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PRESENTACION

Querido urgenciologo,

Tienes en tus manos una obra especifica de la especialidad,
confeccionada con el trabajo de multitud de comparieros que han
dedicado su precioso tiempo a preparar un conjunto de casos
clinicos, propios de nuestro quehacer diario.

Parece que fue ayer, y han pasado mas de doce afios, cuando
un pequeno grupo de entusiastas de la urgencia tuvimos claro
que el “a propodsito de un caso”, aun no siendo muy cientffico,
si era tremendamente didéctico. Y con la intencién de pasar un
rato juntos, charlando de lo que méas nos gusta, montamos estas
sesiones, en un principio en Toledo, y que mas tarde se hicieron
extensivas, como si de una mancha de aceite en papel de estraza
se tratase, al resto de Espana.

Decia el Dr. Marafién: “Los médicos nos damos cuenta de que
hay un margen en torno a cada trastorno, incluso al mas organi-
co, que solo se deja atacar por la brecha ideal y misteriosa de la
sugestion; y que cada médico, aun sabiendo las mismas cosas y
empleando las mismas recetas de los demas, lleva consigo una
cantidad especifica de energia curativa, de la que él mismo no
se da cuentay de la que, en definitiva, depende su eficacia, tanto
como de su experiencia y su ilustracion...”.

*Y esa fuerza, que no creo que deba llamarse extracientifica,
depende, en Ultimo término, de una sola cosa: del entusiasmo
del médico, de su deseo ferviente de aliviar a sus semejantes; en
suma, del rigor y de la emocion con que sienta su deber.”

Cantidad especifica de energia curativa, experiencia, ilustra-
cion, entusiasmo, deseo ferviente de aliviar a sus semejantes, rigor,
emocion: esta es, sin duda alguna, la medicina de urgencias, no
es una casualidad.

En este volumen tienes, amigo, una bonita muestra de esto,
de nuestro dia a dia.

So6lo me resta felicitar a los autores y dar las gracias a todos
los que han hecho posible la publicacion de este volumen, en
especial al laboratorio Sanofi, benefactores habituales de la es-
pecialidad de urgencias.

Ricardo Juarez Gonzalez
Médico de Urgencias
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TROMBOSIS

ENCERRADA EN SU CUERPO POR TROMBOSIS BASILAR

Juan Antonio Noria Serrano’, Jose Maria Martin Cano', Verdnica Reina Lora?, Maria Luisa Moreno Gomez?2
'FEA Medicina Intensiva. °FEA Urgencias. Seccion de Urgencias. UGC Cuidados Criticos y Urgencias. Hospital Universitario Puerta del

Mar. Cadiz

Correspondencia: Juan Antonio Noria Serrano
E-mail: junose84@gmail.com

Historia clinica. Anamnesis

Presentamos el caso de una paciente de 28 anos, con anteceden-
tes personales de colitis ulcerosa y rinitis alérgica. Ademas, estaba en
tratamiento con anticonceptivos orales.

La paciente, tras permanecer varias horas viendo un espectaculo
callejero con hiperextension del cuello, comienza con otalgia y sensacion
vertiginosa. Rapidamente el cuadro progresa a hemiparesia derecha y
dificultad para la deambulacién, por lo que los testigos avisan a los ser-
vicios médicos (Dispositivo de Cuidados Criticos y Urgencias [DCCU]),
que a su llegada la encuentran disartrica y con una hemiparesia derecha
(2/5). En esta situacion es trasladada a urgencias. Durante el traslado, la
paciente empeora progresivamente su nivel de consciencia, llegando con
una GCS de 5 puntos (Ao: 3, Rv: 1y Rm: 1). Ala exploracién detenida se
observa que presenta una mirada desconjugada, paresia bilateral del VI
y VIl pares craneales y del IV par izquierdo. Las pupilas son isocéricas
y normorreactivas. Durante la exploracion ocular llaman la atencion los
movimientos verticales de la mirada de manera repetitiva, por lo que se
pide a la paciente que si esta consciente mire hacia arriba, cosa que hace.
Por lo tanto, se encontraba consciente, capaz de obedecer érdenes con
movimientos verticales de la mirada, con una exploracion compatible con
gran dafio troncoencefélico y sindrome del cautiverio.

Inicialmente en urgencias se solicité Rx de térax, en la que no existian
hallazgos patologicos; triage de toxicos en orina, descartandose sobredo-
sis de las drogas més habituales; y analitica completa, con hemograma,
coagulacién y bioguimica dentro de los parametros normales. También
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TROMBOSIS

serealiza ECG, que se encuentra en ritmo sinusal, descartandose
una posible arritmia trombogénica.

Tras la exploracién neurolégica detallada se decide sedoa-
nalgesiar a la paciente y proceder a su intubacién orotraqueal en
el érea de urgencias, ya que presentaba pseudoobstruccion de
la via aérea por mal manejo de las secreciones, sin poseer tam-
poco reflejo tusigeno ni nauseoso. Una vez aislada la via aérea
se procedi6 a realizacion de TC craneal, informada inicialmente
como normal. Una vez realizada la TC, y dadas la edad de la
paciente y la clinica compatible con accidente cerebrovascular
agudo (ACVA) isquémico, se sospecha diseccion arterial, por o
que se realiza Doppler de troncos supraadrticos, descartandose
alteraciones de este tipo en dicha exploracion.

Ante la clinica de extrema gravedad que presenta la paciente,
descartandose sangrado en la TC, se decide la realizacion de
trombdlisis intravenosa con alteplasa y posteriormente se ingresa
a la paciente en la UCI.

A las pocas horas se realiza una RM craneal, en la que se
confirma infarto agudo troncoencefélico y ausencia de sefal de
flujo del tronco de la basilar compatible con diseccién de esta
arteria (Figura 1). Consultado el servicio de neurologia, se decide,
una vez confirmado el diagnéstico, la antiagregacion con acido
acetilsalicilico en dosis de 300 mg cada 24 horas.

Evolucion

Tras la realizacién de la trombdlisis se procedio a la retirada de
la sedacién para comprobar el estado neurolégico de la paciente.
En la exploracion neurolégica existia una mejorfa ostensible en
comparacion con la exploracion inicial. No se observa afectacion
del IV par craneal izquierdo ni tampoco del VII par derecho. Es
capaz de levantar la cabeza, y presenta reflejo tusigeno y nau-

Figura 1. Angio-RM con ausencia de sefal de flujo del tronco
de la basilar.

seoso. También puede levantar el hemicuerpo derecho contra
gravedad, claudicando en Barré a los pocos segundos, y en
el hemicuerpo izquierdo era capaz de realizar movimientos de
localizacién incoordinados, venciendo la gravedad ligeramente.
La mejoria parecié tan evidente que se decidié la extubacion de
la paciente. Sin embargo, a los pocos minutos, debido a la pre-
sencia de paresia faringolingual y mal manejo de secreciones, fue
necesaria su reintubacion y sedoanalgesia de nuevo.

A las 24 horas de la reintubacion (aproximadamente 48
horas desde el inicio del cuadro) se realiza una nueva retirada
de la sedacién para una exploracion neurolégica completa. A
pesar de la mejorfa inicial tras la fibrinélisis y de encontrarse la
paciente antiagregada, en dicha exploracién se comprueba un
empeoramiento ostensible de su situacion, encontrandose de
nuevo solo movimientos verticales de la mirada y con reaparicion
del sindrome de cautiverio.

Se decide, ante el empeoramiento neurolégico, realizar una
traqueotomia percuténea precoz para facilitar el manejo de las
secreciones, tras lo cual es posible la retirada de la ventilacion
mecanica a las 36 horas, permaneciendo desde entonces la pa-
ciente en respiracion espontanea a través de la traqueotomia. Es
dada de alta a planta de rehabilitacién a la semana de su ingreso
en la UCI, donde permanece con graves secuelas neurolégicas.

Diagnostico diferencial

En el area de urgencias debe realizarse una exploracion deta-
llada para diagnosticar al paciente en coma, ya que su prondstico
depende del tratamiento precoz.

Inicialmente se descartd abuso de tdxicos, tanto por la pre-
sentacion inicial del cuadro como por la analitica que descartaba
la presencia de dichas sustancias.

Otra de las patologias posibles era una hemorragia cerebral
espontanea (una posible rotura de aneurisma, por la edad de
la paciente), pero la presencia de consciencia en la exploracion
descartaba la afectacién cortical, y ademas quedo rapidamente
descartada tras la TC inicial.

Otra opcién era un infarto cerebral masivo por probable di-
seccién de troncos supraadrticos, pero también se descarto tras
las pruebas iniciales realizadas en urgencias.

Més causas de coma a descartar en el &rea de urgencias se-
rfan las alteraciones electroliticas y del equilibrio acido-base, que
quedan facilmente descartadas tras una analitica basica inicial.

Diagnaostico final

Diseccion de la arteria basilar, con trombosis secundaria y
gran infarto del tronco encefélico que provocd un sindrome del
cautiverio.
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Encerrada en su cuerpo por trombosis basilar

Discusion

La trombosis de la arteria basilar es una patologia relativa-
mente infrecuente, aunque debido a su prondstico infausto y sus
graves secuelas, que pueden minimizarse con un tratamiento
precoz, esta patologia debe tenerse en cuentay ser diagnosticada
con rapidez y tratada de la manera adecuada, ya que el resultado
final es claramente mejor.

La trombosis basilar se ha descrito principalmente en lesio-
nes y fracturas cervicales, sobre todo tras accidentes de trafico o
lesiones deportivas, aungue también por traumatismos minimos
que pasan desapercibidos o en relacion con estiramiento y com-
presion en la articulacion atlantooccipital y atlantoaxoidea durante
la rotacion de la cabeza. Existen fracturas de riesgo ante las que
es indispensable pensar en ella, como son las que afectan al
foramen oval a nivel de C1-C3, donde existen, segun diferentes
series, hasta un 37% de lesiones vertebrobasilares asociadas.

La arteria basilar se encarga de la irrigacion del tronco
encefalico, el cerebelo, los nlcleos talamicos, los I6bulos occi-
pitales y la cara interna de los I6bulos temporales. Por lo tanto,
la clinica, aunque puede variar dependiendo de la existencia o
no de circulacion colateral, abarca principalmente los siguientes
sintomas: coma, tetraplejia-hemiplejia, ataxia, disartria, disfagia,
midriasis bilateral, ptosis, parélisis facial y de la lengua, miosis,
desviacién oblicua de la mirada, oftalmoplejia... El cuadro suele
comenzar con dolor de cuello y cabeza que irradia a la region
temporal-frontal, al ojo y al oido, como ocurrié en nuestro caso,
por lo que ante un paciente con bajo nivel de consciencia, lesion
cervical y estos prédromos es necesario pensar en afectacion de
la circulacién posterior.

Dada la clinica devastadora, que puede incluir la muerte o
el sindrome del cautiverio, como en nuestro caso, el diagnéstico
precoz es indispensable. Inicialmente, ante un paciente con bajo
nivel de consciencia suele realizarse una TC craneal simple. Con
esta exploracion, en situacion aguda puede sospecharse dicha
patologia por la aparicion del signo de la arteria vertebral hiper-
densa (Figura 2), que presenta una especificidad del 98% y una
sensibilidad del 71% con respecto a la angio-TC. En nuestro caso,
revisando las imagenes de la TC inicial a posteriori, se evidencia
dicho signo, por lo que la sospecha podria haber sido mas inicial
y quizas podria haberse mejorado la actuacién. Ante la sospecha
debe realizarse lo antes posible una angio-TC o una angio-RM
para confirmar el diagnéstico, aunque el método de referencia
es la arteriograffa cerebral.

Una vez establecido el diagndstico, el tratamiento precoz
influye en el prondstico final de la enfermedad. Dentro de los
tratamientos disponibles, la antiagregacion y la anticoagulacion
inicial parece impedir la propagacion del trombo y la trombosis
distal, aunque su efectividad en la recuperacion del dano es

Figura 2. Signo de la arteria vertebral hiperdensa.

muy discutida. La trombodlisis intravenosa, por su parte, parece
conseguir unas tasas de recanalizacion arterial de hasta el 50%,
y debido al prondstico infausto, comparado con el ictus de la
circulacion anterior, los tiempos para su realizacién ascienden
hasta 6 horas para pacientes en coma o con abolicién de refle-
jos de tronco y hasta 12 horas si no se dan estas circunstancias
(puede prorrogarse hasta 48 horas si el inicio de los sintomas es
progresivo). Se recomienda, por lo tanto, la realizaciéon de trom-
bélisis y posteriormente arteriografia cerebral, con trombectomia
mecanica, y trombodlisis intraarterial si es necesario con colocacion
de stent, sobre todo si existe un empeoramiento del paciente tras
una mejoria inicial con la fibrindlisis intravenosa, como ocurrié en
nuestro caso, en el cual probablemente hubiera sido adecuado
realizar una arteriografia cerebral para intentar la recanalizacion
arterial tras la trombdlisis, sin esperar a una nueva exploracion
neurolégica, sino realizarla lo antes posible.

Comentario

Ante un paciente en coma es necesario, tras asegurar la via
aéreay lograr la estabilizacion respiratoria y hemodinamica, reali-
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zar un diagnéstico diferencial de todas las patologias que pueden
llevar a esa situacion, ya que su diagndstico fisiopatoldgico vy el
tratamiento precoz pueden significar la diferencia entre la vida y
la muerte o unas secuelas gravisimas, que impiden una calidad
de vida minimamente aceptable.

La trombosis basilar y el infarto de tronco son una patologia
de muy mal prondstico, en la que el tiempo es esencial, por lo

Bibliografia

que el diagnostico y el tratamiento precoces son indispensables.
Su tratamiento podria ser comparable al del infarto agudo de
miocardio (IAM), con realizacién de trombodlisis intravenosa precoz
y posteriormente arteriografia, y si esta no es posible traslado
inmediato a un centro capacitado, ya que hay descritas series en
las que siguiendo esta estrategia se consigue un buen estado
funcional de los pacientes de hasta un 50%.
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TROMBOEMBOLIA PULMONAR MASIVA COMPLICADA
CON SHOCK CARDIOGENICO Y HEPATITIS ISQUEMICA
GRAVE, TRATADA CON EMBOLECTOMIA PERCUTANEA

Mar Riveiro-Barciela, Eva Ruiz Ruiz, Ada Redondo Benito, Xavier Jiménez Moreno
Servicio de Urgencias. Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona

Correspondencia: Mar Riveiro-Barciela
E-mail: mar.riveiro@gmail.com

Historia clinica: anamnesis y exploracion fisica

Varén de 80 afos de edad que fue derivado a urgencias de un hospital
de tercer nivel desde su domicilio mediante el Servicio de Emergencias
Médicas (SEM) por agitacion y dificultad respiratoria de inicio subito.

El paciente presentaba una buena calidad de vida (indice de Bar-
thel: 100) y entre sus antecedentes destacaba una neoplasia de colon
intervenida hace 8 afos vy libre de enfermedad, e hipertension arterial
controlada con dieta.

Estando previamente bien, la mafiana del dia de la atencién en ur-
gencias la familia describe mal estado general inespecifico y agitacion.
Inicialmente fue valorado en su domicilio por el SEM, encontrando al
paciente con agitacién psicomotriz y taquipnea, con una pulsioximetria
del 80%, presion arterial (PA) de 120/70 mmHg v frialdad cutanea. Se
administré oxigenoterapia a alto flujo y se le derivé al servicio de urgencias
de nuestro centro. A su llegada, el paciente presentaba un importante
estado de agitacion psicomotriz y desconexion del medio, sin ser posible
la comunicacién con él, hipotensién arterial (90/50 mmHg), hipoxemia
(pulsioximetria 70%, con intolerancia a la mascarilla de oxigeno), tem-
peratura (T?) de 35 °C, signos de hipoperfusion y livideces en el tronco
y los miembros inferiores, y frecuencia cardiaca (FC) de 74 l.p.m. La
auscultacion cardiopulmonar y la exploracion abdominal fueron norma-
les. Dado el estado del paciente, con insuficiencia respiratoria grave y
signos compatibles con un estado de shock, se procedié a intubacion

| CERTAMEN CONCURSO CASOS CLINICOS 15



TROMBOSIS

orotraqueal (IOT) para ventilacién mecénica invasiva (VMI),
estabilizacién hemodinamica mediante sueroterapia intensiva,
expansores de volumen y otras medidas de soporte especificas
(glucosa, bicarbonato, morfina).

Problema clinico n° 1: diagndstico
diferencial del shock. Pruebas
complementarias necesarias para la
formulacion del problema clinico n° 1

Se realizé un electrocardiograma (ECG) que mostrd ritmo
sinusal con signos de sobrecarga derecha, y una gasometria
arterial que reveld hipoxemia grave, una acidosis metabdlica
grave e hipoglucemia (pH 6,8, PaO, 46 mmHg, bicarbona-
to 10 mmol/l, exceso de base 25 mmol/l, glucemia 24 mg/dl).
También se solicitd una analitica urgente, urocultivo tras sondaje
urinario y hemocultivos. Posteriormente, tras la proteccién de la
via aérea mediante 10T y una mejorfa hemodinamica mediante
sueroterapia y expansores de volumen, se realizé una angiografia
por tomograffa computarizada (angio-TC) toracica que objetivd
una tromboembolia pulmonar (TEP) en la arteria principal y lobar
de los l6bulos pulmonares superior y medio derechos (Figura
1). Por este motivo, y dada la correcta respuesta hemodinamica
inicial del paciente a la expansion de volumen, se desestimé la
realizacion de fibrindlisis y se inicié tratamiento anticoagulante con
heparina sodica. Una vez administrado el bolo intravenoso (i.v.) de
5.000 UL, se recibi6 el resultado de la analitica cursada y desta-
caba un deterioro de la funcion renal (creatinina 3,39 mg/dl), una
elevacion de las enzimas de citélisis hepética con coagulopatia
atribuida a una probable hepatitis isquémica (AST 1040 Ul/I, ALT
772 Ul/l, tiempo de Quick 24%, TTPA ratio 1,49, fibrinégeno 2,6 g/l),
un dimero D elevado (>5000) y una discreta movilizaciéon de los
marcadores de lesion miocéardica (troponina T 0,432 ng/ml, CK
masa 9,2 ug/l). El hemograma fue normal. Tras estos hallazgos
se decidio suspender el tratamiento anticoagulante y no se inicié
la infusién i.v. de heparina sddica.

Revision sistematica de la evidencia respecto al
problema clinico n° 1

Dentro del diagnéstico diferencial del shock, en primer lugar
se encuentra el de origen séptico, secundario a infecciones con
repercusion sistémica. De hecho, en el citado caso clinico, salvo
por la ausencia de fiebre, el paciente presentaba muchos de los
signos diagnosticos de sepsis, incluyendo taquicardia, taquipnea,
alteracion del nivel de consciencia, oliguria, deficiente perfusion pe-
riféricay elevacion de lactatos'. Por todo ello se cursaron cultivos,
pero puesto que no se trataba de la primera opcion diagnostica,

Figura 1. Corte transversal de la angio-TC tordcica que muestra
defectos de replecién en la arteria pulmonar principal derecha.

no se inicié antibioticoterapia empirica. Con respecto al shock
anafilactico, en la exploracion fisica no se evidenciaron alteraciones
dermatoldgicas (exantema, habones, angioedema) ni semiologia
de broncoespasmo que orientaran a una reaccion urticariforme o
anafilactica, ni signos de deshidratacion grave, exteriorizacion de
hemorragia, anemizacién ni masas/hematomas en la exploracion
fisica que sugirieran shock de origen hipovolémico. EI ECG inicial
practicado al paciente no objetivo alteraciones de la repolarizacion
que sugirieran shock de origen cardiogénico ni alteraciones en la
auscultacion que orientasen a patologfa valvular aguda. Sin em-
bargo, el hecho de que el primer sintoma referido por el paciente
fuera disnea, junto con hipoxemia y una auscultacién respiratoria
normal y el estado de shock, apuntaban hacia una causa obs-
tructiva secundaria a una tromboembolia pulmonar como primera
opcion diagndstica. Dentro del resto de las causas de obstruccion
extracardiaca, el paciente no presentaba ingurgitacion yugular
sugestiva de taponamiento cardiaco, hipofonesis ni asimetria de
la caja toracica orientativas de neumotorax a tension.

Continuacion del caso clinico

El paciente presentd una correcta adaptacion a la VMl y satu-
racion de O, del 99%, objetivandose en sucesivas determinaciones
del equilibrio acido-base una correccién progresiva de la acidosis.
Para mantener la estabilidad hemodinadmica fue necesario (por
hipotension y anuria) iniciar farmacos vasoactivos (infusion i.v. de
norepinefrina) y furosemida i.v., consiguiendo una PA de 130/60
mmHg, una FC de 80 I.p.m. y una diuresis de hasta 220 mi/h. Ante
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Tromboembolia pulmonar masiva complicada con shock cardiogénico y hepatitis isquémica grave, tratada con embolectomia percutanea

la necesidad de aminas vasoactivas, se realiz una ecoscopia que
mostré signos de disfuncion del ventriculo derecho, motivo por
el que, ante la imposibilidad de la administracién de fibrinélisis
sistémica, se decidié realizar una embolectomia percutanea. Tras
la administracién de dos unidades de plasma, y mediante acceso
femoral, se realizé una trombectomia y fragmentacion percutanea
con catéter con instilacion de 400.000 Ul de uroquinasa. Como
complicacion, el paciente presenté un sangrado endobronquial
y atelectasia del pulmén derecho (Figura 2), requiriendo una IOT
selectiva de pulmdn izquierdo, y sepsis.

Figura 2. Radiograffa de térax que muestra atelectasia del pulmén
derecho acontecida como complicaciéon de la embolectomia
y fibrindlisis in situ de la arteria principal derecha, que precisé
intubacion selectiva izquierda.

Problema clinico n° 2: terapéutica de la
tromboembolia pulmonar inestable en
los casos con contraindicacion para la
fibrindlisis. Pruebas complementarias
necesarias para la formulacion del problema
clinicon® 2

Las principales contraindicaciones absolutas y relativas
para la fibrindlisis en los casos de TEP de alto riesgo, es decir,
asociados a shock cardiogénico, hipotension arterial persistente
o reanimacion cardiopulmonar, aparecen recogidas en la Tabla
12. Por lo tanto, una vez que se decide que el paciente cumple
criterios de TEP de alto riesgo, el siguiente y fundamental paso a
la hora de decidir si debe ser tratado mediante fibrindlisis sistémica
es una anamnesis completa y cuidadosa, de los antecedentes,
de la medicacion habitual del paciente y de anteriores controles
analiticos para descartar una hepatopatia subyacente.

Revision sistematica de la evidencia respecto al
problema clinico n°2

La mortalidad asociada a la TEP masiva con shock cardiogé-
nico es del 11% durante la primera hora®y del 50% a los 3 meses*,
como consecuencia de la insuficiencia aguda del ventriculo dere-
cho'y el ulterior bajo gasto sistémico. Por esta razédn, las actuales
gufas de la Sociedad Europea de Cardiologia recomiendan el
tratamiento trombolitico en aquellos casos de TEP de alto ries-
go?. Sin embargo, la fibrindlisis conlleva un importante riesgo de
hemorragia, sobre todo cuando existen factores predisponentes
o comorbilidad?. En la cohorte de pacientes del ICOPER (Interna-

Tabla 1. Contraindicaciones absolutas y relativas para la fibrindlisis sistémica.

Contraindicaciones absolutas*

Contraindicaciones relativas

Accidente cerebrovascular hemorragico o de causa
desconocida en cualquier momento

Accidente cerebrovascular isquémico en los 6 meses precedentes
Lesion en el sistema nervioso central o neoplasias

Traumatismo mayor, cirugfa o traumatismo craneal recientes
(en las 3 semanas precedentes)

Hemorragia intestinal en el tltimo mes

Hemorragia conocida

Atague isquémico transitorio en los 6 meses precedentes

Tratamiento anticoagulante oral
Durante la gestacion o la semana posterior al parto

Hipertension (presion arterial sistélica >180 mmHg) resistente al
tratamiento

Reanimacién traumatica

Punciones que no pueden comprimirse
Enfermedad hepatica avanzada
Endocarditis infecciosa

Ulcera péptica activa

*Contraindicaciones para la fibrindlisis que, consideradas absolutas, como el infarto agudo de miocardio, pueden convertirse en relativas en caso de TEP de alto

riesgo que pone en riesgo inminente la vida del paciente.
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tional Cooperative Pulmonary Embolism Registry)®, el 22% de los
pacientes sometidos a fibrindlisis presentaron hemorragia mayor
y el 3% hemorragia intracraneal®. Las alternativas terapéuticas en
aquellos casos con contraindicaciones absolutas o relativas para la
fibrindlisis sistémica incluyen la embolectomia pulmonar quirirgica
(principalmente en los pacientes en que la fibrindlisis ha fallado o
presentan foramen oval persistente o trombos intracardiacos) y la
embolectomia y fragmentacion percutanea con catéter.

El catéter de succion para embolectomia de Greenfield se
introdujo en 1969° y es especialmente Util en aquellos casos con
contraindicacién para la trombdlisis sistémica y la embolectomia
quirdrgica, y en centros donde esta Ultima no esta disponible de
manera emergente. La embolectomia percutanea se considera
menos invasiva que la cirugia abierta y es un procedimiento
efectivo en més del 85% de los casos’. Las técnicas de cateteri-
zacién sélo deben emplearse en las arterias principales, porque
la fragmentacion dentro de las ramas menores no aporta ningdn
beneficio y conlleva riesgo de perforacion®. Se han utilizado diver-
sas técnicas, incluyendo la fragmentacién con guia o catéteres, la
liberacion directa de agentes tromboliticos, la aspiracion de trom-
bos y, mas recientemente, la trombdlisis mediante catéter asistida
por ultrasonidos®. Los resultados de cohortes pequenas sugieren
que el prondstico de las TEP masivas tratadas con embolectomia
quirdrgica o percutanea es similar'®. Las complicaciones de la
embolectomia percutanea son raras (<3%), pero graves’, como el
taponamiento cardiaco, la hemorragia pulmonar e incluso la perfo-
racion o la diseccion de la arteria pulmonar, que puede conllevar
sangrado masivo y muerte inmediata’™. No existen datos sobre
el manejo de la TEP de alto riesgo en casos asociados a darno
hepético agudo secundario a hepatitis isquémica. Sin embargo, la
enfermedad hepética avanzada se considera una contraindicacion

1. Dellinger RP, Levy MM, Rhodes A, Annane D, Gerlach H, Opal SM,
etal,; Surviving Sepsis Campaign Guidelines Committee including
The Pediatric Subgroup. Surviving sepsis campaign: international
guidelines for management of severe sepsis and septic shock, 2012.
Intensive Care Med. 2013;39:165-228.

2. Kucher N, Rossi E, De Rosa M, Goldhaber SZ. Massive pulmonary
embolism. Circulation. 2006;113:577-82.

3. Chamsuddin A, Nazzal L, Kang B, Best |, Peters G, Panah S, et al.
Catheter-directed thrombolysis with the endowave system in the
treatment of acute massive pulmonary embolism: a retrospective
multicenter case series. J Vasc Interv Radiol. 2008;19:372-6.

4. Torbicki A, Perrier A, Konstantinides S, Agnelli G, Galié N, Pruszczyk
P etal,; ESC Committee for Practice Guidelines (CPG). Guidelines on
the diagnosis and management of acute pulmonary embolism: the
Task Force for the Diagnosis and Management of Acute Pulmonary
Embolism of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J.
2008;29:2276-315.

relativa para la fibrindlisis sistémica?, y seguin algunos autores, la
presencia de un International Normalized Ratio (INR) >2, junto con
inestabilidad hemodinamicay el defecto total o parcial de replecién
de las arterias pulmonares izquierda o derecha, o de ambas, son
criterios para recomendar la embolectomia percutanea.

En resumen, a dia de hoy no existen estudios que comparen
la eficacia del tratamiento de primera linea de la TEP masiva con
contraindicacion para fibrindlisis sistémica, por lo que este depen-
dera de la disponibilidad de embolectomia quirdrgica urgente o
percutanea mediante catéter en cada centro.

Diagndstico final (juicio clinico)

TEP complicada con shock obstructivo extracardiaco por
insuficiencia aguda del ventriculo derecho y hepatitis isquémica
con dafo hepatico agudo.

Evolucion

Después de la complicacion que presentd en relaciéon con la
embolectomia, el paciente fue mejorando hemodinamicamente
y respiratoriamente, con retirada del soporte vasoactivo y pro-
gresién en el weaning tras la realizacion de una traqueostomia.
Sin embargo, tras 1 mes y medio de su ingreso en la Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI), el paciente present6 fracaso en
el weaning por traqueobronquitis y requirié de nuevo 10T y VMI.
Como complicacion presentd una sepsis secundaria a una neu-
monia por Staphylococcus aureus resistente a la meticilinay shock
multiorganico, con resultado de éxitus.
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CUANDO EL ARBOL NO DEJA VER EL BOSQUE...
FIBRILACION AURICULAR Y TROMBOEMBOLIA
PULMONAR

Raquel Montoya Séenz', Marta Rubio Gomez', Beatriz Sierra Bergua?, Alba Hernandez Marcos!
'MIR 2° afio. °Médico Adjunto. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Historia clinica

Varén de 69 afios de edad con antecedentes de hipertensién arterial
(HTA), diabetes mellitus tipo 2, bronquitis crénica, sindrome de apnea
obstructiva del suefio, parélisis diafragmatica derechay episodio de fibri-
lacion auricular (FA) répida paroxistica hace 12 afios. En tratamiento con
metformina 850 mg, irbesartan/hidroclorotiazida 300/12,5 mg, bisoprolol
5 mg, atorvastatina 20 mg, écido acetilsalicilico 300 mg, rabeprazol 20
mg, furosemida 40 mg y verapamilo 120 mg.

Acude al servicio de urgencias por un cuadro progresivo, sin poder
precisar los dias de evolucién, de disnea de minimo esfuerzo, acompa-
Aada de palpitaciones y opresion toracica. No relataba tos, fiebre ni otros
datos clinicos. El cuadro clinico que presenta el paciente es compatible
con un nuevo episodio de FA rapida con angor secundario.

Se decide control farmacoldgico de la frecuencia cardiaca y anticoa-
gulacion con heparina de bajo peso molecular a dosis terapéuticas por
el desconocimiento del inicio de la arritmia. Con la estrategia del control
de la frecuencia, pasa a la sala de observacion.

Laevolucién inicial es favorable, con aparente control de la frecuencia
cardiaca, manteniéndose estable la presion arterial y habiendo cedido
por completo la disnea de minimos esfuerzos. Llegados a este punto se
decide el alta hospitalaria, pero antes de entregar el informe, al levantarse

Correspondencia: Raquel Montoya Saenz de lacama, el paciente presenta sincope precedido de disnea subita con
E-mail: rakel_chess@hotmail.com cianosis central e hipotension, taquipnea y saturacion de oxigeno del 65%
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basal, por lo que se procede a su estabilizacion e intubacion tras
sedacion y relajacion muscular.

Exploracién fisica a su llegada a urgencias: presién arterial
149/90 mmHg, 95% de saturacion de oxigeno basal, afebril. Aus-
cultacion cardiaca: frecuencia cardiaca de 150 I.p.m., arritmico.
Auscultacion pulmonar: crepitantes bibasales. Abdomen sin
alteraciones. No edemas en los miembros inferiores.

Se realizan las siguientes pruebas complementarias:

— Electrocardiograma (ECG): fibrilacion auricular a 140 |.p.m.

— Analitica sanguinea: creatina 1,4 mg/dl, saturacién de oxigeno
92,2%, PaO, 62 mmHg, PaCO, 31 mmHg.

— Radiografia de térax: paralisis de hemidiafragma derecho
residual, hilios prominentes, leve redistribucion vascular.

— Tomograffa computarizada (TC) toracica: multiples defectos
de replecion intraluminales que afectan a ambas arterias
pulmonares principales, asi como a ambos lébulos superiores
e inferiores, siendo mas significativa la afectacion de ramas
superiores. Hallazgo radiolégico sugestivo de tromboembolia
pulmonar (TEP) submasiva bilateral (Figura 1).

— Angiograffa: TEP bilateral con defectos de replecion lobares
y segmentarios multiples y ausencia de perfusion total en los
I6bulos superior e inferior derechos, asi como en base y [6bulo
superior izquierdos (Figura 2).

Figura 1. TC en el que se muestra trombo intraluminal, afectan-
do a ambas arterias pulmonares. TEP submasivo.

Figura 2. Angiograffa en la que se observan defectos de reple-
cion y perfusion lobares y segmentarios multiples.

Diagnostico diferencial

Ante el sorprendente desarrollo de la clinica se hace el diag-
nostico diferencial con TER infarto agudo de miocardio o edema
agudo pulmonar.

Diagnaostico final

TEP Fibrilacion auricular de inicio indeterminado.

