidos, un 21% de complicaciones
delaEW y otro 21% por causas g enas.
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SINDROME ICTERICO

Carlos Rodriguez Escalera

Varén de 19 afios que acude por ictericia.

Antecedentes familiares sin interés.

Antecedentes personales. Fumador 20 cigarrillos/dia desde hace 3 afios.
Bebedor defin de semana. Consumidor de Speed (metanfetaming). Ginecomastia
izquierda (valorada por Cirugia).

Enfermedad actual: Desde 3-4 semanas antes refiere col oracion amarillenta
en conjuntivas y piel con malestar general, astenia'y anorexia. Personas de su
entorno le notaron €l tinte amarillento desde hacia meses.

Exploracion fisica: TA 110/70 , FC 92, FR 16. Afebril. Consciente y
orientado. Bien nutrido, hidratado y perfundido. Ictericiade piel y mucosas. No
ingurgitacion yugular, no adenopatias. AC: Tonosritmicossin soplos. AP: Buena
ventilacion bilateral. Abdomen: Blando, no doloroso, sin masas ni organo-
megalias. Extremidades sin edemas ni signos de TVP. Pulsos periféricos
presentesy simétricos.

RX térax y abdomen: Normal.

Ecografia abdominal: Aumento difuso de la ecogenicidad hepatica
compatible con hepatopatiacronicao infiltracion grasadifusa. Vesiculaaditiasica
con pared normal. Via biliar no dilatada. Area pancreética sin ateraciones.
Ambos rifiones y bazo normales.

Andlisis: Bilirrubinatotal 8.86. Directa 0.33. Hematies 4.200. Hematocrito 38.2.
HCM 33.1. CHCM 36.4. Leucocitos 13.700. LDH 635. Resto de bioquimica y
enzimas hepéticas normales. Proteinograma norma . Hematies 4.200. Reticulocitos:
cifra absoluta 409 porcentgie 975%. VSG 14. Resto de hemograma, formula y
coagulacion norma. Hierro, saturacion de transferring, transferrina y ferritina
normales. Alfa-1-antitripsinay ceruloplasmina normales. Despistaje de hemalisis:
Bilirrubinatotal 9.0. Bilirrubinaindirecta8.3. Haptoglobina<24. Morfologiade serie
roja Presencia de esferocitos y hematies con punteado basifilo. Test de Coombs
Directo elndirecto negativos. Serologiahepatitisviral einfeccionesviralesnegativas.
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Bilirrubina en orina 1.0. pH urinario 5.0. Urobilindgeno 1.0. Glucosa 6 fosfato
deshidrogenasa 157 (n:118-144). Piruvato-Kinasa eritrocitaria 220 (n: 60-220).
Alteraciones de membrana: R.G.O. Basd 0.48 (0.41-0.46) y R.G.O. trasincubacion
de 24 horas 0.57 (0.54-0.60). Test de Ham smplificado negativo. Estudio de
supervivenciadehematies. Vidamediade hematies. 55 dias(patol 6gico por debgjode
28 dias). Indice bazo/corazdn: oscila entre 0,23 y 0,61 (patol 6gico superior a 1,20).
Conclusién: no se detecta secuestro esplénico.

Juicio Clinico: Trastorno hepatico de la conjugacion de bilirrubina en probable
relacién con enfermedad de Gilbert, descompensado por situacion deayuno, a quese
anade posible hemdlisis tdxica por consumo de anfetaminas.

Comentario

Laictericia se define como la coloracion amarillenta de piel, mucosas y fluidos
corporales debido a exceso de bilirrubina. Es detectable s la bilirrubinemia es
superior a 2-3 mg/dl. La bilirrubina procede en un 85% de la destruccion de los
hematies maduros, € 15% restante de la eritropoyesisineficaz y del catabolismo de
proteinas tisulares. La bilirrubina no conjugada circula en suero unida no
covdentemente a la abimina Es conjugada a nivel hepdtico por la
glucuroniltransferasa (UDP-GT). Labilirrubina conjugada o directa es excretada por
via biliar, llegando d intestino donde entra a formar parte de la circulacion
enterohepati ca. Cuando existe hiperbilirrubinemiadirecta, dadalahidrosolubilidad de
estafraccion, se produce eliminacién rend; por € contrario, labilirrubinaindirectao
no conjugadaes|iposol ubley su eliminacion pasapor laconjugacion anivel hepético.

Clasificacion. a) Alteraciones aisladas del metabolismo de la bilirrubina.

b) Enfermedad hepética.
c) Obstruccién de laviabiliar extrahepatica.

a) Alteraciones aisladas del metabolismo dela bilirrubina.

Aumento de la produccion de bilirrubina.

-Hemalisis: determinaunahiperbilirrubinemiaen laque predominalafraccion
no conjugada. Salvo en casos de hemdlisis aguda intensa, raras veces cursa con
niveles superiores a5 mg/dl.

-Eritropoyesis ineficaz: es la destrucciéon intramedular de precursores
eritrocitarios, se comprueba una hiperbilirrubinemiano conjugada con anemiae
hipersideremia, pero sin disminucion de la vida media eritrocitaria. Ademés se
acompafa de un indice reticulocitario inferior a 1%.
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Otras causas: Transfusiones sanguineasy reabsorcion de grandes hematomeas.

Disminucién de la eliminacién hepética.

-Déficit en la captacion hepética: tras la administracion de Rifampicina,
algunos contrastes yodados, probenecid y écido flavispidico se puede ocasionar
leve aumento delabilirrubinaindirectapor competir con lacaptacion hepaticade
labilirrubina

-Alteracion en la conjugacion de la bilirrubina:

Ictericia neonatal .

-Sindrome de Crigler-Ngjjar: ictericia familiar por déficit congénito
de UPD-GT Existen dos tipos segun su gravedad. 1) Tipo| (A.R). Producela
muerte en el primer afio de vida por quernicterus. 2) Tipo Il (A.D penetrancia
variable). La actividad de la UDP-GT esta disminuida. La bilirrubina llega a
niveles entre 6-20 mg/dl.

-Sindrome de Gilbert (A.D penetrancia variable): dteracion hereditaria
por déficit parcid delaactividad de UDP-GT. Se manifiestapor leveictericiaque se
acentlia después del ayuno, infecciones o esfuerzos fisicos. La bilirrubina es de 2-4
mg/dl. El diagndstico requiere laexclusion de hemadlisis o hepatopatia

-Déficit de excrecion canalicular: los sindromes de Dubin-Johnson y
Rotor producen hiperbilirrubinemia directa

b) Enfermedad hepética: predominio de hiperbilirrubinemia conjugada.

¢) Obstruccion de la via biliar extrahepética (colestasis extrahepética):
predominio de hiperbilirrubinemia conjugada.

Laevauaciéninicial de unaictericiadebeincluir unaanamnesis, exploracion
fisica completa y estudios de laboratorio generales. La ecografia abdominal se
incluye en lamayoria de |os casos en laevaluacion inicial.

Anemias hemoliticas

Lahemdlisis se define como la disminucién de la supervivencia eritrocitaria
enlacirculacion y se caracteriza por el aumento del catabolismo hemoglobinico
con hiperbilirrubinemiaeictericiay el incremento delaeritropoyesismedular con
reticulocitosis. Su diagndstico se realiza con facilidad por |a existencia de cinco
signos biolégicos caracteristicos: @) reticulocitosis b) hiperregeneracion
eritroblasticac) hiperbilirrubinemiano conjugadad) incremento delaL DH sérica
y €) descenso delahaptoglobina. L os dos primeros pueden observarsetambiénen
lahemorragia, pero los tres restantes son indicativos de destruccion eritrocitaria.
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L as principal es manifestaciones clinicas son anemia, ictericiay esplenomegaliay
su intensidad depende del grado de hemalisisy de su formade aparicion (aguda,
cronica o episodica). Laictericia hemolitica es acolUricay, en caso de hemdlisis
aguda, suele acompariarse de taquicardiay signos de insuficiencia cardiaca La
esplenomegalia es de intensidad variable y aparece predominantemente en las
formas cronicas. El hallazgo de hemdlisis requiere siempre la demostracion del
acortamiento de la supervivencia de los hematies en la circulacion mediante la
determinacion de lavida media eritrocitaria.

Etiologia: a) anomalias de lamembrana eritrocitaria, b) anomaliasdel interior
delacélularoja, y c) factores extrinsecos.

a) Anomaliasdelamembranaeritrocitaria(membranopatiascongeénitas).

-Esferocitosishereditaria: Eslaanemiahemoliticacronicade origen congénito
mas frecuente en los paises desarrollados. Los esferocitos no son exclusivos de
esta enfermedad (anemia hemolitica autoinmune, hemalisis microangiopatica o
hemalisis por septicemia). Los esferocitos poseen una mayor concentracion
corpuscular media de hemoglobina (CHCM > 36) y unaresistencia o fragilidad
globular osmética disminuida.

-Eliptocitosis congénita: se transmite con caracter A.D y en su forma mas
habitual se caracteriza por la presencia de una proporcién variable de oval ocitos
y eliptocitos en sangre periférica

-Hidrocitosis congeénita: A.D. La presencia de numerosos estomatocitos
constituye €l criterio diagnéstico fundamental. Existe una disminucion de la
CHCM vy de laresistencia osmatica eritrocitaria.

-Xerocitosis congénita: A.D. Cursacasi siempre con hemalisis compensada o
ligera anemia hipercroma (CHCM > 35) y gran aumento de reticulocitos
circulantes; la resistencia osmotica eritrocitaria se encuentra elevada.

-Anemiade células de spur (hepatopatia): acantocitos.

-Hemoglobinuria paroxistica nocturna: trastorno hemolitico adquirido de la
célula madre de la hematopoyesis, que origina una clona de células que son
susceptiblesaunalesién delamembranamediadapor € complemento. Laanemia
tiene intensidad variable y puede acompafiarse de trombocitopenia y
granulopenia. Es posible hallar microcitosis e hipocromia, que reflgian la
existenciadeferropenia. Lacifradereticul ocitos suel e estar ligeramente elevada.
Lafosfatasa acalinagranulocitariaes bgja. Lahaptoglobina se halladescendida.
La presencia de hemosiderinuria es constante y puede ocasionar un estado de
ferropenia. La prueba diagnostica de esta enfermedad es la prueba de Ham,



258

aungue no es lo suficientemente sensible para detectar a todos los pacientes. La
prueba de la sacarosa es muy sensible pero poco especifica.

b) Anomaliasdel interior delacélularoja

Enzimopatias

-Déficit de piruvato-Kinasa: A.R. La anemia, generalmente macrocitica, se
acompafia cas siempre de una intensa reticulocitosis. Presencia de algunos
equinaocitos. La vida media eritrocitaria esta siempre acortada. La demostracion
del déficit enzimético exige determinar la actividad PK en & hemolizado.
También puede ser Util en el diagndstico el hallazgo de un aumento del 2,3-DPG.

-Déficit de glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa: recesiva ligada al cromosoma
X. Laconfirmacion diagndsticaexige siempreladeterminacion delaactividad de
laG-6-PD en el hemolizado. Tienen granimportancialos antecedentes deingesta
de habas o de farmacos oxidantes. Se acompariade hemoglobinuria. Laextension
sanguinea permite establecer una orientacién diagndstica a mostrar
anisopoiquilocitosis y excentrocitos.

-Déficit de pirimidina 5 nucleotidasa: se acomparia de anemia hemolitica
cronica e intenso punteado basofilo.