Evolucion

Se realiza TC toracica (Figura 1) que confirma la TEP masiva
y ante la inestabilidad hemodinamica se decide tratamiento en-
dovascular con fibrindlisis local por angiografia pulmonar (Figura
2), que muestra TEP bilateral con defectos de replecién lobares
y segmentarios multiples y ausencia de perfusion total en los
|6bulos superior e inferior derechos, asi como en base y I6bulo
superior izquierdos.

Tras la estabilizacion inicial del paciente en el servicio de ur-
gencias es trasladado a la unidad de cuidados intensivos, donde
presenta mala evolucion, cianosis generalizada y ausencia de
pulsos distales, y fallece en unas horas.

Discusion

La TEP es, por su frecuencia, la tercera patologia cardio-
vascular urgente, después del infarto agudo de miocardio y del
accidente cerebrovascular'. A pesar de los avances en preven-
cion, técnicas diagnosticas y opciones terapéuticas, la embolia
pulmonar sigue siendo una patologia a menudo subdiagnosticada
y potencialmente letal, y causa directa o contribuyente de muerte
en cerca del 15% de los pacientes hospitalizados en las Ultimas
décadas?. Supone, en muchos casos, un reto diagnéstico en los
servicios de urgencias y con frecuencia plantea problemas de
decision terapéutica®.

En cuanto al diagndéstico, en un 90% de los casos la sospecha
de TEP se plantea considerando los signos clinicos, junto con la
presencia de factores de riesgo, que se encuentran en el 75%-94%
de los casos*s. Los factores de riesgo a tener en cuenta son la
edad avanzada, un episodio previo de TER inmovilizacion, cirugia
o traumatismo recientes, neoplasias y enfermedades del sistema
nervioso central. La presencia de trombofilia congénita o adquirida
debe investigarse cuando no aparecen otros datos. A pesar de
ello, hasta un 20% de los casos son “idiopaticos”™.

La amplia variabilidad clinica de la TEP varfa desde sinto-
matologia banal hasta shock o inestabilidad hemodinamica en
funcioén de la gravedad del cuadro®. Los sintomas mas habituales
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son disnea, de reposo o de esfuerzo, y dolor toracico de carac-
teristicas pleuriticas. Otros sintomas son tos, dolor o edema en
los miembros inferiores, hemoptisis, dolor toracico anginoso,
ortopnea y palpitaciones®®. Un porcentaje variable de pacientes
tiene fiebre®. El sincope y el presincope son frecuentes en la TEP
y suelen asociarse a repercusion hemodinamica’. La taquipnea
y la taquicardia son los hallazgos fisicos mas frecuentes’. La
auscultacion pulmonar suele ser normal, siendo los crepitantes
y la disminucién del murmullo vesicular las alteraciones mas fre-
cuentes®. Sin embargo, el 3%-7% de los pacientes con TEP estan
completamente asintoméaticos en el momento inicial®.

La combinacion de sintomas y signos permite establecer la
sospecha de TEP Existen otras exploraciones complementarias
bésicas que pueden ayudar en el diagnéstico (ECG, radiografia
de térax y gasometria arterial). La radiografia de térax es normal
en aproximadamente un tercio de los casos diagnosticados de
TEP el ECG resulta normal hasta en el 30% y la gasometria puede

Sospecha clinica

v
Probabilidad clinica (empirica o escalas

no mostrar hipoxemia hasta en el 20% de los casos. La verdadera
utilidad de estas pruebas radica en su capacidad de excluir diag-
nosticos alternativos que pueden cursar con la misma clinica. En
el caso expuesto existia hipoxemia, pero entre sus antecedentes
se encontraba el de bronquitis crénica y apnea del suefio.

Otros complementos de los que también podemos servirnos
para el diagnostico de TEP son las escalas de Wells y de Ginebra,
que muestran probabilidades pero que en ninglin caso confirman
el diagndstico®.

La prevalencia de esta enfermedad en el medio extrahos-
pitalario es inferior al 30%. Por tanto, es necesario realizar una
serie de pruebas alternativas destinadas a confirmar o, lo que
es igualmente importante, excluir la presencia de esta afeccion.
Para ello se utiliza el dimero D, que tiene un alto valor predictivo
negativo (95%)8. La angiografia por TC (angio-TC) es la prueba méas
importante (relegando a un segundo término a la gammagrafia
pulmonar) y la que con mayor frecuencia se utiliza para el diag-
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Figura 3. Escala de aproximacion diagnéstica para el diagndstico de TEP?. EP: enfermedad pulmonar; TC: tomografia computarizada.
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ndstico de esta patologia. Aporta informacién prondéstica sobre la
gravedad del cuadro y una adecuada evaluacion del tamafo del
ventriculo derecho, ademas de permitir diferenciar otros procesos
que podrfan confundirse con esta afeccién®. Se realizara en caso
de alta sospecha de TEP (clinica o mediante las escalas de Wells
o Ginebra) y un dimero D que no excluya la patologia.

La arteriograffa pulmonar constituye el método de referencia
clasico para el diagnéstico de TEP, Es una técnica cara, invasiva,
compleja de interpretar y al alcance de muy pocos hospitales. Su
uso no esta extendido en las primeras fases de la evaluacion de
estos pacientes®.

La Sociedad Espafola de Neumologia y Cirugfa Toracica
(SEPAR) propone una aproximacion diagnostica, basada en tres
escalones® (Figura 3):

— Escaldn 1: se basa en la estimacién de una probabilidad
preprueba de enfermedad y en la determinacion del dimero
D. Su objetivo es excluir la enfermedad en un subgrupo de
pacientes.

— Escaldn 2: tiene por objeto demostrar la presencia de enfer-
medad en pacientes con sospecha alta de enfermedad o con
una determinacion positiva de dimero D. Para ello se utiliza
la angio-TC. La gammagrafia pulmonar podrfa emplearse en
casos en que no pueda utilizarse la angio-TC. El estudio de

1. Piazza G, Goldhaber SZ. Management of submassive pulmonary
embolism. Circulation. 2010;122:1124-9.

2. Twigg SJ, McCrirrick A, Sanderson PM. A comparison of post mortem
findings with post hoc estimated clinical diagnoses of patients who
die in a United Kingdom intensive care unit. Intensive Care Med.
2001;27:706-10.

3. Baloira Villar A, Ruiz Iturriaga LA. Tromboembolismo pulmonar. Arch
Bronconeumol. 2010;46(Supl 7):31-7.

4. Stein P Beemath A, Matta F,Weg J, Yusen RD, Hales CA, et al. Clinical
characteristic of patients with acute pulmonary embolism: data
from PIOPED II. Am J Med. 2007;120:871-9.

5. Heit J, O'Fallon W, Petterson T, Lohse CM, Silverstein MD, Mohr DN,
et al. Relative impact of risk factors for deep vein thrombosis and

los miembros inferiores por ecografia venosa o flebografia

por TC (flebo-TC) se reservaria para pacientes con angio-TC

negativa o estudio gammagréfico no concluyente.

— Escaldn 3: se basa en la realizacion de pruebas de referencia
(arteriografia o flebografia) en aquellos pacientes en quienes
exista una discordancia entre la probabilidad preprueba de
TEP y los hallazgos de las diferentes pruebas diagndsticas
utilizadas en el escalon 2.

Nuestro paciente presentaba sintomatologia muy ines-
pecifica y que es compartida por otros cuadros clinicos. Sus
antecedentes llevaron a no hacer un diagnéstico diferencial que
incluyese la TEP, hasta que el sincope evidencié la magnitud y
gravedad de esta.

Por tanto, podemos concluir que la TEP es una patologia
infradiagnosticada, que con frecuencia supone un reto diagnos-
tico en el servicio de urgencias debido a su amplia variabilidad
de sintomas, pasando muchas veces desapercibida. En nuestro
caso, la confluencia de una FA rapida ha camuflado la patologia
que finalmente sera la que protagonice el desenlace fatal del pa-
ciente. Esto pone de manifiesto la gran complejidad del trabajo
médico que en ocasiones valora patologias, como la TER, que se
solapan entre sf, con curso clinico semejante y que pueden tener
una evolucion impredecible.

pulmonary embolism; a population-based study. Arch Intern
Med. 2002;162:1245-8.

6. PollackC, Schreiber D, GoldhaberS, Slattery D, Fanikos J, O'Neil
BJ, et al. Clinical characteristics, management, and outcomes
of patients diagnosed with acute pulmonary embolism in the
emergency department.JAm Coll Cardiol. 2011;57:700-6.

7. Uresandi F, Blanquer J, Conget F, de Gregorio MA, Lobo JL,
Otero R, et al. Gufa para el diagndstico, tratamiento y segui-
miento de la tromboembolia pulmonar. Arch Bronconeumol.
2004,40:580-94.

8. BaloiraVillar A, Ruiz Iturriaga LA. Tromboembolismo pulmonar.
Arch Bronconeumol. 2010;46(Supl 7):31-7.
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ANAMNESIS, EXPLORACION Y FRECUENTACION.
UN BUEN CRIBADO PARA LAS CEFALEAS

Marta Jordan Domingo’, Paula Puertas Erauso’, Daniel Saenz Abad?, Beatriz Sierra Bergua?
'MIR de Medicina Familia y Comunitaria. ?Médico Adjunto de Urgencias. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Correspondencia: Daniel Saenz Abad
E-mail: danielsaenzabad@hotmail.com

Historia clinica

Mujer de 24 afos de edad sin alergias conocidas ni habitos tdxicos
y sin antecedentes de interés. En tratamiento con anticonceptivos orales
y antihistaminicos por rinitis alérgica estacional. Acude al servicio de ur-
gencias por tercera vez en una semana debido a una cefalea holocraneal
opresiva cuya intensidad progresa en los Ultimos 10 dias, acompanan-
dose de sensacion nauseosa. No asocia fiebre ni traumatismos previos.

En las visitas previas no se le habian solicitado estudios comple-
mentarios salvo una radiograffa de columna cervical, que habfa resultado
inespecifica, y en todas ellas habfa sido dada de alta con analgésicos
y derivada para control por su médico de atencién primaria. Este habfa
realizado diferentes modificaciones terapéuticas durante los dias previos
(antiinflamatorios, miorrelajantes e incluso antidepresivos triciclicos) ante
la falta de respuesta.

En esta ocasion la paciente acude a nuestro servicio por persistencia
de la cefalea, que incluso interrumpe el descanso nocturno y es mas in-
tensa cuando la paciente realiza esfuerzos o se agacha. A la exploracion
fisica presenta buen aspecto general, se encuentra consciente, orientada
y eupneica. La presion arterial (PA) es de 100/60 mmHg, la frecuencia
respiratoria de 13 resp/min y la saturacion basal de oxigeno es del 99%.
Tanto la auscultacion cardiopulmonar como la exploracion abdominal
resultan normales, y en el examen neuroldgico no se aprecian alteraciones
al explorar la fuerza, la sensibilidad, los pares craneales, los reflejos, la
coordinacién y la marcha.
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Nos encontramos, por tanto, ante una cefalea con algunos
signos de alarma (empeora con el esfuerzo y las maniobras de
Valsalva, escasa respuesta a tratamiento, interrumpe el descanso
nocturno...) y visitas reiteradas por este motivo, sin existir epi-
sodios previos similares, por lo que en esta ocasion decidimos
realizar estudio del fondo de ojo que evidencia edema de papila
bilateral.

Diagnostico diferencial en urgencias

Se realiza el diagnostico diferencial con patologias que pueden
provocar hipertension intracraneal, como son:
— Lesiones ocupantes intracraneales.
— Procesos vasculares cerebrales (hemorragicos o isquémicos).
— Procesos infecciosos que afecten al sistema nervioso central.
— Hipertensioén intracraneal benigna.
— Pseudotumor cerebri.

Evolucion

Ante la presencia de papiledema bilateral se solicita tomo-
grafia computarizada (TC) cerebral urgente que demuestra un
aumento de densidad del seno longitudinal superior (Figura 1).
Con la sospecha de trombosis de dicho seno venoso cerebral,
se inicia anticoagulacion con heparina sédica en infusion intra-
venosa continua y se decide el ingreso en neurologia. Durante

Figura 1. Aumento de densidad del seno longitudinal superior
(flechas) en corte de TC.

Figura 2. Trombosis del seno longitudinal superior (flechas) en
RM'y angio-RM.

Figura 3. Control radiolégico mediante RM y angio-RM.

éste se solicitan resonancia magnética (RM) y angiografia por RM
(angio-RM), que confirman la existencia de la trombosis del seno
longitudinal superior con extensién a los segmentos proximales
de los senos laterales (Figura 2). La evolucion final con tratamiento
anticoagulante, reposo con la cabecera a 30° y analgésicos es
satisfactoria hasta quedar asintomética. De forma paralela, se
evidencia una mejorfa radiolégica en la RM cerebral de control
(Figura 3). Posteriormente, el estudio de trombofilia genética y
plasmatica resultd negativo para factores procoagulantes, al igual
que el cribado de patologias autoinmunitarias y de neoplasias
mediante analitica completa con autoanticuerpos, radiologia sim-
ple de térax y ecografia abdominal y ginecolégica, que resultaron
también normales.

Diagnaostico final

Trombosis de seno venoso longitudinal superior.

Discusion

La cefalea es uno de los motivos mas frecuentes de consulta
en urgencias. Una correcta anamnesis puede orientar al diagnosti-
co en mas del 90% de los pacientes, y en la mayorfa de los casos
no es necesario realizar estudios complementarios. La trombosis
de senos venosos cerebrales (TSVC) es una causa poco frecuente
de cefalea, con unaincidencia de 3-4 por millén de habitantes, y a
menudo pasa desapercibida por su sintomatologia inespecifica 'y
los hallazgos exploratorios muchas veces poco relevantes. Repre-
senta el 0,5% de todos los infartos cerebrales y es mas frecuente
en mujeres entre los 20 y los 35 anos de edad, aunque puede
presentarse a cualquier edad. La sintomatologia referida con méas
frecuencia por los pacientes con TSVC es la cefalea (70-90%),
seguida de déficits neurolégicos focales (27-79%), alteraciones
del nivel de consciencia (10-63%) y convulsiones (10-63%). La
cefalea suele ser holocraneal, de instauracién gradual. Puede
acompanarse de sintomas de hipertension intracraneal, como
vomitos, alteraciones visuales o papiledema.
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Entre las causas que predisponen a esta patologia desta-
can las trombofilias hereditarias y las adquiridas (incluyendo
neoplasias), asi como las infecciones (locales o sistémicas), los
traumatismos y las enfermedades autoinmunitarias. Especialmente
importantes en nuestro medio son otras causas predisponentes
como el embarazo, el puerperio y el uso de anticonceptivos orales,
Unico factor aparente presente en nuestra paciente. Para su diag-
nostico es necesario un alto indice de sospechay la confirmacion
posterior con pruebas de imagen. En este sentido, la TC cerebral
puede ser normal hasta en un tercio de los pacientes, y en el resto
los hallazgos pueden ser sutiles o inespecificos, evidenciando
en contadas ocasiones el “signo de la delta vacia”. La RM y la
angio-RM son las técnicas mas sensibles para el diagnéstico y el
seguimiento, aunque su disponibilidad es menor en los servicios
de urgencias. La angiografia convencional se reserva para casos
con alta sospecha y RM no concluyente, y permite realizar trata-
mientos endovasculares en pacientes que a pesar del tfratamiento
médico presenten deterioro neurolégico rapido y progresivo.

En cuanto al tratamiento, ademas de terapia sintomatica se
recomienda la anticoagulacién con heparina sédica en el momento
del diagnostico, aunque es un tema controvertido. Si bien los estu-
dios no demuestran que reduzca significativamente la mortalidad
o las secuelas funcionales, existe consenso generalizado para
su uso. Es recomendable prolongar después la anticoagulacion
durante 3 meses si la TSVC se asocia a un factor de riesgo tran-
sitorio, o entre 6 y 12 meses en estados protrombéticos (nivel
de evidencia D). El tratamiento anticonvulsivo no se recomienda
sistematicamente y se reserva para pacientes cuyo cuadro se
manifiesta con convulsiones. El uso de corticoides para prevenir
el edema vasogénico no ha demostrado beneficios.

—  Einhdupl KM, Villringer A, Meister W, Mehraein S, Garner C,
Pellkofer M, et al. Heparin treatment in sinus venous throm-
bosis. Lancet. 1991;338:597-600.

—  Guenther G, Arauz A. Trombosis venosa cerebral: aspec-
tos actuales del diagndstico y tratamiento. Neurologia.
2011;26(8):488-98.

— Lain Terés N, Julian Jiménez A, Nunez Acebes AB, Barrero
Raya C, Aguilar Florit JL, Crespo Moreno R. Trombosis venosa
cerebral. Una realidad en urgencias. Emergencias. 2007;19:99-
103.

—  Martinez-Vila E, Palma JA, Carmona M, Irimia P. Infarto cerebral
de causa infrecuente. Trombosis venosa cerebral. Medicine.
2011;10(72):4894-903.

—  Padilla Al, Hernédndez P, Pérez CN, Trujillo JL. Trombosis de se-
nos venosos cerebrales en una gestante. Prog Obstet Ginecol.
2004;47(3):135-8.

Comentario final

Presentamos el caso de una paciente joven y sana que
consulta de forma repetida por un sintoma aparentemente banal,
como es la cefalea, y en el que el retraso diagnéstico pudo haber
tenido consecuencias fatales.

Queremos hacer reflexionar sobre la importancia de la anam-
nesis en estos enfermos, que debe incluir un cribado minucioso
de situaciones procoagulantes, como en nuestro caso era la
anticoncepcion oral.

Asi mismo, queremos llamar la atencién sobre aquellos pa-
cientes que consultan de forma reiterada por un mismo motivo,
hecho este que tal vez constituya per se un signo de alarma a
tener en cuenta.

También creemos importante recordar la utilidad del estudio
del fondo de ojo en urgencias, que ademéas de accesible resulta
barato e inocuo.

Por ultimo, creemos importante incorporar esta patologia en
el diagnostico diferencial de cualquier cefalea, en especial en pa-
cientes jovenes con alguno de los factores predisponentes antes
descritos, y tener en cuenta que la TC cerebral en ocasiones puede
no ser concluyente. En nuestro caso, los hallazgos de la TC fueron
determinantes para iniciar la terapia anticoagulante, teniendo en
cuenta que si los hallazgos hubieran sido mas inespecificos, el
inicio de dicho tratamiento podria haberse visto demorado dada
la falta de disponibilidad de RM urgente en nuestro centro.

—  PuigJ,Pedraza S, Blasco G, Serena J. Actualizacion en el diagndstico
neurorradiolégico de la trombosis venosa cerebral. Radiologia.
2009;51(4):351-61.

—  Selim M, FinkJ, Linfante |, Kumar S, Schlaug G, Caplan LR. Diagnosis
of cerebral venous trombosis with echoplanar T2-weighted mag-
netic resonance imaging. Arch Neurol. 2002;59:1021-6.

—  Stam J, de Bruijn SFTM, De Veber G. Anticoagulation for cerebral
sinus thrombosis. Cochrane Database of Systematic Reviews. 2002;(4):
CD002005.

—  Volcy-Gémez M, Franco-Ruiz CA, Uribe-Uribe CS, Garcia-Jiménez
FA. Trombosis de senos venosos cerebrales: descripcion de las ca-
racteristicas clinicas, factores de riesgo y tratamiento en un hospital
de Colombia. Rev Neurol. 2003;36(4):311-6.
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LA FOCALIDAD NEUROLOGICA COMO DIAGNOSTICO DE
INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Laura Torrente Nieto', Domingo Ribas Segui?, M. Carme Boqué Oliva®, Jordi Mercé Klein*

'Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. ?Médico Adjunto del Servicio de Urgencias Generales. *Cordinadora del Servicio de
Urgencias Generales. “Médico Adjunto del Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Joan XXIIl. Tarragona.

Historia clinica

Varén de 77 afnos de edad que acude al servicio de urgencias por
activacion de codigo ictus desde un hospital de segundo nivel. Al des-
pertarse el paciente, hace unos 30 minutos, ha presentado una pérdida
de fuerza de los miembros izquierdos y desviacién de la comisura bucal.
Como antecedentes de interés destacan tabaquismo activo, enolismo
moderado de tres unidades de bebida estandar (UBE) al dia, hipertension
arterial y dislipidemia en tratamiento farmacoldgico con enalapril 20 mgy
simvastatina 20 mg, respectivamente, enfermedad pulmonar obstructiva
crénica tipo bronquitis crénica en tratamiento con formoterol y budesoni-
dainhalados, hiperplasia benigna de prostata en tratamiento sintomatico
con tamsulosing, y artrosis avanzada en tratamiento antiinflamatorio a
demanda. Se encuentra en seguimiento por el servicio de neurologia por
episodios de amaurosis fugax desde hace unos 6 meses. A su llegada
se presenta consciente, orientado, con habla y lenguaje conservados,
sin agnosias; normohidratado y normocoloreado. Glasgow 15. Presion
arterial de 122/89 mmHg. Frecuencia cardiaca de 90 1.p.m. y saturaciones
basales de oxigeno entre el 96% y el 98%. Auscultacion cardiorrespira-
toria anodina. Se objetivan hemianopsia izquierda por confrontacion,
pardlisis facial supranuclear izquierda, hemiparesia izquierda braquial

Correspondencia: Domingo Ribas Segui distal enlamanoy leve hipoestesia braquial izquierda. Resto sin déficits
E-mail: minguribas@gmail.com motores. Sensibilidad conservada. Reflejo cutaneoplantar derecho flexor
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e izquierdo extensor. Se concluye una puntuacion NIHSS (National
Institute of Health Stroke Scale) de 6y se decide la realizacion de
una angiograffa por tomograffa computarizada (angio-TC) craneal,
en la que se observa una oclusién del segmento M2 de la arteria
cerebral media derecha sin evidencia de cambios isquémicos
agudos en el parénquima cerebral, oclusion de la arteria caréti-
da interna (ACI) derecha posbifurcacion con extension hasta el
segmento intracavernoso, estenosis focal por trombosis mural
del 60% de la arteria carétida interna izquierda posbulbar y por
ateromatosis calcica de las porciones intracavernosa y supracli-
noidea, cambios involutivos cerebrales relacionados con la edad
y leucoaraiosis (Figuras 1y 2).

Figura 3. Ritmo sinusal y signos de necrosis establecida anterior
con QS de V1 aV4y elevacion persistente de ST de V2 a V6.

El paciente se mantiene monitorizado y se le realiza un elec-
trocardiograma que muestra ritmo sinusal y signos de necrosis
establecida anterior con QS de V1 a V4 y elevacion persistente de
ST de V2aV6 (Figura 3). Es valorado por el servicio de cardiologia
y se le realiza un ecocardiograma con VScan que muestra una
amplia area de acinesia/discinesia en los segmentos apicales,
con funcion sistélica global limite y ausencia de trombos en las

Figura 1. Oclusion del segmento M2 de la arteria cerebral me- cavidades. Analiticamente el paciente presenta una insuficiencia
dia derecha sin evidencia de cambios isquémicos agudos en el renal aguda prerrenal con creatinina de 1,42 mg/dl y urea de 100
parénquima cerebral. mg/dl, curva de troponina | positiva decreciente inicial de 2,191

ng/ml seguida de 2,038 ng/mly 1,738 ng/ml; resto de bioquimica,
hemograma y coagulacion con valores dentro de los pardmetros
de la normalidad.

Diagndstico diferencial

Dada la focalidad neurolégicay la activacion del codigoictus,
se procede como si se tratase de un accidente cerebrovascular
para no demorar el tratamiento en caso de que este fuera nece-
sario. Durante la realizacién de la anamnesis habra que valorar
descartar algunas patologias que pueden simular un ictus, como
convulsiones, migrafa, hipoglucemia, encefalopatia hipertensiva,
sindrome de abstinencia y trastorno por conversion.

Juicio clinico

Figura 2. Oclusion de la arteria carétida interna (ACI) derecha

posbifurcacion con extension hasta el segmento intracavernoso. Infarto subagudo de miocardio anteroapical. Ictus de arteria
cerebral media derecha agudo de etiologia embdlica con oclusion

| CERTAMEN CONCURSO CASOS CLINICOS 27



TROMBOSIS

de arteria cerebral media derecha por probable trombo cardioem-
bdlico, originado en el territorio acinético, sobre arteria carétida
interna derecha previamente estendtica y oclusién en tandem
ACM-M2 distal derecha.

Evolucion

Se desestima la realizacién de trombolisis por ictus de hora
de inicio incierta, mejorfa neuroldgica e infarto agudo de miocardio
(IAM) subagudo. No tributario de coronariografia urgente por tra-
tarse de un infarto eléctricamente evolucionado y por la ausencia
de dolor que permita establecer una cronologia aproximada. Se
administra carga de clopidogrel, 300 mg, y se decide el ingreso
en la unidad de cuidados intensivos con doble antiagregaciéon con
acido acetilsalicilico (AAS) 100 mg/24 hy clopidogrel 75 mg/24 h.

Comentario final

Aproximadamente el 80% de los accidentes vasculares cere-
brales (AVC) se deben a un infarto isquémico cerebral, pero sélo
el 30% es de origen cardioembalico, debido a la migracion de un
embolo proveniente de las cavidades cardiacas o del segmento
proximal de la aorta toracica. La valoracién de los factores de ries-
go es una pieza clave en el diagnéstico de este tipo de patologia,
incluyéndose en primer lugar hipertension arterial, hiperlipidemias,

— Adams HP, Jr, del Zoppo G, Alberts MJ, Bhatt DL, Brass L, Furlan A,
etal Guidelines for the early management of adults with ischemic
stroke: a guideline from the American Heart Association/American
Stroke Association Stroke Council, Clinical Cardiology Council, Car-
diovascular Radiology and Intervention Council, and the Atheros-
clerotic Peripheral Vascular Disease and Quality of Care Outcomes in
Research Interdisciplinary Working Groups: The American Academy
of Neurology affirms the value of this guideline as an educational
tool for neurologists. Stroke. 2007;115:e478-534.

— IsselbacherKJ, Braunwald E, Wilson JD, Martin JB, Fauci AS, editores.
Harrison’s Principles of internal medicine. 13th ed. New York: McGraw
Hill; 1994. p. 2570-96.

diabetes mellitus, tabaquismo activo y enolismo moderado. En
este contexto de factores de riesgo cardiovasculares debemos
pensar en el IAM como posible causa de infarto cerebral, ya que
este corresponderia a la segunda causa mas frecuente, precedida,
en primer lugar, por la fibrilacién auricular. El déficit neuroldgico
de instalacion repentina con compromiso maximo desde el ini-
cio, el antecedente de accidente isquémico transitorio o de AVC
isquémico en otros territorios vasculares, los antecedentes de
enfermedad cardiaca potencialmente emboligena y la evidencia
de embolia en otros érganos pueden ser de utilidad para sospe-
char cardioembolia, pero ninguno de ellos es adecuado de forma
exclusiva para llegar al diagnéstico definitivo sin la ayuda de los
examenes complementarios.

Con este caso se presenta un breve repaso del manejo de la
focalidad neuroldgica aguda. A su vez, se realiza un apunte sobre
las posibles complicaciones de un infarto de miocardio, como es
la tromboembolia, que aun no siendo el contratiempo con mayor
incidencia, gracias a la aparicién de tratamientos de revasculari-
zacion precoz altamente eficaces, debe tenerse en cuenta dada la
gravedad que confiere. Se incide en la importancia de una buena
anamnesis, ya sea del paciente o con la ayuda de los familiares
acompanantes, con la finalidad de realizar una orientacion diag-
noéstica y etiolégica mas precisa. Esto permitira la realizacion
de un tratamiento sintomaético y etiolégico precoz que mejore el
prondstico del paciente y, en consecuencia, su calidad de vida.

—  Khatri P Evaluation and management of acute ischemic stroke.

Continuum (Minneap Minn). 2014;20(2):283-95.

—  Libman RB, Wirkowski E, Alvir J, Rao TH. Conditions that mimic

stroke in the emergency department. Implications for acute
stroke trials. Arch Neurol. 1995:52:1119-22.

—  Liveslay SL. Clincal review and implications of the guideline

for early management of patients with acute ischemic stroke.
AACN Adv Crit Care. 2014;25(2):130-41.
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Historia clinica

Muijer de 50 afios de edad que es traida al servicio de urgencias por un
episodio brusco de desconexion del medio. La paciente tenfa anteceden-
tes de alergia a las sulfamidas, hipertension arterial, diabetes mellitus tipo
2, dislipidemia y obesidad morbida. Estaba diagnosticada desde hacia 15
anos de neurosis obsesiva, en seguimiento por psiquiatria. Desde hacia
2 meses presentaba dolor lumbar secundario a hernia discal L5-S1, que
condicionaba escasa movilidad, sin salidas al exterior del domicilio. Era
fumadora de 20 cigarrillos/dia. Su tratamiento habitual incluia metformina,
enalapril, simvastatina, risperidona, fluvoxaminay clorazepato dipotasico.
En cuanto a su situacion basal, vivia con su marido y recibia una pension
por incapacidad en relacién con su patologia psiquiatrica.

El cuadro se inicidé 12 horas antes, cuando la paciente, estando
previamente bien, presenté de forma brusca un cuadro de estupor. Fue
encontrada por su marido sentada en el bano, con la mirada perdida
y sin respuesta a estimulos externos ni emision de lenguaje. La familia
desconocia cambios recientes en la medicacién y referfan que la paciente
se habia quejado de dolor e hinchazén en el miembro inferior izquierdo
en los dias previos. No presentaba datos clinicos de infeccion ni otros
sintomas por aparatos previos al inicio del cuadro. Inicialmente la paciente
fue valorada por psiquiatria de urgencias, que solicitaron valoracion por
medicina de urgencias.

Enla exploracion fisica a su llegada, la paciente presentaba una pre-
sion arterial de 123/89 mmHg, frecuencia cardiaca de 68 1.p.m., frecuencia
respiratoria de 16 resp/min y temperatura de 36,8 °C. La hidratacion y el
color de piel y mucosas eran normales. La auscultacién cardiopulmonar
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eranormal. En los miembros inferiores presentaba un leve edema
bilateral, que era méas acusado en el miembro inferior izquierdo,
con asimetrfa de ambos tobillos; no presentaba gesto de dolor
a la palpacioén ni con la dorsiflexién forzada del tobillo (signo de
Homans negativo), dentro de los limites de la exploraciéon. En
la exploracién neuroldgica la paciente estaba consciente, con
mirada fija, sin emisién de lenguaje, aunque obedecia érdenes
muy sencillas, como realizar movimientos oculares o de miem-
bros. Las pupilas eran isocéricas y reactivas a la luz, la motilidad
ocular extrinseca estaba conservada, asi como el V'y el VIl pares
craneales. Las pruebas de Barré y Minganzzini fueron negativas,
y los reflejos miotéticos estaban conservados y eran simétricos.
La sensibilidad estaba aparentemente conservada, dentro de los
limites de la exploracién. Se observaba un leve temblor postural
e intencional. El resto de la exploracion fisica era normal.

En las pruebas complementarias basicas, el analisis de sangre
mostré hemoglobina 14,4 g/dl, plaquetas 266.000/ul, leucocitos
10.100/ul (férmula leucocitaria normal), glucosa 95 mg/dl, ALT 20
U/, AST 19 U/l, GGT 95 U/l creatinina 0,7 mg/dl, urea 22 mg/dl|,
Na* 139 mmol/l, K* 4,2 mmol/l'y proteina C reactiva 1,8 mg/dl. No
se detect6 etanol en sangre, y el estudio de toxicos en orina fue
negativo para anfetaminas, cannabinoides, cocaina, opiaceos y
barbituricos, resultando positivo para benzodiacepinas.

Se realizd una tomograffa computarizada (TC) craneal que
evidencié una hipodensidad mal definida de aproximadamente 15
mm en la rodilla del gyrus cinguli izquierdo, con borramiento de la
cortical a ese nivel, sin realce tras la administracién de contraste
intravenoso (Figura 1).

Figura 1.TC craneal con contraste intravenoso. Hipodensidad mal
definida de aproximadamente 15 mm en la rodilla del gyrus cinguli
izquierdo, con borramiento de la cortical a ese nivel.

Ante la presencia de estos hallazgos, y con la sospecha
clinica de cuadro ictal, la paciente fue valorada por neurologia de
urgencias, que decidi6 ingresarla en su unidad para completar el
estudio de dicha lesion.

Mientras se encontraba en urgencias pendiente de cama de
hospitalizacién, la paciente presentd un episodio de dificultad
respiratoria y aumento del trabajo respiratorio. A la exploracion
presentaba una presion arterial de 140/80 mmHg, frecuencia
cardiaca de 115 |.p.m., temperatura de 37,8 °C, frecuencia respi-
ratoria de 40 resp/min y saturacion de oxigeno del 88% respirando
aire ambiental.

Se realizé un nuevo andlisis de sangre con gasometria arterial,
que mostré pH 7,43, PCO, 37 mmHg, PO, 47 mmHg y dimero D
>1.100 ng/ml. El electrocardiograma mostraba un ritmo sinusal a
120 I.p.m., con presencia de onda Q e inversion de laonda T en
la derivacion lll, junto con alteraciones inespecificas de la repola-
rizaciéon en derivaciones precordiales. Se realizaron hemocultivos
y, ante la elevada sospecha clinica de embolia pulmonar, se inicié
anticoagulacion a dosis plenas con enoxaparina. Una TC de las
arterias pulmonares identificd multiples defectos de replecion que
afectaban practicamente toda la trama vascular arterial pulmonar
bilateralmente, sin signos radiolégicos sugerentes de sobrecarga
de cavidades derechas (Figura 2).

Con el diagnéstico de tromboembolia pulmonar (TEP) sin
compromiso hemodindmico, la paciente fue trasladada a la uni-
dad de cuidados intermedios del servicio de urgencias, donde
se continu¢ tratamiento anticoagulante, oxigenoterapia y resto
de medidas de soporte. Tras 48 horas en dicha unidad pudo ser

Figura 2. TC de arterias pulmonares. Se objetivan defectos de
replecién de la trama vascular bilateralmente.
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trasladada al servicio de medicina interna para continuar estudio
y tratamiento.

Diagnaostico diferencial

En resumen, se trata de una paciente psiquiatrica con multi-
ples factores de riesgo vascular, de 50 anos de edad, que acude
a urgencias por un cuadro de estupor y mutismo, con una lesiéon
hipodensa cerebral, que ademés sufre un episodio de TEP bilateral
sin compromiso hemodinamico durante su estancia en urgencias.
El diagnéstico diferencial de la lesion cerebral incluye:

— Ictus isquémico de la arteria cerebral anterior (ACA) izquierda:
serfa la primera posibilidad dado el perfil clinico del cuadroy
los factores de riesgo vascular de la paciente.

— Proceso tumoral de bajo grado (glioma de bajo grado): no
puede descartarse esta posibilidad dadas las caracteristicas
radioldgicas de la lesion, pero la instauracion aguda del cua-
dro apoya un diagnéstico alternativo.

— Absceso cerebral: opcion diagndstica muy poco probable
por las caracteristicas de la lesién (sin realce con contraste)
y la presencia de escasos datos clinicos y complementarios
que la apoyen.

Por Ultimo, el episodio de TEP puede ser interpretado como
un cuadro casual en el contexto de la inmovilizacion en urgencias,
si bien una inmovilizacion tan breve no podria considerarse un
factor de riesgo de trombosis. Sin embargo, surge la posibilidad
de un cuarto diagndstico diferencial en urgencias que justifique
ambos hallazgos:

— Embolia paraddjica: TEP y lesion isquémica de la ACA de
origen cardioembodlico. La paciente presentaba el antecedente
de inmovilizacién prolongada por lumbalgia, con hinchazén
en el miembro inferior izquierdo. Serfa necesario confirmar la
presencia de un foramen oval permeable (FOP) que permita
la comunicacién derecha-izquierda.

Evolucion

Una vez en planta, se complet¢ el estudio con Doppler de
troncos supraadrticos, que no mostro estenosis significativas. Se
realizd resonancia magnética (RM) cerebral, que puso de manifies-
to una hiperintensidad en las secuencias FLAIR (Fluid Attenuation
Inversion Recovery) y T2 mal definida cértico-subcortical afectando
al gyrus cinguli y al lado izquierdo de la rodilla de cuerpo calloso,
de aspecto discretamente edematoso. Esta lesidon mostraba una
hiperintensidad marcada en la imagen de difusion y una disminu-
cion de los coeficientes aparentes de difusion, todo ello compatible
con una lesiéon isquémica subaguda (Figura 3).

Un ecocardiograma transtoracico no mostré datos de afec-
tacion del ventriculo derecho. Ante la sospecha de FOP se admi-

Figura 3. RM craneal. Hiperintensidad mal definida que afecta
al gyrus cinguli'y al lado izquierdo de la rodilla del cuerpo callo-
5o, de aspecto discretamente edematoso.

nistré solucién salina fisiolégica agitada y se observo el paso de
burbujas a las cavidades izquierdas en los dos primeros latidos,
sugerente de FOP. Mediante ecocardiograma transesofagico se
evidencioé un llamativo despegamiento de membranas en la fosa
oval, con importante paso de flujo entre las auriculas evidenciado
por Doppler color. El resto del estudio ecocardiografico no mostré
alteraciones resenables.

La evolucién fue favorable, con mejorfa progresiva de la situa-
cién neurolégica, emision espontanea de lenguaje y realizacion
de comandos mas complejos, aunque persistia una mayor bra-
dipsiquia que su basal. Se continud tratamiento con enoxaparina,
que posteriormente fue sustituida por acenocumarol. Tras 8 dias
de ingreso, la paciente fue dada de alta a domicilio.

Se realiz6 seguimiento posterior en consultas de enfermedad
tromboembdlica venosa de medicina interna, donde el estudio
de trombofilia (que incluyd anticuerpos antifosfolipido, factor V
Leyden, proteinas C y S, y gen de la protrombina) fue negativo,
y se evidencié una recuperacion completa de su situacion neu-
rolégica. La lumbalgia también desaparecié y se reestablecié un
nivel de movilidad normal.

Actualmente, a los 12 meses del episodio, la paciente continlia
en tratamiento anticoagulante con acenocumarol. Se ha recomen-
dado por nuestra parte el cierre del foramen oval, pendiente de
decision por cardiologia. En caso de realizarse dicho cierre, podria
plantearse la retirada definitiva de la anticoagulaciéon, dado que
el episodio de enfermedad tromboembdlica venosa ocurrié en
relacion a un factor de riesgo transitorio (inmovilizacion).
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Discusion

La embolia paraddjica es el resultado de una embolia proce-
dente del sistema venoso que pasa de la auricula derecha a la
auricula izquierda (y por tanto a la circulacion sistémica) a través
de un FOP Numerosos estudios demuestran la asociacién entre
la presencia de FOP'y el ictus criptogénico. La presencia de FOP
en autopsias oscila entre el 20% y el 26% en la poblacién general,
pero llega al 56% en los pacientes menores de 55 afos que han
sufrido un ictus criptogénico.

En nuestra paciente, el cuadro neuroldgico inicial fue interpre-
tado errébneamente en primer lugar como psiquiatrico, dados sus
antecedentes. El posterior diagndstico de ictus cardioembdlico
izquierdo con tromboembolia pulmonar simultanea hizo sospechar
una etiologia comun de ambos cuadros. La presencia de un factor
de riesgo mayor para trombosis (inmovilizacion prolongada) y los
datos exploratorios caracteristicos (aumento de volumen en el
miembro inferior izquierdo) son compatibles con una trombosis
venosa profunda (TVP), si bien no se confirmé mediante estudio
ultrasonografico. Finalmente, el hallazgo de un FOP de gran ta-
mafio y con paso espontaneo de burbujas (cortocircuito derecha-
izquierda) establece el diagnéstico de embolia paraddjica 'y TEP

— Furlan AJ, Reisman M, Massaro J, Mauri L, Adams H, Albers GW, et
al. Closure or medical therapy for cryptogenic stroke with patent
foramen ovale. N Engl J Med. 2012,366(11):991-9.

— Hart RG, Miller VT. Cerebral infarction in young adults: a practical
approach. Stroke. 1983;14:110-4.

— Homma S, Sacco RL, Di Tullio MR, Sciacca RR, Mohr JP. Effect of
medical treatment in stroke patients with patent foramen ovale.
Patent Foramen Ovale in Cryptogenic Stroke Study. Circulation.
2002;105(22):2625-31.

— Johnson BI. Paradoxical embolism.J Clin Pathol. 1951:4(3):316-32.

— Kitsios GD, Dahabreh 1J, Abu Dabrh AM, Thaler DE, Kent DM. Patent
foramen ovale closure and medical treatments for secondary stroke

prevention: a systematic review of observational and randomized
evidence. Stroke. 2012;43(2):422-31.

concomitante, ambas secundarias a TVP de miembro inferior
izquierdo, lo que muestra que, a veces, no todo esté en la cabeza.

Interés del caso

Se trata de una presentacion clinica muy representativa de
embolia paraddjica (en menos de 24 horas), con dos fenémenos
a priori no relacionados, como son el ictus isquémicoy la TEP casi
simultaneos. En nuestro caso se confirmd la presencia de FOP y
la alta sospecha clinica de TVP, El caso actual permite establecer
un diagnostico diferencial amplio de ambos procesos. Por Ultimo,
es de especial interés el abordaje terapéutico en estos pacientes
en cuanto a la decisién de cierre del FOP frente al tratamiento
farmacoldgico.

Diagnaostico final

— Embolia paradéjica: TEP bilateral con ictus simultaneo
hemisférico izquierdo por comunicacién derecha-izquierda
debida a FOR

— Trombosis venosa de miembros inferiores en contexto de
inmovilizacion prolongada.

— Kizer JR. Evaluation of the patient with unexplained stroke. Coron
Artery Dis. 2008;19(7):535-40.

— Lansberg MG, O'Donnell MJ, Khatri P, Lang ES, Nguyen-Huynh
MN, Schwartz NE, et al. Antithrombotic and thrombolytic thera-
py for ischemic stroke: antithrombotic therapy and prevention
of thrombosis. 9th ed. American College of Chest Physicians
evidence-based clinical practice guidelines. Chest. 2012;141(2
Suppl):e601S-36S.

— Wahl A, Juni B Mono M-L, Kalesan B, Praz F, Geister L, et al. Long-
term propensity score-matched comparison of percutaneous
closure of patent foramen ovale with medical treatment after
paradoxical embolism. Circulation. 2012;125(6):803-12.

32 | CERTAMEN CONCURSO CASOS CLINICOS



DOLOR TORACICO ATIPICO: ENFERMEDAD DE MONDOR

Alejandro Macian Cerda, José Minguez Platero, Pedro Garcia Bermejo, Pablo Lafuente Sanchis
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario La Ribera. Alzira. Valencia

Correspondencia: Alejandro Macian Cerda
E-mail: a_macian@yahoo.es

Historia clinica

Mujer de 40 anos de edad que acudio a nuestro servicio de urgencias
por dolor toracico en hemitérax izquierdo de unas 2 semanas de evolucion.
El cuadro clinico habfa comenzado de forma silente, con un dolor leve,
sordo, localizado en el hemitérax izquierdo. La paciente era capaz de
localizar perfectamente el dolor a nivel submamario, descendiendo hacia
el hipocondrio izquierdo. El dolor no irradiaba y no era transfixivo. No se
acompanaba de nauseas, vémitos ni diaforesis; permitia el descanso
nocturno. No aumentaba con el movimiento ni con el esfuerzo fisico.
Su intensidad habifa ido en aumento en los Ultimos dias, y desde hacia
7 dias habia notado la aparicién de un “corddn” palpable en la zona del
dolor, que era més evidente con la hiperextension del brazo izquierdo.
La paciente no habfa tomado ningn analgésico y ante la persistencia
de la clinica decide consultar a su médico de cabecera, quien la remite
a nuestro servicio para estudio.

A su llegada se la interrogd sobre sus antecedentes personales. No
presentaba alergias medicamentosas conocidas. No seguia ningun trata-
miento farmacolégico en estos momentos. No presentaba habitos téxicos.
Negaba intervenciones quirdrgicas previas, patologia mamaria asociada,
mastalgia o supuracién por los pezones, fiebre 0 masas en las mamas.
Destacaba que se trataba de una paciente portadora de presion positiva
continua en la via aérea (CPAP) nocturna a 7 cmH,O por sindrome de
apnea-hipopnea del suefio desde hace 3 afnos, en control por unidad del
suefo de nuestro hospital. También negaba antecedentes traumaticos en
dias previos y la realizacion de ejercicio o esfuerzos fisicos anteriormente.
Tampoco referfa antecedentes familiares de interés.
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Se realiza la exploracion fisica y se objetiva una presion arterial
(PA) de 115/70 mmHg, frecuencia cardfaca de 99 I.p.m., tempe-
ratura axilar de 36,6 °C y saturacién de oxigeno respirando aire
ambiental del 99%. La paciente presenta buen estado general y
esté normocoloreada y normohidratada, con marcado nerviosismo
asociado. La auscultaciéon cardiopulmonar es anodina, sin obje-
tivar ruidos patolégicos respiratorios, soplos ni roces cardiacos.
En el hemitérax izquierdo, con una trayectoria paralela a la mama,
se palpa un cordén venoso indurado, arrosariado y doloroso, que
alcanza el hipocondrio izquierdo, de unos 7 cm de longitud, el cual
se hace mas evidente con la hiperextensién del brazo izquierdo
retrayendo la piel (Figura 1). No se objetivan lesiones vesiculosas
asociadas. Se exploran ambas mamas, de consistencia normal,
sin palpar masas ni induraciones. No presentan puntos dolorosos
ni secrecién por el pezén. No se objetivan adenopatias palpables
cervicales, supraclaviculares, axilares ni inguinales. No presenta
ingurgitacion yugular. El abdomen es blando y depresible, sin
masas ni organomegalias, sin puntos dolorosos, defensa ni peri-
tonismo, y con ruidos hidroaéreos presentes.

Figura 1. “Cordén” arrosariado, tortuoso e indurado con la
retraccion cutanea asociada, en el hemitérax izquierdo.

Ante la localizacion de la lesion y sus manifestaciones clinicas
se sospecha una tromboflebitis superficial de la vena torécica
lateral (enfermedad de Mondor). Como posibles diagnoésticos
diferenciales nos planteamos contractura capsular o muscular,
area inespecifica de hipersensibilidad o neuralgia idiopética. Se
solicitaron analitica bésica, electrocardiograma y radiografia de t6-
rax. La analitica fue completamente normal, sin presentar elevacion
de ninguin parametro en el hemograma, la coagulacion ni la bio-
quimica. La radiografia anteroposterior (AP) de torax no presentd
ninguna alteracion significativa, y el trazado del electrocardiograma
también fue normal. Durante la espera del resultado de las pruebas
complementarias se reviso la historia clinica de atencién primaria,
donde se encontrd una analitica de 3 meses atras con velocidad
de sedimentacion y factor reumatoide negativos.

Juicio clinico

Tras los resultados normales se informa a la paciente de estos
y del juicio clinico: enfermedad de Mondor o tromboflebitis super-
ficial de la vena torécica lateral. Se informd de la benignidad del
proceso y se pauto tratamiento con antiinflamatorio no esteroideo
y heparina de bajo peso molecular. Se solicité interconsulta con
la unidad de mama de nuestro hospital y se remitié a su médico
de cabecera para control evolutivo. Alos 7 dias tras el tratamiento
pautado la paciente se encontraba asintomatica.

Evolucion

La paciente fue posteriormente valorada en primera visita por
la unidad de mama tras la realizacion de estudio con ecografia
Doppler venosa y mamografia 2D mas tomosintesis y ecografia de
mama. En el momento de realizar la ecografia Doppler la paciente
ya se encontraba asintoméatica y no se observaron cordones vari-
€0so0s en la pared toracica ni abdominal, ni colecciones vasculares
en las regiones axilar y supraclavicular izquierdas (Figura 2).

La mamografia fue informada como mamas de patrén hete-
rogéneo fibroglandular distribuido de manera simétrica en ambos
cuadrantes superiores, sin observarse nédulos dominantes, dis-
torsiones de la arquitectura ni microcalcificaciones sospechosas
de malignidad (Figura 3).

Discusion

La enfermedad de Mondor es una patologfa rara (incidencia
menor del 1%)' y benigna. En el 75% de los casos se presenta
en mujeres entre la segunda y la quinta décadas de la vida?. El
cuadro clinico fue descrito inicialmente por Fagge en 1869, pero
fue el cirujano francés Henri Mondor quien le dio su nombre en
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Figura 2. Ecografia Doppler y de tejidos blandos en la que no se
objetivan cordones varicosos y se comprueba la existencia de
adecuado flujo sanguineo.

1939. El primer caso en nuestro pais fue publicado en 1976°.
Se caracteriza por una tromboflebitis autolimitada de una de las
venas superficiales de la pared anterior y lateral del térax‘. Las
venas que se ven principalmente afectadas son la toracoepigés-
trica, la torécica lateral y excepcionalmente las tributarias de la
yugular externa o la mamaria interna. En la mayoria de los casos
la afectacion es unilateral y la vena que con mayor frecuencia se
encuentra afectada es la toracoepigéastrica®. Se han documentado
también localizaciones atipicas, como los miembros superiores, el
abdomen, la region inguinal y el pene®. Se presenta principalmente
en las edades medias de la vida. Su etiologfa es alin desconoci-
da, aunque en ocasiones su aparicion se ha visto asociada con
algunos factores de riesgo, como un traumatismo directo (uso del
cinturén de seguridad), antecedentes de intervencion quirlrgica en
la mama, mamas grandes pendulares, procesos inflamatorios de
la mama, complicacién de un catéter venoso central, artritis reu-
matoide y esfuerzo fisico extenuante que involucre brazos y torax'.
En ocasiones también se ha asociado con causas infecciosas,
como sepsis por Rickettsia o estafilococos coagulasa positivos®.
Hay que destacar, como dato importante, que enun 12,7% de los
casos se ha asociado su aparicién con el cancer de mama’, lo
que puede explicarse por la compresion directa del tumor sobre
la vena o por metastasis axilares.

Se presenta clinicamente como una masa palpable o en forma
de corddn arrosariado que corresponde a la vena trombosada,
asociado a dolor en la fase aguda. La inflamacién perivascular
puede causar retraccién del tejido mamario, que a la exploracion
clinica se observa como una depresion de la piel. El diagndstico
de la enfermedad es basicamente clinico, con unas adecuadas
anamnesis y exploracion fisica.

Figura 3. Proyeccion axilar de la mama izquierda que muestra el
predominio de tejido fibroglandular.

La mamografia esta indicada en caso de sospecha de enfer-
medad de Mondor para la evaluacién del hallazgo palpable y para
descartar malignidad asociada. En la mayoria de las ocasiones
es negativa, y el hallazgo mas caracteristico es una densidad
nodular o tubular subyacente a la piel, que representa la vena
dilatada y trombosada.

Por ultrasonografia, el hallazgo tipico es una estructura tubular
anecoica, dilatada y larga, de apariencia arrosariada, localizada
en la grasa subcutanea.

En las pacientes con sospecha clinica de la enfermedad de
Mondor, lamamografiay el ultrasonido son herramientas esencia-
les para realizar el diagndstico definitivo. Se recomienda siempre
hacer un estudio de imagen completo, debido a que se ha descrito
su asociacién con una lesién maligna oculta.

Nos ha parecido interesante presentar este caso clinico por su
escasa incidencia (en torno a un 0,5-0,8%), a pesar de tratarse de
una patologia benigna de etiologia desconocida, dada su posible
asociacion al cancer de mama, por lo que siempre es necesario
descartarlo cuando nos encontremos frente a esta enfermedad.
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Historia clinica

Varén de 81 afos de edad, con alergia a la penicilina y antecedentes
médicos de enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), cardiopa-
tia isquémica, Ulcera géstrica, ictus isquémico cerebeloso sin secuelas,
fractura de clavicula, enfermedad de Parkinson e hipoacusia. Intervenido
quirirgicamente de colesteatoma y de neoplasia de vejiga. En tratamiento
con budesonida/formoterol, omeprazol 20 mg, diltiazem 120 mg, isosor-
bida 20 mg, &cido acetilsalicilico (Adiro®) 300 mg, atorvastatina 10 mg,
lormetazepam 10 mg, tamsulosina 0,4 mg, trazodona 100 mgy carbidopa/
levodopa 25/100 mg. Acude a urgencias por presentar en las Ultimas 24
horas un incremento de su disnea habitual acompanado de dolor cen-
trotorécico, no irradiado e intermitente, que aumenta con la inspiracion.

En la exploracion fisica se encuentra consciente, orientado, normoco-
loreado y normohidratado. Presenta presion arterial (PA) de 115/69 mmHg,
frecuencia cardiaca (FC) de 120 I.p.m. y saturacién de oxigeno (SatO,)
basal del 90%. Taquipnea a 30 resp/min. Exploracion cardiopulmonar
con tonos ritmicos, hipoventilacion en base izquierda. Abdomen blando
y depresible, discreto dolor en la regién epigastrica, se palpa hernia su-
praumbilical, no signos de irritaciéon peritoneal, peristaltismo conservado.
Miembros inferiores sin edemas, signos de insuficiencia venosa crénica,
no signos de trombosis venosa profunda (TVP).

Sospechando inicialmente una probable patologia isquémica desde
el punto de vista cardioldgico, como angina de reposo, se solicita analitica
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que muestra, en la bioquimica, glucosa 115 mg/dl, urea 0,33 g/d|,
creatinina 1 mg/dl, troponina 0,11 y sodio 139 mEqg/l; hemograma
sin alteraciones significativas. La gasometria arterial revela pH
7,44, pO, 52 mmHg, pCO, 34 mmHg y bicarbonato 22,9 mmol/l.
Se realiza electrocardiograma (ECG) y se halla ritmico, sinusal a
120 1.p.m. No alteraciones en la repolarizacion. En laradiografia de
térax (Figura 1) se observa engrosamiento hiliar, sin alteraciones
pleuroparenquimatosas de evolucién aguda.

Ante los hallazgos clinicorradiolégicos y por los antecedentes,
se apuesta por el diagndstico de sindrome coronario agudo sin
elevacion del ST, por lo que se decide el ingreso hospitalario.

Al facultativo médico le llaman la atencién la disnea de repo-
so y la intensa taquipnea, sin tiraje ni diaforesis, e intensifica el
tratamiento médico. El control enzimético con troponina en las 6
horas posteriores se negativiza. A la espera del ingreso hospitalario
presenta un episodio de intensa disnea, de aparicion brusca, con
desaturacion, sudoracion profusa e importante trabajo respiratorio
(40 resp/min), por lo que precisa intubacion para su estabilizacion.
Ante la negatividad de los controles enzimaticos y sin apreciar
cambios en el ECG, se solicita una tomografia computarizada
(TC) toracica urgente porque nace en ese momento la sospecha
de que pueda existir patologia vascular pulmonar.

La TC tor&cica (Figura 2) muestra marcados defectos de
replecion en las arterias lobares y segmentarias de ambos

Figura 1. Rx de térax. Engrosamiento hiliar.

Figura 2. TC tordcica: TEP submasiva. Defectos de replecién
de las arterias lobares y segmentarias de ambos pulmones.

campos pulmonares, compatibles con tromboembolia pulmonar
TEP) submasiva. No se observan imagenes de infarto pulmonar,
neumotérax ni derrame pleural.

Problema clinico n° 1. ; Como podemos
sospechar y confirmar una enfermedad
tromboembdlica?

Exponemos un caso que supone un reto diagndéstico frecuen-
te en urgencias y que en ocasiones cuesta confirmar por tener
sintomatologia compartida con otros cuadros clinicos (isquemia,
agudizacion de broncopatia crénica, infeccién, insuficiencia car-
dfaca...), muchas veces inespecffica, y por la inexistencia de una
prueba sencilla para su diagnoéstico.

La TEP conforma, junto con la TVR una misma afeccion: la
enfermedad tromboembdlica. Se produce como consecuencia de
lamigracion de un trombo del territorio venoso (con mas frecuencia
de los miembros inferiores) hasta la arteria pulmonar.

Como en todo proceso diagndéstico, hay que realizar una
buena anamnesis y exploracion fisica para llegar a una sospecha
clinica:

— Antecedentes familiares de trombosis.

— Sintomas en el momento actual: suelen ser inespecificos
pero nos deben poner en alerta la disnea (85%), el dolor
toracico (75%), la hemoptisis (30%), el sincope (4-17%) y las
palpitaciones (10%).

— Signos en el momento actual: taquipnea (>20 resp/min),
taquicardia (>100 l.p.m.), hipotensién arterial, crepitantes,
refuerzo del segundo tono cardiaco, signos de TVR, fiebre.

— Factores de riesgo: inmovilizacién mayor de 4 dias, cirugia ma-
yor en los 3 meses previos, enfermedades médicas agudas,
antecedentes de enfermedad tromboembodlica venosa, anti-
conceptivos, tabaquismo, embarazo o factores hereditarios.
Con los datos recogidos podemos realizar una estratificacion

de la enfermedad mediante la probabilidad pretest con la escala
de Wells, que diferencia probabilidad alta, moderada, baja o
improbable, y la escala de Ginebra, que contiene siete variables
objetivas y reproducibles. En nuestro caso, el paciente presenta,
segun la escala de Wells, una probabilidad baja de TER, puntuando
la FC de 120 I.p.m. 1,5 puntos.

Las pruebas complementarias, como la radiografia de térax, el
ECGy la gasometria arterial, nos ayudan a establecer el diagnds-
tico diferencial y a graduar nuestra sospecha clinica. El dimero D
es Util en pacientes ambulatorios y en el servicio de urgencias por
su alto valor predictivo negativo para descartar TEP. Hasta hace
poco tiempo, la gammagrafia pulmonar de ventilacién-perfusion
era la técnica mas utilizada, pero actualmente ha sido sustituida
por la angiografia por TC helicoidal (angio-TC), que se ha estable-
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cido como la técnica de eleccién. Sin embargo, en el servicio de
urgencias, por su rapidez, disponibilidad y diagnéstico diferencial
con otras enfermedades, la prueba de imagen més utilizada es
la TC con contraste. La ecocardiografia puede ser Util en pacien-
tes hemodindmicamente inestables para la toma de decisiones
terapéuticas urgentes.

En el caso descrito podemos comprobar la dificultad diagnoés-
tica que plantea la enfermedad tromboembodlica venosa, ya que
conlleva una clinica inespecifica y similar a la de otras patologfas,
como el sindrome coronario agudo. En este paciente, la clinica
inicial de dolor toracico y elevacién de las troponinas, junto con un
pretest clinico de Wells bajo, no nos hizo sospechar una TER pero
por la rapida evolucion de la disnea, la taquipnea y la negatividad
de las troponinas se decidié realizar otras pruebas complementa-
rias para descartar patologia vascular pulmonar.

Una vez bien diagnosticado nuestro paciente y ante el devenir
de los acontecimientos, se decide su traslado a la unidad de cuida-
dos intensivos (UCI), donde se encuentra sedado, relajado y con
ventilacion mecéanica no invasiva. Se inicia tratamiento fibrinolitico
sistémico con activador del plasmindgeno tisular recombinante (rt-
PA). En el ecocardiograma de urgencia se aprecian hipertension
pulmonar y la no existencia de comunicacion izquierda-derecha.

A las 24 horas de su ingreso en la UCI, el paciente presenta
sangrado recto-anal con diagnoéstico de hemorragia digestiva y
descenso del hematocrito de 9 puntos y 3 g de hemoglobina. De
forma simultanea presenta en la exploracion midriasis bilateral
arreactiva con ausencia de respuesta al dolor, por lo que se
solicita TC cerebral (Figura 3) urgente que muestra aparicion de
hemorragia intraparenquimatosa temporooccipital izquierda con
importante desviaciéon de la linea media y vertido subdural en la
convexidad izquierda, con multiples herniaciones cerebrales. No
se evidencian las cisternas de la base y el tronco de encéfalo se
aprecia desplazado y herniado.

Figura 3. TC cerebral. Hemorragia intraparenquimatosa tem-
porooccipital izquierda con multiples herniaciones cerebrales.

El nivel de consciencia del paciente fue disminuyendo, llegan-
do a Glasgow 3, con ausencia de todo tipo de respuesta. Por ello
se avisa al servicio de neurocirugia, que desestima cualquier tipo
de intervencioén ante la situacion clinica e irreversible del paciente,
con mala evoluciony desenlace fatal a las 48 horas de su ingreso.

Problema clinico n° 2. Decidir una
buena actuacion terapéutica ante las
caracteristicas individuales del paciente
no siempre es facil. ;Qué valoramos?

En la fase aguda de la TEP es imprescindible valorar la
gravedad y el riesgo hemorragico lo antes posible para la toma
inmediata de decisiones. Como tratamiento inicial, en ausencia
de riesgo de sangrado, se comienza con heparina de bajo peso
molecular (HBPM) como minimo durante 7 dias, asociada a
dicumarinicos por via oral desde el principio. En las pacientes
embarazadas con sospecha o confirmaciéon de TEP se usa HBPM
como Unico tratamiento.

Otra opciodn terapéutica es la trombolisis (favorece la lisis del
trombo), la cual esta indicada en TEP masiva con repercusion
hemodinédmica. En caso de hipotension arterial mantenida es una
indicacion absoluta, y las indicaciones relativas son hipoxemia
grave, defectos grandes de perfusion, disfunciéon del ventriculo
derecho, trombos flotando en el ventriculo derecho, foramen
oval permeable y durante la reanimacién cardiopulmonar si es
secundaria a TEP.

Ante la contraindicacién de anticoagulacién, como alternativa
se recurre al filtro de vena cava inferior. Las indicaciones menos fre-
cuentes del filtro de vena cava inferior son: la TEP masiva, embolia
recurrente crénica con hipertensiéon pulmonar o la simultaneidad
de embolectomia o endarterectomia pulmonar.

Otra opcién para casos muy aislados de inestabilidad
hemodinamica y en ocasiones con trombos en las cavidades
cardiacas derechas es la embolectomia quirirgica. Se utiliza en
situaciones de emergencia, cuando las medidas conservadoras
han fracasado.

La anticoagulacion esta contraindicada de forma absoluta
cuando exista riesgo de sangrado. A largo plazo y a dosis altas,
el uso de heparina, con més frecuencia no fraccionada, puede
causar trombocitopenia, osteopenia grave, hipopotasemia en
pacientes con hipoaldosteronismo y elevacion asintomatica de
las enzimas hepaticas.

Los dicumarinicos tienen contraindicacion absoluta en las
embarazadas por atravesar la placenta y causar anormalidades
de los embriones (abortos espontaneos). Su complicacion princi-
pal es la hemorragia, y otra complicacién asociada es la pdrpura
vascular causante de necrosis de la piel en las primeras semanas
de tratamiento.
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Respecto a los tromboliticos, sus contraindicaciones ab-
solutas son sangrado interno activo o en los 6 meses previos,
antecedentes de ictus hemorragico, tumor intracraneal actual o
traumatismo e intervencion craneal en los 2 meses previos. Asf
mismo, como contraindicaciones relativas se encuentran la coa-
gulopatia o la trombocitopenia con menos de 100.000 plaguetas,
el tratamiento antiagregante, el ictus isquémico en los 2 meses
previos, una presion arterial sistélica >200 mmHg o diastélica
>100 mmHg, intervencion quirdrgica en los 10 dias previos y
traumatismo grave en los 15 dias anteriores. Los pacientes que
reciben tratamiento tienen un riesgo del 1% al 2% de hemorragia
intracraneal.

No se han descrito contraindicaciones para el filtro de vena
cava inferior ni la embolectomia quirdrgica. En el primer caso
las complicaciones son raras, siendo las méas frecuentes las
originadas en el punto de puncion, la migracion o la obstruccion
del filtro, y la perforacion de la vena cava. En la segunda técnica
terapéutica, las complicaciones descritas son postoperatorias,
como sindrome de distrés respiratorio del adulto, mediastinitis,
insuficiencia renal aguda y, de especial preocupacion, secuelas
neurolégicas graves.

Podemos concluir que cuando nos enfrentamos a las com-
plicaciones de una decisién clinica, en este caso tratamiento
fibrinolitico, nos sirve para hacer un repaso de si dicha decision
fue correctamente tomada. En nuestro paciente, la complicacion

— Fazel R, Froehlich JB, Williams DM, Saint S, Nallamothu BK. A sinister
development. N Engl J Med. 2007,357:53-9.

— Ginsberg JS. Management of venous thromboembolism. N Engl J
Med. 1996;24:1816-28.

— Hyers TM, Angelli G, Hull RD, Timothy A, Morris TA, Samama M, et
al. Antithrombotic therapy for venous thromboembolic disease.
Chest. 2001;119:1765-93.

de hemorragia intracraneal fue fatal. Aunque es poco frecuente
(1-2%), hay que tener en cuenta la medicacion previa y las con-
traindicaciones del tratamiento a administrar. Nuestro paciente se
tratd desde el principio con trombolisis con rt-PA, en apariencia
sin tener en cuenta los antecedentes médicos y la antiagregacion
previa (Adiro® 300), probablemente por la gravedad del caso. El
filtro de vena cava y trombectomia local hubiesen sido una buena
opcioén de tratamiento debido a la contraindicacién absoluta de
anticoagulacion con HBPM y relativa de trombolisis. Sin embargo,
a pesar de tener en cuenta las caracteristicas del paciente, la
medicacion previa y las indicaciones y contraindicaciones de las
diferentes opciones terapéuticas, no pueden predecir la evolucion
ni el desenlace de este tipo de pacientes.

Diagndstico diferencial

Sindrome coronario agudo, insuficiencia cardiaca congesti-
va, infarto agudo de miocardio (IAM), pericarditis, taponamiento
pericardico y diseccion adrtica.