Hemogl obinopatias

-Drepanocitosis (Hb S): hemoglobinopatia mas frecuente en el mundo.
Hematies falciformesy Hb S en la e ectroforesis.

-Hb C: presencia de dianocitos.

-Hb inestable: presencia de cuerpos de Heinz.

-Hb con aumento de la afinidad por €l oxigeno: eritrocitosis secundaria al
aumento de eritropoyetina.

-Talasemia: microcitosisy cifraelevada de hematies.

¢) Factores extrinsecos

-Hiperesplenismo: en hepatopatias crénicas, sindromes mieloproliferativos,
linfomas y algunas enfermedades por almacenamiento.

-Anemiahemoliticainmune (por al oanticuerpos, autoinmune o por farmacos):
se caracterizan por laexistencia de un test de Coombs directo/indirecto positivo.
Pueden observarse esferocitos en la extension de sangre periférica

-Anemia hemolitica microangiopética: presencia de esguistocitos.

-Efecto toxico directo: infecciones (Plasmodium, Babesia, Bartondla,...),
guemaduras, venenos de serpiente o arafias, toxicos (arsénico, cobre, plomo, cloro).
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SINDROME DE LIPODISTROFIA

Francisco Rodriguez Picabea

Definicion

Se denomina lipodistrofia a la reduccién hasta su casi desaparicion de los
depdsitos grasos subcutaneos periféricos y la distribucion andmala de la grasa
central.

Signos clinicos

- Adelgazamiento extremo de la cara (desaparicion de la «bola de Bichat»),
extremidades y gluteos:. Lipoatrofia.

- Adiposidad central. Hipertrofia mamaria en las mujeres. Adiposidad en la
zona dorsal alta («joroba de bufal o»).

Alteraciones metabdlicas
- Hipertrigliceridemia

- Hipercolesterolemia

- Resistenciaalainsulina
- Hiperuricemia

Complicaciones car diovasculares
Pareceexistir ciertatendenciaalahipertension. Similitudescon el sindrome X.

Prevalencia

Esdesconocida. Masfrecuente enlas mujeres, entre un 20-50% masqueen los
hombres. Existe unaclararelacion con laduracion del tratamiento anti-retroviral
en el SIDA.

Etiologia

- Lapropiainfeccion por VIH y caracteristicas del huésped como edad y sexo.

- Alteracionesendocrinasen el sentido de disminucién deladehidroepiandros-
terona por efecto viral o inmunol dgico.
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- Accion de los farmacos: Los més implicados, |os inhibidores de la proteasa
(IP). Las primeras hipotesis relacionaban la lipodistrofia con la inhibicion por
parte de los | P de enzimas hepéticas implicadas en el metabolismo de las grasas.
LosinhibidoresdelatranscriptasainversacomolaestavudinaD4T9Yy otros, estan
claramente implicados en la aparicion de lipodistrofia. No esta claramente
establecida la patogenia, en la que, probablemente intervienen varios factores.

Tratamiento
M edidas hiqgiénico-dietéticas

Dieta equilibrada
Ejercicio regular, aerdbico

M edidas farmacol dgicas
Cambio de farmaco antiretroviral, si esfactible.
Hipolipemiantes, si hiperlipemiasevera, con precaucion: riesgo de miopatias,
hepatopatia...
Metforminas existe diabetes.

Medidas quirdrgicas
En situaciones de importante alteracion estética: cirugia pléstica.

Bibliografia

- Wanke CA. Epidemiological and clinical aspects of the metabolic
complications of HIV infection: the fat redistribution syndrome. AIDS 1999;13:
1287-1293.

- Car A, SamarasK, Thoridottir A, Kaufmann GR,Chisholm DJ, Cooper DA:
Diagnosis. prediction and natural course of HIV-1 -protease inhibitor-associated
lipodystrophy, hyperlipidaemia and diabetes mellitus: a cohort study. Lancet
1999; 353:2093-2099.
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TRATAMIENTO DEL FENOMENO DE RAYNAUD
Garcia Carrasco M, Sis A, Ramos-Casals M, CerveraR y Font J.
Rev Esp Reumatol 2000;27:322-327.

Sesion Bibliografica

Victor Aramburu

El fendmeno de Raynaud (FR) consiste en la aparicién de episodios
vasoespasticos agudos e intermitentes localizados en zonas acras, que se
acompafian dedolor y limitacion en € territorio afectado. Tienetresfases. Palidez,
cianosisy rubeosis, aunque puede faltar alguna. La prevalenciaes muy variable
y la proporcion hombre/mujer es de 3% en hombresy 5% en mujeres.

L as exploraciones complementarias que pueden tipificar las caracteristicas y la
gravedad del fendmenio de Raynaud con € fin de establecer € tratamiento adecuado
eindividualizado son: Pruebas inmunol égicas, capilaroscopiay € eco-doppler.

Objetivos del tratamiento: Conseguir lareduccion delafrecuenciay gravedad de
los atagques de vasoespasmo agudo manteniendo € flujoy previniendolasUlceras. En
los casos més graves, con estructuras vasculares dafiadas por laisguemiacrénica, la
edtrategia tergpéutica esta encaminada a permitir una correcta vasodilatacion para
mantener € flujoy evitar necrosis. Desde un punto devistafisiopatol 6gico d principa
objetivo esproteger e endotdioy sufuncién end control del tono vascular asi como
regular y mantener |a capacidad vasodilatadoradel sistema nervioso periférico.

Medidas terapéuticas generales: Educar a paciente: Minimizar las pérdidas
de calor corporal (guantes, calcetines, etc.) Evitar los cambios bruscos de
temperatura. Suprimir el tabaco. Evitar farmacos como beta-bloqueantes,
ergotonicos, antimigrafiosos, algunos citotoxicos (bleomicina).

Tratamiento farmacol 6gico

Bloqueantes del calcio: Farmacos de primera linea, que liberan el Ca™
intracelular de las células musculares lisas e inducen vasodil atacion.

Nifedipino de liberacién retardada, de 20-40 mg (iniciar con 10 mg) y se
aumenta hasta conseguir eficacia. Otros. Amlodipino, con lento inicio de accion
pero con buenos resultados.

Nitratos: Disminuyen el nimero y gravedad de los ataques. Los parches de
liberacion sostenida estén limitados por |os efectos secundarios. En gel, se aplican
sobrelaszonasisquémicas. Hay queevitarloss existen Ul ceras o solucion deactividad
enlapid. Puede producirse dolor en lazonade aplicacion por vasodilatacion intensa.

IECAs. No han demostrado efecto en control del FR Algun estudio de
efectividad con ARAII (losartan).
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Prostaglandinas. Buenos resultados en cuanto a vasodilatacion pero la vida
mediaesescasay obligaarepetir |ostratamientos muy amenudo. PGE1 esefectiva
en tratamiento de isqguemia crénica grave de EEIl y de las Ulceras digitales, y la
prostaciclina en pacientes con FR e hipertensién pulmonar.

Alprogtadil. En ataques agudos de FR con componente vascular grave (Ulceray/o
gangrenadigital). Serequiereingreso. Dosis. 40 microgramos/12h administrado durante
2-3 horas. A partir del segundo diapueden administrarse 60 microg/12h. Evaluaciéna
las tres semanas. L os ef ectos secundarios son hipotension, cefdeasy arritmias.

lloprost. Andlogo de las prostacicling, potente vasodilatador y antiagregante
plaguetario. Induce una respuesta clinica muy duradera (hasta 8 semanas) ala vez
gquereducelaFCy lagravedad del ataquedd FR. Dosis. 0,5-2 ngiv/K/min durante 6
h/dia durante 3-5 dias. Tratamiento de mantenimiento: Un dia cada 4 semanas. Es
efectivo sobrelasUlcerasy enlaprevencidny aparicion de necrosis (efecto secundario
cefaea, nduseas, vomitosy diarred). Resultados contradictorios por viaoral.

Péptido del gen relacionado con calcitonina (CGRP). Los pacientes con FR
presentan deficienciade CGRP en |asfibras nerviosas perivascul ares de los vasos
cutaneos digitales. Podria ser efectivo, los estudios son prometedores.

Fibrinaliticos. Se ha descrito la efectividad del activador del plasminogeno
tisular en el tratamiento de las Ul ceras digitales graves. La urocinasahamejorado
esclerosis cutanea asi como las condiciones de la microcirculacion en casos de
FR secundario a esclerosis sistémica.

Estrégenos. En investigacion. En algin estudio parece que puede ser eficaz.
Al parecer obran consiguiendo vasodilatacion dependiente del endotelio.

Otros. Pentoxifilinay timoxamina, en desuso. Simpaticoliticos. efectos contradictorios.

Tratamiento quirdrgico. Se considera como una de las Ultimas opciones
terapelticas en caso de FR invalidantey se hademostrado Util en caso de FR grave.

Fendémeno clie Raynaud
Lla/e M odlarado Graltve
Medidas Medidas % T . .
Ingreso hospitalario
generales| | generales N 9 |Sp

Y

| |
Sin respuesté/I ntolerancia Antibiéticos Desbridar

Vasodilatacion

s hay Ulceras s hay necrosis
v
J loprost i.v.
Sin respuesta o
Alprostadil i.v.
IAsociar 2 farmacos| L
Sin reguesta Sin respuesta

'-
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BETA BLOQUEANTESE INSUFICIENCIA CARDIACA
Sesion bibliogréfica

Cristina Aguirre

Clinical effects of b-adrenergic blockade in chronic heart failure. A Meta-
Analysis of Double Blind, Placebo-Controlled, Randomized Trials.
Philippe Lechat et a. Circulation 1998, 98 : 1184-1191.

Pregunta:

¢La administracion de beta-bloqueantes en pacientes con insuficiencia
cardiaca disminuye la morbi-mortalidad?

Revision:

Fuente de datos:

Medline, sponsores, bibliografiade articul os conocidos, abstracts de congresos
Internacional es, comunicaciones de otros colegas, investigadores.

Seleccion de estudios

Estudios randomizados de grupos placebo-control, doble ciego en pacientes
con insuficiencia cardiaca cronica EXCLUY ENDO estudios con pacientes con
IAM o en los que se utiliza xamoterol.

Total......18 estudios con 3023 pacientes.

(1305 en € grupo placeboy 1718 en el grupo experimental).

Extraccion de datos

P: Insuficiencia cardiaca congestiva cronica.

I: placebo vs beta-bloqueante.

O: Mortalidad (18 estudios), Morbilidad (hospitalizacion) (18 estudios),
Mortalidad-Morbilidad (9 estudios- 87% de pacientes-), Cambios en capacidad
funciona y cambios en FE (16 estudios).

-Describen un test para determinar laHOMOGENEIDAD de los estudios.
-Andlisis con intencion de tratar.
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Laevidencia

RESULTADO CER EER RRR OR P
|C 95% INNT
(1C95%)

MORTALIDAD 11.9% 7.5% 32% 0.68/ 0.03
7 meses (12-47) 29(19-78) | 0.003
HOSPITALIZACION | 17.1% 9.6% 41% 0.56/ <0.001
7 meses (26-52) 16(12-26)

Comentarios

El metaanalisisestabasado enlaliteraturapublicaday puede haber unsesgode
publicacion yaqueno seinvestigaenla® literaturagris’ o estudiosno publicados
con efectos negativos.

En el estudio no aparecen los filtros de calidad que utilizan para elegir los
diferentes ensayos.

L os estudios que son HETEROGENEOS los corrigen.

Serealizaun analisisde sensibilidad y derobustez.

Se necesitan bastantes estudios con resultado neutro parainvalidar el resultado
del Meta-andlisis y ademés parece que todos los grandes ensayos ya son
conocidos.

L 0s 18 estudiostienen un peso de > 50% y |las pérdidas halladas son minimas,
pudiendo estar asi mas seguros de que no realizamos un tipo de sesgo.

El nimero pequefio de resultados fatales y la posibilidad de diferencias entre
los diferentes beta-bloqueantes hace que sean necesarios otros estudios.

Conclusion

El nimero necesario atratar con beta-blogueantes es de 29 pacientes con
insuficiencia cardiaca para evitar una muerte y tratar a 16 evitaria una
hospitalizacion en un periodo de unos 7 meses.
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CASO CERRADO
ABDOMEN AGUDO EN PACIENTE CIRROTICA

Oscar Labat

Paciente de 78 anos de edad que acude por primeravez a este hospital en 1992
por sindrome constitucional, leucopeniay trombopenia.

Antecedentes per sonales. Diagnosticada de cirrosis hepatica desde 1984, en
tratamiento con furosemida, potasio y lactulosa. Intervenida en 1982 y
reintervenida de cadera en 1988 sin problemas postoperatorios. Insuficiencia
venosa en miembros inferiores.

Enfermedad actual: Astenia y aumento del perimetro abdominal.
Ultimamente, problemas de comportamiento. No habitos toxicos.

Exploraciéon fisica: Distension abdominal sin claros signos de ascitis.
Trastornos tréficos en miembros inferiores. No estigmas hepaticos ni signos de
encefal opatia, hepato ni esplenomegalia. Coloracién normal de piel y mucosas.

Analisis: Leucocitos 1260 con 749 neutrofilos. 64000 plaquetas . Hb: 12,4
g.Bioquimicanormal. GOT: 68. GPT: 63. FA y GGTP normales. Sideremia 82.
Proteinograma con aumento policlonal de gammaglobulinas, de 1,66g.
Coagulacién normal. Marcadores de hepatitis: positivos para VHC.

RX Torax: Normal.

Ecografia abdominal: Colélitiasis. Ascitis moderada. Hipertension portal.
M oderada esplenomegalia.

Informe de Psiquiatria: Personalidad paranoide. Se recomienda tratamiento
con un neurol éptico.

Es diagnosticada de hepatopatia cronica, descompensacién ascitica y
leucopenia con trombopenia probablemente secundarias a hipertension portal e
hi peresplenismo. Es dada de alta con espironolactonay haloperidol.

Reingreso: A losdos afios, en 1995, ingresd en oftalmologia para ser operada
de catarata en O.D. La bioguimica y coagulacion fueron normales. GOT: 70.
GPT: 65. Leucocitos 1990 y plaquetas 70000. Hb 14g. Ese mismo afio es
intervenida de catarata en el O.I. siendo los datos analiticos similares.

Ultimo ingreso: En 1997. Tiene 83 afios. Institucionalizada. Su médico la
envia por presentar de forma stibita vomitos de contenido alimentario, repetidos
eintenso dolor continuo abdominal difuso. Diarreala noche anterior.
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Exploracion: TA 110/50, T& 35,7°. taguicardiaritmicasin soplos, a 125 pm.
AP: Normal. Intensa palidez de piel y mucosas, dolor abdominal difuso a la
palpacién, mas intenso en hipocondrio derecho. Ruidos intestinales normales.
Tacto rectal normal. Trastornos tréficos venosos.

RX Térax: Cardiomegalia.

RX Abdomen simple: Dilatacion géstrica. Aumento de densidad abdominal
en posible relacion con liquido peritoneal.

ECG: Tagquicardiasinusal a 130 pm.

Analisis: Leucocitos 12500 con 10200 neutréfilos. Hb: 10 g. Plaguetas:
109000. INR: 1,5. APTT: 37" (n:<32). Urea 99, Crs. 2,2. GPT: 211. pH: 7,07.
Bicarbonato: 10. Glucosa e iones: Normales.

Juicio clinico: Descompensacién hepética.

Tratamiento: Glucosado al 5% paramantener via, lactulosa, paramomicinay
hal operidol. Se dejan pedidos hemo y urocultivo.

Al llegar a planta, a las 16:30, esta estuporosa y no se consigue tomarle la TA.
Taquicardia. Pulso superficial. Un cuarto de hora més tarde € médico de guardia es
avisado por faltaderespuestaaestimul os, vomitosehipotension. Cuando vealapaciente,
ésta presenta una parada de la que no se recupera. Certificad exitusy pide laautopsa

Discusion

Se trata de una paciente cirrética que ya en su primer ingreso presentaba
leucopenia, trombopenia, colelitiasis, ascitis moderada, signos de hipertension
portal y moderada esplenomegalia. Antigeno de hepatitis C positivo.
Actualmente ingresa por un cuadro de abdomen agudo con leucocitosis y
trombocitosis relativa, si lacomparamos con la cifraprevia. Al parecer presenta
ascitis, que podria ser por su hipertension portal o por un escape visceral.

Las causas del abdomen agudo por orden de frecuencia serian: Coleciditis,
compatible con € cuadro de la paciente. Diverticulitis: El dolor es més frecuente en
FI1. Noseaprecian niveleshidroaéreosenlaradiografiadel abdomen. Apendicitis: En
los mayores tiene tendencia a gangrenarse y a la perforacion. Peritonitis: Siendo
cirréticay con astitis, podria tratarse de una peritonitis bacteriana esponténea por
Gram negativos, més fgrecuentemente E. coli. Isquemiaintestinal mesentérica: Esta
puede ser de causatromboatica, embdlica, no oclusivay venosa. Fatanlasrectorragias.
Un infarto esplénico judtifica la andlitica reactiva de la paciente. Pancredtitis, no
descartable, teniendo en cuenta la colelitiass. El cuadro clinico también es
compatible. El shock en estos casos sude ser mas hipovolémico que séptico.
Gastroenteritis: A favor, la diarrea repetida previo d inicio de cuadro. Una
salmondlosis por S typhi puede complicarse con rotura esplénica y dar sepss.
Aneurismadeaortaabdominal y esplénica, Ulceraperforadao herniaincarcerada: No
tiene antecedentesde presentar estapatol ogia. Podriatratarsedelaroturade cuaquier
organo abdominal.
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Conclusién: Detodo o expuesto, y apesar de lafalta de datos, me parece méas
probable la trombosis venosa mesentérica.

Dr. Vivanco
Si lahubierasvisto en Urgencias, ¢J e hubieras pedido a gunaotraexploracion?

Dr. Labat
Hubiera hecho una paracentesis exploradoray mandado a analizar €l liquido.

Dr. Vivanco
&Y agunaotra prueba méas?

Dr. Labat
Una ecografia abdominal desde luego. Y a partir de ahi, probablemente una
TAC abdominal.

Dr.Lapaza
El signo que a mi me parece de mas alarma es la acidosis metabolica.

Dr. Aramburu
Dentro de la historianatural de su cirrosis esta el que hubiera desarrollado un
hepatocarcinomay que éste se hayaroto.

Dra. Amato
Si. Ademas, en laexploracion se hace constar una palidez muy marcada.

Solucion

Dr. Vivanco: Se puede admitir que se trata de una paciente con Cirrosis
secundaria a hepatitis por virus C. Se echa de menos que, teniendo hipertension
portal conocidadesdeel afio 92, éstano le hayadado ningun problemahastael 97.
Tampoco consta que se le haya hecho un seguimiento.

Respecto a ultimo ingreso, matizar que su abdomen agudo fue de comienzo
subito y con complicaciones severas a corto plazo.

En cuanto al informe preliminar de la autopsia, del 10/4/97 (Dra. Lobo) es el
siguiente:  Hemoperitoneo abundante. Cirrosis mas nodulo subcapsular,
¢hepatocarcinoma?. Coldlitiasis sin colecistitis. No hay isquemiaintestinal.

| nforme definitivo(5/5/97): Nodul o subcapsular unico de 8cm con cipsularota
cuya histologia es de adenocarcinoma bien diferenciado. Cirrosis hepéticamixta,
sin caracteristicas histol 6gicas de etiologia.

Sobrelo quepodriahaberse hecho paraevitar laroturade un nédul o presumiblemente
tumora mayor de5cm: Laembolizacion, cond findemeorar lacaidad deviday evitar
el sangrado. Si serompe, y esfactible, sdlo puede hacerse hemostasia.

Diagnésticos finales

Adenocarcinoma hepatico con rotura capsular. Hemoperitoneo.
Cirrosis hepética.

Causa de lamuerte: Shock hipovol émico.



268

CASO CERRADO
INFARTO DE MIOCARDIO COMPLICADO

Carlos Rodriguez Escalera

Paciente de 61 afios que ingresa por fiebre.

Antecedentes personales: Diabetes mellitus tipo 2. Retinopatia diabética.
Intervenido de carcinoma escamoso cutaneo. Deficiencia psiquica. En
tratamiento habitual con antidiabéticos orales.

Enfermedad actual: Unos 5 dias antes del ingreso habia presentado vémitos
adiario. Enlosultimos2 diasapenastomabaalimento, casi exclusivamenteleche.
El dia anterior al ingreso fiebre de hasta 38°C con tos y expectoracion. No otra
clinica acompafiante.

Exploracion fisica: A su ingreso, en Urgencias: T2 36,7°, TA 80/ diastélica
inaudible, Fc 100 pm, dextrostix 505. Consciente, desorientado. Bien nutrido,
ligeramente deshidratado, bien perfundido. Eupneico, bien coloreado. Y ugulares
normales. AC: ritmica sin soplos ni extratonos. AP: crepitantes bibasales.
Abdomen: indoloro, sin irritacion peritoneal, masas ni visceromegalias. Ruidos
intestinales normales. Extremidades: sin edemani signos de TVP.

Analisis: De urgencias: Cr 2,3, glucosa 621, urea 146, proteinas totales 6,3,
cloro 111, sodio 145. Potasio, calcio: normales. Hematies 4.040.000, Hgb 13,2 gr,
Hto 37,7%. VCM, CHCM, plaquetas: normales. L eucocitos 17.700 con 85,7% de
neutrofilos. INR 1,42, indice de protrombina 63%. Gasometria arterial: pH 7,43,
pO2 80,1, pCO2 29,4, HCO3 19,2, saturacion de O2 96%. (10-12-00): Cr 4,35,
glucosa 210, urea 112, sodio 150,3, cloro 119, calcio 7,9. Orina: normal. Orina
minutada: sodio < 5, cloro < 10, potasio 98,5.

RX Toérax: En decubito. Aumento de densidad en base derecha en probable
relacién con infiltrado neuménico.

RX de abdomen: Abundantes heces con patron gaseoso inespecifico.

Evolucion inicial: El paciente fué tratado de shock séptico de origen
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respiratorio y de grave descompensacion diabética. Se inici6 tratamiento con
dopaminérgicos e mismo dia 10 de Diciembre porque continuaba hipotenso y
oligrico. Asimismo, desde su ingreso se inici0 tratamiento antibi6tico
(amoxiclavuldnico 2 gr i.v. cada 8 horas). Ante e evidente trastorno de
coagulacion, se afadio VitaminaK. Se comentael caso con C.M.1. el dial0-12,
aconsejando tratamiento con inotropos, que ya se habiainiciado, y repleccién de
volumen. Se coge unavia subclavia. Se afiade dobutamina. En el ECG realizado
de rutina, se compruebala existenciade un infarto antero-lateral extenso, lo cual
es corroborado con elevacion enzimatica: CPK-MB Masade 2,4, Troponinal 0,8
y Mioglobina 376.