Diagndstico final

TEP masiva/submasiva, hemorragia cerebral y hematoma
subdural.

— Jiménez S. Guias de la Sociedad Europea de Cardiologia
2008 para tromboembolismo pulmonar: una lectura comen-
tada desde la perspectiva del urgencidlogo. Emergencias.
2010;22:61-7.

— Uresandi F, Blanquer J, Conget F, De Gregorio MA, Lobo JL,
Otero R, et al. Guia para el diagnoéstico, tratamiento y segui-
miento de la tromboembolia pulmonar. Arch Bronconeumol.
2004;40(12):580-94.
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Historia clinica

Mujer de 69 anos de edad que acude a urgencias por dolor abdominal
epigastrico irradiado al hipocondrio derecho de 5 dias de evoluciéon. Se
acompana de fiebre, con picos vespertinos de hasta 37,8 °C, y deposi-
ciones liquidas (5-6 al dia) de presentacion posprandial sin célico previo
ni vémitos. Reconoce astenia y pérdida de apetito.

En sus antecedentes personales destaca un ingreso reciente, hace
10 dias, por colangitis aguda por probable coledocolitiasis. Se realizd
colangiopancreatografia retrograda endoscopica (CPRE), técnica invasiva
mixta, endoscopicay radiolégica, que permite establecer el diagndstico en
lamayoria de los casos, extraer calculos coledocales y realizar papilotomia
endoscopica para conseguir el drenaje de la via biliar, que objetivo una
estenosis regular de aspecto benigno, de 4 cm, en el colédoco distal. Se
colocé en el mismo procedimiento una endoprétesis biliar plastica y una
protesis pancreética profilactica. Se realizé ademas tratamiento antibié-
tico con amoxicilina-acido clavulanico durante 13 dias por hemocultivo
positivo para Klebsiella oxytoca. Al terminar la antibioticoterapia se realizd
duodenoscopia para retirar la protesis pancreatica y se encontrd que esta
habia migrado y que la endoprétesis biliar estaba correctamente colocada
y permeable, drenando pus.

En la exploracion fisica la paciente presentaba buen estado general,
con buenas constantes: presion arterial (PA) 149/75 mmHg, frecuencia
cardiaca (FC) 70 |.p.m., temperatura (Ta) 35,7 °C y saturaciéon de oxigeno
(SatO,) del 97%. Piel con subictericia. Auscultacion cardiopulmonar nor-
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mal y abdomen doloroso a la palpacién en epigastrio y ambos
hipocondrios, sin signos de irritacién peritoneal y con peristaltismo
de avance normal.

El diagndstico de sospecha inicial orienta hacia un nuevo
episodio de colangitis dada la clinica de dolor abdominal, fiebre
e ictericia (conocida como trlada de Charcot).

Diagnostico diferencial en urgencias

Otros diagndsticos planteados fueron neoplasia de pancreas,
colangiocarcinoma, patologfa biliar como colecistitis, patologia
gastrointestinal como gastritis, Ulcera péptica sintomatica, hernia
de hiato, pancreatitis aguda e incluso patologia isquémica, asf
como complicaciones de la CPRE como pueden ser pancreatitis
aguda, hemorragia postesfinterotomfa, sepsis de origen biliar
(colangitis y colecistitis) y perforacién, tanto del area papilar, por
la esfinterotomia, como del duodeno por el endoscopio o las
protesis biliares.

Se solicita analitica sanguinea, en la que todos los parametros
son normales a excepcién de bilirrubina 1,3 (directa: 0,7) y proteina
C reactiva (PCR) 0,63.

Por la sospecha de colangitis complicada y para descartar
neoplasia, se opté como prueba radioldgica de primera eleccion
por la tomografia (TC) abdominal, que da imagenes de alta
resolucion, Utiles para el estudio tridimensional y terapéutico de
la patologia de la via biliar y de sus estructuras adyacentes, asf
como para establecer el criterio prondstico. La TC mostrd que la
endoprotesis biliar estaba colocada adecuadamente, dos calci-
ficaciones intrahepaticas, signos de trombosis portal izquierda y
cambios inflamatorios murales en la vesicula biliar, sin otros signos
de colecistitis (Figuras 1-3).

Diagnostico final

Con el diagnostico definitivo de colangitis y trombosis portal
izquierda secundaria se inici6 tratamiento anticoagulante con
heparina de bajo peso molecular (HBPM) en dosis terapéuticas.

Evolucion

Durante el ingreso se realiza control con ecoendoscopia
digestiva alta, que informa de imagenes compatibles con coleli-
tiasis y colangitis, protesis en via biliar con aerobiliay una imagen
hipoecoica a nivel de la cabeza pancreatica que ofrece dudas
diagnésticas. Por este motivo se completa el estudio mediante
marcadores tumorales (antigeno carcinoembrionario [CEA] y
Ca19.9), que resultan negativos, y colangiografia por resonancia
magnética (colangio-RM) pancreatica que descarta neoplasia
subyacente.

Figuras 1y 2. Se corresponden a cortes axiales de TC con un
defecto de replecién de contraste (flechas rojas) en la rama portal
izquierda, indicativo de trombosis portal.

Figura 3. Muestra corte coronal de TC con protesis biliar nor-
moinserta (flecha azul gruesa) y vena porta principal y su rama
derecha contrastados a diferencia de la rama portal izquierda
(estrella verde).
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Durante el estudio de CPRE de control se procede ala extrac-
cién de la prétesis biliar (la prétesis pancreética habia migrado y
habfa sido expulsada con las heces).

La evolucion fue favorable, con desaparicién del dolor y nor-
malizacion del ritmo intestinal y de los parametros analiticos. Fue
dada de alta con tratamiento anticoagulante oral durante 3 meses.

Posteriormente, de forma diferida a las 8 semanas, se procedié
a colecistectomia laparoscépica, sin complicaciones.

Discusion

Bajo el término de trombosis del sistema espléacnico se
agrupan las trombosis del sistema portal, que incluye las arterias
mesentéricas superior, mesentérica inferior, esplénica y porta'.

Consultada la literatura médica en fuentes de PubMed, Up-
ToDate y revistas especializadas a través de la biblioteca virtual
del Servicio Navarro de Salud, la trombosis de la vena porta
(TVP) asociada a infeccioén biliar es una afeccion poco descrita
con respecto a otras etiologias clasicas, como la apendicitis y la
diverticulitis; de ahi que sea dificil su sospecha, siendo esto lo que
hace interesante al caso.

La TVP suele producirse generalmente en pacientes con
enfermedades cronicas del higado. Entre las causas de TVP ex-
trahepaticas cabe destacar las enfermedades de la sangre que
favorecen la trombosis, la compresién extrinseca por un tumor
maligno (principalmente colangiocarcinoma, cancer de pancreas y
de higado), los traumatismos y la cirugia abdominales, TIPS (tran-
sjugular intrahepatic portosystemic shunt) y procesos inflamatorios/
infecciosos como pancreatitis, colecistitis, colangitis, apendicitis,
etc., ademas del embarazo (tercer trimestre), el puerperio (pri-
meras 8 semanas), el tratamiento con anticonceptivos orales o
terapia hormonal sustitutoria, etc.

En nuestro medio, la mayoria de los casos encontrados de
TVP se asociaban a colangitis y colecistitis, lo que podria expli-
carse por el uso habitual de colangio-RM en el estudio de estas
enfermedades?.

Las TVP aguda y cronica son diferentes estadios de la misma
enfermedad?®. La extension de la obstrucciéon y su tiempo de instau-
racion determinaran las caracteristicas de la presentacion clinica®.

La clinica de la TVP es inespecffica, y de ahi que el episodio
agudo pueda pasar desapercibido y sea detectada de forma
incidental en estudios de imagen realizados por otros motivos.
Suele caracterizarse por fiebre, dolor abdominal y leucocitosis, asf
como por elevacion de las enzimas hepaticas, de la bilirrubina y
de los reactantes de fase aguda.

Si la oclusion de la luz es subtotal, los sintomas son escasos
0 ausentes; en cambio, si esta afectada la vena mesentérica su-
perior aparecen dolor cdlico y diarrea, y si se trata de las ramas
proximales del arco mesentérico, el dolor es intenso con tendencia
a irradiarse al dorso o promover la aparicién de fleo secundario
a isquemia intestinal®.

En la TVP crénica pueden detectarse cavernomas de la vena
porta, y con el tiempo hipertensiéon portal que puede derivar en
cuadros de ascitis 0 hemorragia digestiva. Por ello debe realizar-
se, ademas, una valoracion endoscopica para detectar varices
gastroesofagicas.

Una enfermedad similar a la trombosis portal asociada a
infeccion de la via biliar es la pileflebitis, que es la tromboflebitis
séptica de la porta secundaria a una infeccién localizada en el
area de drenaje del sistema venoso portal?. Los hemocultivos son
positivos en el 23% al 88% de los casos. Entre los microorganismos
implicados podemos encontrar bacilos gramnegativos, estrepto-
cocos y anaerobios, de los que destacan Bacteroides fragilis y
Escherichia col?. El tratamiento se basa en antibioticoterapia con
actividad frente a patégenos gramnegativos y anaerobios durante
4 semanas, que pueden ampliarse en caso de absceso hepético?.
En este caso no existe consenso sobre la anticoagulacion, pero no
se recomienda a menos que exista evidencia de progresion de la
trombosis, fiebre continuada o bacteriemia a pesar del tratamiento
antibiético (grado 2C)*.

Como complicaciones destacan el absceso hepatico, la hi-
pertension portal, la sepsis grave e incluso el infarto mesentérico.

El diagndstico de TVP se realiza mediante ecografia Doppler,
asf como por TC y RM. La biopsia del trombo puede utilizarse
para diferenciar benignidad de malignidad cuando el diagnostico
no esta claro®.

En casos de TVP de evolucion aguda o subaguda se reco-
mienda la anticoagulacién frente a no anticoagular (grado 1B),
para prevenir la extension del coagulo y permitir la recanalizacion,
y asi evitar la evolucion a isquemia intestinal e hipertension. La
duracion del tratamiento es de 3 a 6 meses Los pacientes deben
comenzar la anticoagulaciéon con HBPM y pasar a anticoagula-
cién oral cuando su condicion se haya estabilizado y no vayan a
realizarse mas procedimientos quirlrgicos®.

En los pacientes en quienes existié un factor desencadenante
transitorio y en aquellos en que no se han identificado factores de
riesgo protrombéticos se recomienda anticoagulacion durante 6
meses (grado 2C). En los pacientes con factores de riesgo pro-
trombdéticos se recomienda anticoagulacion durante mas tiempo,
en lugar de solamente 6 meses (grado 2C)°.

Hay que mencionar también la creciente importancia de la mu-
tacion V617F del gen JAK?2 (Janus kinase 2) en la fisiopatologia de
la trombosis venosa del sistema portal, por lo que se recomienda
un estudio genético de trombofilia, que de ser confirmada requerira
tratamiento anticoagulante de por vida'.

En los pacientes con antecedentes de cirrosis debe hacerse
ademés un estudio endoscopico previo a la anticoagulacion, para
descartar la presencia de varices esofagicas.

También hay que tener en cuenta que la trombosis venosa
esplacnica constituye la primera manifestacion clinica de un sin-
drome mielodisplasico crénico o una hemoglobinuria paroxistica
nocturna.
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Resumiendo, la paciente presenté una complicaciéon poco
frecuente secundaria a un procedimiento consolidado para el
drenaje de la via biliar y pancreética, que sin embargo puede
conllevar complicaciones. Estas ocurren aproximadamente en
un 10% de los casos, y la mortalidad es de alrededor del 1%.
Las cuatro complicaciones tipicas de la CPRE son la pancreatitis
aguda, la hemorragia postesfinterotomia, la sepsis de origen biliar
(colangitis y colecistitis) y la perforacién, tanto del area papilar,
por la esfinterotomia, como del duodeno por el endoscopio o las
prétesis biliares. En nuestro caso, asociado al cuadro infeccioso, la
colangitis, se produjo TVR proceso poco frecuente y que requiere
un alto indice de sospecha para su diagnostico.

Bibliografia

En cuanto al tratamiento, existe cierta controversia en la litera-
tura revisada. Segun la bibliografia en UpToDate, en los pacientes
con un factor desencadenante transitorio y en aquellos en quienes
no se han identificado factores de riesgo protrombdéticos, como es
nuestro caso, se recomienda anticoagulacién durante 6 meses.
Entonces, épor qué se anticoaguld 3 meses? Basandonos en la
novena edicién de la gufa de préctica clinica (GPC) basada en la
evidencia de tratamiento antitrombaético y prevencion de trombo-
sis, consensuada en la Ultima conferencia del American College
of Chest Physicians (ACCP) realizada en 2012, seria suficiente
con anticoagular durante 3 meses, teniendo en cuenta el balance
riesgo-beneficio®.
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FIBRILACION AURICULAR

DE FIBRILACION AURICULAR A RITMO SINUSAL
PASANDO POR FLUTTER AURICULAR IC. PELIGRO
PROARRITMICO DE UN ANTIARRITMICO
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Historia clinica

Varén de 63 afios de edad con los siguientes antecedentes perso-
nales: hipertension arterial (HTA) en tratamiento con Olmesartan 40 mg/
Amlodipino 10 mg/Hidroclorotiazida 25 mg y Doxazosina 4 mg. Consulta
porque bruscamente comienza con sensacion de mareos, disneay dolor
torécico opresivo que empeora con la inspiracion profunda, con una dura-
cion de mas de 1 hora, que reaparecio unas 4 horas después. Refiere otros
episodios previos de similares caracteristicas, pero nunca ha consultado.

En la exploracion fisica se observa presion arterial (PA) de 134/63 mm
Hg, frecuencia cardiaca (FC) de 155 I.p.m., saturacion de oxigeno (SatO,)
del 95% y buen estado general (BEG). La auscultacién cardiorrespiratoria
(ACR) muestra tonos cardiacos arritmicos sin soplos, buen murmullo
vesicular (BMV) sin ruidos anadidos. En la analitica se encuentra glucosa
133 mg/dl, urea 52 mg/dl, creatinina 1,38 mg/dl, CPK 167 U/I, sodio 140
mEq/l, potasio 3,51 mEg/l, Troponina T <0,01 ng/ml, leucocitos 13,59 x
105/ul y resto normal. En la radiografia de térax no se aprecian cardiome-
galia ni signos de insuficiencia cardiaca. El electrocardiograma (ECG)
inicial (Figura 1) evidencia fibrilacion auricular a 140-150 Ip., sin ondas Q
ni alteracion en la repolarizacion.
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Figura 1. ECG al ingreso. Taquicardia de QRS estrecho, arritmica a 140 .p.m.., sin ondas P.

Figura 2. ECG (derivaciones de los miembros bipolares) tras la administracién de flecainida. Taquicardia de QRS estrecho,

ritmica, a 150 L.p.m.

Se administran enoxaparina 80 mg subcutanea (s.c.), ateno-
lol 2,5 mg intravenoso (i.v.) y flecainida 1 ampolla de 150 mg en
100 cc de solucioén salina fisiolégica en 15 minutos. El paciente
pasa a una taquiarritmia, ritmica a 150 I.p.m., también de QRS
estrecho (Figura 2), por lo que inmediatamente se suspende la
infusion de flecainida.

Se administra adenosina 6 mg i.v., con lo que se consigue
“abrir” la taquicardia y se aprecian las ondas F de sierra (Figura
3), por lo que queda confirmado el diagndstico de flutter auricular.

No se administra mas adenosina, y con la infusion de flecai-
nida suspendida, pocos minutos después pasa a ritmo sinusal
(Figura 4).

El paciente fue dado de alta de urgencias con diagndstico
de fibrilacién auricular paroxistica (primer episodio documentado)
y flutter auricular IC por efecto secundario de la flecainida. Fue
tratado con acido acetilsalicilico (AAS) 100 mg al alta, junto con
su medicacion antihipertensiva previa. Se deriva a consulta pre-
ferente de cardiologia, donde fue atendido 1 semana después.
Permanecia asintomatico y en ritmo sinusal. Se le realiza una eco-
cardiografia, que resulta compatible con cardiopatia hipertensiva
ya que muestra una hipertrofia ventricular moderada (grosor del

tabique: 14 mm), con funcioén sistélica ventricular izquierda normal
(fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo [FEVI]: 60%), pero
con un patrén de alteracion de la relajacion ventricular como
signo de disfuncion diastélica de grado |, sin valvulopatias y con
la raiz adrtica ligeramente dilatada (42 mm). Las auriculas estan
en el limite alto de tamafio para su superficie corporal: auricula
izquierda (Al) 42 x 57 mm y auricula derecha (AD) 36 x 55 mm.

Las taquicardias de QRS estrecho son siempre supraventricu-
lares. Dentro de ellas, la fibrilacién auricular es arritmica. El flutter
auricular es una arritmia originada por una macrorreentrada en
la AD (tipico de pacientes broncépatas crénicos por la dilatacion
que poseen de esta auricula). Morfoldgicamente la reconocemos
por las ondas F en “dientes de sierra” caracteristicamente en las
derivaciones de la cara inferior: II, Ill y a VF. Estas ondas F van
a 300 por minuto. La FC ventricular dependera de la capacidad
de transmision de los impulsos en el nodo auriculoventricular, el
cual puede hacerlo ritmicamente, a 2:1, 3:1 0 4:1, o bien con una
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Figura 3. Derivaciones bipolares de los miembros tras la administracién de adenosina i.v. Se aprecian las ondas F con

conduccioén auriculoventricular variable (inicialmente muy lenta).

Figura 4. ECG final, en ritmo sinusal a 62 l.p.m., con alguna extrasistole supraventricular (latidos segundo y tercero).

conduccién auriculoventricular variable originando por tanto una
FC arritmica. Es por ello que no todos los flutter auriculares son rit-
micos. Otras taquicardias supraventriculares, como la taquicardia
de reentrada intranodal (TRIN) o el sindrome de Wolff-Parkinson-
White (WPW) por una via accesoria, se deben a un mecanismo de
reentrada dentro del nodo auriculoventricular o entre dicho nodoy
la via accesoria de conduccion auriculoventricular, y son siempre
ritmicas (salvo la rara asociacion de FA + WPW).

Para facilitar el diagnéstico entre las taquicardias supraventri-
culares usaremos bloqueadores del nodo auriculoventricular (AV)
(maniobras vagales, adenosina i.v., betabloqueantes o calcioan-
tagonistas), con los cuales se reduce la respuesta ventriculary se
facilita la identificacion del ritmo existente supraventricularmente
(las ondas F del flutter o las ondas P retrogradas u ondas P ec-
tépicas...).

La aproximacion terapéutica del flutter auricular es similar a la
de lafibrilacién auricular, con algunas particularidades, sobre todo
en lo que respecta al uso de antiarritmicos (la amiodarona es el
mas demostrado tanto en el momento agudo como en tratamiento
crénico). Esta arritmia posee un tratamiento definitivo que consiste
en la ablacion endocardica con catéter del istmo cavotricuspideo

(que es el sitio que debe atravesar la macrorreentrada de la AD).
Este procedimiento debe realizarse siempre que el paciente lleve
correctamente anticoagulado al menos 4 semanas.

Los farmacos antiarritmicos de clase 1C (flecainida, propafe-
nona) utilizados para la cardioversion de la fibrilacion auricular en
pacientes sin cardiopatia estructural tienen como posibles efectos
secundarios descritos la posibilidad de un flutter auricular (llamado
IC por dicho motivo), e incluso de una taquicardia ventricular. Este
efecto secundario suele ocurrir en pacientes con una cardiopatia
de base. Estos antiarritmicos provocan un enlentecimiento de
la conduccion eléctrica y entonces pueden hacer que el flutter
auricular vaya algo mas lento que a 300 I.p.m., y con ello que
el nodo AV sea capaz de dejar pasar todos los impulsos que le
llegan (1:1), por lo que un flutter auricular puede pasar a flutter
ventricular con el consecuente empeoramiento hemodinamico del
paciente. Por todo ello, antes de usar flecainida o propafenona
debemos enlentecer la FC de la taquiarritmia supraventricular del
paciente usando betabloqueantes (primera eleccion) o verapamilo-
diltiazem. Minutos después de estos, ya podriamos usar los an-
tiarritmicos. Con todo esto, la flecainida y la propafenona estan
contraindicadas en pacientes con antecedentes de cardiopatia
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(infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca) u otras cardiopatias
estructurales (valvulopatias o cardiopatia hipertensiva con grosor
de paredes >14 mm).

En caso de que ocurriera un flutter auricular por la utilizacion
de flecainida, l6gicamente debe suspenderse su infusion o la
toma de comprimidos, y la cardioversion eléctrica es la forma
mas eficaz para pasar a ritmo sinusal, inicialmente con 50 J y
preferiblemente en choque bifésico. Esta cardioversion puede
realizarse si el paciente lleva menos de 48 horas con la arritmia
0 en caso de inestabilidad hemodinamica. La alternativa es la
amiodarona i.v. (5 mg/kg en 10 minutos).

Primer episodio de fibrilacion auricular documentado, con-
vertido a flutter auricular de conduccion AV variable por efecto
secundario de la flecainida.

Estan indicados el estudio electrofisiolégico y ablaciéon del
istmo cavotricuspideo, que el paciente acepta, para lo que se
deriva al Hospital Virgen Macarena. Mientras tanto, se sustituye
el AAS 100 mg por anticoagulacién oral con acenocumarol (Sin-
trom®). No se inicia tratamiento con antiarritmicos porque tiene
una bradicardia sinusal basal y sélo un episodio documentado.

Ante todo paciente que acuda al servicio de urgencias por
una fibrilacion auricular, lo primordial es bradicardizar antes de
cardiovertir (ya sea eléctricamente o sobre todo con farmacos).
Para ello deben usarse betabloqueantes (como primera eleccion,
dejando el verapamilo o el diltiazem para casos de contrain-
dicacién o intolerancia) y ansioliticos, y esperar unos minutos.
Mientras tanto, hay que asegurarse de si el paciente es candidato
a antiarritmicos del grupo IC (flecainida o propafenona). Estan
contraindicados en los pacientes con cardiopatias estructurales,
pues en un ensayo clinico provocaron mas muertes en pacientes
postinfarto de miocardio (ensayo CAST); en caso de insuficiencia
cardiaca, porque son inotrépicos negativos; y en pacientes con
cardiopatia hipertensiva con grosor de las paredes por ecocar-
diografia >14 mm. En un paciente hipertenso de quien no dis-
pongamos de ecocardiografia, no deberfamos utilizar flecainida
en caso de HTA de larga evolucién o politratada, exploracion
con soplos cardiacos o con signos de fallo cardiaco, ECG con

datos de hipertrofia ventricular izquierda (HVI) o trastornos de
la repolarizacion, o BCRIHH, o si en la radiografia (Rx) de térax
presenta cardiomegalia. Es decir, para la utilizacion de flecainida
o propafenona en urgencias hay que basarse en la historia clinica,
la auscultacion, el ECG y la Rx de térax.

Otra consideracion a tener en cuenta es que todos los anti-
arritmicos son proarritmicos. En el caso de los farmacos antia-
rritmicos del grupo IC, las arritmias mas frecuentes que pueden
provocarse son:

— El flutter auricular (conocido como IC): el uso de estos far-
macos puede organizar la FA en flutter auricular por ralentizar
la velocidad de conduccion, llegando incluso a hacer que el
flutter auricular tipo comun (el convencional) sea un poco mas
lento (pase de 300 a 200) y, por tanto, el nodo AV sea capaz
de conducir todos los estimulos de la reentrada en 1:1 (antes
no era capaz de transmitir 300 estimulos por su refractariedad,
pero ahora va a 200 y entonces si que podria).

— Elflutter ventricular: el flutter auricular iatrogénico puede derivar
en peligro de muerte, al provocar una FV. Es por eso, que
deben usarse betabloqueantes antes de usar la flecainida
(para frenar al nodo AV previamente). La administracion de
adenosina en esos momentos da mucha informacién porque
ralentiza la conduccion del nodo AV y con ello, la FC ventri-
cular, con lo que permitira ver las ondas de flutter (como en
nuestro caso). Estos antiarritmicos también pueden provocar
taquicardia ventricular monomdrfica (mucho mas rara) por un
mecanismo de macrorreentrada sobre una zona cicatricial (0
fibrosis, como en los pacientes con cardiopatia estructural).
Debe interrumpirse la flecainida y hacer cardioversion eléctrica
(normalmente se requiere poca energia: 50 J).

Si alguna de estas arritmias iatrogénicas se produjera, habria
que suspender la administracién de flecainida de inmediato,
seguir con betabloqueantes vy, si no se lograra la cardioversion,
usar amiodarona o cardioversion eléctrica. Posteriormente hay
que proceder a la ablacién del istmo cavotricuspideo para evitar
futuros flutters.

En la practica clinica en urgencias es muy frecuente catalogar
el flutter de conduccion variable como una fibrilacién auricular,
dado que el tratamiento es similar. En general, el flutter es una
arritmia mas estable y resistente a los farmacos que la fibrilacion
auricular. Por tanto, debe considerarse siempre, ya en los estadios
iniciales, la cardioversion eléctrica. La administracion de farmacos
del grupo IC durante la fibrilacién auricular genera, en ocasiones, la
transformacion en flutter auricular de tipo IC. Por ello cabe recordar
siempre que hay que pensar que todo antiarritmico es proarritmico.
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De fibrilacion auricular a ritmo sinusal pasando por flutter auricular IC. Peligro proarritmico de un antiarritmico
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50

Varén de 59 anos de edad que acude al servicio de urgencias refi-
riendo palpitaciones y euforia. No alergias medicamentosas conocidas.
Sin factores de riesgo cardiovascular (FRCV) ni cardiopatia previa. No
otras enfermedades de interés. Exfumador de 1 paquete/dia hasta hace
6 anos. No hébitos toxicos. Intervenido quirdrgicamente de murfeca
izquierda por traumatismo cerrado. No tratamiento domiciliario.

El paciente refiere que, desde la tarde del dia del ingreso, se notaba
“eufdrico”, con nerviosismo y ocasionalmente palpitaciones. Se le realiza
un electrocardiograma (ECG) en su centro de trabajo y se objetiva una fi-
brilacién auricular (FA) con respuesta ventricular rapida, motivo por el cual
acude al servicio de urgencias de nuestro hospital. El paciente ingresa
alas 23:50 h, asintomatico (sin dolor toracico, disnea ni palpitaciones),
negando episodios previos de palpitaciones o de esta sensacion “eu-
forica”. Asimismo, niega haber presentado en algin momento episodio
sincopal o dolor toracico.

En la exploracion fisica destaca el buen estado del paciente,
con presion arterial (PA) de 132/77 mmHg, frecuencia cardiaca (FC)
de 140 l.p.m., saturacién de oxigeno (SatO,) del 96% y temperatura (T9)
de 36 °C. Consciente, orientado en las tres esferas, colaborador, sin
focalidad neurologica ni signos meningeos, pupilas isocéricas y normo-
rreactivas (PICNR). Normohidratado, normocoloreado, no ingurgitacion
yugular, pulsos carotideos simétricos y sin soplos. Térax: buena mecé-
nica respiratoria, sin trabajo respiratorio, tolera el decubito. Auscultacion
cardiopulmonar (ACP): murmullo vesicular conservado (MVC) sin ruidos
anadidos. Ruidos cardiacos (RC) arritmicos, sin soplos niroces. Abdomen

| CERTAMEN CONCURSO CASOS CLINICOS



blando, depresible, no doloroso a la palpacién, ruidos intestinales
presentes, no timpanismo, no signos de peritonismo, sin masas ni
organo megalias. Miembros inferiores (MMII) sin edemas, pulsos
pedios presentes, no signos de insuficiencia venosa cronica ni de
flebitis. Lesion pigmentada en la mejilla derecha.

Se realiza ECG (FA a 140 |.p.m., sin trastornos de la repolari-
zacion ventricular [TRV] y sin datos que sugieran la presencia de
cardiopatfa estructural), se extraen muestras para analitica san-
guinea (Hb 15,2 g/dl, Hto 44,5%, plaquetas 201 x 10%1, leucocitos
8,7x10%I; coagulacion: TP 11,6, TPA 100%, INR 1,09, TTPA 33,5”;
glucosa 128 mg/dl, urea 32 mg/dl, creatinina 0,90 mg/dl, sodio
138 mmol/l, potasio 3,90 mmol/l, CK 83 U/I, troponina | 0,01 ng/
ml, y mioglobina 27 ng/ml) y se realiza radiograffa (Rx) de térax
(poco penetrada, rotada, refuerzo de la trama broncovascular en
las bases con mayor predominio de la derecha, hilios prominentes,
no cardiomegalia).

Con el diagnéstico de fibrilacién auricular de reciente comien-
70 (<48 h), y con datos que sugieren la inexistencia de cardiopatia
estructural (historia clinica y exploracion fisica normales, ECG sin
datos de isquemia, de crecimiento de cavidades ni ondas Q, y
Rx de térax sin datos de congestién o cardiomegalia), se decide
cardioversion farmacoldgica con flecainida 300 mg por via oral
(v.0.), ademas de administrar propanolol 10 mg v.o., &cido acetil-
salicilico (AAS) 300 mg y lorazepam 1 mg.

El paciente, después de una estancia de 2 horas en la sala de
reanimacion (PA 135/70, FA 130 I.p.m.), es ubicado en una sala
de observacién bajo monitorizacion electrocardiografica continua.
Treinta minutos mas tarde, estando el paciente asintomatico, se
objetiva una PA de 90/40 mmHg. Se decide infusién de cristaloi-
des para remontar las cifras tensionales. Tras la administracion
de 1500 cc de solucion salina fisioldgica 0,9 (en 2 h), y seguir con
PA de 80-90 mmHg, el paciente empieza a referir ligero disconfort
torécico y leve disnea. En la exploracion fisica destaca la apari-
cién de crepitantes bibasales como nuevo hallazgo. Dada la nula
respuesta a la administracion de liquidos, la aparicién de disnea
y la escasa diuresis, se decide iniciar dopamina en infusion
continua (4 ug/kg por minuto). Treinta y cinco minutos después
del inicio de la infusion de dopamina (y sin recuperar las cifras de
PA), el paciente presenta un cuadro brusco de rigidez generalizada
y disminucién del nivel de consciencia, objetivandose en el monitor
ECG una bradicardia a 25 |.p.m. Se decide administrar atropina
1 mg, con lo que se recuperan rapidamente la FC vy el nivel de
consciencia, aungue con sudoracion profusa. Inmediatamente pre-
senta una taquicardia de QRS estrecho a 145 |.p.m., que se sigue
de una taquicardia de QRS ancho a 180 I.p.m. En este momento
se decide la administracion de amiodarona 300 mg intravenosa
(i.v.) en bolo, logrando controlar esta taquicardia de QRS anchoy
quedando el paciente con taquicardia irregular de QRS estrecho
(FA), con frecuencia inicial de 145 |.p.m., para luego descender
a 90-100 l.p.m., y PA de 77/51 mmHg. Dada la inestabilidad del

paciente y los trastornos del ritmo presenciados, se contacta con
la unidad coronaria, que decide su ingreso.

— Fibrilacion auricular de reciente comienzo.
— Hipotension refractaria:
-Secundaria a fA&rmacos.
-Shock cardiogénico.
— Trastornos del ritmo cardiaco:
-Proarritmia farmacoldgica.
-Cardiopatfa estructural.

Fibrilacion auricular hemodinamicamente inestable.

Se trata de un paciente sin factores de riesgo cardiovascular
(salvo ex-fumador desde hace 1 afno) que presenta un episodio de
FA répida con alternancia de otras alteraciones del ritmo cardiaco
(bradicardia, taquicardia ventricular con pulso) que se acompana
de inestabilidad hemodinamica, motivo por el cual ingresa en la
unidad coronaria.

Se decide continuar tratamiento con amiodarona asociado a
betabloqueantes y responde favorablemente, manteniendo la FC
en torno a 90-100 I.p.m. Se realiza un ecocardiograma transtora-
cico (ETT) que muestra una fraccion de eyeccion (FE) del 30%,
ventriculo izquierdo (VI) no dilatado y con hipocinesia difusa, y
masa en la auricula izquierda que pudiera estar implantada en el
tabique, por lo que no se descarta un origen no trombético. Pos-
teriormente se realiza un ecocardiograma transesofagico (ETE),
en el que se observa una masa redondeada de 26 x 36 mm con
capsula y densidades heterogéneas en su interior. Esta masa
esta implantada en el tabique interauricular izquierdo, hacia la
parte anterior, cerca de la aorta y de la valvula mitral. Insuficiencia
mitral ligera. Asimismo, se realiza una coronariograffa que muestra
una masa en la auricula izquierda (Al) que prolapsa en la valvula
mitral, de aproximadamente 27,54 x 48,26 mm, compatible con
un mixoma auricular (Figura 1). Dominancia izquierda con &rbol
coronario normal.