Es trasladado a la Unidad de Cuidados Intensivos. Ademas de confirmar el
|AM se objetivaen el ecocardiogramauna FE del 50%, movimiento disguinético
en punta e imagen compatible con trombo en punta ventricular, que se confirma
con ecocardiografia transesofagica. Se inicia tratamiento anticoagulante. Se
traslada a planta con los diagndsticos de: IAM antero-lateral extenso silente en
paciente diabético. Trombo intracavitario en ventriculo izquierdo. Fracaso renal
prerrenal. Coagulopatiay trombopenia. Neumonia basal derecha.

Ingresa en nuestra Unidad el 13-12 con buen estado de concienciay el déficit
psiquico yaconocido. Bien perfundido, eupneico, sinlY; AC: ritmicaa70 pm, sin
soplos; AP: en plano anterior normal; abdomen: normal sin edemeas.

Andlisis; Cr 1,5, glucosa 209, urea91, cloro 123, sodio 154, potasio 3,7, CPK-
MB 13,7, CPK 288, LDH 2.172. pH arterial 7,48, pO2 90,9, HCO3 23,4, pCO2
32, saturacion de O2 97,4%. Hematies 2.800.000, Hgb 9 gr, Hto 26%, HCM 32,2,
plaquetas 79.000, leucocitos 11.400 con ligera neutrofilia. INR 1,65.

Evolucion: Durante las primeras 72 horas permaneci0 estable, salvo persistencia
defiebre quellegd aun maximo de 38,5°C. Serealizaron hemocultivos que llegaron
posteriormentey fueron negativos. El dia 16, se quejade dolor abdominal, por 1o que
seingtauratratamiento ana gési co. Seapreci aban secrecionesbronquiales, escasasala
auscultacion. El dia 17-12, su familiar le encuentra disneico y le ve € médico de
guardia, quien aconsgia Nolotil ante una temperatura de 38°C més mascarilla de
VentolintAtrovent y oxigeno con gafas nasales. Refiere secrecionesrespiratorias. A
la exploracion esta bien perfundido, taguipneico con abundantes roncus, Sin que
apreciesignosdefalo cardiaco. El paciente continud peor, adormilandose, con mala
perfusién periférica, por lo que lamadrugadade dia 18 e médico de guardia afiade
dopaminay diuréticos. En esta situacion fallece.

Se solicitalanecropsia.
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Discusion

Me voy acentrar en las complicaciones del infarto que me puedan explicar la
mala evolucion posterior del paciente. Asi, tenemos. complicaciones el éctricas,
complicaciones mecanicas y otras. Dentro de las eléctricas (frecuencia de 75-
95%) estarian los extrasistoles ventriculares, bradicardiasy taquicardias sinusales.
No nos parece que esta sealaexplicacion puesno nosjustificani € dolor abdominal
gue padeci 6 despuésni el deterioro progresivo. Delas mecanicas, lamasfrecuente
es la insuficiencia cardiaca, seguida del shock cardiogénico. Y por ultimo, la
rotura de miocardio, que podemos dividir en rotura de pared libre, del tabique
interventricular y necrosis de muscul os papilares.

Dentro del apartado de otras complicaciones, adestacar las embolias sistémicas
y complicaciones pericardicas.

Podria haber estado en insuficiencia car diaca descompensada. No teniasignosde
fdlo cardiaco evidente por lo quelo descartamos. Hastal os momentosfinal es, tampoco
hay datos que apoyen e shock cardiogénico, asi que también lo descartamos.

Roturadepared libre: Eradeesperar unamuertestibitay no queestuvierados
dias hemodindmicamente estable. Pero podria ser una rotura diferida con
taponamiento cardiaco. Se tenia que haber visto ingurgitacion yugular, aunque
puede no aparecer, sobre todo en e contexto de un shock hipovolémico, en cuyo
caso no se aprecia la ingurgitacién. En e ECG se veria una disociacion
electromecanica. Enlaroturadel tabique erade esperar auscultar soplosy enla
rotura del musculo papilar, que entrara en edema pulmonar. En cuanto a la
embolia sistémica, entradentro delas posibilidades. El paciente teniaun trombo
intraventricular, e dolor abdominal podria corresponder a una isquemia
mesentérica. Explicariatambién el posterior deterioro del paciente.

Lapericarditises en principio una complicacion benigna del IAM pero en
paci entes tratados con anticoagulantes se puede provocar un hemopericardio.

En conclusion: El paciente podria tener:

- Una pericarditis complicada por tratamiento anticoagulante, con
hemopericardio.

- Unaembolia arterial sistémicao

- Unaroturade pared libre aunque no nos quedamuy claro por el hecho de que
falte laingurgitacion yugular.
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Solucion

Dra. E Ojeda

Muy bién. Efectivamente, |0 que el paciente presenta es una complicacion de
suinfarto de miocardio y tU has dicho cudl es son estas complicaciones. Toda esta
situacion de grave deterioro final ocurrio practicamente en una noche: [laman al
médico de guardia quien en un primer momento interpreta el cuadro como un
dolor abdominal no relevante, de hecho posteriormente no vuelve aavisar por é
sino por disnea. Le llaman mas la atencidn o que denomina secrecionesy pauta
broncodilatadores. En lasiguiente llamada a médico de guardia, €l paciente esta
shockado. Esdecir, que en uninterval o de varias horas, aumenta progresivamente
ladisneay entraen un shock irreversible.

Enlanecropsialoshallazgosmasrel evantes son lossiguientes: Roturareciente
de pared posterior de ventriculo izquierdo. Hemopericardio de 260 cc. Infarto
transmural reciente e infartos antiguos de VI. Cardiomegalia Hipertrofia
ventricular izquierda y de tabique interventricular. Arterioesclerosis coronaria,
arterioesclerosis de aorta abdominal. En € abdomen hay importante dilatacion
gastrica con abundante contenido hemético. Higado con congestion pasiva
crénica, colelitiasis. Pulmones con areas focal es de bronconeumonia en pulmon
derecho. Causa de muerte: Infarto transmural con rotura de la pared libre del
ventriculo izquierdo. Hemopericardio.

Como dato que llama la atencion, el infarto es de pared posteroinferior,
localizacién donde asientan mas frecuentemente los infartos que se rompen (mas
gue los extensos, anteriores), pero en el ECG, su IAM era anterior extenso.

Por otra parte, surgen las preguntas de cuando se inicio larotura, S fue en dos
tiempos, en @ sentido de que & trombo mura estaba sobre unazona didacerada que
yaestabainiciando larotura. Entrariaen e concepto delaroturacomplejao diferida

Revisados los indicadores o predictores de riesgo de rotura de infarto, parece
ser que se rompen mas los primeros infartos, y menos en el paciente quetieneya
historia previa de cardiopatia isqguémica. Suelen ser pequefios. Se trata de una
lesion completa de la coronaria, sin establecimiento de circulacién colateral.

Laroturaesla2?causade muerte de losinfartos, (en un 25% fallecen por este
motivo). El % deroturaesdeun 2-3y hastaun 10%. Se supone que hadisminuido
lafrecuenciaen laera post-fibrinolisis pero no hay estudios muy amplios en ese
sentido. En el caso del diabético, larotura del miocardio puede ser laforma de
debut deun |AM. De esto se derivaria que en € diabético hay que plantearse alin
més lafibrinolisis o la anticoagulacion.

Datos ECG deriesgo serianun ST ounaT que no descienden en e periodo esperable.

El ecocardio, sobre todo transesofégico, deberia dar imagen de adelga-
zamiento delaparedy si hay derramey eshematico, se recomiendacirugia. Pero
a este paciente se le hizo ecocardio estando en CMI y sblo vieron el trombo pero
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no refieren adel gazamiento delapared ni derrame. El quelaroturase completeen
otro tiempo puede ser facilitada por un esfuerzo, (deposicion no facilitada por
laxantes) que no hubo en este caso.

Dr. Aramburu

Creo quelos datos de la expl oracion son muy escasos. No sedice si tiene o no
ingurgitacion yugular y tampoco es muy clara la exploraciéon del abdomen. El
paciente con esa rotura tenia que tener ingurgitacion yugular.

Dra. E. Ojeda

El primer médico de guardia que le ve aunque trata € dolor abdominal con un
anadgésico, valoramése trastorno respiratorio porgque no especificanadade abdomen
y si auscultalo quele parecen secreciones. Y € médico quelevealas6 delamafiana,
quedescribe deformaprolijalaexploracion no dice quetuvieraingurgitaciényugular.
Lo encuentra ya shockado y le trata como shock cardiogénico y/o septico. Quiza
hubiera también hipovolemiasi hubo sangrado gastrico. Al solicitar la necropsia se
hizo en base alos halazgos que agqui se han comentado.

Diagndsticos finales

Infarto de miocardio con rotura de la pared libre péstero-inferior.
Hemopericardio.

Infartos antiguos en VI. Hipertrofia de VI y de tabique.

Higado de estasis

Focos de bronconeumonia en pulmon derecho.

Arterioesclerosis generalizada.
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HIPERGLUCEMIA DE STRESSY AUMENTO DEL RIESGO DE
MUERTE TRASINFARTO DE MIOCARDIO EN PACIENTES
DIABETICOSY NO DIABETICOS: UNA VISION SISTEMATICA.

Sarah E. Capeset a. The Lancet, 4 de marzo de 2000.
Sesion Bibliografica

Félix Aztia

| ntroduccién

* Desde 1931 se conoce unaalta preval enciade hi perglucemiaen pacientescon
IAM, mayor del 50% en ciertos estudios.

* Sehaobservado un aumento de mortalidad en pacientescon |AM ehiperglucemia,
y que s setratalahiperglucemia con insulina dicha mortalidad se reduce.

* Ello lleva a suponer que la hiperglucemia no es un fendmeno smple de la
respuestaa stress, Sino que tendria una afectacion directa sobre € miocardio, por 1o
guelahiperglucemiaen & momento del IAM en pacientescony sin diabetes seriaun
importante factor de riesgo de muerte, factor de riesgo que seriamodificable.

* Por ello buscan y revisan articulos que estudian esta relacion, y calculan el
riesgo relativo para la mortalidad intrahospitalaria y la insuficiencia cardiaca
post-IAM en pacientes con hiperglucemiaal ingreso con respecto alosqueno la
presentan, tanto en diabéticos como no diabéticos.

M étodos

* Seleccion dearticulos: dos sel eccionadores independientes han realizado la
blusqueda de articulos relacionados con e tema en MEDLINE, articulos
relacionados con los anteriores, y contacto son expertos. Deben ser ensayos
clinicos o un estudio de cohortes que midan laglucemiaen las primeras 24h, con
pérdidas menores al 30% Yy objetivos medidos segun la glucemia a ingreso.

* Definicion de diabetes e hiperglucemia: los pacientes eran clasificados
como diabéticos s tenian historia previa de diabetes. La definicion de
hiperglucemiavariadeun estudio aotro, y losautores han seguido laclasificacion
del estudio original.
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» Andlisis estadistico: Para cada estudio por separado se calcul6 € riesgo
relativo con un | C del 95% paralamuerte, ICCy shock cardiogénico en pacientes
con hiperglucemiaen el momento del IAM con respecto alos pacientesqueno lo
presentaban. Posteriormente se ha intentado calcular un riesgo relativo global.