Con el diagnéstico de masa auricular izquierda (probable
mixoma auricular), y ante la presencia de una lesiéon pigmentada
en la mejilla, se sugiere la posibilidad de sindrome mixomatoso o
sindrome de Carney, por lo que se decide realizar una tomografia
computarizada (TC) toracoabdominal de extension que muestra,
en el térax, varias adenopatias en el mediastino superior, de carac-
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Figura 1. Imagen de mixoma en el cateterismo.

Figura 2. Mixoma auricular en TC coronal.

teristicas inespecificas, las mayores de 13 mm; y masa cardiaca
localizada en la auricula izquierda, que se introduce parcialmente
en el ventriculo izquierdo, redondeada, bien delimitada, de baja
atenuacion y con calcificaciones en su interior (Figuras 2 y 3).
Tras un estudio hormonal completo e inmunologico (normal), se
descarta el Sindrome de Carney o mixomatoso.

Desde su ingreso en la unidad coronaria, el paciente se man-
tiene estable hemodinamicamente y respiratoriamente, afebril y sin
desarrollar complicaciones ni otras arritmias (alternancia de ritmo
sinusal con ritmo de FA a 102 I.p.m., eje desviado a la izquierda,
PR variable 0,12-0,20 [cuando existe P], no Q patolégicas, no hi-
pertrofia ventricular izquierda [HVI], no bloqueo auriculoventricular

Figura 3. Mixoma auricular en TC sagital.

[BAV], hemiblogqueo anterior izquierdo [HBAI], no alteraciones en
el ST). Ante la estabilidad del paciente se comenta con el servicio
de cirugia cardiaca y se decide tratamiento quirtrgico de forma
preferente.

Se realiza la intervencion (7 dias después del ingreso del
paciente), en la cual, bajo circulacion extracorpoérea, se extrae el
tumor de la Al junto con parte del tabique interauricular donde se
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Un corazon eufarico

encontraba implantado. Se remite la pieza al servicio de anatomia
patolégica, que da como diagndstico el de mixoma auricular.

Juicio diagnostico

Mixoma auricular. Fibrilacién auricular rapida secundaria con
repercusion hemodinamica.

Discusion

Los tumores primarios del corazén son extremadamente raros
(estudios de autopsias indican que la prevalencia oscila entre el
0,001%y el 0,25% de toda la poblacion). Los mixomas son el tu-
mor primario benigno mas comun del corazédn, correspondiendo
amés del 50% de los casos. La mayoria son solitarios y estan en
la Al (75% en la zona de la fosa oval). Aproximadamente el 15%
crecen dentro de la auricula derechay sélo el 3% 0 4% se originan
dentro del ventriculo derecho o izquierdo, respectivamente. Son
mas frecuentes en el sexo femenino, tipicamente entre los 30 y
los 60 anos de edad. Clinicamente pueden presentar sintomas
obstructivos (manifestandose como insuficiencia cardiaca con-
gestiva (ICC) répidamente progresiva, malestar, sincope o muerte
sUbita debido a la obstruccién completa de la valvula mitral por el
mixoma o embolia de la arteria coronaria; en caso de hipotension
arterial por obstruccién de la valvula mitral por esta masa movil,
al colocar al paciente en decubito lateral izquierdo podriamos
revertirla. También pueden presentar sintomas constitucionales,
embolias sistémicas y, de forma usual, alteraciones eléctricas. En
la auscultacion destacan las anomalias valvulares, asf como signos
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de interés como el “plop tumoral” (sonido cardiaco protodiastolico)
presente en un 30% de los individuos afectos. Aproximadamente
dos tercios de los pacientes tienen un ECG anormal (sobre todo
anomalias de la onda P siendo la dilatacion de la cavidad auri-
cular izquierda el trastorno mas frecuente). El diagnostico puede
efectuarse por diversas técnicas (ecocardiografia, TC, resonancia
magnética [RM] cardiaca). La ETT es la més utilizada con fines
diagnosticosy la ETE larecomendada para la evaluacion inicial en
caso de sospecha de tumor cardiaco. La ETT es altamente sen-
sible y especifica. La ETE tiene igual sensibilidad y especificidad
que la ETT, pero es mas segura para hacer una valoracion y una
caracterizacién completas del tumor.

Conclusiones

Debemos tener en cuenta, ante un paciente con FA de re-
ciente comienzo que presente inestabilidad hemodinédmica, que
el mixoma auricular puede ser la causa que esté desencadenando
el inicio de la arritmia y la inestabilidad del paciente. No es un
cuadro clinico frecuente, pero si fuese el causante de la clinica
las opciones diagndsticas (realizacién de una ETT) y terapéuticas
deben establecerse de manera precoz para mejorar el prondéstico
y la supervivencia del individuo. Es por ello que eluso delaETT en
el area de urgencias es muy Util, encaja de manera muy adecuada
con los requerimientos de este entorno y facilita la orientacion
diagndsticay terapéutica. Constituye una herramienta diagndstica
eficaz en manos no especializadas para complementar la explora-
cion fisica del paciente, aunque requiere un entrenamiento basico
en cardiologia y ecocardiografia.
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;, CODIGO ICTUS? IMPORTANCIA DE LOS
BIOANALIZADORES EN EMERGENCIAS
EXTRAHOSPITALARIAS

Francisco Aranda Aguilar', Joaquin Borja Padilla?, Maria Aranda Torregrosa®, Cristina Lopez Rivas'

'Médico. Empresa Publica Emergencias Sanitarias 061. Cdrdoba. ?Médico. Empresa Publica Emergencias Sanitarias 061. Huelva.
SEnfermera de Urgencias. John Radcliffe Hospital. Oxford. Reino Unido

Historia clinica

Llamada que se recibe en el centro coordinador de Cérdoba soli-
citando el apoyo del equipo de emergencias aéreo para atender a una
paciente con criterios de activacion de cédigo ictus y bradicardia extrema.
El personal sanitario responsable de la asistencia inicial trasladara a la
enferma hasta la helisuperficie.

Antecedentes de interés: mujer de 85 afnos de edad, con buena
calidad de vida. Rankin de 1 punto (Tabla 1). Hipertensa. Cardiopatia
hipertensiva. Insuficiencia cardiaca. Diabetes tipo 2. No alergias conoci-
das. En tratamiento con insulina de vida media, metformina, amlodipino,
furosemida, omeprazol, nitroglicerina en parches y candesartan.

Enfermedad actual: segun refiere el equipo de primaria, la paciente
acude por su propio pie al centro de salud por llevar 3 dias con disnea
a pequefios esfuerzos. Antes de la realizacién del electrocardiograma
(ECQ) la paciente presenta un cuadro de disartria, pérdida de fuerza en
los cuatro miembros y disminucién progresiva del nivel de consciencia.
Activan el cédigo ictus y nos alertan. Al monitorizarla comprueban una
bradicardia extrema. A nuestra llegada la encontramos en la ambulancia

Correspondencia: Francisco Aranda Aguilar medicalizada, estuporosay agitada. Tras la realizacion del ECG se aprecia
E-mail: curroaa@gmail.com blogqueo auriculoventricular (AV) completo.
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Tabla 1. Escala de Rankin modificada.

0 Sin sintomas
1 Sin incapacidad
importante
2 Incapacidad Leve
3 Incapacidad moderada
4 Incapacidad moderadamente severa
(9) Incapacidad severa
6 Muerte

Capaz de realizar sus actividades y obligaciones habituales

Incapaz de realizar algunas de sus actividades previas, pero
capaz de velar por sus intereses y asuntos sin ayuda

Sintomas que restringen significativamente su estilo de vida o impiden su
subsistencia totalmente auténoma (P, ej. Necesitando alguna ayuda)

Sintomas que impiden claramente su subsistencia independiente aunque
sin necesidad de atencion continua (P, ej. Incapaz de atender sus
necesidades personales sin asistencia)

Totalmente dependiente, necesitando asistencia constante dia y noche

Figura 1. Electrocardiograma inicial.

Exploracion fisica: via aérea permeable. Pulsos periféricos
conservados. Relleno capilar normal. Estuporosa, agitada, con
Glasgow de 7 puntos. Piel palida, bien hidratada. No se aprecia
ingurgitacion yugular. A la auscultacion cardiaca, soplo pansisto-
lico de grado IV/IV, ritmico.

Constantes: presion arterial (PA) 105/75 mmHg, frecuencia
cardiaca (FC) 35 I.p.m., frecuencia respiratoria (FR) 12 resp/min.
Saturacion de O,: 80% con aporte de O, mediante gafas nasales
(equipo de primaria). Glucemia: 300 mg/dI. Temperatura (T%) 36 °C.

Exploraciones complementarias: el ECG muestra bloqueo AV
completo, sin signos agudos de isquemia (Figura 1).

Diagnostico diferencial en urgencias y

abordaje de la paciente

Aunque en un principio pudo plantearse un cuadro compatible
con un accidente cerebrovascular agudo, el bloqueo AV completo

y la saturacion de O, sugieren una sintomatologia resultante del
bajo gasto y la hipoxemia de la paciente. Esto nos hace replan-
tearnos el diagndstico de ictus.

Dados los antecedentes, y a pesar del Glasgow, no vemos
adecuado el aislamiento definitivo de la via aérea mediante intu-
bacién orotraqueal, pero si un soporte vital mediante colocacion
de mascarilla faringea y marcapasos transcutéaneo. Posteriormente
realizamos un andlisis gasométrico que nos ayuda en el diagnds-
tico de presuncion.

Se inicia el tratamiento con una via periférica para administra-
cién de solucion salina fisiolégica de mantenimiento. Tras seda-
cion y analgesia con 5 mg de fentanilo y 8 mg de midazolam se
procede a la colocacion de i-gel n° 4 y conexion a respirador con
los siguientes parédmetros: FiO, del 100%, presion positiva al final
de la espiracion (PEEP) de 5 cmH,0, tiempo inspiratorio:tiempo
espiratorio (Ti:Te) 1:2 y volumen tidal de 700 ml. Se coloca un
marcapasos externo a una frecuencia de 65 |.p.m. y una intensi-
dad de 40 mA. Se administran 10 Ul de insulina intravenosa (i.v.).
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Figura 2. Electrocardiograma tras la colocacion del marcapasos.

Una vez iniciada la estimulacién con marcapasos transcutaneo
externo y ventilacion mecanica con los parametros del respirador
descritos, la paciente presenta las siguientes constantes: PA
100/70 mmHg, FC 65 l.p.m., SatO, 95%. Se realiza gasometria
venosa que muestra: pH da error, PaC0O2 37,8, PaO, 49,8, lactico
11,16, Na 134, Ca: 4,8, glucosa 307, y destaca el K con 8,1. Ante
estos hallazgos comenzamos tratamiento con salbutamol, 500
microgramos i.v., y cloruro célcico, 270 mg en infusion i.v. Se
prealerta al hospital de referencia. La paciente ingresa en la sala
de criticos de urgencias. La gasometria arterial realizada confirmé
la cifra de K con un resultado de 8,3. La paciente murié a las 3
horas en urgencias.

Diagnaostico final. Juicio clinico

Hiperpotasemia grave. Bloqueo AV completo.

— Aranda Aguilar F, Borja Padilla J, Pérez Toscano S, Lobato
Martinez R, Martin Pérez P, De Haro Ramirez N, et al. Procesos
Neuroldgicos 061, Empresa Publica de Emergencias Sanitarias;
Malaga. D.L. B-18483/2011,;2011. Revisién 2012.

— Jiménez Murillo L, Montero Pérez FJ. Medicina de urgencias y

emergencias. Guia diagndstica y protocolos de actuacion. 42 ed.
Barcelona: Elsevier; 2013.

Conclusion

La practica clinica diaria de los equipos de emergencias se
basa en un adecuado diagnostico diferencial. Disponer de dis-
positivos para realizar pruebas complementarias es fundamental
para apoyar y confirmar la sospecha clinica. En nuestro caso, la
disponibilidad del bioanalizador se convierte en la herramienta
principal para el diagndstico y el tratamiento de la paciente,
aunque se retrasara unos 10 minutos el poder utilizarlo por su
sensibilidad al frio y haber tenido que calentarlo previamente.
Los bioanalizadores que encontramos en el mercado en la ac-
tualidad, por tanto, no se adaptan a las necesidades del trabajo
en el &mbito extrahospitalario: la sensibilidad al frio y al calor
representa un problema serio a la hora de su utilizaciéon en caso
de emergencia.

— Perales Rodriguez de Viguri N, Lopez Messa J, Ruano Marco
M. Manual de soporte vital avanzado. 72 ed. Barcelona: Elsevier-
Masson; 2007.

— The European Stroke Organisation (ESO) Executive Committee
and the ESO Writing Committee. Guidelines for management
of ischaemic stroke and transient ischaemic attack 2008. Cere-
brovasc Dis. 2008;25:457-507.
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EVALUACION Y MANEJO DE UN PACIENTE EN SHOCK EN
URGENCIAS UTILIZANDO EL PROTOCOLO RUSH: DE LA
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Jorge Pedraza

FEA Urgencias.Hospital Valle de los Pedroches. Pozoblanco.Cdrdoba

Correspondencia: Joaquin Valle Alonso
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INTRODUCCION

El cuidado del paciente con shock puede ser una de las cuestiones
mas dificiles en situaciones de emergencia. Incluso el médico mas ex-
perimentado, junto a la cama del paciente in extremis, puede no tener
claros la causa del shock ni la terapéutica dptima inicial. Las técnicas
de exploracion fisica tradicionales pueden ser engafnosas debido a la
compleja fisiologia del shock'. Los pacientes en estado de shock tienen
altas tasas de mortalidad, que estan correlacionadas con la cantidad y la
duracion de la hipotension. Por lo tanto, el diagndsticoy la atencién inicial
deben ser precisos y rapidos para optimizar los resultados del paciente?.
Sino se hace el diagndstico correcto y se actlia de manera adecuada,los
resultados pueden ser desastrosos. La tecnologia de la ecografia se ha
integrado rapidamente en el servicio de urgencias en la Ultima década. Es
ideal en el cuidado del paciente critico en estado de shock, y los estudios
han demostrado que la integracion inicial de la ecografia junto a la cama
del paciente en la evaluacién del shock obtiene resultados mucho mas
precisos'®#. La ecograffa permite la visualizaciéon directa de la patologia
o de estados fisiolégicos anormales; por lo tanto, se ha convertido en un
componente esencial en la evaluacion del paciente en shock.
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Paciente varén de 50 anos de edad que se presenta en el
servicio de urgencias con disnea de 72 horas de evolucion. Ante-
cedentes personales de hipertension arterial en tratamiento con
losartan, 50 mg diarios, fumador activo con historial acumulado
de 40 paquetes-ano. Refiere dolor toracico de 3 dias, descrito
como sensacion de pesadez, constante (3/10 en una escala visual
analdgica [EVA]), acompafado de disnea, inicialmente a esfuer-
z0s moderados y en las Ultimas 24 horas a minimos esfuerzos.
Sin antecedentes de sindrome constitucional, tos ni produccion
de esputo.

Paciente palido y obeso. Las constantes vitales a su llegada
a urgencias son: temperatura 36,4 °C, pulso 118 I.p.m., presion
arterial (PA) 102/72 mmHg, frecuencia respiratoria 18 resp/min
y saturacion de oxigeno en sangre arterial (Sa0,) 96% con aire
ambiental. En el cuello se apreciaba una ligera distencion yugular.
Exploracion cardiovascular: ruidos cardiacos distantes, audible S1
y S2, no se auscultan soplos ni galope. Exploracion respiratoria:
crepitantes secos bibasales. Miembros sin signos de trombosis
venosa profunda (TVP).

El paciente fue instalado en la sala de observacion con
monitor cardiaco, via periférica y analitica. Se realizan un electro-
cardiograma (ECG) de 12 derivaciones que muestra fenémeno
de alternancia eléctrica (Figura 1) y una radiografia de térax con

Figura 1. Fendmeno de alternancia eléctrica. Se alterna la ampli-
tud de los complejos QRS. Es patognomonico del taponamiento
cardfaco con derrame pericérdico grave.

equipo portétil que evidencia derrame pleural derecho (Figura 2).
Hemograma: leucocitos 13.510/Ul (69% PMN), plaquetas 409 10/
Ul,Hb 9,92 g/dl, VCM84, 7fl. Coagulacion: dimero-D 778 ug/ml.
Bioquimica: glucosa 106 mg/dl, urea 55 mg/dl, Cr 1,12 mg/dl, Na
129 mEg/l, resto iones normales, CK 220 U/I, TnT 0,7. Gasometria
arterial con Vmask 50%: pH 7,39, PaCO, 42, Pa0,87, HCO, 24,9,
BE 0,4. PCR: 60 mg/l. A la hora de estancia en observacion pre-
senta un cuadro de inestabilidad hemodinamica con PA de 80/40,
frecuencia cardiaca de 120 |.p.m., taquipnea con trabajo superficial
Sat 89% y Vmask 50%. Consciente, con respuesta a estimulos
verbales. Marcada ingurgitacion venosa yugular a la inspeccion.
Se realiza, en la cabecera del paciente, ecografia acorde al re-
ciente protocolo RUSH (Rapid Ultrasound in Shock), que muestra
a nivel de “bomba” un derrame pericardico circunferencial grave
con signos de taponamiento (evidencia de colapso de la auricula
y del ventriculo derechos) (Figura 3). Se realiza monitorizacién no
invasiva de la presiéon venosa central (PVC) tomando en cuenta
el diametro espiratorio de la vena yugular interna (por dificultad
para valorar la cava inferior debido a la obesidad del paciente),
que muestra un diametro de 18 mm (>12,5 mm).

Muchos autores clasifican el shock en cuatro subtipos. El
primero es el hipovolémico. El shock hipovolémico se encuentra
comunmente en el paciente que sufre una hemorragia por un
traumatismo, o de una fuente no traumatica de sangrado, como
el tracto gastrointestinal o una rotura de un aneurisma de la aorta.
El shock hipovolémico también puede resultar de condiciones no
hemorrégicas con una gran pérdida de liquidos corporales, por
vomitos o diarrea. No existian antecedentes de traumatismo y se
descarta un aneurisma de aorta abdominal (AAA) con la ecografia.

El segundo subtipo de shock es el distributivo. El ejemplo
clasico es la sepsis, en la cual el sistema vascular se dilata hasta
el punto de que el volumen sanguineo vascular es insuficiente
para mantener la perfusion de los érganos. Otros ejemplos de
shock distributivo incluyen el shock neurogénico, causado por
una lesion en la médula espinal, y el shock anafilactico. En el caso
referido, una de las posibilidades era el shock séptico, pero en los
hallazgos de la ecografia no existian signos de hipercontractilidad
cardiaca nila presencia de venas yugulares normales o pequefias,
que son hallazgos tempranos de la sepsis en el protocolo RUSH.

La tercera forma principal de choque es el shock cardiogé-
nico, como resultado de un fracaso de bomba vy la incapacidad
del corazén para impulsar la sangre oxigenada necesaria hacia
los ¢rganos vitales. El shock cardiogénico puede observarse en
pacientes con miocardiopatia avanzada, infarto de miocardio o
insuficiencia valvular aguda.

El Ultimo tipo es el shock obstructivo. En este, la etiologia méas
frecuente es el taponamiento cardiaco, el neumotérax a tensiony
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Figura 2. Radiograffas de térax a la llegada (A), que muestra cardiomegalia, derrame pleural derecho y signos
de fallo cardiaco, y posterior a la pericardiocentesis (B) con evidente mejoria radioldgica.

Figura 3. Ecocardiograma que muestra derrame pericardico global. Mide 2,5 cm apical, 3,6 cm inferior hacia el
dpex y 4,7 cm alrededor del ventriculo derecho en la vista subcostal. Funciéon ventricular disminuida y colapso

del atrio y del ventriculo derechos.

la embolia pulmonar masiva. Muchos pacientes con shock obs-
tructivo necesitaran una intervencién aguda, como toracotomia,
pericardiocentesis, anticoagulantes o trombdlisis. En la cabecera
de un paciente grave, a menudo es dificil de evaluar clinicamente
qué clasificacion se ajusta mejor a su estado clinico actual. Los
hallazgos fisicos con frecuencia superponen los subtipos; por
ejemplo, los pacientes con taponamiento, shock cardiogénico
y sepsis (cuando la depresion miocardica agrava esta forma de
shock) pueden presentarse con las venas del cuello distendidas
y dificultad respiratoria. En este paciente se consideraron la etio-
logfa cardiogénica, el taponamiento y la sepsis como causa del

shock. Gracias a la utilidad de la ecografia y el protocolo RUSH
se demuestra la presencia de taponamiento cardiaco grave y se
inicia el tratamiento oportuno.

Tratamiento y evolucion

Se realiza de urgencias pericardiocentesis guiada por ecogra-
flay se obtienen 1.000 ml de liquido pericardico tefido de sangre.
El paciente experimenta una notable mejoria'y es ingresado para
completar el estudio. Los resultados del liquido y el resto de las
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pruebas demuestran células malignas compatibles con adenocar-
cinoma metastasico primario de pulmén. Se valora por oncologia
y se comienza tratamiento con quimioterapia y radioterapia. El
paciente fallece a los 6 meses del diagndstico por complicaciones
relacionadas con la neoplasia primaria.

Taponamiento cardiaco grave secundario a adenocarcinoma
metastasico de pulmon.

El protocolo RUSH (Rapid Ultrasound in Shock)®® es una eva-
luacion répida, pero completa, del paciente que esta en choque.
Permite hacer un diagnéstico etiolégico del choque y, por consi-
guiente, enfocar adecuadamente la terapia. El protocolo RUSH
tiene una mnemotecnia con tres componentes:

— La bomba.
— Eltanque.
— Las tuberias.

Si recordamos estos tres pasos, sabremos siempre como
hacer el protocolo completo. Se debe hacer todo el protocolo a los
pacientes que llegan con choque, para definir el tipo de choque
y enfocar el tratamiento. Con préactica, esta evaluacién completa
requiere menos de 3 minutos. Evaluar “la bomba” es hacer un
protocolo simplificado de ecocardiografia, que es muy parecido
al FATE (Focused Assesment in Transthoracic Echocardiography).
Con este paso sabemos si el paciente esté en shock cardiogéni-
o, si tiene signos de falla derecha sugestivos de tromboembolia
pulmonar (TEP) o si tiene un taponamiento cardiaco.Evaluar
“el tanque” es hacer una evaluacién de como esta la volemia y
definir si el paciente responde a volumen, asi como determinar
si hay algun lugar donde el paciente esté sangrando de manera
significativa, que podria llevar a un diagnostico etioldgico e incluso
a conductas quirdrgicas. La evaluacion del tanque consiste ba-
sicamente en un protocolo FAST (determinando asf si hay algun
sangrado intraabdominal), una ecograffa de vena cava inferior y
una ecografia pulmonar. Por dltimo, mirar “las tuberfas” nos ayuda
aencontrar una causa vascular que se asocie al choque. Consiste
basicamente en una ecografia de la aorta abdominal para buscar
signos de aneurisma o diseccion, una mirada rapida supraesternal
para determinar si hay diseccion de aorta toracica o aneurisma,
y una ecografia de las venas femoral y poplitea, determinando la
compresibilidad, buscando una TVP que pueda sugerirnos una
TEP Con estas tres revisiones rapidas podemos encontrar muchas
de las causas de inestabilidad y dar un apellido al shock con la
clasificacion tradicional:

— Shock cardiogénico: en el FATE verilamos un corazén con
pobre contractilidad, en la evaluacién pulmonar podriamos
ver congestion (lineas B) y en la evaluacion de la vena cava
inferior probablemente encontrariamos una vena muy disten-
dida 'y con poca colapsabilidad/distensibilidad.

— Shock hipovolémico: en la bomba veriamos un corazén vacio
e hipercontractil, y en la vena cava inferior veriamos gran
colapsabilidad/distensibilidad. Dependiendo de la causa de
la hipovolemia, si el paciente esta sangrando podriamos en-
contrar un FAST positivo, un derrame pleural o un hemotoérax
en la ecografia pulmonar, o una aorta con aneurismas.

— Shock obstructivo: en el FATE puede observarse si hay de-
rrame pericardico con signos de taponamiento. La ecografia
pulmonar es muy sensible para determinar si hay 0 no neumo-
térax y su extension. Si el origen es una TEP se encontraran
signos de falla derecha y distension de la cava asociada a
pérdida de colapsabilidad/distensibilidad.

— Shock séptico: aunque los hallazgos no son tan obvios, sf es
muy Util la ecografia para guiar la reanimacion. En el shock
temprano existe hipercontractilidad cardiaca.

En el caso expuesto, durante la evaluacion del pericardio se
detecta un “derrame alrededor de labomba”, y la primera prioridad
es buscar la presencia de un derrame pericérdico, que puede ser
una causa de inestabilidad hemodinédmica del paciente; por lo ge-
neral aparece como un area oscura o anecoica dentro del espacio
pericardico (Figura 3). Los derrames pequenos pueden ser vistos
como una franja delgada dentro del espacio pericardico, mientras
que los derrames mas grandes tienden a envolver circunferencial-
mente al corazén. Areas pequenas anecoicas anteriores aisladas
en la vista de eje largo paraesternal a menudo representan una
almohadilla de grasa pericardica.

Otro de los detalles importantes que anadimos al caso es la
valoracién de la PVC utilizando la ecografia y evitando métodos
invasivos. Se ha descrito la valoracion de la cava inferior como
el método ideal, pero en los pacientes obesos, como el del
caso actual, las venas yugulares internas también pueden ser
examinadas con ecografia para evaluar mas a fondo el volumen
intravascular. La valoracion de las pulsaciones de la vena yugular
interna constituye una de las herramientas clasicas utilizadas en
la exploracion fisica para estimar la PVC vy sirve para determinar
de forma indirecta la volemia del paciente. Sin embargo, a pesar
de la importancia que se le otorga en los libros de propedéutica
clasicos, la fiabilidad de la exploracion de la vena yugular interna
es escasa y hay multiples circunstancias anatémicas que dificul-
tan su visualizacion (obesidad, cuello corto,etc.). La valoracion
ecografica de la vena yugular interna es muy sencilla y podemos
perfectamente cuantificar su diametro y las variaciones de este
durante el ciclo respiratorio. Tomando como referencia la monito-
rizacion invasiva de la PVC, un diametro espiratorio maximo de la
vena yugular interna inferior a 7 mm se relaciona con una presion
venosa central baja (<10 cmH,0) .Si este diametro es superior a
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12,5 mm, puede asociarse a PVC elevada®. El acoplamiento de
estos datos con la evaluacién de la cava inferior puede dar una
mejor evaluacién global de la eficacia del volumen intravascular.

Conclusiones e implicaciones para la
practica clinica

La tecnologia de la ecografia ha evolucionado hasta el punto
de que ofrece un enfoque potente, pero facil de utilizar en ur-
gencias ante un paciente critico. El enfoque inicial de imagenes
de la ecografia, como el usado por los radiélogos, estaba en
la anatomia y la patologfa. En la actualidad la atencién se ha
desplazado fundamentalmente a la evaluaciéon de la fisiologia.
La capacidad de reconocer tanto la patologia como la fisiologfa
en un paciente grave, reconocer un estado de shock distintivo
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y llegar a un mayor diagndstico preciso representa un nuevo
paradigma en la atencion de estos pacientes. Los médicos de
urgencias de todo el mundo estan reconociendo el poder de
la ecografia y el impacto que tendra sobre la reanimacion de
pacientes criticos en el servicio de urgencias. Los componentes
individuales del protocolo RUSH han sido estudiados y publicados
antes, pero este nuevo protocolo representa la primera sintesis de
técnicas ecograficas en un algoritmo unificado. Los simplifica en
el protocolode la evaluacion fisiolégica de “la bomba, el tanque
y las tuberfas”, lo que permite al médico recordar faciimente los
aspectos criticos de los componentes del examen. A diferencia
de estudios previos publicados que han examinado la ecografia
en el paciente hipotenso, el protocolo RUSH descrito presenta
el algoritmo mas detallado del shock para su utilizaciéon por los
meédicos de urgencias hasta la fecha.
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BRADICARDIA, UNA EXCEPCIONAL PRESENTACION
CLINICA DE DISECCION TRAUMATICA DE LA ARTERIA
CAROTIDA

Alfonso Hidalgo Natera, Enrique Lagares Santana, Antonio Martin Paez, Santiago Pedro Ramirez Plaza,

Ana Marfa Jimena Lépez
Meédicos SCCU. Hospital Carlos Haya. Malaga

Correspondencia: Alfonso Hidalgo Natera
E-mail: hidalgoacn@hotmail.com

Historia clinica

Mujer de 56 afios de edad sin antecedentes médicos que sufrié un
traumatismo laterocervical derecho al caerle, accidentalmente, el soporte
de un colchoén en su lugar de trabajo. Minutos después comenzé a sentir
dolor cervical derecho, cefalea, mareo, nauseas y parestesias. Acudio
a urgencias hospitalarias horas mas tarde. La exploracion fisica mostro
una frecuencia cardiaca de 30 I.p.m. y una presion arterial de 90/55
mmHg. Presentaba parestesias de curso fluctuante a nivel perioral y en
los dedos 3°, 4° y 5° de la mano izquierda. El resto de la exploracion
fue normal. La monitorizacion cardiaca objetivo bradicardia sinusal. La
analitica de sangre no mostré hallazgos significativos. Se sospechd
lesion de la arteria cardétida y se solicité ecografia Doppler de troncos
supraadrticos, que hall6 diseccién de la arteria carétida derecha a nivel
del bulbo carotideo. Se efectud angio-TC que confirmo la diseccion de
la intima, que afectaba al bulbo carotideo derecho y a la salida de las
arterias carétidas interna y externa (Figura 1).

Juicio clinico

Bradicardia secundaria a diseccion traumatica del bulbo carotideo.
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Figura 1. Angio-TC que muestra la diseccion de la intima del
bulbo carotideo.

Se inicié hipocoagulacién con heparina de bajo peso mole-
culary antiagregacién con clopidogrel. La paciente ingreso en la
unidad de ictus del hospital. La angio-RM efectuada no aportd
nuevos hallazgos a los descritos (Figura 2). Se afadié tratamiento
hipocoagulante oral.

Durante su estancia en planta la evolucion fue favorable. Pre-
senté parestesias en el hemicuerpo izquierdo de curso fluctuante
y leves mareos ortostaticos. La bradicardia remiti6 en 6 dias. La

Figura 2. Angio-RM que muestra la diseccion del bulbo caro-
tideo vy la salida de las arterias carotidas.

RM'y la ecografia Doppler de troncos supraadrticos de control no
mostraron cambios. A las 2 semanas del traumatismo la paciente
permanecia asintoméatica. Fue dada de alta con tratamiento hipo-
coagulante con acenocumarol y enoxaparina.

La diseccion de las arterias cervicales es poco prevalente y
potencialmente grave. Constituye una de las causas mas frecuen-
tes deictus en personas jévenes. La incidencia estimada es de 1-3
casos por cada 100.000 habitantes al ano'. La prevalencia de la
lesion de la arteria carétida es superior a la de la arteria vertebral®.
Puede ser esponténea o traumatica. La diseccién traumatica de
la arteria carétida (DTAC) por traumatismo cerrado es una situa-
cién extremadamente infrecuente (0,08-0,4% de los pacientes
con traumatismos) e infradiagnosticada®. La causa principal son
accidentes de trafico y deportivos con traumatismo craneal o

| CERTAMEN CONCURSO CASOS CLINICOS 63



cervical grave, aunque se han descrito casos producidos por
traumatismos menores'#. Se produce una lesién en la intima que
puede provocar oclusién, estenosis, formacion de émbolos, aneu-
rismas y finalmente diseccion de la arteria®. El bajo flujo sanguineo
o los émbolos pueden causar ictus®. Se han identificado cuatro
mecanismos fundamentales de traumatismo de arteria carétida:
— Tipo I: traumatismo directo del cuello, como en nuestra pa-
ciente, poco frecuente.
— Tipo II: hiperextension y rotacion contralateral de cabeza y
cuello, el mas frecuente.
— Tipo Ill: traumatismo intraoral.
— Tipo IV: fracturas en la base del craneo®.

La presentacion clinica es variada e inespecifica, y a menudo
diferida. Los sintomas mas frecuentes son cefalea y vértigo. Ade-
mas, puede aparecer cervicalgia, dolor facial, tinnitus (actfenos),
alteraciones sensitivas, disminucién del nivel de consciencia, sin-
drome de Horner, pardlisis de pares craneales, amaurosis fugaz,
infarto en la retina o ictus'7. Ninguna publicacién hasta la fecha
ha descrito la bradicardia como manifestacion clinica de DTAC. La
aparicion de este sintoma en nuestro caso se justificaria por la afec-
tacion traumatica préxima al bulbo carotideo, que estimularfa las
neuronas parasimpaticas y excitarfa el centro vagal. Normalmente
la lesion se localiza 2 cm por debajo del bulbo’. El diagnéstico se
basa en la anamnesis y en pruebas de imagen: ecografia-Doppler
de troncos supraadrticos, angio-TC, RM, angio-RM, aunque el
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método de referencia serfa la angiografia de sustraccion digital,
sobre todo cuando se considera el tratamiento endovascular, pero
es invasiva y de baja disponibilidad®. Cuanto mas precozmente se
establezca el diagndstico y se inicien las medidas terapéuticas,
mejor sera el prondstico. En nuestra paciente se confirmé pocas
horas después de su ingreso en urgencias debido a la sospecha
clinica inicial, con unas cuidadosas anamnesis y exploracion fisica,
y larapida realizaciéon de las pruebas de imagen. Para su tratamien-
to no existen gufas clinicas basadas en la evidencia. En fase aguda
se ha propuesto la heparina intravenosa, aunque algunos estudios
indican que el uso de acido acetilsalicilico intravenoso es seguro
y obtiene una mayor mejorfa clinica (dato aun por confirmar). La
fibrindlisis y el tratamiento endovascular podrian considerarse de
forma individualizada, pero la efectividad de esta técnica no ha
sido estudiada suficientemente®®. La profilaxis secundaria incluye
anticoagulacion precoz con heparina intravenosa y, después de la
fase aguda, antagonistas de la vitamina K durante 3 a 6 meses?#°,

La DTAC es un sindrome poco frecuente y su presentacion con
bradicardia no ha sido descrita, pero los profesionales sanitarios
deberfan mantener un alto indice de sospecha, en particular en
los servicios de urgencias, ante pacientes con antecedentes de
traumatismo cervical o craneal, o politraumatizados. El desarrollo
de las nuevas técnicas de imagen ayuda a su diagnéstico precoz
y ala eleccion de un adecuado tratamiento, que podria contribuir
a reducir el riesgo de ictus y su morbimortalidad.
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L ESION CUTANEA DE RAPIDA PROGRESION CON DOLOR
MUY INTENSO

Cristina Ramio i Lluch, Carol Batlle Perales

Meédlicas Adjuntas del Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Dr. Josep Trueta. Girona

Correspondencia: Cristina Ramié i Lluch
E-mail: cristinaramiolluch@gmail.com

Historia clinica

Mujer de 34 afos de edad con antecedente de hipotiroidismo en
tratamiento con levotiroxina (75 ug/dia) que consulta por fiebre de 39 °C
sin escalofrios francos y tres episodios de desvanecimiento. En uno de
ellos la paciente sufri¢ traumatismo facial con fractura nasal asociada
y epistaxis autolimitada. A su valoracion en urgencias se considero a
la paciente hemodinamicamente estable, afebril, con exploracion fisica
dentro de la normalidad, asi como ausencia de alteraciones electrocar-
diogréficas, radiologicas de térax y analiticas, siendo dada de alta con
tratamiento sintomatico.

A las 48 horas volvié por persistencia de la fiebre y aparicion de una
lesién cutéanea en el antebrazo izquierdo, sin otra clinica infecciosa focal.

En la exploracion fisica destacaba tinte ictérico con mal estado gene-
ral y deshidratacion de mucosa oral junto con aftas en el labio superior.
En este momento llamaba la atencidon un dolor desproporcionado en la
lesién del antebrazo izquierdo, coincidiendo con una méacula eritematosa
de margenes irregulares, asi como un intenso dolor y tumefaccion en la
cara anterior del tobillo izquierdo.

Hemodinamicamente presentaba una frecuencia cardiaca (FC) de 86
l.p.m., temperatura (T2) de 36,4 °Cy presion arterial (PA) de 93/54 mmHg.

Analiticamente mostraba Hb 11,6 g/dl, plaguetas 107 K/mcl, leucocitos
6,72 K/mcl (cayados 10%, neutréfilos 80%, linfocitos 5%), coagulacion
dentro de la normalidad y bioquimica con glucosa 121 mg/dl, urea 32
mg/dl, Cr 0,97 mg/dl, perfil hepatico dentro de la normalidad, CK 211
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U/l, Na 140 mEg/l, K 4 mEg/l, PCR 18,75 mg/dl, procalcitonina
(cuantitativa) 0,286 ng/ml y lactato 8 mg/dl. Gasometria arterial
con aire ambiental: pH 7,43, PaCO, 37 mmHg, PaO, 76 mmHg,
HCO, 24,6 mmol/l, BE 0,3 mmol/l'y saturacion de oxigeno 95%.
Sedimento de orina: leucocitos 426/mcl, hematies 35/mcl, tira de
orina negativa para nitritos.

La radiografia pulmonar mostré infiltrados algodonosos en
ambos hemitérax, sin derrame pleural (Figura 1). Las radiogra-
flas de miembros (tobillo y tibia/peroné) no mostraban hallazgos
significativos.

Ante la sospecha clinica de neumonia bilateral asociada a
artritis séptica se procedio a realizar una puncion del tobillo iz-
quierdo, que resulté blanca.

En urgencias se inicié de forma empirica antibioticoterapia con
levofloxacino (500 mg/12 h) y ceftriaxona (2 g/24 h) para cubrir
sepsis de origen respiratorio, al que se afadié vancomicina
(1 g/24 h) para cubrir neumonia bilateral grave por Staphylococ-
cus aureus resistente a la meticilina (SARM) de adquisicién en la
comunidad.

Desde el momento de la visita médica hasta el inicio del
antibiético transcurrieron 3 horas.

Figura 1. Radiograffa simple de térax de la paciente a su llegada
a urgencias.

Durante la estancia en urgencias llamaba la atencién el intenso
dolor que presenta la paciente y que no mejoraba con analgesia
intravenosa convencional, por lo que requirié derivados morficos
intravenosos. Méas tarde la paciente empeord hemodindmica-
mente, presentando cifras de presion arterial sistélica (PAS) <90
mmHg y de presion arterial media (PAM) <65 mmHg, por lo que
se activoé el protocolo de sepsis. Asimismo, la lesiéon en el ante-
brazo izquierdo, delimitada con boligrafo en la primera valoracion
de la paciente, evolucion6 rapidamente y sobrepasé los limites
marcados en menos de 1 hora (Figura 2).

Ante el dolor intratable y la rapida progresion de la lesion
cutanea, junto con el empeoramiento del estado general y he-
modinamico de la paciente, se solicitd una resonancia magnética
(RM), que mostré hallazgos compatibles con fascitis necrotizante
afectando al compartimento muscular anterolateral y posterior de
la pierna izquierda con predominio de afectacion tibial anterior y
posterior. Ademas, existian hallazgos similares compatibles con
fascitis necrotizante en el compartimento ventral del tercio medio-
distal del antebrazo izquierdo, afectando principalmente al flexor
cubital del carpo.

Tras estos hallazgos la paciente entrd en quiréfano para des-
bridamiento urgente. El resultado de los cultivos intraquiréfano
fue positivo para Streptococcus pyogenes, asi como los cuatro
hemocultivos cursados desde urgencias. El intervalo desde el
momento de la consulta en urgencias hasta la entrada en el qui-
rofano fue de 11 horas.

Posteriormente la paciente ingreso en la unidad de cuidados
intensivos (UCI), donde precisé intubacion orotragueal y farmacos
vasoactivos (norepinefrina). El antibiético se cambio a piperacilina-

Figura 2. Répida progresion de la lesion cutdnea al cabo de 1
hora de haber marcado los Iimites con boligrafo.
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tazobactam + tigeciclina. En las primeras 24 horas fue necesaria
una revision quirdrgica por mala evolucién clinica. Después de
una buena evolucion inicial con extubacion, la paciente presenté
un empeoramiento clinico atribuido a un sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA), por lo que precis6 de nuevo intubacion
y reintervencion, y la antibioticoterapia se cambié a piperacilina-
tazobactam y clindamicina. Se afiadié como tratamiento vacuum-
assisted closure (VAC).

En resumen, después de su estancia en la UCI durante 25
dias, la paciente asisti¢ a desbridamiento de la lesién en cinco
ocasiones y se sometié a dos intervenciones posteriores para
injerto cutaneo de cobertura de la solucion de continuidad. Pos-
teriormente fue trasladada al servicio de medicina interna, donde
completé un ingreso hospitalario de 2 meses desde su consulta
a urgencias.

Alos 30 dias del alta hospitalaria, la paciente presentaba una
correcta epitelizacion del injerto y una paralisis del ciético popliteo
externo con una probable neuroapraxia, deambulaba con ayuda
de ortesis y asistia a rehabilitacion.

La fascitis necrotizante se caracteriza clinicamente por una
destruccion fulminante de los tejidos con signos de toxicidad sis-
témica y una elevada mortalidad. Pese al mejor conocimiento de
su etiopatogeniay a la disponibilidad de herramientas terapéuticas
mas eficientes, su mortalidad apenas se ha modificado en los
Ultimos anos y supera el 25%".

Existen dos tipos de fascitis necrotizante: tipo | (infeccién
polimicrobiana) y tipo Il (infeccién por estreptococo del grupo
A, un microorganismo muy virulento que de forma mediatica se
conoce como flesh eating bacterium?. La infeccién de tipo Il suele
deberse al estreptococo del grupo A o a otros estreptococos beta
hemoliticos que se aislan en solitario 0 asociados a otras especies,
con mas frecuencia S. aureus.

La fascitis necrotizante se asocia a la presencia de una puerta
de entrada, como Ulceras cutaneas, lesiones traumaticas como
quemaduras, picaduras o laceracion, parto, infeccion por varicela,
uso de drogas y cirugia reciente. También se han descrito una
serie de comorbilidades que predisponen a esta enfermedad,
como diabetes, obesidad, insuficiencia renal crénica, enfermedad
vascular periférica, inmunosupresion, enfermedades reumaticas,
malnutricién, edad avanzada y hepatopatia alcohdlica®®. Asimismo
se observan casos de infeccion por estreptococos del grupo A
en pacientes previamente sanos en cualquier grupo de edad*. En
los casos sin una clara puerta de entrada, la patogénesis de la
infecciéon probablemente proviene de una translocacién hemato-
gena del estreptococo del grupo A de la faringe a una regién con
traumatismo por contusion o sobrecarga muscular.

La mayoria de los pacientes presentan signos de inflamacion
tales como eritema, tumefaccion y dolor. Sin embargo, la escasez
de hallazgos cuténeos en las fases iniciales de la enfermedad es
la principal dificultad para el diagndéstico precoz*. Por eso, un dolor
intenso, desproporcionado a los hallazgos locales y asociado a
toxicidad sistémica, deberia hacer sospechar fascitis necrotizan-
te?. Los sintomas pueden manifestarse en cuestion de horas o
dfas, por lo que la presentacion clinica puede ser variada. En una
primera fase aparecen los signos inflamatorios locales cutaneos,
y lo més llamativo es el dolor; en un segundo tiempo aparecen
flictenas, induracién cutanea y fluctuacion; y en una tercera fase,
ampollas hemorragicas. Se ha descrito la presencia de trombosis
microvascular a distancia’. La répida progresion de la infeccion
con migracion de los margenes del eritema e induracion de la piel,
a pesar del uso de antibiéticos intravenosos, es un hallazgo clave
en las fases iniciales de la fascitis necrotizante. Este hecho se
debe, precisamente, a la dificultad de penetracion del antibidtico
en la zona infectada por la invasién microbiana angiotrombdtica.

El caso que se describe presenta un infiltrado pulmonar bila-
teral, que orientamos como neumonia y no como SDRA, puesto
que la relacion entre la presion arterial y la fraccion inspirada de
oxigeno (PAFI) inicial era >300, aunque el resultado del cultivo
del aspirado endotraqueal a su llegada a la UCI resultd negativo.

Asi pues, es un ejemplo de enfermedad invasiva por estrep-
tococo del grupo A que parte de una neumonia como origen
de la afectacion hematdgena multifocal de los miembros, una
presentacion poco descrita en la literatura.

Se entiende por enfermedad invasiva la enfermedad aso-
ciada al aislamiento de estreptococo del grupo A en cualquier
localizacién estéril, y su incidencia en Europa es de 2,1 casos por
100.000 habitantes®. En una revision de las caracteristicas clinicas
y epidemioldgicas de la neumonia causada por estreptococos
del grupo A, realizada en Canada, en un total de 2.079 casos
de infeccion invasiva se encontré que 222 cumplian criterios de
neumonia y 224 se clasificaron como fascitis necrotizante, pero
solo en 23 de los casos estudiados los pacientes presentaban un
foco de infeccion de tejido blando asociado a neumonia, de los
cuales dos tenian fascitis necrotizante®.

Otra caracteristica diferencial del caso clinico que presenta-
mos es la afeccion multifocal por fascitis necrotizante. El-Khani
et al.” realizaron una revision sistematica de la literatura para
determinar las caracteristicas propias de las fascitis necrotizantes
multifocales en comparacién con las unifocales. En su estudio
observaron que la mayoria de las fascitis multifocales (52%) eran
de tipo Il, lo cual supone una tendencia inversa a la observada
en los estudios sobre la fascitis necrotizante en general, en los
que el tipo | supone un 80% vy el tipo Il un 20% de los casos. In-
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dican que la fascitis necrotizante de tipo Il es mas agresiva en su
progresion porque presenta bacteriemia con mas frecuencia, lo
que a su vez comporta mayor embolizaciéon séptica y desarrollo
de multifocalidad.

Queremos recalcar que, en situacién aguda, el diagndstico de
fascitis necrotizante es fundamentalmente clinico, y se confirma
por los hallazgos quirdrgicos, tanto histolégicos como microbiolo-
gicos'. Existen infecciones graves de tejidos blandos con necrosis
que pueden confundirse con fascitis necrotizante, lo cual dificulta
el diagndstico. Por este motivo se han creado herramientas para
un diagndstico objetivo basadas en hallazgos analiticos, tal como
proponen Wall et al.®y el score de LRINEC (Laboratory Risk Indica-
tor for Necrotizing Fascitis)®, que en nuestro caso hubiesen dado
puntuaciones de bajo riesgo para fascitis necrotizante. Asi pues,
los tests de laboratorio y otras pruebas complementarias pueden
ser Utiles, pero el diagndstico es todavia eminentemente clinico,
por lo que es necesario un alto indice de sospecha?.

Diversos estudios insisten en que una vez sospechada una
fascitis necrotizante es de crucial importancia la resucitacién in-
mediata, el desbridamiento quirlrgico precoz y la administracion
de antibidticos intravenosos de amplio espectro?.

Los principales determinantes de la mortalidad son el
diagnostico y el desbridamiento quirdrgico precoces®. Wong
et al.®encontraron una mortalidad nueve veces mayor para los
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pacientes en quienes la cirugia se realizaba més alla de las
primeras 24 horas tras su llegada al hospital. Cuando la sos-
pecha clinica es alta, el desbridamiento quirdrgico no deberfa
posponerse por la realizacién de una prueba de imagen'. Asi
pues, la fascitis necrotizante debe considerarse como una
emergencia quirdrgica.

Comentario

Nuestra paciente fue considerada como banal en el triage
hasta que se observo hipotension, pasando en este momento a
activar el cédigo sepsis de nuestro servicio (basado en las reco-
mendaciones de la Surviving Sepsis Campaing) para beneficiarse
del tratamiento antibiético precoz y del seguimiento estrecho que
el protocolo comporta.

Consideramos que el caso que presentamos es excepcional
por su presentacion clinica atipica, dado que es una muestra de
enfermedad estreptocdcica invasiva en una paciente sin patologia
de base que cursa con neumonia bilateral y afectacion multifocal
de fascitis necrotizante, lo que da relevancia al diagnéstico clini-
co utilizando como sintomas guia el dolor intratable y la répida
progresion de la lesiéon cutanea.
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PACIENTE CON DOLOR TORACICO, ELEVACION
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Historia clinica: anamnesis y exploracion
fisica

Mujer de 78 afos de edad con antecedentes de hipertension arterial
en tratamiento con captopril, sin otros factores de riesgo cardiovascular
ni cardiopatia previa conocida. Diagnosticada de polimialgia reumaticay
enfermedad articular degenerativa, motivo por el que consume diversos
analgeésicos y prednisona (2 mg/dia). Situacion basal con autonomia para
actividades de la vida diaria.

El motivo de consulta actual en urgencias es haber presentado dolor
toracico la noche anterior (24 horas de evolucién cuando ingresa), de
inicio agudo y caracter opresivo, en relacion con una importante situacion
de estrés, por haber sido objeto de un atraco. El dolor inicialmente es
continuo, pero luego intermitente y de menor intensidad. Asocia nervio-
sismo, insomnio y crisis hipertensiva.

En la exploracion fisica se objetiva un buen estado general y he-
modinamico. Refiere disconfort toracico de caracteristicas mecanicas
y reproducible a la palpacion. Constantes vitales: PA 150/85 mmHg,
frecuencia cardiaca (FC) 80 |.p.m., frecuencia respiratoria (FR) 24 resp/
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min y oxihemoglobina (OxiHb) 100%. T# 36,7 °C. Auscultacion
cardiopulmonar (ACP): tonos cardiacos ritmicos, sin soplos au-
dibles, murmullo vesicular conservado y ausencia de otros ruidos
accesorios. Abdomen blando y no doloroso. Miembros inferiores
(MMII) sin edemas y pulsos distales palpables y simétricos. Resto
de la exploracion sin relevancia.

Electrocardiograma (ECG) de ingreso en urgencias (Figura
1): ritmo sinusal a 75 I.p.m. Eje a 0°. PR: 170 ms. QRS estrecho
con morfologia de BIRDHH. Ascenso del segmento ST de V2 a
V5 (méaximo 2 mm en V3). QT de 400 ms. Sin cambios en ECG
seriados durante la hora siguiente a su ingreso.

Analitica sanguinea: hemograma, bioquimica y coagulacion
normales. Biomarcadores cardiacos: 12 determinacién (ingreso),
CK 66, CK-MB 4,2, troponina ultrasensible (TnHS) 160 pg/ml; 22
determinacién (3 horas después del ingreso), CK-MB 4,1, TnHS
155 pg/ml.

La elevacion del ST en el ECG de esta paciente con dolor
torécico agudo, éestablece con certeza el diagndstico de sindrome
coronario agudo con elevacion del segmento ST (SCACEST)? éLa
elevacion de la TnHS fundamenta dicha impresién clinica? Y en
este caso, ¢serfa esta enferma subsidiaria de reperfusion inme-
diata mediante angioplastia primaria (intervencionismo coronario
percutaneo [ICP]) o fibrindlisis?

Figura 1. Electrocardiograma.

Los pacientes con dolor toracico agudo y elevacion persistente
(>20 minutos) del segmento ST definen al SCACEST, y general-
mente reflejan una oclusion coronaria aguda total. La mayorfa
de estos pacientes sufriran, en Ultimo término, un infarto agudo
de miocardio con elevacion del segmento ST (IAMCEST), v el
objetivo terapéutico es realizar una reperfusion rapida, completa
y persistente mediante ICP o tratamiento fibrinolitico2.

Sin embargo, el médico de urgencias debe conocer que
este signo (ST elevado) también es posible encontrarlo en otros
procesos, con los que hay que realizar el diagndstico diferencial,
tales como pericarditis y miocarditis aguda, aneurisma ventricular,
repolarizacién precoz electrocardiografica y diversas miocardiopa-
tias, entre otros. La historia clinica, con la ayuda de otros estudios
(como la ecocardiografia), serén claves para llevar a cabo esta
distincion®.

Por otra parte, la TnHS es un test muy sensible, a expensas
de poca especificidad en el diagnostico del sindrome coronario
agudo (SCA). Los biomarcadores cardiacos reflejan dafio celular
miocérdico, pero sin especificar el mecanismo subyacente. La
magnitud del cambio evolutivo en una segunda muestra desde
el valor inicial tiene gran importancia para establecer qué dafo
es agudo y diferenciarlo del crénico. No obstante, pueden existir
danos miocardicos que producen elevacion de troponinas con
necrosis en situaciones tan diversas como fallo cardiaco, miocar-
ditis, arritmias, miocardiopatia de Takotsubo, embolia pulmonar,
diseccion adrtica, estados de shock y sepsis, ictus o insuficiencia
renal, entre otros muchos procesos®.

Enreferencia a la reperfusion en el SCACEST, la elevacion del
segmento ST es la caracteristica definitoria y criterio fundamental
para indicar dicho procedimiento terapéutico. Los servicios de
urgencias hospitalarios actuaran dependiendo de la disponibilidad
de ICP del centro y del tiempo de evolucién del infarto agudo de
miocardio (IAM) desde el primer contacto médico. Sila ICP esta
disponible y la evolucién es inferior a 120 minutos, esta sera el
tratamiento de eleccion; en caso de que no ser posible, se consi-
deraré la trombdlisis como el procedimiento a aplicar. La terapia
de reperfusion esta indicada con evidencia de clase IA en todos
los pacientes con sintomas de <12 horas de duracién y elevacion
persistente del ST, y tiene indicacién de clase IC (American Heart
Association [AHA] 11A) si los sintomas de isquemia son evidentes
aunque el inicio sea intermitente y de mas de 12 horas; en este
caso, la ICP es también de eleccion'2,

En nuestro caso, si bien es cierta la persistencia del ST ele-
vado, la evolucién clinica de la paciente (sintomas de 24 horas
de evolucion y con mejoria de estos), asf como la ausencia de
un aumento agudo evolutivo de los biomarcadores cardiacos,
nos hicieron reconsiderar el diagndstico y plantearnos realizar un
estudio ecocardiografico previo que sustentara o fundamentara
la realizacion de una posible ICP urgente.
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En el contexto actual, un paciente con ECG patoldgico por
elevacion del ST, que ha cursado con sintomas, deberfa ser con-
siderado como candidato a reperfusion coronaria y reevaluado en
un hospital con ICP. La sospecha o la posibilidad de diagnésticos
alternativos no debe ser motivo para demorar el tratamiento de
estos pacientes, dado que la mayoria de los casos con elevacion
del ST presentaran una lesion coronaria grave.

— Ecocardiograffa (Figura 2): acinesia de segmentos apicales y
medios de la cara anterior-inferior y lateral, con aumento de la
contractilidad en los basales. Fraccion de eyeccion del ventri-
culo izquierdo (FEVI) global en torno al 50%. Insuficiencia mi-
tral (IM) leve e insuficiencia tricuspidea (IT) leve, que permiten
descartar hipertensién pulmonar (HTP) importante. Ventriculo
derecho (VD) no dilatado, con contractilidad conservada.

— Coronariografia: acceso radial derecho. Tronco de la coronaria
izquierda (TCI), arteria circunfleja (CX) y coronaria derecha
(CD) sin lesiones significativas. Arteria descendente anterior
(DA) tortuosa, igualmente sin lesiones.

— Ventriculografia (Figura 3): abalonamiento apical del ventri-
culo izquierdo (VI) tipico con hiperdinamia de los segmentos
basales.

Los resultados derivados del estudio ecocardiogréafico en
esta paciente, édescartan la sospecha inicial de SCACEST? Y en
sf mismos, {establecen un diagndstico alternativo de certeza en
este caso, suficiente como para desestimar la realizacion urgente
de ICP? De acuerdo con estos hallazgos, {debemos modificar
nuestra actitud terapéutica inicial en urgencias?

Figura 2 . Ecocardiografia.

Figura 3. Ventriculograffa.

Efectivamente, las alteraciones ecocardiograficas encontradas
en esta paciente ponen en duda el diagnéstico de SCACEST vy
hacen menos probable esta posibilidad. La anormalidad en la
contraccion de la pared se extiende mas alla de territorio irrigado
por una Unica arteria coronaria, y ofrece una morfologia tipica
apical, muy sugestiva del apical ballooning syndrome o sindrome
de Takotsubo®.

Aunque muy importante para su identificacion, la ecocardio-
graffa, en si misma, no es suficiente para establecer el diagnoéstico
de certeza de esta afeccion, y es necesaria la coexistencia de otros
datos (clinicos, electrocardiograficos, analiticos y de angiografia
coronaria) para, de forma combinada, conformar los criterios
que definen este sindrome. Podriamos apoyarnos en el patron
ecocardiografico descrito, pero Unicamente como presuncion
diagnostica, y mas aun si tenemos en cuenta que la afirmacion
clasica de que los segmentos acinéticos afectados son mas
extensos y no se corresponden con la posible arteria coronaria
afectada esta en entredicho y discusion®”.

El manejo inicial ante una sospecha de miocardiopatia de
Takotsubo no debe diferir del que se hace a los pacientes con
IAMCEST, ya que no existen caracteristicas definitorias clinicas,
electrocardiogréaficas ni de laboratorio sobre las que establecer
el diagndstico diferencial entre ambas. Y teniendo en cuenta que
en la mayoria de los casos con elevacion del ST la causa sera
una obstruccion coronaria aguda, estarfa indicada la realizacion
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de una coronariografia urgente o preferente (en las primeras 48
horas), y confirmar la ausencia de lesiones coronarias antes de
establecer el diagndstico definitivo.

Conclusiones

Las caracteristicas que identifican y definen al sindrome de
Takotsubo o miocardiopatia inducida por estrés son las siguientes®:
— Afectacién predominante de mujeres posmenopausicas, en
las que, en una gran proporcion, es posible identificar un
estrés emocional o fisico como desencadenante del cuadro.

— Presentacion clinica muy similar e indistinguible a la de un
IAMCEST: dolor toracico de perfil anginoso con elevacion
del ST en el ECG y aumento moderado de biomarcadores
de dafio miocardico. Todo ello con angiografia sin evidencia
de estenosis coronarias significativas.

— Los hallazgos ecocardiograficos sugerentes consisten en
alteraciones de la contractilidad en los segmentos apicales
y mediales del VI con hipercinesia compensadora de los
basales, lo que le confiere una morfologia tipica que también
da nombre al sindrome (apical ballooning).

— Su mecanismo etiopatogénico esta aun por esclarecer,
aunque la hipoétesis méas aceptada apunta a una posible
estimulacion exagerada del sistema simpatico por exceso
de actividad catecolaminérgica.

— Finalmente, sefalar que es una afeccién habitualmente con
buen prondstico, de baja mortalidad (1-3,2%), con tendencia

Blibiografia

a recuperar la funcion ventricular en las primeras 4 semanas
y escasa tasa de recurrencias (en torno al 3%).

Diagnaostico final (juicio clinico)

Miocardiopatia inducida por estrés o sindrome de Takotsubo
(apical balloonig syndrome).

Evolucion

La paciente fue tratada con inhibidores de la enzima converti-
dora de la angiotensina (IECA), betabloqueantes, &cido acetilsalici-
lico (AAS) y ansioliticos, permaneciendo clinicamente asintomatica
durante todo el ingreso hospitalario. Se completd el estudio con
una resonancia magnética que confirmé las anormalidades en la
pared de los segmentos previamente comentados y sin retraso del
realce tras la administracién de gadolinio intravenoso en dichos
territorios (cosa que si se objetiva en el infarto y las miocarditis).
Igualmente, el estudio de catecolaminas en orina solicitado resultd
ser normal. La evolucién del ECG fue hacia la normalizacién del
segmento STy la aparicién al tercer dia de inversion de las ondas
Tenl-aVLy en las derivaciones precordiales (V2-V6). El intervalo
QT se prolongd, hasta un maximo de 500 ms. Fue dada de alta al
quinto dia del ingreso, con seguimiento policlinico y sin evidencia
de recurrencias hasta el momento actual.
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Mujer de 64 anos de edad con antecedentes personales de dislipi-
demia e hipoacusia, sin otra patologia resefable. Intervenida de cistocele
y mioma uterino. Situacién basal: independiente para las actividades
bésicas de la vida diaria. Con vida activa y sin deterioro cognitivo. Trata-
miento habitual: pitavastatina.

La paciente acude a su médico de cabecera por presentar erupcion
cuténea dolorosa, eritematosa y con presencia de vesiculas en der-
matoma inframamario derecho. Se le diagnostica herpes zéster y se le
indica tratamiento con aciclovir y antiinflamatorio no esteroideo (AINE).
Aproximadamente una semana después vuelve a su centro de salud, ya
sin lesiones dérmicas, pero refiriendo un intenso dolor urente en la zona
descrita que no cede con la analgesia pautada. Interpretado el cuadro
como neuralgia posherpética, se pauta dexketoprofeno y Nervobion®
(cianocobalamina, piridoxina hidrocloruro, tiamina nitrato) parenteral por 5
dias, sin clara mejorfa. Ante la persistencia del dolor es vista nuevamente
en atencion primaria y esta vez describe un dolor que se inicia en la zona
dorsal, se irradia al epigastrio y aumenta con los cambios posturales y la
movilizacién. Es diagnosticada de dorsalgia en relacion con radiculitis y
se inicia tratamiento con tramadol y gabapentina. Se solicita radiografia
de columna dorsolumbar en la que se describen signos degenerativos en
la columna. Es revalorada con prontitud y, ante la nula mejorfa, se deriva
a la unidad del dolor. La paciente presenta malestar general, astenia 'y
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decaimiento en relacion con el dolor, que se ha vuelto incapaci-
tante. Es derivada a psiquiatria, donde se le diagnostica depresion
y se asocia amitriptilina y clorazepato dipotasico al tratamiento.

En estas circunstancias y aproximadamente 2 meses después
de iniciadas sus molestias, la paciente acude a urgencias hospi-
talarias. Nos refiere lo expuesto lineas arriba y agrega que desde
hace aproximadamente 10 dias nota debilidad y sensacion de
hormigueo en los miembros inferiores, y finalmente, en los Ultimos
4 dias, sensacién nauseosa y vémitos persistentes. Niega fiebre,
diarrea y dolor abdominal.

A su llegada a urgencias esta afebril, con una presion arterial
(PA) de 120/60 mmHg y una frecuencia cardiaca de 86 I.p.m. Re-
gular estado general, consciente y orientada en las tres esferas.
Palidez de piel y mucosa oral seca. No adenopatias palpables.
No ingurgitacion yugular. Ruidos cardiacos ritmicos y sin soplos.
Murmullo vesicular conservado (MVC) sin estertores. Abdomen
blando y depresible, ruidos hidroaéreos (RHA) presentes, sin vis-
ceromegalias, no doloroso a la palpacion y sin defensa. Intenso
dolor a la palpacion de las Ultimas apofisis dorsales y las primeras
lumbares. No edemas ni signos de trombosis venosa profunda
(TVP) en los miembros inferiores.

Hemograma: no se aprecia leucocitosis ni desviacion izquier-
da, pero se evidencia importante anemia con hemoglobina
de 7,3 g/dl y trombocitopenia de 75.000. La coagulacién es
rigurosamente normal y en la bioguimica se objetiva creatinina
de 6,65 mg/dl y urea de 171 mg/dl, con iones dentro del rango
de la normalidad. Amilasa y resto del perfil hepatico, normales.
Radiografia de térax y abdomen, normales. Electrocardiograma
(ECG): ritmo sinusal (RS) a 84 I.p.m. No alteraciones agudas de la
repolarizacién ni signos de hipertrofia ventricular izquierda (HVI).

Con la historia que nos relata la paciente, la exploracion fisica
y los examenes auxiliares obtenidos, planteamos los siguientes
problemas:

— Dolor dorso-lumbar de caracteristicas mecanicas que no
responde al tratamiento analgésico.

— Insuficiencia renal aguda.

— Bicitopenia: anemia moderada normocitica-normocrémica y
trombocitopenia.

Con respecto al dolor dorso-lumbar, que es el primero en
aparecer y por el cual la paciente ha consultado en multiples
ocasiones, nos impresiona por ser un dolor de muy dificil manejo
que hallevado a utilizar analgésicos opioides sin mejoria. Aunque
se inicia como un dolor de caracteristicas urentes en relacion

con el herpes zoster, el dolor que refiere posteriormente es de
caracteristicas mecanicas e incapacitante, se inicia en la zona
dorso-lumbar y se irradia al epigastrio. Solicitamos nuevamente
radiografias de columna dorsolumbar, sin que nos impresione la
presencia de lesiones en los cuerpos vertebrales ni de alteraciones
en el espacio interarticular o las partes blandas.

La insuficiencia renal aguda, aunque podria ser de causa
prerrenal por la presencia de vémitos, nos impresiona que es
demasiado grave para un cuadro de tan pocos dias en una per-
sona sanay que no describe disminucion de la diuresis ni muestra
deshidratacion importante en la exploracion fisica. Solicitamos
una ecografia abdomino-pélvica (Figura 1) que describe, como
Unico dato patoldgico: “en el rindn derecho llama la atencion la
existencia de hiperecogenicidad difusa cortical, con prominencia
de las piramides renales, que podria estar en relacion con signos
de nefropatia aguda”. Asi mismo, nos ayuda a descartar una causa
posrenal de la insuficiencia renal.

Por Ultimo, las alteraciones hematolégicas nos llevaron a rein-
terrogar a la paciente por la presencia de algun tipo de sangrado,
pérdidas ginecoldgicas o digestivas, que ella negoé rotundamente.
Realizamos tacto rectal, que fue normal salvo por la presencia de
hemorroides externas no complicadas, y negativo para sangrado.