Resultados

* | nicialmente se detectaron 266 articul os relacionados con el tema, delos que
se seleccionaron 14 articul os que recogian 15 estudios de cohortes.

* De estos 15 estudios 4 comparaban Unicamente e valor medio de la glucemia
segunlosobjetivos. Asi, | ospaci entesdiabéticosquemorian por |AM presentaban una
glucemiamediade354,6y 322,2gr/l , mientrasquel osqueno morian presentaban una
glucemia media de 293,4 y 180 gr/l respectivamente (p<0,05). Por otro lado, los
pacientes no diabéticos que morian por IAM presentaban una glucemia media de
177,3y 203, 4 gr/l , mientras que los que no morian presentaban unaglucemiamedia
de 135 y 140,4 gr/l respectivamente (p<0,01). Debido a que estos estudios no
permitian calcular d RR no seincluyeron en € metaandlisis.

 Los 11 estudios restantes fueron incluidos en el metaanalisis, con una edad
de entre 50 y 68 afios.

* Proporcion de pacientes con hiperglucemia de stress. 3-71% en no-
diabéticos, 46-84% en diabéticos.

» El riesgo relativo no gustado para 1856 pacientes no diabéticos con
hiperglucemia de stress es de 3,9 con un IC del 95% de 2,9 a 5,4, con respecto a
los que no lo presentaban.

* El riesgo relativo no gustado para 688 pacientes diabéticos con
hiperglucemiade stresses de 1,7 con un IC del 95% de 1,2 a 2,4, con respecto a
los que no o presentaban.

* En ambos casos no existe una heterogeneidad significativa en los resultados p>0,1.

» LalCC o € shock cardiogénico post-lAM serecoge en cuatro estudios, pero
debido a su heterogeneidad no se ha podido hacer un metaandlisis. En estos
estudios se havisto un aumento del RR en pacientes con hiperglucemiade stress
y no-diabéticos (en uno de ellosde 3,1 1,2-7,4 p.gj.), pero no en los diabéticos.

Discusion

* Los autores enumeran una serie de hipétesis fisiopatol 6gicas que explicarian
este aumento de RR.

» Nombran ensayos clinicos controlados y randomizados que muestran una
mayor supervivencia s se trata con insulina a los individuos no diabéticos con
hiperglucemia de stress en e momento del IAM .

» Aunquelosautores reconocen sus limitaciones (definicion de hiperglucemia,
grupos con tratamiento diferente, riesgo relativo no gjustado a otros factores
pronésticos...), la fuerte asociacién sugiere que la hiperglucemia de stress puede
ser unimportantefactor deriesgo paralamorbi-mortalidad en pacientescon |AM,
y se necesitan mas estudios que amplien este tema.
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BRUCELOSIS

Laura Basterretxea

Concepto

Se trata de una antrozoonosis: Enfermedad de |os animales que se transmite
al hombre, de declaracion obligatoria, descritapor primeravez enlaislade Malta.
Tiene una enorme repercusion econdmica por 1o que supone de pérdidas en €l
ganado, absentismo laboral, hospitalizacion...

Es una enfermedad profesional reconocida para trabajadores en contacto con
animales y sus derivados.

Etiologia

Esta producida por |a bacteria brucella de la que se conocen varias especies,
siendo necesario un intermediario o reservorio:

Especies y reservorio: B.melitensis(cabray oveja), B.abortus (vaca), B.suis
(cerdo), B.ovis (carnero), B.canis (perro), B.neotomae. Solo las cuatro primeras
son causas de enfermedad humana.

Son cocobacilos aerobios gram-negativos y requieren medios especiales,
pobres en oxigeno para su desarrollo. Muchas requieren anhidrido carbonico
paracrecer. Las especies pueden cambiar dereservorio, si bien los méasfrecuentes
para cada una son |os citados entre parentesis.

Epidemiologia

Definicion clinicade caso:Enfermedad que se caracteriza por aparicion aguda
einsidiosadefiebre, escalofrios, sudoracion nocturna, anorexia, astenia, pérdida
de peso, cefalea, artralgias, esplenomegaliay linfadenopatias.

Situacioén en Espafia.

La distribucion es mundial,especialmente en paises mediterraneos. En
Esparia,mas del 99% de las cepas aisladas en humanos son de B.melitensis. La
evolucion presenta una tendencia ondul ante,descendente, pero, a pesar de esto,
aln presentamos un nimero de casos superior al resto del conjunto de los paises
delaC.E.E.
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Los datos de incidencia resaltan una disminucion en el ultimo decenio como
consecuencia del inicio de camparias de vacunacion animal. Con un control
adecuado, el nimero de casos que se deberian presentar oscilaria en torno a 200.

Reservorio y fuente de infeccion.

En nuestro pais,el reservorio y fuente de infeccion masimportante eslaoveja
y la cabra.En otros paises la B.abortus (Argentina) o la B.suis (Estados unidos).

El periodo de incubacién es muy variabley dificil de precisar,suele ser de 5-60
diasy aveces de varios meses.

M ecanismo de transmision.

Por contacto con tejidos, secreciones, fetos, placenta de animales infectados,
sobre piel ateraday conjuntiva.

Por via digestiva: Ingestion de leche cruday derivados.

Por transmision aérea: En el persona de laboratorio o que maneja ganado.

Por pinchazo accidental de lavacuna Rev-1: En veterinarios.

- En el medio rural e interior de la peninsula,la transmision se produce
fundamentalmente por contacto,combinado con el ambiental.

- En el medio urbano y del litoral mediterraneo, es por via digestiva
preferentemente.

Sujeto sano susceptible.

Esmésfrecuente en e medio rurd, con unarelacion 4/1 entreel medio rura y e urbano.

Larelacion hombre-mujer esde 3/1. Laedad mas frecuente es entre los 20-40
anos. Es més frecuente en ganaderos,veterinarios o agricultores.

Clinica

Aguda-subaguda: Eslaformamaésfrecuente, insidiosa, con fiebre ondulante,
sudor nocturno, adenopatias y esplenomegalia.

Cronica,localizada,complicada-persistente: Pueden presentar espondilitis,
sacroileitis, orquidoepididimitis, endocarditis (grave), neurobrucel osis...

Diagnéstico

Cultivo: Hemocultivo en medios de Ruiz-Castafieda. Sensibilidad de un 75-90 %.

Serologia: Aglutinacion en tubo. Un titulo > 1/160 indica exposicion. Es
diagnostico un incremento x 4 0 mayor entitulo deAc. en dos muestras estudiadas
en el mismo laboratorio y separadas por un intervalo de 15 diasomas. LalgM
puede permanecer con titulos altos durante afios. Lalg G |lega a desaparecer._Un
titulo Ig G+ es indicacion de enfermedad activa.

Deteccion de Ac.IgM por ELISA.
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RosadeBengala: esunapruebade aglutinacion rapi da,que muestraunabuena
correlacion con la seroaglutinacion.

Coombs: Es la prueba que mas tiempo persiste. El cociente coombs/
seroaglutinacion se incrementa alo largo de la evolucion de la enfermedad.

Actuaciones preventivas

Diagnostico precoz. Fundamental paraevitar invalideces posteriores. Pruebas
arealizar: Hemocultivo, aglutinacion y test de Coombs.

Tratamiento correcto.

Declaracion obligatoriay ficha epidemiologica.

Medidas de aislamiento de secreciones y desinfeccion.

Expediente de enfermedad profesional.

Tratamiento

Doxiciclina 100 mg/12h (45 dias) + Estreptomicina 1g/24h (21dias)
+Rifampicina 900mg/24h (45dias).

Nifios<8afios: Rifampicina 15mg/kg/dia + Cotrimoxazol 5-10 mg/kg/dia
(45dias).

Embarazadas.Rifampicina + Cotrimoxazol.(1-2 trimestre).

M eningoencefalitis:Rifampicina,doxiciclina y cotrimoxazol 3 meses +
corticoides durante los primeros 15 dias.

Endocarditis.Doxiciclina+ Rifampicina+ Cotrimoxazol a menos 3 mesesy
estreptomicina 1 mes. Recambio valvular.
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LINFOMA DE BURKITT

Lourdes Aguirrezabala

Varon de 31 afos.

Antecedentesper sonales. Aneurismacerebral intervenido alos 14 afios. Hace
un ano, tratamiento erradicador de Helicobacter pylori. Es fumador de 20
cigarrillos/dia. No ADVP. Hace 2 meses realiz6 un viaje por Espafia con gran
consumo de productos | acteos. Trabaja como electricista.

Enfermedad actual: Un mes antes del ingreso comenzd con artralgias
(tobillos, rodillas, ingles) y posteriormente, dolor intenso en parte derecha de
mandibula con parestesias en labio inferior. Selerealizo extraccion del 3° molar
inferior. A lasemanaél dolor esbilateral. Pérdida de peso de 6 kg en un mes. No
refierefiebre. Si importante sudoracion en la tltima semana. Unos 15 dias antes
del ingreso nota distension abdominal postprandial; por aumento de lamolestia
abdominal acude aUrgenciase ingresa.

Exploracién fisica: T2a37'8°C. TA 150/90. FC 84 Ipm. Importante sudoracién.
No rigidez de nuca ni dolor ala palpacion en senos frontales, maxilares ni sobre
arcadas dentarias. No adenopatias supraclavicularesni laterocervical es. Adenopatia
axilar derechade 0’5 cm de diametro, indolora. AC: normal. AP: hipoventilacion
en base derecha. Abdomen distendido, doloroso sobre todo en vacio derecho,
con matidez alapercusion. Ascitisevidente. No edemas. Exploracion neurol 6gica
normal.

Analisis en Urgencias. Hemogramay bioquimica normal.

RX de Torax: Derrame pleural derecho.

ECG: Normal.

Diagnéstico sindromico inicial: Fiebre, sudoracion, artralgias, dolor facial
(¢neuralgia bilateral del trigemino?), derrame pleural y ascitis.

1) Enfermedad infecciosa: A descartar brucelosis, tuberculosis, tifoidess,
leptospirosis, borreliosis o fiebre Q.

2) Conectivopatias.

3) Enfermedad tumoral: a) linfoma, b) carcinomatosis.
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Andlisis en planta: Uratos 126, K 5'2, GOT 122'5, GPT 105, LDH 4846.
Creatinina, urea, Pt, Na, Ca, colesterol, FA, GGT, Bbnay F.R.normales. Hb 13.
Hto 37'2VCM y HCM normales.Leucocitos 11000 con férmula normal salvo
levelinfopenia(13'6%). VSG 29. PCR 114.0rina: Proteinas 75 mg/dl, leucocitos
7-10 / campo. Aglutinaciones. Typhi, paratyphi, Rosa de Bengala, Clamydia,
Legionella, Coxiellay Mycoplasma: negativas. Hemocultivos (2): negativos.
VIH 1y 2: negativos. Marcadores tumorales (-). BK en esputo y en liquido
ascitico:(-). Liquido ascitico: se extraen 1800 cc de liquido serohemorrégico
turbio: Leucocitos +++. cultivo (-).

Hematies 36000. celulas 20000: 7% pmn. 93% linfocitos. Amilasa 17. LDH
13129. proteinas 4.2. ADA: 179.8.

RX senosfrontalesy maxilares: Sin alteraciones.

Ecocar diograma: Derrame pericéardico.

Ecografia abdominal: Hepatomegalia sin lesiones ocupantes de espacio.
Disminuciondel calibre delas suprahepaticas. Abundante liquido peritoneal libre
con marcado engrosamiento de mesenterio. Importante derrame pleural derecho.

El diagnostico diferencia se planteaentre linfoma o tubercul osis diseminada.

TAC toraco-abdomino-pévico: Derramepleura bilateral. Ascitis. Conglomerado
deadenopatias en dngul o cardiofrénico derecho. Sospechade diseminacion peritoneal
einfiltracion rena bilateral y de pelvis menor (sigma, fondo de saco de Douglas) por
probable linfoma dealto grado.

Citologiade liquidoascitico: Lamayoriadelascélulasson linfomatosasde Burkitt.

Fenotipo inmunologico: Casi todas las células son células B que expresan
CD 19, CD 20, FMC 7, HLA-DR, CD 10y cadenas ligeras lambda e IgM . Son
negativosel CD 22y CD 23. Fenotipo caracteristico delinfoma de Burkitt.

Mielograma: Infiltracion masiva, demasdel 90% por célulaslinfomatosasde Burkitt.

Estudio citogenético de médula 6sea: Presenciade T 8,14.

Evolucion: Durante € estudio fue aumentando de forma evidente € derrame
pleural y € peritonea El dolor facia eratan intenso que no cedia con anagésicos
habitualesy hubo querecurrir aopiaceos. Tradadado d servicio deHematologiapara
tratamiento, se observd ese mismo dia una masa en region retromolar de arcada
inferior derecha de 1 cm aproximadamente. En 24 horas sufrié un deterioro de la
funcién rena conunaCrs. de6'8 y oligoanuria, uratosde 24 mgy LDH de8668. En
el hemograma: 481000 plaguetas y 21700 leucocitos con 9% de linfocitos. En la
morfologia celular solo se gpreciaban 2 células mononucleares atipicas.

Se inicio hemodidlisis e inmediatamente después quimioterapia. Fallece de
forma brusca en 24 horas.

El tiempo de evolucion desde €l inicio de los sintomas a fallecimiento fue de
41 diasy desde el ingreso, de 11 dias.

Diagnéstico final: Linfoma de Burkitt leucemizado.



280

COMENTARIO

El linfoma de Burkitt es un linfoma de ato grado, B de células pequefias no
hendidas, muy agresivo. Tiene un tiempo de duplicacién tumoral «invivo» inferior
a3 dias. Esmuy quimiosensible. El Burkitt verdadero esinfrecuente en el adulto
aunque ocas onal mente se observaen pacientes de hasta 35 afios. L astumoraciones
abdominales son la principal manifestacion en 2/3 de los casos. Los tumores
maxilares o mandibulares estan presentes en una proporcion de 1/4 a 1/3 de los
casos. Un 25% de | os pacientes tiene tumoraciones.

Existen tres formas clinico-epidemiologicas:

1.- Formaendémica o africana

Tiene una edad media de presentacion de 7 afios y unarelacién directacon el
virus de Epstein-Barr (VE-B). Se caracteriza por la afectacion de maxilares.

2.- Formano endémica 0 americana

Laedad mediade presentacion esalos11 afios, pero puede aparecer mastarde.
Enlamayoriano sedetectaV E-B. Existerelacion con LAL 3. Sueledebutar como
cuadro abdominal y ascitis. Es menos frecuente la af ectacion de maxilares.

3.- Formaepidémicaasociadaa SIDA: Tienelamismaexpresion quelaforma
epidémica.

En cuanto a diagnodtico diferencia del dolor facia, se plantead que setrate de:
a) dolor dentario, b) artritis témporo-mandibular, ¢) sinusitis maxilar, d) cefdea en
racimosy €) neuragiadel trigémino. Laneuralgiadel trigémino puedeser: Idiopética,
post-herpética, post-traumética, 0 secundariaa: conectivopatias, vasculitis, esclerosis
multiple, disestes amentoniana, dgiafacial atipica, tumoresdelavecindad (benignos
y malignos) de craneo-cara, area ORL (cavum) 0 carcinomas metastasicos (mama,
pulmon, préstata), mieloma o linfomas primarios 0 metastasi cos.

En & dolor dentario suele existir unadistribucion siguiendo la 22y 32 raices
del V par. Enocasionespuede simular unaneuralgiadel trigémino pero esmucho
mas frecuente el error diagnostico inverso.

El dolor de origen témporo-mandibular esta en relacion con trastornos
congénitos, inflamatorios, trauméticos o degenerativosy aparece unalimitacion
dolorosa de la motilidad articular. EI dolor localizado en region preauricular
puede irradiarse a zona temporal, a conducto auditivo y aramamandibular. Esta
topografia preauricular es frecuente en la artritis psoriasica.

Lassinusitismaxilar escursan condolor enregion maar conirradiacion orbitaria
y maxiloaveolar superior; € dolor esen genera detipo opresivo, aveces pul stil.
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Lacefalea en racimos es un dolor en region periorbitariay ocular, sempre a
lamismahora, y seacompaiiaal menosde uno delos siguientes signos. Inyeccion
conjuntival, lagrimeo, congestion nasal, rinorrea, sudoracion de lafrente o cara,
mMiosiS 0 ptosis.

La neuralgia del trigémino idiopética es un dolor paroxistico, lancinante,
intenso, de breve duracion (segundos) y recurrente distribuido por una o varias
ramas del trigémino. El propio enfermo es capaz de localizar «zonas gatillo» a
nivel de encias, labio, megjillas. No existen alteraciones motoras ni sensitivas ni
déficits neuroldgicos. Si es postherpética acompafia, sigue o antecede en menos
de una semana a una erupcion herpética facial. La secundaria a conectivopatias,
a veces la precede a la enfermedad del tejido conectivo pero lo habitual es que
aparezcaen €l curso de ella. Es mas frecuente en la enfermedad mixta del tejido
conectivo, en € Sjogren (dondelaafectacion del sistemanervioso periférico seda
en el 10%) y en laesclerosis sistémica progresiva donde la afeccion neurol 6gica
es infrecuente (1-15%) pero dentro de €ella la neuropatia trigeminal es
relativamente comun y puede anteceder alaaparicion de otras manifestacionesde
laenfermedad. En las vasculitis, en laPAN, lamononeuritis multiple suel e tener
uninicio agudo y es la primera manifestacion de la enfermedad en un 30% de
casos, escomun ladisfuncién de parescraneales, sobretodoel V, el VIy € 111 par.
En el tumor de cavum, suinicio esmuy silentey ladiscrecion de sintomasfocales
llevaaconsultastriviales. Laafectacion mas precoz serialadel V par enformade
dolor y méstarde de hipoestesia. Hay que investigar la existenciade un tumor de
cavum antecual quier neural giadelacarao disestesiasfacia esen unsujetodemas
de 45-50 afios porque con un diagndstico precoz laradioterapia puede conseguir
remisiones bastante prolongadas. En la esclerosis multiple se dan neuralgias del
trigémino bilaterales. El algia facial atipica es un diagnéstico por exclusion.
Aparece en € curso de estados depresivos, no sigue nunca € territorio de
distribucién de ningun nervio, siendo un dolor no lancinante.

Disestesia mentoniana (signo de Roger): Es una manifestacion de la
carcinosis 6sea. El nervio mentoniano es ramadel nervio dentario inferior, nace
en la proximidad del agujero mentoniano, lo atraviesa y alcanza la region del
menton.

Loslinfomasmalignos, sobretodo e Burkitt americanoy laleucemiaaguda
de células de Burkitt se describen como responsables del 50% de los casos
descritos. Las metéstasis oseas de |os carcinomas de mama, pulmon, prostatay
mieloma les siguen en orden de frecuencia.
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Los enfermos suelen describir sensacién de acorchamiento en la mitad del
mentén y labio inferior. La disestesia suele percibirse espontdneamente, pero a
veces solo aparece con el contacto con algo (méquinade afeitar, etc...). Algunos
pacientes han seguido tratamiento como si se tratara de un absceso dentario ya
gue se acompaha de crisis agudas de dolor, debidas a la necrosis del nervio o
hiperplasia dsea con atrapamiento posterior. Su ataincidenciaen lacarcinomatosis
meningea (alrededor de un 30% si se interroga bien al paciente) hace
imprescindible el estudio citolégico del LCR.

Algunos autores consideran la disestesia mentonianacomo el signo guiadela
presenciade tumores malignos sistémicos, 0 bien su presenciapondriaen evidencia
la recidiva de un proceso tumoral en remision. El estudio radiolégico es el
instrumento de diagndstico de eleccion ya que muestra lesiones osteoliticas a
nivel del agujero mentoniano. Las parestesiasy lahipoestesia pueden desaparecer
con tratamiento citostatico (metrotexate) o bien con radioterapialocalizadaen la
mandibula.
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SINCOPE

Itxaso Marti

Ejemplos de sincopes.

Episodio de pérdida de conciencia en varén de 83 afios.

Antecedentesper sonales: D.M. tipo 2, en tratamiento con antidiabéticos orales.

Cardiopatia isquémica con cuadruple pontaje en Mayo del 98.

En tratamiento con nifedipino y aspirina.

Enfermedad actual: Estando de pie, presenta un episodio brusco de pérdida
de conciencia, sin prédromos, con caiday traumatismo craneal. Dura 1 minuto,
sin estupor post-critico ni incontinencia urinaria.

Exploracion fisica: Conscientey orientado. Bien hidratado y perfundido. Buen
estado general. FC: 156 Ipm. arritmico. TA: 120/65. Dextrostix: 156. No signos
defallo cardiaco. Exploracion neurol 6gica normal.

Analisis: Hemogramay bioquimica normales.

Enzimas cardiacas a ingreso: CPK: 548, CPK-MB: 56.

L DH: 416 sin evolucion enzimética de infarto.

ECG: ACXFA a150 Ipm Tras 2 amp. IV de digoxina pasa a ritmo sinusal.
Infarto anteroseptal antiguo.

Ecocardiograma: hipoquinesia septo-apical. FE: 58%.

Holter: Ritmo sinusal con frecuencias normales. Frecuente extrasistolia
ventricular con 2 episodiosde TV de 6-8 latidos. 11 rachas cortas de TSV.

Con estos datos llegamos al diagnéstico de sincope de origen cardiaco,
probablemente secundario a una arrtimia autolimitada.

Varon de 77 afios con episodio de pérdida de conciencia.

Antecedentes personales: HTA. Cardiopatia hipertensiva. Marcapasos por
BAV completo en € 98. D.M. tipo 2.

En tratamiento con antidiabéticos oraes, IECAS, antagonistasdel cacio y diuréticos.

Enfermedad actual: Estando de pie, esperando al autobus, tiene sensacion de
mareo y pierde el conocimiento durante 2-3 mins. con relgjacion de esfinteres.
No estupor post-critico.
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Exploracion fisica: Conscientey orientado. Bien hidratadoy perfundido. Sudoroso.

T2 36,3. TA: 80/40. FC: 70 Ipm. DTX: 250. Resto de exploracion normal.

Bioquimica: Hb: 15,6. Hto: 44. Cr: 1.77.

ECG: Ritmo de marcapasos.

Ecocar diograma: FE: 60% sin ateraciones segmentarias.