En resumen, tenemos una paciente de 64 anos de edad sin
patologia previa de importancia, que presenta dolor dorso-lumbar
incapacitante y que no responde a la analgesia, asociado a insufi-
ciencia renal aguda aparentemente de causa renal, y bicitopenia
con anemia grave sin datos de sangrado. Tres situaciones muy
distintas, pero que sin embargo pueden asociarse. Intentando

Figura 1. Ecografia renal: nefropatia aguda. Hiperecogenicidad
difusa cortical, con prominencia de las piramides renales.
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Mujer con neuralgia posherpética

unificar los problemas planteados, solicitamos dos datos analiticos
que nos llevaron a aclarar la sospecha diagndstica: calcio sérico
y lactato deshidrogenasa (LDH). Ambos resultaron elevados, con
cifras de 12,8 mg/dl'y 724 Ul/I, respectivamente. Por todo lo antes
dicho, planteamos la presuncién diagndéstica de mieloma multiple.

Evolucion

Presentamos el caso a medicinainterna, que decide el ingreso
en su servicio. Posteriormente, en planta de hospitalizacion, se
solicita proteinograma en suero, en el que se aprecia un pico mo-
noclonal de inmunoglobulina (Ig) G kappay B2 microglobulina de
23,8. Se realiza el estudio de médula ésea, el cual es compatible
con infiltracién por mieloma multiple, y confirma nuestra sospecha
diagnéstica. La paciente es trasladada al servicio de hematolo-
gla e inicia quimioterapia con la pauta bortezomib, talidomida y
dexametasona.

Discusion

Ante un paciente de edad avanzada con dolor éseo intenso,
no asociado a traumatismo, que no mejora con tratamiento, debe-
mos realizar el diagndéstico diferencial de mieloma multiple’. Esta
patologia es el prototipo de gammapatia monoclonal maligna y
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sus manifestaciones se deben a la proliferacién tumoral plasmo-
celular. Los dolores 6seos constituyen el sintoma mas frecuente.
Se localizan preferentemente en la columna vertebral y la parrilla
costal, presentando caracteristicas mecénicas, y se exacerban
con los movimientos y con la tos?. La anemia es otro sintoma
frecuente. EI 60-70% presenta anemia por infiltracion glomerular,
y el recuento de leucocitos casi siempre es normal®. El rifién se
afecta aproximadamente en la mitad de los casos, lo que se
conoce como “rifidn de mieloma”. El 25-30% tienen insuficiencia
renal en el momento del diagndstico y en el resto apareceré en el
curso de la enfermedad. La insuficiencia renal constituye el factor
individual con mayor influencia prondstica desfavorable®. Existen
otros factores de mal prondstico asociados; el incremento de B2
microglobulina es indicativo de una gran carga tumoral y el valor
de la LDH refleja el recambio celular y se incrementa en las for-
mas muy agresivas®. Por Ultimo, la hipercalcemia es inducida por
la produccién, debida a la invasion tumoral, de factores locales
(interleucinas [IL] 1y 6) con potente efecto osteolitico®. Es decir,
nuestra paciente no sélo presentaba mieloma mdultiple sino que
tenia factores de mal prondstico asociados, por lo que cobra vital
importancia su diagndstico precoz para un tratamiento rapido e
intensivo. Como médicos de urgencias debemos tener siempre
presente que sintomas aparentemente inocentes, como el dolor
6seo, pueden enmascarar diagnosticos tan nefastos como el
mieloma multiple, motivo por el cual debe formar parte de nuestro
algoritmo diagnéstico.

| CERTAMEN CONCURSO CASOS CLINICOS SEMES 2014 75



Arancha Martin Sudrez', Vanesa Montes Prieto?, Francisco Tamargo de Miguel', Irache Ordiz Alvarez?

'Médicos Adjuntos. Servicio de Urgencias. Hospital de Cabueries. Gijon. Asturias
2Meédicos Adjuntos. Servicio de Urgencias. Hospital de Jove. Gijjon. Asturias

Correspondencia: Arancha Martin Suarez
E-mail: fcodeborja.diaz@gmail.com

76

Se expone el caso de un varén de 85 afnos de edad sin metabolopa-
tlas y con antecedentes de rinitis intrinseca, vitiligo, anemia perniciosa,
neoplasia de prostata asociada a sindrome prostatico para el que se
descarta tratamiento quirdrgico por la edad, e insuficiencia renal cronica
con valores de creatinina en torno a 1,7 mg/dl. Consulta por distension
abdominal, oliguria y edemas progresivos en los miembros inferiores
que atribuye a la toma de antinflamatorios no esteroideos (600 mg de
ibuprofeno cada 8 horas) por lumbalgia en los Ultimos 10 dias, sin fiebre
ni clinica digestiva o respiratoria concomitante. Su medicacién habitual
incluye bicalutamida, 50 mg al dia, y acetato de leuprorelina semestral.

Los datos recogidos en la anamnesis revelan que el paciente se
encuentra afebril, eupneico, con presion y saturacion normales. En la
auscultacion cardiopulmonar presenta ruidos cardiacos a 90 |.p.m., con
soplo sistélico en foco mitral y crepitantes finos en base derecha. La
exploracion abdominal muestra abdomen timpanizado de forma global,
depresible, doloroso en la fosa iliaca derecha, sin masas, megalias ni
soplos, con peristalsis conservada, ausencia de globo vesical y reflujo
hepatoyugular positivo. Los miembros inferiores presentan edemas con
fovea hasta las rodillas, con pulsos pedios conservados. El tacto rectal
demuestra una prostata aumentada de tamano, de consistencia pétrea,
no dolorosa a la palpacion. Los genitales externos son normales y el
meato uretral es amplio.
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En las pruebas complementarias iniciales presenta: leucocitos
8,45 (N: 68,3%; L: 17,4%), Hb 12,2 g/dI, Hto 36,4, P 180.000, Gic
94 mg/dl, urea 110 mg/dl, creatinina 2,58 mg/dl, CPK 295 U/I, Na
136 mmol/l; K 4,5 mmol/l, TP 99%, fibrinbgeno 461 mg/d|, protei-
nas totales 45 g/dl, albumina 22 g/dl y sistematico de orina con
microhematuria y proteinuria. Electrocardiograma (ECG) en ritmo
sinusal sin alteraciones del trazado. Radiografia (Rx) de térax con
pinzamiento del seno costofrénico derecho sin condensaciones
definidas, y Rx de abdomen sin signos de suboclusién niimagenes
litidsicas aparentes y con calcificacion de las paredes del sector
aortoiliaco.

— Insuficiencia cardiaca congestiva de predominio derecho.
— Insuficiencia renal crénica agudizada por:

- Toma de AINE reciente.

- Obstruccién de la via urinaria por causas intrinsecas
(litiasis-calculos, trombos, tumores, infecciones, disfuncién
vesicoureteral) o extrinsecas (tumores retroperitoneales,
patologia vascular adrtica y de vasos iliacos, estenosis del
meato uretral o uretritis).

— Proceso en evolucién de su enfermedad de base (neoplasia
de prostata).

Con estos diagnosticos probables se procede a la monito-
rizacion del paciente (presion arterial, frecuencia, ritmo, sondaje
vesical para estricto control de la diuresis y saturacion periférica)
y se indica reposo relativo con la cabecera de la cama a 30°,
sueroterapia (1.000 ml de solucién salina fisioldgica en 24 horas
dada la edad, la hipoproteinemiay los signos de insuficiencia car-
diaca) y tratamiento especifico con 80 mg de furosemida, 40 mg
de enoxaparina y 40 mg de pantoprazol al dia. Para la analgesia
se evitan farmacos nefrotdxicos que empeorarian su situacion
renal. El paciente se mantiene con cifras de presion adecuadas,
eupneico, sin dolor espontaneo y afebril, pero con una diuresis
acumulada (12 horas) de 230 cc. La analitica de control revela un
empeoramiento de la funcion renal (urea 163 mg/dl, creatinina
2,92 mg/dl, filtrado glomerular 22 ml/min), con pruebas de funcién
hepatica normales, proteinas totales 40,2 g/dl, albdmina 20,2 g/
dl, proteina C reactiva 10,3 mg/l y antigeno especifico de prostata
(PSA) de 187,4.

Ante la mala evolucion clinica (ausencia de mejoria a pesar del
tratamiento diurético pautado, con oligonuriay empeoramiento de
la funcién renal) se solicitan ecografia y tomografia computarizada
(TC) abdominal que demuestra aneurisma de arteria hipogastrica
derecha de 8,1 x 7 x 8,3 cm (diametros transversal, anteropos-
terior y craneocaudal, respectivamente), que presenta un trombo

mural con contenido hiperdenso asi como una luz excéntrica de
morfologia irregular, hallazgos sugestivos de aneurisma altamente
inestable sin signos de rotura (Figura 1), acompanado de dilata-
cion del sistema excretor derecho con una pelvis renal de 2,2 cm,
retraso en la captacion de dicho rindn e interrupcion abrupta del
uréter pelviano derecho condicionada por el efecto compresivo
extrinseco que ejerce sobre él dicha formacién aneurismatica (Fi-
gura 2). La pared lateral derecha de la vejiga muestra también una
clara impronta extrinseca. Existe una marcada ateromatosis del
sector aorto-iliaco-femoral, con aumento de la circulacion colateral
venosa retroperitoneal y pélvica. Ademas, se observa liquido libre
abdominal en situacion perihepatica y discreto derrame pleural
bilateral con atelectasia pasiva de los segmentos posteriores de
los l6bulos inferiores.

Figura 1. Imagen de aneurisma de la arteria hipogéstrica con
trombo mural.

Figura 2. Hidronefrosis derecha por efecto compresivo extrin-
seco condicionado por el aneurisma.
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Por los hallazgos descritos, y de acuerdo con el servicio de
cirugia vascular, que no contraindica la cirugia, el paciente es inter-
venido de forma urgente y se le colocan dos endoprotesis desde
el origen de la iliaca primitiva derecha hasta el tercio medio de la
illaca externa (Figura 3). Se valora la posibilidad de colocacion de
un catéter doble J por parte del servicio de urologia, pero teniendo
en cuenta la causa subyacente de la obstrucciéon y el grado de
funcioén renal se opta por una actitud conservadora a la espera de
la evolucion posquirdrgica.

En las horas siguientes a la cirugia, el paciente sufre un em-
peoramiento de la funcién renal, alcanzando cifras de urea de 162
mg/dl, creatinina de 3,99 mg/dl, filtrado glomerular de 13 ml/miny
fraccion de excrecion del sodio de 0,7. Se mantienen la hipopro-
teinemia (40 g/dl) y la hipoalbuminemia (21 g/dl), con un cociente
proteinuria/creatinina sérica mayor de 3. En la exploracion fisica
llama la atencién un empeoramiento franco de los edemas en los
miembros inferiores, que alcanzan la raiz de los muslos. Se solicita
una nueva ecografia abdominal para descartar trombosis de vena
renal o complicacién quirdrgica, sin encontrar datos que puedan
demostrarlo. Con la sospecha de un sindrome nefrético afiadido,
se inicia terapia especifica con albumina al 20% (inicialmente en
dosis de 100 cc/8 h y posteriormente 50 cc/8 h), y espironolactona
en dosis de 100 mg al dia. La evolucion es satisfactoria, con lenta
mejoria de los parametros anteriormente descritos y de los edemas
en los miembros inferiores, hasta alcanzar su situacion basal.

Figura 3. Resultado ecogréfico tras la colocacién de la endopro-
tesis aneurismatica.

— Uropatia obstructiva derecha secundaria a compresion extrin-
seca por aneurisma hipogastrico derecho altamente inestable.

— Sindrome nefrético inducido por AINE e insuficiencia renal
crénica agudizada secundaria.

El aneurisma de aorta abdominal (AAA) se define como un
aumento del didmetro de la aorta de méas del 50% de su tamafo
original. Afecta de manera caracteristica a los varones a partir de
la séptima década de la vida; en nuestro caso, paciente varon
octogenario. Su prevalencia aumenta en nuestro medio paralela-
mente al incremento de la esperanza de vida y la disminucion de
la mortalidad cardiovascular'. Su rotura es la mayor consecuencia
clinica, con una mortalidad global cercana al 90%. La localizacion
infrarrenal es la mas frecuente, mientras que la afectacién supra-
rrenal supone un 5% de los casos. No obstante, la presentacion
simultanea en otros territorios es habitual, con afectacion toracica
(12%), periférica (3,5%) e iliaca (25%), como en nuestro caso. La
afectacion aneurismética femoropoplitea puede acompanarse de
AAA en un 70% de los casos?. El hallazgo incidental de un AAA
asintomatico durante el estudio abdominal por otras enfermeda-
des no es infrecuente: masa pulsatil en la palpacion abdominal,
bordes calcificados en una radiografia simple de abdomen o iden-
tificacion durante el estudio ecografico de un paciente en estudio
prostatico, son los métodos diagnodsticos mas habituales de un
AAA asintomético®. De hecho, en nuestro caso, y con motivo de la
revision de estudios de imagen anteriores para la determinacion del
estadiaje tumoral, ya se reflejaba la presencia de dicho aneurisma
en la misma localizacion, pero con medidas menores.

Sin embargo, hay algunas manifestaciones clinicas inespe-
cificas y sutiles que acompafan a una minoria de AAA. Asi, la
compresion de la vena cava inferior (VCI) puede manifestarse
con edema de los miembros inferiores. Cuando las vias urinarias
estan afectadas por compresiéon extrinseca puede haber dolor
lumbar asociado a sintomas urolégicos, traducidos en una uropatia
obstructiva. Debe destacarse, de manera especial, su relacion
con la presencia de hidronefrosis, hasta en un 20% de los casos
provocada por obstruccién ureteral®. De hecho, la asociacion de
aneurisma e hidronefrosis con obstruccién o desviacién medial de
los uréteres es muy sugestiva de aneurisma inflamatorio, tal y como
queda reflefado en nuestro paciente, en quien el aneurisma condi-
ciona la dilatacion del sistema excretor derecho con interrupcion
abrupta del uréter pelviano. Otros sintomas menos frecuentes son
pérdida de peso, velocidad de sedimentacién elevada, episodios
isquémicos agudos o crénicos por embolizacion, sindrome de
los dedos azules en caso de ateroembolia, o sindrome febril y
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hemocultivos positivos en el contexto de una infecciéon arterial
hematdgena o por vecindad®.

El diagnostico se efectia mediante ecografia, TC y arterio-
grafia®. La ecografia es un método accesible y no invasivo, con
una sensibilidad del 92-99% y una especificidad del 100%, valido
para la medicion de los didmetros y el trombo mural. La TC con
contraste (angiograffa por TC [angio-TC]) ofrece imagenes de
alta resolucion y la posibilidad de su reconstruccion tridimensio-
nal. Es la exploracion de elecciéon en el diagndéstico y el estudio
preoperatorio. La evaluacion de la anatomia aortoiliaca, las carac-
teristicas de la pared (inflamacion, calcificacion, signos de rotura,
trombo), los vasos viscerales y las variaciones anatémicas (rifién
en herradura, vena renal izquierda, entre otras) se obtienen de
forma detallada. Sus inconvenientes son lairradiacion y el empleo
de contraste. La urografia intravenosa puede mostrar desviacion
medial de los uréteres, aunque esto no es patognomaonico y con
frecuencia esta exploracién no se efectua por existir un cierto grado
de insuficiencia renal, como sucedié en nuestro caso; por eso, el
diagnostico de confirmacion se establecio basandose en el resul-
tado de la ecografia ampliado con la TC abdominal con contraste.

En lo que se refiere al tratamiento, no hay pruebas cientificas
de la influencia del tratamiento farmacoldgico en el control del
crecimiento aneurismatico. El progresivo conocimiento de la
etiopatogenia del proceso abre nuevas perspectivas terapéu-
ticas, que deberan evaluarse en estudios futuros. El control de
los factores de riesgo ateroscleréticos debe ser parte del trata-
miento basico de estos pacientes, debido a la reduccion de la
morbimortalidad cardiovascular’. Se ha descrito la asociaciéon de
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) y tabaquismo
con el crecimiento y la rotura de aneurismas de pequeno tamario.
La hiperlipidemia y el mal control de la hipertension arterial (HTA),
relacionados con un AAA, son también factores modificables®. El
tratamiento definitivo se realiza mediante intervencion quirdrgica.
En la practica, debido a la presentacion generalmente asintoma-
tica de los AAA, el diametro adrtico suele ser el principal criterio
clinico para la indicacién de tratamiento, recomendandose para
los AAA a partir de 5-5,5 cm en los varones y de 4,5-5,0 cm en
las mujeres. Otras indicaciones absolutas de tratamiento son la
presencia de un episodio embdlico, la obliteracién iliaca invali-
dante, la coexistencia de un aneurisma iliaco, el dolor lumbar o
abdominal atribuible al AAA y el crecimiento >5 mm al anc®. La
incorporacion del tratamiento endovascular permite el tratamiento
electivo y urgente, con resultados iniciales mas esperanzadores
debido a la menor agresividad de la técnica.

Desde el punto de vista terapéutico, se dice que el tratamiento
de la hidronefrosis de causa vascular debe individualizarse segun
la gravedad de la obstruccion ureteral'®, el grado de deterioro de
la funcién renal y la causa subyacente de la obstruccion, utilizando
los catéteres doble J para el alivio de la obstruccion, asi como
la terapia con corticoides orales una vez reparado el aneurisma
y la posterior retirada del catéter doble J. En la mayor parte de
los casos se realiza la reseccion del aneurisma tras resolver la
obstruccion ureteral en la forma antes descrita (drenaje de la via
urinaria), aunque existen algunos autores que obvian este paso
y efectlian directamente la reseccion del aneurisma seguida de
by-pass aortofemoral''. En nuestro caso, tanto el tamaro como la
situacién inestable del aneurisma hicieron prioritaria la intervencion
quirdrgica, posponiendo la colocacién del catéter doble J a la
evolucién de la funcion renal posquirdrgica.

La reseccion de los aneurismas debe considerarse una ur-
gencia quirdrgica, ya que su rotura espontanea puede producirse
en cualquier momento y poner en peligro la vida del paciente. La
mayor morbimortalidad de los aneurismas inflamatorios se debe
a la iatrogenia provocada por la diseccién de las estructuras ad-
yacentes adheridas a estos (fibrosis perianeurismatica) y al mayor
sangrado intraoperatorio'?. Como complicaciones frecuentes en el
postoperatorio destacan la insuficiencia respiratoria, la insuficien-
cia cardiaca, la colitis isquémica, la ictericia y la cistitis.

Por su parte, el sindrome nefrético es la forma clinica de
presentacion de causas primarias (principalmente glomerulo-
nefritis membranosa) y secundarias (enfermedades sistémicas,
infecciones, neoplasias, farmacos), que tienen en comun la hipo-
proteinemia, la hipoalbuminemia y los edemas'®. Se trata de una
enfermedad que en muchas ocasiones pasa desapercibiday que
es necesario tener en mente para poder establecer un tratamiento
precoz y adecuado que evite la aparicién de complicaciones.

En resumen, presentamos este caso porque consideramos
que puede tener interés clinico en el manejo de los pacientes
con uropatia obstructiva, afecciéon con multiples etiologias y que
amenudo resulta compleja por su dificil abordaje, tanto en lo que
se refiere a tratamiento como a seguridad y prondéstico de los
pacientes. En nuestro caso confluye la necesidad de tratamiento
quirdrgico urgente por riesgo de rotura de aneurisma hipogastrico
altamente inestable, asf como de tratamiento farmacoldgico para
subsanar el sindrome nefrético asociado por toma de AINE, medi-
cacion, por otra parte, muy frecuentemente usada y demandada
por la poblacién anciana.
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LIMITACIONES DE LOS SERVICIOS DE URGENCIAS ANTE
UN BROTE DE ENFERMEDAD INFECTOCONTAGIOSA. A
PROPOSITO DE UN CASO

Margarita Algaba Montes, Alberto Angel Oviedo Garcia
Servicio de Urgencias. Hospital de Valme. Sevilla

Correspondencia: Alberto Angel Oviedo Garcia
E-mail: albertoaog1972@hotmail.com

Historia clinica

Varén de 26 afios de edad, de etnia gitana, que presentaba fiebre de
4 dias de evolucion, junto con discreta cefalea, rinorrea, tos y artromial-
gias. Acude a urgencias porque desde hace unas 24 horas presenta un
exantema de inicio en la cara y que posteriormente se ha generalizado,
acompafando a la sintomatologia descrita. Entre sus antecedentes
personales encontramos Unicamente que él y toda su familia no habfan
cumplido el calendario vacunal. A su llegada presentaba regular estado
general, con aspecto de afectado por la enfermedad, entra caminando
en la consulta, taquipneico, permaneciendo consciente, orientado y co-
laborador, febril, sin signos meningeos. Presion arterial (PA) de 120/78
mmHg, frecuencia cardiaca de 105 I.p.m., frecuencia respiratoria de 28
resp/min, temperatura de 39,3 °C y saturacion respirando aire ambiental
del 87%. Llamaba la atencion la existencia de un exantema maculopapular
rojo, con un patréon de distribucién morbiliforme, que afectaba a la cara,
incluyendo la zona retroauricular, el cuello, el tronco y los miembros,
respetando las palmas y las plantas. También destacaba la existencia
de conjuntivitis. Al explorar la cavidad oral observamos unas pequenas
maculas blanquecinas en la mucosa yugal, con un halo eritematoso. Se
palparon adenopatias laterocervicales, pequefas y rodaderas. El resto
de exploracion es anodina.
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Tras la valoracion inicial se realizaron hemograma, bioguimica,
coagulacion, gasometria arterial, radiografia de térax, hemocultivos
y cultivos de orina para determinacion de la antigenuria frente a
neumococo y Legionella. Nos encontramos con una leucocitope-
nia ligera, de 4,2 K/ul (4,6-10,2 K/ul), con férmula normal, y una
trombocitopenia también ligera, de 118.000 (142.000-424.000). La
funcion renal y los iones eran normales. La PCR era de 4 mg/d|
(0-56 mg/dl). En la gasometria los resultados fueron: pH 7,4, PaCO,
36,9 mmHg, PaO, 53 mmHg y saturacion del 88%. La antigenuria
de neumococo y Legionella resultd negativa. En la radiografia de
térax no se apreciaron condensaciones.

Al principio podria parecer que nos encontramos ante una
gripe comun, dada la sintomatologia inicial, pero realmente nos
hallamos ante un paciente con fiebre y exantema, joven e inmu-
nocompetente, que ademas no cumplié el calendario vacunal en
su infancia. Por tanto, el diagnostico diferencial debemos hacerse
con las llamadas enfermedades exanteméaticas, muy frecuentes
en pediatria.

Los primeros seis exantemas eritematosos de la infancia que
aparecieron en la literatura se empezaron a describir y denominar
numerando, de forma cronolégica, las enfermedades correspon-
dientes. Todas eran infecciones virales menos una, la escarlatina,
que tiene un origen bacteriano. Asi pues, debemos incluir en el
diagndstico diferencial: sarampién (12 enfermedad), escarlatina (22
enfermedad), rubéola (32 enfermedad), enfermedad de Filatow-
Dukes (42 enfermedad), eritema infeccioso (52 enfermedad) y
exantema subito (62 enfermedad). También deberiamos descartar
otras alternativas diagnosticas tales como neumonia por Myco-
plasma, mononucleosis, enfermedad de Kawasaki y exantema
farmacologico.

En nuestro caso, dadas las caracteristicas de presentacion
de un cuadro pseudogripal, con fiebre alta, que posteriormente se
acompanoé de un exantema morbiliforme y centrifugo, sumado a
que presentaba en la mucosa yugal unas maculas blanquecinas
con halo eritematoso, nos hizo sospechar sarampidn, que poste-
riormente fue confirmado mediante estudio seroldgico.

Considerando los datos clinicos (fiebre, exantemay afectacion
del estado general) y analiticos (hipoxemia grave en un paciente
por lo demas sano), el paciente fue ingresado en aislamiento en el

servicio de enfermedades infecciosas, donde permanecié durante
5 dias con tratamiento sintomatico y oxigeno suplementario, y fue
dado de alta sinincidencias. En las siguientes 48 horas consultaron
en urgencias, con la misma sintomatologia que nuestro paciente,
su hermana y un sobrino de 5 afos de edad que convivian en el
mismo domicilio.

El sarampién figura como enfermedad de declaracion obli-
gatoria en Espana desde el ano 1900. A partir de 1997, con la
entrada en vigor de la Red Nacional de Vigilancia Epidemiolégica
(RENAVE), seguin el Real Decreto 2210/1995 del 28-XIl, se mantiene
la notificacion numéricay semanal del caso sospechoso, y ademas
se requiere el envio de un informe anual. En los protocolos de la
RENAVE se aplican, para el sarampidn, las siguientes definiciones:

— Caso sospechoso/probable: todo caso que cumple los crite-
rios de definicién clinica de caso, caracterizado por exantema
generalizado, de duracion igual o superior a 3 dias, con fiebre
igual o superior a 38,3 °C y tos, coriza o conjuntivitis. No tiene
confirmacion viroldgica o seroldgica y no esta epidemioldgica-
mente relacionado con otro caso sospechoso o confirmado.

La aparicién de un caso sospechoso se considerara BROTE.

— Caso confirmado: todo caso sospechoso que es confirmado
por el laboratorio mediante aislamiento del virus del sarampién
con un método serolégico estandar o test positivo serolégico
de anticuerpos IgM del sarampién. Asi mismo, también se
incluye todo caso sospechoso que concuerda con la definicion
clinica de caso y esta epidemiolégicamente relacionado con
un caso confirmado o sospechoso.

El virus del sarampién, que presenta una alta contagiosidad,
pertenece al género Morbillivirus de la familia Paramixoviridae, la
cual también agrupa virus tan conocidos como el de la parotiditis,
y otros menos conocidos y que se han descubierto mas reciente-
mente, como el virus Nipah o Hendra. Se transmite por contacto
directo con goticulas de secreciones respiratorias procedentes
de personas infectadas.

A principios del siglo XX, la mortalidad mundial de esta en-
fermedad superaba el 10 por 1000. A partir de los afos 1950, la
letalidad fue disminuyendo hasta situarse en los niveles actuales
de 1 por 1000; no obstante, en los paises de baja renta alcanza
valores del 10%, y en los menores de 1 ano puede ser de hasta
el 15%. En el ano 2000 se estima que se produjeron, en todo el
mundo, 39,9 millones de casos, 770.000 defunciones y 28 millones
de anos de vida perdidos ajustados por discapacidad.

En 1981 se introdujo en Espana la vacunacion con triple virica
(sarampidn-rubéola-parotiditis), que se administra a los 15 meses
de edad. La administracién de una segunda dosis a todos los
ninos de 11 afos de edad se inicié en Catalufia en 1988, y de
forma sucesiva otras comunidades autbnomas incorporaron esta
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préctica. La vacuna cambié de manera relevante la epidemiologia
del sarampién (Figura 1A). En la era prevacunal, las epidemias
se producian a intervalos regulares, con ciclos bianuales tipicos
(Figura 1A) y con un comportamiento estacional con acumulacién
de casos en primavera, y cuanto mayor era la poblacién méas
cortos eran los intervalos. En los Estados Unidos se pas6 de una
incidencia anual de 315 por 100.000 en la era prevacunal a menos
de 1 por 100.000 en 1992. A pesar de los programas sistemati-
cos de vacunacion (Figura 1B) y de las estrategias especificas
aplicadas en algunos paises, el sarampién continlia siendo una
importante causa de morbimortalidad en el mundo. Al tratarse de
una enfermedad cuyo reservorio es exclusivamente humano, y
por disponer de una vacuna preventiva de alta eficacia (95%), es
una enfermedad potencialmente erradicable. Este es el objetivo
al que debemos llegar, pero la aparicion de brotes en los Ultimos
anos en la poblaciéon autéctona, a partir de cepas importadas de
otros paises donde el virus circula ampliamente, hace este camino
cada vez mas diffcil. En 1998, siguiendo las recomendaciones
de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), Europa aprobd el
objetivo de alcanzar la eliminacion del sarampién en el afio 2007,
que posteriormente se prorrogd hasta 2010; objetivo que aln en
2014 estamos lejos de cumplir, con la existencia de un brote en
2011 en Andalucia que se inicié en grupos minoritarios o margi-
nales y se extendio a la poblacién general y al personal sanitario.

El diagndstico se basa en la clinicay la epidemiologia, aunque
es obligada la confirmacién mediante la determinacion de IgM
especifica, por las medidas preventivas que deben adoptarse en
los contactos y en el medio del paciente (domicilio, guarderia,
salas de espera y urgencias...).

Figura 1. Tomado del “Plan de Eliminacion del Sarampion en
Espana” Aprobado en la Comision de Salud Publica celebrada el
13 de abril de 2000.

A. Incidencia anual de sarampion en Espafia 1940-1998 (en rojo), y
como desciende una vez que se amplia la cobertura de vacunacion
(en verde).

B. Cobertura de vacunacién de triple virica en 1998, por comuni-
dades auténomas.

En el momento actual no disponemos de datos consolidados de
cobertura de vacunacién de la sequnda dosis de vacuna triple
virica a nivel estatal.

El sarampion es muy uniforme en su presentacion clinica, y
en su evolucion presenta cuatro periodos:

— Incubacién: desde la penetracion del virus hasta el inicio de la
sintomatologia catarral, que coincide con la afectacién de la
mucosa respiratoria. Es un periodo asintomatico, salvo algun
ligero malestar o sintoma respiratorio.

— Prodrémico, enantematico o preexantematico: dura unos
4 dias, aparece fiebre alta y mantenida, cefalea, malestar
general, sintomas catarrales por afectacion de la mucosa
nasal, orofaringea y de vias respiratorias altas (laringe y tra-
quea), y conjuntivitis (Figura 2) con secrecion mucopurulenta,
lagrimeo, fotofobia y edema palpebral. Las famosas man-
chas de Koplik (Figura 2), descritas en 1860 por Flindt, son
patognomaonicas, aparecen al final del periodo prodrémico
inmediatamente antes del exantema (1-2 dias), desaparecen
a las 24-48 horas del comienzo de este y nos permiten diag-
nosticar el sarampién antes de que aparezca el exantema.

— Exantematico: el exantema es maculopapular (Figura 2), de
color rojo violaceo, no suele ser pruriginoso, se inicia en la
zona retroauricular y se extiende en 3 dias craneocaudal-
mente, respetando las palmas y las plantas, haciéndose
confluente. Al iniciarse la erupcion cutanea, la fiebre, los sin-
tomas catarrales y la afectacion del estado general alcanzan
su mayor intensidad. Este periodo suele durar de 3 a 5 dias,
y durante él la fiebre va involucionando; si aumenta o reapa-
rece, debemos sospechar el desarrollo de una complicacion.

Figura 2. Manifestaciones clinicas mas relevantes junto con la
fiebre.

A. Exantema morbiliforme: de inicio en la linea de implantacion
del cabello, region retroauricular, frente y region cervical. En 3 dias
se extiende cefalocaudalmente.

B. Conjuntivitis: con lagrimeo, fotofobia, edema palpebral y
secreciones.

C. Manchas de Koplik: de cardcter patognomonico, son unas
micropépulas, puntiformes, de color blanco, como “granos de sal’,
rodeadas de un halo eritematoso que se observa en la mucosa
yugal a nivel de los molares. Aparecen en el 70-90% de los pacien-
tes y se pueden ver 1-2 dias antes de la aparicion del exantema 'y
desaparecen a las 24-48 horas de la aparicion del mismo.
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— Convalecencia: desaparecen la fiebre y los sintomas cata-
rrales, a excepcion de la tos, que puede persistir unos dias

0 semanas, Yy la erupcion cutanea en el mismo orden de su

aparicion, con gran mejorfa del estado general. Es caracte-

ristica una descamacion, en pequefas escamas, quedando
la piel violacea o marrén.

El periodo de transmisibilidad o contagiosidad abarca desde
los 3-5 dias previos a la aparicién del exantema hasta 4 dias des-
pués de su aparicion. Las complicaciones mas frecuentes son las
respiratorias y las neurolégicas, y aparecen durante o después del
periodo exantemético; entre ellas destacan otitis media aguda,
mastoiditis, sinusitis, lifadenitis cervical, neumonia (viral, bacteria-
na o mixta), laringotraqueobronquitis, convulsiones febriles... La
panencefalitis esclerosante subaguda (PES) es una enfermedad
degenerativa cronica del sistema nervioso central causada por la
activacion crénica del virus del sarampioén; las manifestaciones
se inician después de un periodo de latencia de unos 12 afios. El
riesgo de sufrir una PES es de 4-8,5/1.000.000 casos de sarampién
y de 0,14-0,7/1.000.000 dosis de vacuna.