Evolucion: A pesar de suspender toda la medicacion hipotensoray diurética,
persistio TA bagja. Al alta, TA: 120/80 sin medicacion.

Cuadro muy sugestivo de sincope ortostatico en un paciente al que se le ha
aumentado bruscamente e tratamiento hipotensor y diurético. Siempre, y
especia mente en ancianos, debemos preguntar por la toma de farmacos.

Episodio de pérdida de conciencia en varon de 85 afios.

Antecedentes personales. Diabetes mellitus controlado con dieta. HTA en
tratamiento con Fositens. Episodio similar hace 6 afnos.

Enfermedad actual: Estando en lacamadormido, es encontrado por su mujer
inconsciente, con respiracion estertorosa y relajacion de esfinteres. No
movimientos convulsivos. Estupor postcritico de 2 horas.

Exploracion fisica: Consciente y desorientado témporo-espaciamente.
Somnoliento.

Bienhidratadoy pefundido. Eupneico. T2 35°C. TA: 140/90. FC: 76 Ipm. DTX: 127

ACP: Normal. Exploracion neurologica: No recuerda lo ocurrido. No se
objetiva focalidad.

Analisis: Dentro de los limites normales.

ECG: Ritmo sinusal. Hemibloqueo anterior. EEG: Sin anomalias valorables.

RM : Encefalopatia vascular cronica.

Por la historia clinica parece |6gico pensar que e episodio de pérdida de
conciencia fue una crisis convulsivay al revisar la historia antigua, también el
episodio 6 afos antes habia sido etiquetado de crisis epil éptica. Laencefal opatia
vascular por otro lado es la causa mas frecuente de crisis en la edad de nuestro
paciente.

Varon de 44 afios con pérdida conciencia

Antecedentes personales. Fumador de 8-10 cigarros/dia.

Enfermedad actual: Sentado, viendo una escena violenta en la television,
notamal estar epigastrico, sudoracion friaprofusa, dificultad respiratoriay cianosis.
Se recupera sin estupor ni fatiga. Episodios similares en otras ocasiones.

Exploracion fisica: Sin hallazgos significativos.

Enzimas car diacas normales.

ECG: Elevacion ST en V3y del punto Jen V4 (poco llamativo). En planta:
Elevacion de 4 cm. en carainferior e isquemia subendocardica de V2-V5.
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Coronariografia: Normal con vasoespasmo en coronaria derecha.

En un principio €l episodio fue etiquetado como probable sincope vasovagal,
aunque al llegar a planta presentd el ECG antes descrito, y traslacoronariografia
fue diagnosticado de sincope de etiologia car diaca por angina vasoespastica.

Comentario

El sincope se define como una pérdida bruscay transitoriade la conciencia, y
del tono postural, seguido de recuperacion espontanea. EI 90% de las veces es
debido a disminucién global del flujo sanguineo cerebral durante mas de 10
segundos.(PAS menor de 70mmHg).

Sellama presincopea cuadro de obnubilaciony debilidad sin llegar a perder
la conciencia.

Epidemiologia

Ocurreen € 8,8% delosvaronesy 10,8% delas mujeres. Un 16,7% son mayores
de 60 afios. Latasaderecurrenciaesde 30%. Lamortalidad a afio esdel 30%enlos
de causa cardiaca, 5% en los no cardiogénicosy 10% en los no filiados.

Clasificacion:
1. Vasomotor
a) Vasovagal
b) Situacional:  * Tusigeno
* Micciond
» Vasava

* Neuralgia del glosofaringeo
c) Hipersensibilidad del seno carotideo

2. Hipotensién ortostatica
a) Hipovolemia
b) Farmacol dgico:(beta-bloqueantes, VD, antidepresivos, diuréticos,
antipsicoticos etc...)
¢) Disautonomia: ¢ Atrofia multisistémica
* Neuropatia periférica (d.mellitus, acohol, amiloidoss)
* Fallo autondmico puro (Riley-Day)
3. Cardiaco
a) Arritmias. Taquiarritmias(TSV,TV)
Bradiarritmia(BAV de alto grado, enf. del nodo sinusal )
Sindrome de Q-T largo

b) Estructural: Fallo de bomba: Obstruccion
-Dcha: TEP, HTP -lzda: Estenosis aortica
MHO
Estenosis mitral.
Miocardiopatias

¢) Enfermedad Coronaria
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4. Neurolégico
a) Epilepsia: Temporal.

b) Enf C-V: Isguemia vertebrobasilar: AIT, ataque migrafioso, robo de la

subclavia. Estenosis carotidea bilateral .

¢) HITC: tumor del 3° ventriculo. Arnold-Chiari tipo I.
d) Metabdlicos. Hipoglucemia. Hiperventilacion.

5. Desconocido

VASOVAGAL

En todas las edades
Mas en mujeres

Tras estimulo emocional o dolor
En bipedestacion

Tos,

Prédromos: Palidez, sudoracion,
vision borrosa. Bostezo,

nauseas, debilidad (no siempre)

Evitable s se acuestao
sientainmediatamente

Recuperacién inmediata

Se recupera con fatiga,
sin confusion

Hafamiliar o personal de
episodios similares

HIPOTENSION ORTOSTATICA

En edad avanzada
En bipedestacion

Por la mafiana, tras comidas copiosas,
ambientes calurosos y himedos

Ingesta de farmacos: diuréticos,
vasodilatadores, anticolinérgicos, etc.

L aausenciadetaquicardiacompensatoria
indica disautonomia.

Disminucion de PAS>20 o
PAD>de 10 mm de Hg después
de 3 min de ortostatismo

AP: diabetes, acoholismo, parkinson,
intolerancia al calor, impotencia sexual,
dificultades miccionales, estrefiimiento.
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CARDIOGENICO: NEUROLOGICO

En edad avanzada DD con epilepsia: En cualquier edad

En cualquier posicién Tras privacion del suefio, aura,

Slbito o con pal pitaciones, Duracion mayor, automatismos,
sudoracion, opresion precordial. Movimientos tonico-clénicos,

Sincope de esfuerzo Desviacion ocular, relgjacion de esfinteres

Recuperacion sin fatiga ni estupor

Déficit focal posterior

Antecedentes: Arritmia, enf. Coronaria, insf.
Cardiaca, migrafia o uso de farmacos
Cardioactivos.

Exploracion fisica: arritmias,

soplos cardiacos, vomitos

Descartar HTIC: cefaleaintensa, ECG

Evaluacion
A lahora de evaluar un episodio de pérdida de conciencia hay que seguir un
orden bésico.
Fase 1: obligatoria en todos | os sincopes.
-Historia clinica
-Exploracion fisica
-ECG
Lahistoriaclinica, laexploraciony el ECG tienen unarentabilidad diagnéstica
del 50-80%.

Historia clinica. No debemos olvidar preguntar las siguientes cuestiones:
Edad, sexo, sintomas premonitorios, circunstancias desencadenantes, sintomas
durante el episodio (testigos), sintomas en larecuperacion, antecedentesfamiliares,
antecedentes personales.

Exploracion fisica: Hay que prestar especial atencién alas siguientes datos.

P.A en decubito y ortostatismo, frecuencia cardiaca, glucemia por dextrostix,
auscultacion cardiaca, auscultacién de carétidas, subclavias, temporales,
determinacién de pulsos en extremidades.

Examen neur ologico: parkinsonismo, deficits focales, neuropatia periferica,
hipertension intracraneal .

Prueba de hiperventilacion

Bioguimica, hemograma

Fase 2.

Si la fase anterior nos orienta hacia un origen cardiaco o neurolégico, se
realizaran mas estudios para llegar a diandstico etiol dgico.
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a) Evaluacién de causas neuroldgicas (EEG, TAC,RNM,Eco-doppler TSA).

b) Evaluacién de causas cardiovasculares (Ecocardio, Holter, estudios elec-
trofisiologicos etc...)

Fase 3:

Prueba de la mesa bascul ante.

A esta tercera fase se llega en agunas situaciones especiales que seran
comentadas més adel ante.

12 Fase sugestiva de enfer medad car diaca:
Estructural: Ecocar diograma.
Arritmias: Estudio Holter: 10% de rentabilidad en casos no seleccionados.
Se debe redlizar en casos de alteracion en la exploracion, ECG o historia muy
sugestiva de arritmia. Se diagnostican 20% de las arritmias antes no detectadas.

Prueba de esfuer zo: sindrome de Q-T largo.

Estudio electrofisiologico invasivo: enfermedad cardiaca estructural y con
reiterados episodios de sincope. Rendimiento entre el 18-75%, aungue con
riesgos.

Otras.

Enfermedad coronaria: Coronariografia. Prueba de esfuerzo.

Hipersensibilidad del seno carotideo: Masgje del seno carotideo: excluir
soplos carotideos y enf. vascular periférica, monitorizando P.A y ECG con via
periféricay preparadaatropina. Presion unilateral anivel delabifurcaciondurante
<5sg. Positiva s asistolia de >3sg. o caida de PAS>50 mmHg o0 30mmHg méas
sintomas.

Sugestiva de sincope neur ol égico:
Para diagnostico diferencial con epilepsia:
EEG: Sensibilidad del 40% y 95% de especificidad.
Enfermedad cerebrovascular:
Eco—doppler de TSA
TAC, RNM
Sospecha de HTIC:
RNM

Sincope de causa indefinida:

Prueba de la mesa basculante: Es una prueba que ha causado gran
controversia. Segun los distintos estudios, parece ser que si se reproduce el
sincope con una inclinacion de 60° durante 45-60 min, sin laadministracion de
farmacos, y sobre todo si este sincope se produce en los primeros diez minutos,
podemos diagnosticar el episodio como sincope vasovagal con altaseguridad. No
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es necesario realizarlo en todos | os pacientes con sincopes vasovagales ya que a
la mayoria se llega a diagndstico con la historia clinica. Estaria indicado en
aquellos pacientes con sincopes de repeticion, o aguellos que a pesar de haber
llegado a diagndstico de origen cardiaco o neuroldgico y poner tratamiento para
el mismo, se siguen repitiendo |os sincopes.

Bibliografia:
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CELIACA DEL ADULTO Y ANEMIA FERROPENICA

Isabel Diaz de Corcuera

Paciente que ingresa para estudio de anemia ferropénica.

Antecedentes personales. Fumadora de 1 pag/dia. Intervenciones quirdrgicas:.
cesarea, herniaumbilical y miomauterino. No antecedentes familiares que destacar.

Enfermedad actual: End chequeo anua delaempresaseledetectaunaimportante
anemiaferropénica. El médico de cabeceralaremite paraestudio. Lapacienterefiere
conocer dicha Situacion que comenzd con su primer embarazo y que, a pesar del
tratamiento con Feen varias ocas ones, no haconseguido normalizar. Desde entonces
viene presentando episodios de diarreaen nimero de 7 deposiciones a dia, liquidas,
sin productos patol gicos, incluso por lanoche, de unos dias de duracion que cedian
con dietay se seguian de estrefiimiento. Parecian coincidir con lamenstruacion. En
sumomento selehicieron coprocultivos que resultaron positivos para Campyl obacter
jgjunii, recibiendo tratamiento antibiotico con lo que mejoraba

Actua mentetiene un ritmointestinal de 3 deposicionesal dia, traslascomidas,
con heces pastosas de color claro con flatulencia importante y muy mal olor.
Acidez gastrica desde hace unos meses. Menstruaciones regulares cada 28 dias
de poca cantidad y corta duracion.

Exploracion fisica: TA: 110/60; FC: 901/m; T2 36,5°C. Conscientey orientada,
palidez de piel y mucosas, no soplos carotideos, corazén ritmico sin soplos, buena
ventilacion pulmonar. Abdomen blando no doloroso, sin masas ni megalias, con
peristaltismo presente. Extremidades no edemas ni signos de TVP. Pulsos
presentes. Malformaci on congenitaen mano. Multiplesnevus por todalasuperficie
corporal.

Analitica: Hematies: 4.500.000, Hb: 9,9, Hto: 31, 3, MCV: 69, MCH: 22,
Hierro: 11, Saturacion de Transferrina: 3,4, Transferrina 2,57, Ferritina: 2,7.
VitaminaB12: 280. Acidofdlico: 1,2. Resto de andlisisde hematol ogia, bioguimica
y proteinograma normales. Coprocultivo negativo. Beta 2 Microglobulina: 2,09.
Ac Antiendomisio superior a 20.
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RX Torax: Normal.

RX abdomen: Inespecifica.

Planteamiento sindr dmico: Anemia ferropénica con ateracion del estudio
del hierro, acompanada de otros déficits vitaminicos en paciente con probable
sindrome malabsortivo.

Esofagostroscopia: sin alteraciones significativas.

Transitointestinal: Velocidad detransito lenta. Dilatacion de asas deintestino
delgado. Fragmentacion y segmentacion. Signos radiol 6gicos compatibles con
sindrome de mal absorcion.

Biopsia duodenal: Marcado aplanamiento de vellosidades, compatible con
enfermedad celiaca.

Juicio diagnostico: Anemia ferropénica. Sindrome de malabsorcion por
enfermedad celiaca.

Tratamiento: Dietasin gluten. Hierro parenteral: 1 ampollaintramuscular al
diadurante 5 dias (de lunes aviernes) descansando sdbadosy domingos. En total
10 ampollas. Se le indica contacto con laAsociacion de Celiacos de Euzkadi.

Comentario
Sindromes de malabsorcion

A .- Por digestion inadecuada:
-Esteatorrea postgastrectomia
-Disminucion o inactivacion de la lipasa pancreatica

B.- Por reduccion de laconcentracion de salesbiliares en el intestino delgado.
-Hepatopatias.

-Proliferacion bacteriana anormal en ID.

-Interrupcion de lacirculacion de sales biliares.

-Farmacos.

C.- Por superficie de absorcion inadecuada
-Extirpacion o derivacion intestinal
-Gastroileostomia

D.- Por obstruccion linfatica

E.- Por trastornos cardiovascul ares

F.- Por enfermedades endocrinas y metabdlicas:
-DM, hipotiroidismo, Insuficiencia suprarenal, hipertiroidismo...
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G.- Por defectos primarios de absorcion por la mucosa:

-Enfermedades inflamatorias o infiltrantes:
Enteritis regional
Amiloidosis
Esclerodermia
Enteritis por radiacion
Enteritis eosinofilica
Esprue tropical

- Anomalias bioguimicas o genéticas.
Esprue celiaco
Disminucion de disacaridasas
Hipoglobulinemia
Abetalipoproteinemia

Enfermedad celiaca del adulto

Definicion:

Es una enteropatia crénica generada por unaanormal sensibilidad al gluten,
con unalesién histol 6gica caracteristicapero inespecificade lamucosaintestinal,
gue conlleva una malabsorcion real o potencial de todos los nutrientes y que
mejora con laretirada del gluten de ladieta.

Epidemiologia: Mésfrecuenteen laraza blanca Distribucidn con gran variabilidad
geogréfica. La prevalenciaes desconociday laincidencia de /200 habitantes.

Anatomia patologica: Atrofia vellositaria con preservacion del resto de las
capas de la pared: enterocitos de aspecto cuboide, acortamiento de las
microvellosidades, proliferacion de las criptas y aumento de celularidad de la
l&mina propia. No son lesiones patognomanicas.

Etiopatogenia: Se asocia a consumo de gluten contenido en productos
farinaceos, siendo afalafraccion toxica.

Factoresinmunol 6gicos. Enlosenfermos celiacos no tratados existe un aumento
de IgA con IgM baja; no es asi en los tratados. Se han descrito los siguientes
anticuerpos: antigliadina, anti-reticulinay antiendomisio, de significado incierto.
Menos frecuente, antitransglutaminasay linfocitos T CD8.

Factores genéticos: Se hallan presenteslosantigenosHLA 1-b8y HLA [1-Dr3
en el 60-90% pacientesy HLA 1l Dqw2 en mas del 90% de pacientes.

Déficits enziméticos. Lo sugiere el hecho de que la digestion incompleta del
gluten eslo que ocasiona el acimulo de sustancias téxicas que dafien lamucosa.
Estudios in vitro sugieren que € gluten no es téxico directo sino que actla por
mecanismo enddgeno.

Teoriainfecciosa: Sugiere que la causa sea un adenovirus.

Resumen: Laenfermedad celiacaseriael resultado delainteraccion defactores
inmunes, déficit enzimatico y factores genéticos que requieren laexposicion aun
factor ambiental adecuado para desencadenar lalesion intestinal.

Cuadro clinico: Enlanifiez puede haber anorexiay apatia con cierto grado de




293

palidez. En ocasiones, hipotoniagenera y distension abdominal. Las hecesson

blandas,vol uminosas, despigmentadasy de olor desagradable. En nifios menores

de 4 aios a veces se diagnostica tras un cuadro agudo de vomitossin esfuerzoy

de gran volumen, con apenas o0 ninguna diarrea. En nifios mayores: dolor

abdominal intenso. La estatura reducida puede ser indicacion de biopsiayeyuno
En adultos y adolescentes |os sintomas més frecuentes son:

-diarrea

-alteraciones constitucionales. anemia, disminucion de peso, glositis...

-sintomas variados: neuropatias, osteomalacia. ..

- menarquiaretrasada'y menopausia precoz

-amenorrea'y oligomenorrea

-estatura reducida, no slo por desnutricion sino por mecanismo directo

-alteraciones emocionalesy del estado de animo, por mecanismo directo y/

o por déficit de K, Mg...

-manifestaciones hemorragicas: (10-31%) por déficit de vitamina K
Hemorragia digestivay genito-urinaria potencialmente mortal
Hemartrosis
CID

-trastornos 0seos y del calcio: (63%)

Raquitismo y osteomalacia: dolor 6seo, fracturas espontaneas
Miopatias-marcha de pato-osteoporosis

-diuresis nocturna

-lesiones cutaneas. eccemaatopico, psoriasis, dermatitisexfoliativa, eritemas

solares, dermatitis herpetiforme

-trastornos cardiovasculares. hipotension

-atrofia esplénica o esplenomegalia

M anifestaciones digestivas:

-anorexiay bulimia sin ganancia de peso.

-glositis: 1/3 leve, 1/3 moderaday 1/3 importante.

-afectacion de otras mucosas que ocasione dolor perianal y dispareunia.

-queilosis, ulceras aftosas

-ateracionesintestinaes: deposicionesdiarreicas durantevariosdias 3-4 veces
ano, 3-4 depog/dia.

-episodio agudo s el desencadenante es una infeccion.

-diarrea nocturna con incluso incontinencia nocturna, a veces mal
diagnosticados de alteracion funcional intestinal.

-dolor abdominal: moderado o intenso en 5-43%. Exploracion radiolégica
obligada. Pérdida electrolitica que ocasione dilatacion y distensién abdomina e
incluso volvulo. Invaginaciones intestinales mas frecuentes en nifios
desencadenado por ingesta casual de gluten.
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sintomas déficits

hematol 6gicos anemia microcitica Fe
anemia macrocitica ac.folico, vit B12
didtesis hemorragica vit K

aparato locomotor | fracturas patoldgicas Ca vitD
debilidad,tetania Ca Mg, K

sist. nervioso neuropatia periférica B12 tiamina,piridoxina
lesiones desmielinizantes desconocida
crisis epilépticas

endocrino hiperparatiroidismo 2° Ca
amenorrea desnutricion
infertilidad disfuncion

hipotalamo-hipofisaria

piel gueilosis, glositis Fe
hiperqueratosis VitA
dermatitis herpetiforme | depdsito de IgA

higado hi pertransaminasemia desconocida
esteatosis
hepatopatia cronica

Diagnostico:

Indirecto:

-Pruebas de malabsorcion: (pueden ser normales)

van de Kramer
d-xilosa

prueba del aliento h2
-Radiologia: (pueden ser normales)

Simple de abdomen

Transitointesting : fragmentaciony floculacion, asassinvalvulas conniventes
Osea: osteoporosisy osteomalacia

-Laboratorio

ac séricos. antigliadinalgA, 1gG, antiendomisio y antirreticulina

Hay diferente sensibilidad y especifidad entre laboratorios por o quelabiopsia
esinsustituible, pero si sirven parala seleccion de sujetos dentro de la poblacion
de alto riesgo paralarealizacion de unabiopsia
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Directo:

El estudio histolégico resulta imprescindible, pero inespecifico. En una
revision de criterios de 1990 aconsgjan una 22 biopsia de control tras dieta sin
gluten en aguell os casos de paci ente asintomatico al realizar la12biopsiao cuando
lasupresion del gluten hayaresultado dudosa. En € resto de pacienteslaremision
clinica esdefinitiva parael diagndstico. Hay controversia sobre la necesidad de
una 2%iopsia tras 2 afos sin gluten en la dieta para constatar nor malizacion

histol dgica.

Tratamiento:
-Dietasin gluten
-Tratamiento sustitutivo: Fe, Ca, vitaminas liposolubles, K, Mg...

La mejoria clinica ocurre en semanas y la normalizacion histol 6gica puede
llevar afios. Si los sintomas no remiten hay que sospechar otraenfermedad. Algunos
celiacos obtienen respuesta a dosis bajas de corticoides

Complicaciones:

-Desnutricion, hemorragias, infecciones o insuficiencia suprarrenal.
-Enfermedades autoinmunes.

-Linfomaintestinal (10%).

-Yeyunitis cronica ulcerativa no granulomatosa.

-Enfermedad colagena.

Pronostico:
Con tratamiento correcto esexcelente. Esaconsgjableinvestigar losfamiliares
proximos porque la prevalencia de enfermedad subclinica es del 4% con mayor

incidencia de neoplasias.
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FE DE ERRORES

Enél libroanterior de SesionesClinicas(I11), seadscribiolasesion Valoracion
de las Ulceras por presion ala Dra. M. Lekuona en lugar de a la residente de
Rehabilitacion, Dra. Virto Lekuona. Igualmente, en la sesién Anemia hemolitica

autoinmune, donde ponia P. Martinez Burcelay debia decir Barastay. Les pido
disculpas.
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Las fotografias de sesiones
cutaneas han sido facilitadas
por el Servicio de Dermatologia

Varicela
del adulto

Varicela del adulto



Varicela del adulto

Células multinucleadas cor respondiente a una citologia de her pes



L esiones papulares pseudovesiculosas localizadas en EESS,
tipicas de Sweet

L esiones de Sweet profundo en paciente con proceso
mieloproliferativo



P.A.N. cutanes. Livedo reticularis asociada a los nddulos

P.A.N. cutanes. Livedo reticularis asociada a los nédulos



Dermatitis atopica del adulto. Grandes areas de piel eczematosa:
Eritematosa, exudativa, pruriginosa, sobreinfectada.
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