¢Qué nos aporta el caso? Pues que la situacion actual es
Optima para alcanzar la eliminacion de la circulacién autoctona,
y que la aparicién de los brotes actuales plantea la necesidad
de mejorar las coberturas vacunales en todas las edades, para
eliminar las bolsas de susceptibles. La aparicion en Andalucia de
un brote en un grupo marginal, que posteriormente se extendid
a la poblacion general (un subgrupo de poblacién que no habia
recibido la segunda dosis debido a los cambios de las recomen-
daciones vacunales durante su infancia o por razones culturales,
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filoséficas o religiosas) y al personal sanitario, pone de manifiesto
la necesidad de recogida de informacién para detectar todo grupo
minoritario susceptible de estar incorrectamente vacunado, y tomar
las medidas oportunas. La afectacion del personal sanitario en
el brote ocurrido en Andalucfa cobra especial relevancia, ya que
podemos actuar como amplificadores de la infeccién al estar en
contacto con pacientes, algunos de ellos inmunodeprimidos. Es
necesario que todos los profesionales sanitarios, incluidos todos
los profesionales de urgencias, estén correctamente vacunados
frente a esta enfermedad, y por tanto es obligado difundir el Pro-
tocolo de Actuacion para la Eliminacion del Sarampidn entre todo
el personal sanitario.

A su vez, nos gustaria hacer una reflexion: a raiz del brote de
2011 de Andalucia quedo patente que los servicios de urgencias
hospitalarios de nuestra comunidad no estan debidamente prepa-
rados para afrontar una epidemia de este calibre. No disponemos
de circuitos asistenciales paralelos, que nos permitan “aislar” a
los sospechosos de padecer sarampion del grupo de pacientes
generales que esperan en las salas de espera, y no disponemos
de medios para ofrecer a estos pacientes un lugar “aislado” en
urgencias donde esperar mientras se les asigna una cama en
planta, pero paradéjicamente si se les asigna una cama en ais-
lamiento en las plantas, debido a la alta contagiosidad de esta
enfermedad. Este hecho debe hacer reaccionar a los gestores
del Sistema Sanitario Publico de Andalucia y del Plan Andaluz de
Urgencias y Emergencias, para habilitar los circuitos y los medios
necesarios con el fin de poder afrontar con garantias cualquier
epidemia infectocontagiosa que afecte a nuestra comunidad.
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Acude a nuestro servicio de urgencias hospitalarias una mujer de 91
anos de edad por presentar vomitos oscuros, dolor abdominal generaliza-
do de tipo cdlicoy astenia de 5 dias de evolucién. Entre sus antecedentes
personales destaca una hernia de hiato y estar apendicectomizada desde
su juventud. Consumia 20 mg de omeprazol cada 24 horas y no conocia
alergias medicamentosas previas. Independiente para las actividades
de la vida diaria 'y llevaba una vida basal activa. Destacaba su delgadez,
casi caguéctica.

Tres dias antes habia consultado en nuestro mismo servicio, siendo
diagnosticada de gastroenteritis aguda. Su familia la trajo de nuevo por-
que, a pesar del tratamiento para el diagndstico previo, a la clinica inicial
se habfa asociado febricula en las Ultimas 24 horas. No habfa hecho
deposiciones en los Ultimos 4 dias, aunque su héabito intestinal habitual
tendia al estrefiimiento. El dolor abdominal descrito irradiaba por la cara
interna del muslo, asociado a una sensacion de “hormigueo” en esta
misma localizacion. Negaba dolor toracico y disnea. Sin méas datos de
interés en la anamnesis por aparatos.

Colaboradora en la exploracion fisica. Consciente y orientada.
Ligeramente taquipneica. Presentaba regular estado general e impor-
tante delgadez (aunque la familia refiere que siempre ha sido delgada).
Adecuadamente hidratada y bien perfundida, con algo de frialdad distal.

Las constantes vitales medidas fueron: presion arterial de 142/88
mmHg, temperatura de 37,4 °C, frecuencia cardiaca de 97 |.p.m., satu-
racion de O, del 94% y frecuencia respiratoria de 24 resp/min.
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La exploracion por aparatos fue como sigue:

— Cabezay cuello: cavidad orofaringea con faringe hiperémica,
amigdalas sin aumento de tamafio y sin placas pultaceas,
ganglios laterocervicales sin interés. Sin ingurgitacion yugular
a 45°. En la carotida derecha tenia un débil soplo sistdlico.

— Torax: en la auscultacion cardiaca, ruidos regulares a aproxi-
madamente 100 |.p.m. Soplo holodiastélico polifocal 2/6 de
la clasificacién de Levin y Harvey con chasquido de apertura.
Sin roces. En la auscultacion pulmonar, el murmullo vesicu-
lar estaba conservado y se oyeron discretos crepitantes en
ambas bases.

— Abdomen: ligeramente distendido, timpanico, doloroso a la
palpacion en sus nueve cuadrantes, pero mas en el hemiabdo-
men izquierdo. No se palparon masas ni visceromegalias. Los
signos de Blumberg y de Murphy fueron negativos. Agujeros
hernarios libres. Silencio auscultatorio solamente roto por
algunos ruidos hidroaéreos de lucha, metalicos.

— Tacto rectal: molesto. Hemorroides externas a las 6, no trom-
bosadas. Ampolla vacia, dedo limpio.

Debido a las parestesias en la cara interna del muslo izquierdo,
se realizé una exploracién neuroldgica: la paciente tenfa los ojos
cerrados, que abrfa ante estimulos verbales. Pares craneales nor-
males. Fuerza: 5/5. Reflejo del aductor izquierdo abolido. Reflejos
osteotendinosos rotulianos bilaterales: 3, simétricos. Reflejo cutéa-
neo plantar flexor bilateral. Sin dismetrias. Sin disdiadococinesias.
Romberg negativo. Marcha dificultada por el dolor y el estado de
la paciente.

Tras encontrar el reflejo aductor izquierdo abolido exploramos
de nuevo a la paciente centrandonos en los signos de Howship-
Romberg (empeoramiento del dolor con la extension, aduccién
o rotacion medial del miembro y mejoria con la flexion debido a
la compresion vy la liberacion posterior del nervio obturador) y de
Hannington-Kiff (ausencia del reflejo de los aductores, que se
reproduce percutiendo sobre el mUsculo aductor 5 cm por encima
de la rodilla, y reflejo patelar persistente), que fueron positivos.

Ante los datos obtenidos en la anamnesis y la exploracion
de la paciente, se sospech6 una obstruccion intestinal. Para su
diagndstico se solicitaron una analitica que incluia biogquimica con
funcion renal, ionograma, glucemia, perfil hepatico, amilasemia y
proteina C reactiva (PCR); un hemograma con determinacion de
las tres series sanguineas; un estudio de coagulacion con tiempo
de protrombina y tiempo de tromboplastina parcial activada y
gasometria venosa que incluia el lactato. Asi mismo, se solicitd
una radiografia de térax en proyecciones posteroanterior y lateral,
y de abdomen simple y en bipedestacion (o rayo horizontal si la
paciente no se pusiera de pie).

Se canalizé un acceso venoso periférico por el que se infun-
dieron 1000 cc de solucion salina fisiolégica a razén de 250 mi/hy
1 g de paracetamol. Se colocd una sonda nasogastrica con caida
a gravedad, por la que salié contenido bilioso. Se trasladé a la

paciente al area de observacién de camas de nuestro servicio y
alli se monitorizaron la presioén arterial, la frecuencia cardiaca, la
saturacion de O, y la frecuencia respiratoria.

Los resultados de la analitica fueron anodinos, salvo unos
valores de 2,4 mmol/l de lactato y de 2,34 de PCR, y una discreta
leucocitosis con desviacion izquierda (11.500 leucocitos con 9.200
neutrofilos).

En la radiografia de térax no se objetivaron signos sugerentes
de patologia aguda, y la de abdomen en bipedestacién mostré
imagenes de distension de algunas asas del intestino delgado
con discreto edema de su pared y varios niveles hidroaéreos. Este
hallazgo motivé que se solicitara una tomograffa computarizada
(TC) abdominal para objetivar cual era la posible causa de la obs-
truccion. Se halld una gran distension gastrica, llegando el cuerpo
géstrico hasta pelvis, que condicionaba asas de intestino delgado
y grueso hacia el lado derecho. Se hallé una hernia obturatriz iz-
quierda sin signos de sufrimiento, que no parecia ser la causa de
la obstruccién, aunque sin poder descartarlo con total seguridad,
ya que no se objetivaban otras causas que la explicasen (Figura 1)

Figura 1. A. Distension de asas intestinales y estbmago. B. Hernia
obturatriz izquierda.
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Ante la sospecha de una obstruccion intestinal deben tenerse
presentes siempre las causas funcionales (ileo paralitico) y meca-
nicas (fleo mecénico). El fleo paralitico suele producirse por una
paralisis de la musculatura lisa intestinal. En nuestra paciente,
podria ser esta la causa si se orienta hacia fractura vertebral. A
favor de este diagndstico encontramos la edad de la paciente; en
contra se presenta la ausencia de dolor dorso-lumbar, asi como de
traumatismos. Entre las causas de ileo mecéanico debe considerar-
se la posibilidad de obstruccion, con estrangulacion o sin ella. La
elevacion del lactato en la analitica, aunque resulté ser discreta,
podria orientar hacia la existencia de compromiso vascular.

En el diagndstico diferencial acerca de la etiologfa de la obs-
truccion mecanica, debemos tener en cuenta:

— Laprincipal causa de obstruccion mecéanica son las adheren-
cias posquirtrgicas. A favor de este diagndstico encontramos
que la paciente esta apendicectomizada; en contra, que la
intervencion se realizé en su juventud y ha permanecido asin-
tomatica desde entonces. A pesar de ello, no puede dejarse
completamente de lado este diagndstico.

— Las hernias externas pueden ser rechazadas, ya que no se
vieron en la exploracion.

— Los tumores son una causa importante de obstruccion. A
favor de este diagndéstico tenemos la avanzada edad de la
paciente y el estado caquéctico con que acudié a urgencias.
Por su elevada prevalencia en la poblacion general, en caso
de sospecha de tumor serfa esperable localizarlo en el colon
0 en el recto.

— Con la discreta leucocitosis que encontramos en la analitica
podria pensarse en la existencia de alguna masa intestinal o
absceso de caracter infeccioso.

— El vélvulo es un motivo no despreciable en el diagndstico
diferencial de las obstrucciones intestinales. A favor encon-
tramos la distension, el dolor abdominal y el timpanismo; en
contra, la evolucion de la clinica en el tiempo.

— Lanormalidad del pH sugiere que la obstruccién es en el fleon
o el colon, y los vomitos oscuros orientan a obstruccion baja’.
Otros cuadros clinicos que podrian incluirse en el diagndstico

diferencial, pero que descartamos, son gastroenteritis aguda (en
contra esta la distension abdominal y la disminucién del peristal-
tismo intestinal), apendicitis aguda (la paciente esta apendicecto-
mizada), pancreatitis aguda (ausencia de elevacion de la amilasa
en la analitica), perforacion de viscera hueca (en contra esta el
tiempo de evolucion), cdlico nefritico (dolor que no se localiza en
el recorrido del uréter), etc.

Por otra parte, la semiologia del soplo cardiaco que se aus-
culté orienta a una probable estenosis mitral leve, probablemente
reumatica.

— Obstruccion intestinal secundaria a hernia obturatriz, sin poder
descartar un sindrome adherencial.

— Probable estenosis mitral leve de etiologia reumatica como
primera posibilidad.

La paciente mejord clinicamente durante su estancia en ur-
gencias, y en las gasometrias seriadas los valores del lactato se
normalizaron. Con estos resultados se solicitd una interconsulta
al servicio de cirugia general, que decidio6 realizar el ingreso en
su servicio y controlar la evolucion. Debido a la alta mortalidad
documentada de las hernias obturatrices, se decidio la intervencion
quirdrgica no urgente, cuyo resultado fue satisfactorio.

La importancia de este caso clinico radica en la anamnesis y
la exploracién por aparatos, asi como en lo inusual del diagnosti-
co. Habitualmente, ante un dolor abdominal no suele explorarse
la esfera neurolégica. En este caso, fueron las parestesias en el
muslo izquierdo y la ausencia de reflejo del aductor de ese mismo
lado lo que hizo pensar cual podria ser la relacién con el dolor ab-
dominaly lo que motivo una reexploracién del abdomen enfocada
ala busqueda de hernias internas. La hernia obturatriz se produce
cuando el intestino delgado pasa a través del orificio obturador
y comprime el nervio y la arteria obturatriz. Desde su descripcién
en 1724, el nimero de casos documentados no alcanza el millar?,
la mayoria en pacientes orientales. Son caracteristicos los signos
de Howship-Romberg?, patognomanico de este tipo de hernias y
que aparece hasta en el 50% de los casos, y de Hannington-Kiff*.

La obstruccioén intestinal es una consulta frecuente en los
servicios de urgencias. Las hernias obturatrices son afeccio-
nes raras que suponen entre el 0,074% vy el 1,4% de todas las
hernias y causan del 0,2% al 1,6% de todas las obstrucciones
intestinales®. El paciente tipo con hernia obturatriz es una mujer
anciana, multipara y delgada®. Sus escasos signos clinicos las
convierten en patologias de dificil diagndstico preoperatorio®, y con
frecuencia este retraso diagnéstico se asocia a una alta tasa de
estrangulacion (25-100%)7 y a una elevada mortalidad (12-70%)8.
Se ha estimado que desde el inicio de los sintomas hasta que se
instaura un tratamiento suelen transcurrir 4-6 dias de media®8®. El
diagnéstico precoz por imagen de TC (cuya tasa es del 10-30%)
puede reducir la posibilidad de reseccioén intestinal, estrangulacion
y mortalidad®9.

Para finalizar, este caso clinico contribuye al recuerdo de las
hernias internas, unas patologias raras y potencialmente tratables,
en el amplio diagndstico diferencial de las patologias abdominales.

| CERTAMEN CONCURSO CASOS CLINICOS 87



Bibliografia

88 | CERTAMEN CONCURSO CASOS CLINICOS SEMES 2014



Montserrat Suérez Ardura’, Maria Alvarez Garcia'?, Sonia Bernardo Fernandez'
"Médico Adjunto. Servicio de Urgencias. Hospital V. Alvarez Buylla. Mieres. Asturias. 2Socia de SEMES

Correspondencia: Montserrat Suarez Ardura
E-mail: msardura@hotmail.com

Varén de 50 afnos de edad con antecedentes de pancreatitis aguda
recidivante secundaria a pancreas divisum incompleto, desde hace 17
anos, y colecistectomizado por via laparoscépica hace 4 meses por un
nuevo episodio de probable origen biliar, en el cual el informe histolégico
es de colecistitis cronica (litiésica, segun el informe quirirgico), focalmente
agudizada con ulceracion de la mucosa.

Acude al servicio de urgencias hospitalario por dolor epigastrico que
no cede con el tratamiento analgésico (250 mg de metamizol méas 10 mg
de butilescopolamina cada 8 horas por via oral) pautado hace 12 dias,
cuando fue dado de alta en el servicio de digestivo tras haber estado
ingresado para la realizacién de una colangiopancreatografia retrégrada
endoscopica (CPRE) y colocacién de doble prétesis pancreética (sobre
el conducto pancreatico principal y sobre el accesorio). Durante el posto-
peratorio sufrié un nuevo episodio de pancreatitis aguda edematosa
leve, que se resolvid con el tratamiento médico habitual. En la tomografia
computarizada (TC) abdominal de control tras la CPRE se objetivd grasa
peripancreética desdibujada y liberacién de la proétesis del conducto
pancreatico principal (en ese momento a nivel del colon derecho), que
fue expulsada con las heces en dias posteriores.

El paciente, desde entonces asintomatico, no presenta mas clinica
que la epigastralgia y cierta sensacién nauseosa, y refiere no haber
realizado transgresiones dietéticas. En la exploracion fisica se encuentra
hemodindmicamente estable, afebril, afectado por el dolor, con dolor a la
palpacion en el epigastrio sin signos de irritacion peritoneal, y la analitica
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no refleja alteraciones en el hemograma, la funcion renal ni la
funcién hepética, ni en la amilasa y la proteina C reactiva (PCR)
en sangre.

Se realizan electrocardiograma y seriacion de enzimas cardia-
cas, que no presentan alteraciones, y se descarta una cardiopatia
isquémica. También se realiza estudio radioldgico de torax, en el
que no se halla ninglin proceso toracico, y de abdomen, que mues-
tra un patrén gaseoso inespecifico, sin signo de “asa centinela”
ni otros signos de alarma. La ecografia abdominal tampoco es
patoldgica, sin que se objetive dilatacion de la via biliar ni liquido
libre peripancreatico o intraperitoneal, con una ecogenicidad
homogeénea del pancreas.

Dados los antecedentes personales, se decide el ingreso en
el servicio de digestivo, de donde se le da de alta a los 3 dias por
buena evolucion de lo que volvid a diagnosticarse como pancrea-
titis aguda recidivante secundaria a pancreas divisum, a pesar de
no existir alteraciones analiticas y de presentar enla TC abdominal
mejoria respecto a la previa, persistiendo una minima afectacion
inflamatoria de la grasa peripancreatica.

Al dia siguiente del alta es derivado de nuevo al servicio de
urgencias por el médico de atencién primaria, por dolor intenso
a nivel rectal que aumenta al intentar defecar, con la sedestacion
y la deambulacién, ante la sospecha de desprendimiento de la
prétesis del conducto pancreatico accesorio, al palparse en el
tacto rectal un material rigido en posicién transversal.

Realizamos tacto rectal y se consigue la extracciéon de dicho
cuerpo extrano (Figura 1), que se trata de lo que aparenta ser una
astilla de madera de unos 3 cm de longitud. El paciente refiere no
haberse introducido ninglin objeto por via rectal y no recuerda la
ingestion accidental de ninglin cuerpo extrano.

Figura 1. Cuerpo extrafno.

Ante las dudas que nos plantea el caso, se decide realizar al-
gunas investigaciones. Se solicita a los servicios cientifico-técnicos
(microscopia electronica) de la Universidad de Oviedo el anélisis
de la muestra mediante microscopio electronico de barrido, con
el que se observa una morfologia de estructura fibrosa con formas
alargadas, con la siguiente composicion de elementos quimicos:
carbono 62,96%, oxigeno 30,93%, fosforo 2,27% y calcio 3,84%,
lo que indica que estamos ante una mezcla de fosfato y carbonato
de calcio, correspondiente a tejido 6seo (Figura 2).

También se revisan las TC previas y se encuentra, en las dos
Ultimas realizadas, la existencia de una imagen longitudinal, de
densidad hueso, de unos 3 cm de longitud, localizada en el ciego
en los dos casos, lo cual podria justificarse dado que el paciente
tiene un habito intestinal estrenido (Figura 3).

Figura 2. Microscopfa de barrido.

Figura 3. Tomografia computarizada abdominal.
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Pancreatitis aguda por cuerpo extraiio

Evolucion

Al mes se realizé una analitica de control que incluyé hemo-
grama, coagulacion, proteinograma, bioquimica con pruebas de
funcién hepaticay renal, perfil lipidico, amilasa sérica, lipasay PCR,
estudio de anemias, marcadores tumorales CA 19.9y sistematico
de orina, en la que sdlo se encontrd un colesterol ligado a lipopro-
tefnas de baja densidad (LDL) ligeramente elevado.

El paciente sigue asintomatico desde entonces, sin volver a
aquejar epigastralgia.

Discusion

En nuestro medio, las causas mas frecuentes de pancreatitis
aguda son la litiasis biliar y el consumo excesivo de alcohol. Otras
causas menos frecuentes son algunas alteraciones metabdlicas
(hipertrigliceridemia, hipercalcemia), la obstruccion no litidsica de
las vias de excrecién (tumores, pancreas divisum, etc.), algunos
farmacos y los traumatismos abdominales. Aproximadamente el
20% de los casos terminan clasificandose como “idiopaticos”. Un
porcentaje bajo, de cuantia no determinada, son secundarios a
cuerpos extranos ingeridos. Hay descritos aproximadamente unas
dos decenas de casos en la literatura médica. Se han encontrado
aguijas, clips quirdrgicos, suturas, hebillas de cinturén, palillos de
dientes, espinas de pescado, plumas de pollo, cerillas...

Bibliografia

Sin embargo, es dificil pensar en este diagndstico salvo que
el paciente relate una ingestion accidental (lo cual, con moderada
frecuencia, no suelen recordar), pues aungque es comun la inges-
tion de cuerpos extrafos, su migracion al pancreas es rara. La
mayoria de los cuerpos extrafios pasan espontaneamente hasta
elanoy sélo aproximadamente un 1% puede perforar la pared del
estémago o el duodeno y alcanzar un érgano sélido. Un cuerpo
extrafio en el pancreas puede ser extraido por via endoscopica o
quirdrgicamente, pero puede tener complicaciones fatales.

Por otro lado, el tiempo entre la ingestién y el desarrollo de la
clinica relacionada puede ser muy variable. Existe un caso descrito
de ingestién accidental de una aguja de coser en un paciente que
se mantuvo asintomatico durante 8 afos.

Comentario

En nuestro caso es dificil confirmar que el origen de la pan-
creatitis sea el cuerpo extrano hallado en el recto, dado que no
se lograron pruebas de imagen que lo localizaran en el pancreas
y asf lo demuestren. Ademas, son muchos los afnos de evolucién
del paciente con clinica de pancreatitis secundaria a pancreas
divisum. Todo ello puede explicar que en este caso no se hayan
barajado otras hipétesis. De todos modos, es de esperar que,
dadas las dimensiones del objeto y su morfologia con extremos
punzantes, pueda haber producido lesiones a su paso, asi como
manifestaciones clinicas compatibles con la afeccién descrita.
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Muijer de 36 afos de edad sin antecedentes de interés que acude a
urgencias en octubre de 2013, derivada desde un centro extrahospita-
lario, por sospecha de apendicitis, con dolor de instauracion brusca en
la fosa iliaca derecha de tipo punzante, de varias horas de evolucién sin
mejoria, sin fiebre, nduseas ni vomitos, y acompafado de meteorismo
y pirosis. No existe semiologia miccional, hematuria ni alteracion del
habito intestinal.

En la exploracion fisica se encuentra presion arterial (PA) de 112/64
mmHg, frecuencia cardiaca (FC) de 106 I.p.m., y dolor a la palpacién
del flanco y la fosa illaca derechos con rebote positivo. Pufiopercusion
derecha minimamente positiva. No se palpan masas, hernias ni orga-
nomegalias. Ruidos hidroaéreos conservados.

Entre las pruebas complementarias solicitadas, los anélisis muestran
leucocitos 17.940/mm? (87% PMN), Hb 13,1 g/dl, creatinina 0,73 mg/dl.
Resto de hemograma, bioquimica y pruebas de coagulacion normales.
Test de gestaciéon negativo. La radiologia simple de térax y abdomen
no muestran hallazgos.

El diagndstico diferencial que plantea un dolor subito en el flanco y
la fosa iliaca derechos incluye:

— Apendicitis aguda: el inicio del dolor es mas insidioso, progresivo y
continuo. Suele acompanarse de fiebre y anorexia.
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— Adenitis mesentérica: suele presentarse en edades mucho
mas jovenes, con o sin semiologia infecciosa respiratoria
previa, y el curso es parecido al de la apendicitis.

— Cdlico renoureteral: el dolor es de tipo colico y puede existir
sindrome miccional asociado.

— Perforacion de viscera hueca: suele presentarse como un
cuadro séptico y defensa abdominal generalizada y en tabla.

— Cdlico biliar: el dolor es de localizaciéon més alta, en el hipo-
condrio, en relacion a la ingestion. La ecografia abdominal
es de ayuda para completar la orientacion.

— Causa ginecoldgica: rotura folicular, embarazo ectopico y
enfermedad inflamatoria pélvica (EIP). La correlacion respecto
a la fecha de la Ultima regla, el test de embarazo, el tacto
bimanual del cuello uterino y una prueba de imagen gineco-
l6gica (ecografia) suelen orientar y enmarcar estos procesos.

— Infeccion de tracto urinario: la semiologia de sindrome mic-
cional si la infeccion es baja, y los sintomas de pielonefritis o
sepsis si es de vias altas, orientaran a esta etiologia.

— Causa digestiva-dietética: meteorismo, estrefimiento o am-
bos. La radiografia simple de abdomen que muestre gas
u ocupacion de material en el marco célico, la anamnesis
(ingestion previa y habito intestinal habitual del paciente), asf
como la evolucién clinica, deben enfocar estos diagnésticos.

— Causa inflamatoria intestinal: gastroenteritis y sospecha de
enfermedad inflamatoria intestinal (Ell). La anamnesis y la
evolucion orientan esta etiologia.

— Rotura renal espontanea no traumatica (sindrome de Wiinder-
lich): la anamnesis (mujer de mediana edad y apariciéon de
dolor subito en el flanco) y la evolucién clinica deben orientar
hacia este diagnostico.

Ante la persistencia del dolor y la evolucién clinica con sig-
nos leves de irritacion peritoneal, junto con el amplio diagndstico
diferencial que precisa confirmacién u orientacion con pruebas

de imagen de mayor sensibilidad, se realiza una tomografia com-
putarizada (TC) abdominal con contraste iodado intravenoso (c/c
iV) que muestra una masa retroperitoneal que depende del polo
inferior del rindn derecho de 8,7 latero-lateral (LL) x 7,1 anteropos-
terior (AP) x 5,7 craneocaudal (CC) cm, de aspecto heterogéneo,
y liquido libre de alta densidad en el espacio perirrenal derecho
extendido caudalmente hacia Douglas. Las imagenes son suges-
tivas de angiomiolipoma complicado con hemorragia (Figura 1).

Sindrome de Wunderlich secundario a un angiomiolipoma en
el polo inferior del rifién derecho.

La paciente permanece en estrecha vigilancia y en obser-
vacion durante 48 horas, en actitud expectante, con tratamiento
analgésico, vigilancia hidroelectrolitica y cobertura antibiética
empirica. Permanece en estabilidad hemodinamica, aunque
con anemizaciéon hasta mostrar una Hb de 9,7 g/dl, sin precisar
transfusion sanguinea, y la funcién renal conservada en todo
momento. La paciente es ingresada a cargo del servicio de uro-
logia con el diagndstico de sindrome de Winderlich secundario
a angiomiolipoma.

En los dias sucesivos se realiza arteriografia selectiva de ar-
teria renal derecha, en la que se observa, en el polo inferior renal,
una masa parcialmente vascularizada, fundamentalmente en la
zona superior y media, dependiente de la arteria lobar inferior y
compatible con angiomiolipoma. Se realiza embolizacién de la
arteria lobar inferior con particulas (Embozene®).

Figura 1. Tres cortes transversos de TC abdominal, de craneal a caudal (imdgenes de izquierda a derecha), en las que se aprecia una imagen
hipodensa correspondiente a un hematoma adyacente perirrenal derecho y a borde inferior hepatico (imagen izquierda), extension caudal
intraabdominal dependiente del polo inferior del rifién derecho (imagen central), extendiéndose caudalmente formando una masa de densidad

heterogénea en la fosa iliaca derecha (imagen derecha).
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La paciente fue dada de alta del hospital con tratamiento anal-
gésicoy antibioticoterapia empirica, con posteriores seguimientos
en consulta, el Ultimo de ellos en enero de 2014, y presenta buena
evolucién clinica, con disminucion de un 50% del volumen de la
coleccioén respecto a los previos, y queda pendiente de evaluacion
en sesion clinica de urologia para determinar la actitud final.

Discusion

El sindrome de Wunderlich se define como el sangrado
espontaneo, no traumatico, de la celda renal'. Aunque es una
afeccion de presentacion rara'®, dada la situacion letal que puede
llegar a plantear debido a hipovolemia, alteraciéon de la funcion
renal y potencial complicacién infecciosa, es de gran importancia
tenerla en cuenta en el diagnostico diferencial en los servicios
de urgencias ante un abdomen agudo o un dolor abdominal de
presentacion subita.

La presentacion mas frecuente suele ser en una mujer de
mediana edad, y los sintomas son dolor lumbar® brusco e intenso
(40-75%), masa palpable (30-50%) e inestabilidad hemodinami-
ca (25%), que componen la triada de Lenk. Otros sintomas son
fiebre y leucocitosis (10-23%) e insuficiencia renal (2-13%). La
TC es la prueba de eleccién para el diagndstico en urgencias,
puesto que también proporciona informacion sobre la extension
del sangrado'®7.

Las causas més frecuentes del sindrome de Winderlich son
los tumores malignos. El angiomiolipoma se encuentra como la
causa mas frecuente dentro de los tumores benignos, asociado
0 no a esclerosis tuberosa*®.

Otras causas alin més raras son los cortocircuitos esplenopor-
tales por hipertension portal, la poliarteritis nudosa, el aneurisma
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de la arteria renal, la hemodidlisis, las discrasias sanguineas y la
hidronefrosis.

Aungue no hay estudios de relacion causa-efecto directo,
cabe especial mencién en nuestro medio, debido a la experiencia
recogida hasta el momento, tener en cuenta como posible factor
de riesgo la anticoagulacion farmacolégica, incluidos los nuevos
anticoagulantes orales®™®.

La actitud conservadora o quirdrgica urgente (nefrectomia
parcial o total, segun la presentacion) dependeréa de la estabilidad
hemodinédmica que presente el paciente, por lo que es de crucial
importancia su diagnostico precoz en el servicio de urgencias con
la realizacion de una TC, aunque la clinica no se componga de
toda la presentacion clésica (triada de Lenk), como es el caso pre-
sentado. De ahl, reiterar que hay que tener presente esta patologia
en el diagnostico diferencial del dolor abdominal en urgencias.

Debido al prondstico favorable y el bajo riesgo de recurrencia
local®8, la extirpacién quirtrgica diferida, sobre todo en pacientes
jovenes, es una eleccion a valorar para el tratamiento definitivo de
los angiomiolipomas, como serfa el caso reportado.

Comentario

El manejo del sindrome de Winderlich supone un reto en
urgencias. La situacion actual de presion asistencial nos obliga a
realizar un sobreanadido para tenerlo en cuenta como diagnéstico
diferencial en un paciente con dolor abdominal agudo, puesto
que, ademas de ser de presentacion rara, si las manifestaciones
clinicas no son las habituales (triada de Lenk), la indicacion de
realizar una prueba de imagen en urgencias, que es lo que nos da
el diagnéstico inicial y ayuda a orientar el manejo y el pronéstico,
puede verse dificultada y retrasada.
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CASO
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Correspondencia: José Otoniel Pérez Sencion
E-mail: jperezsencion@gmail.com

Historia clinica

Paciente varon de 41 afos de edad, fumador hasta 2 afios antes,
sin otros antecedentes medico-quirlrgicos de interés y sin tratamientos
habituales, que acudié a urgencias refiriendo un aumento del perimetro
abdominal de 10 dias de evolucion, asociado a disnea de moderados
esfuerzos, que empeoraba al tumbarse, y astenia en su actividad ha-
bitual. Pocos dias antes habia presentado clinica catarral, para la cual
se automedicé con paracetamol y comprimidos de amoxicilina-acido
clavulanico administrandose dosis arbitrarias, pero experimentando
mejorfa del cuadro. No exponia sintomas de dolor toracico, vémitos,
diarrea, clinica miccional, fiebre, edemas distales, ortopnea ni disnea
paroxistica nocturna (DPN) la anamnesis; sin embargo, si reconocio
pérdida ponderal durante el Ultimo afo, cuantificada, de unos 25 kilos,
que relacionaba con el incremento del ejercicio y la dieta realizada tras
el abandono del habito tabaquico.

En la exploracion fisica de urgencias destacaba una subjetiva impre-
sion de gravedad, a pesar de la estabilidad hemodinamica mantenida;
objetivamente, coloracién palida de la piel, auscultacion de crepitantes
en la base pulmonar izquierda y, a la palpacion abdominal, un abdomen
distendido, sin claro “signo de oleada”, y una hepatomegalia de 3-4 cm,
duray dolorosa.
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Inicialmente, tras estos hallazgos en la exploracién, se so-
licitd analitica completa, estudio radiolégico simple y ecografia
abdominal, encontrando destacable en los resultados de estas
primeras pruebas:

— hipertransaminasemia leve sin alteracion de otros parametros
bioguimicos, de la hematimetria ni tampoco de la coagulacion;

— derrame pleural bilateral de predominio izquierdo (Figuras 1
y 2) en la radiograffa de térax; y

— ascitis moderada y hepatomegalia sin alteraciones del parén-
quima hepatico en la ecografia.

Con lo encontrado hasta ese momento y nuestra subjetiva
impresion de gravedad, desde urgencias se estimaron varias
hipotesis diagndsticas para nuestro paciente:

— Por la sintomatologia pseudogripal que relataba en dias
anteriores a la consulta, sopesamos como primera proba-
bilidad la presencia de una hepatitis virica, apoyandose este
primer diagnoéstico también en el tinte de piel que el paciente
presentaba y la palpacién abdominal de hepatomegalia, no
siendo acorde el rango de hipertransaminasemia hallado en
la biogquimica, lo cual nos hizo desestimarlo.

— Los datos de ascitis y el tamafo hepatico palpado durante
la exploracién fisica también nos llevaron a plantearnos el
debut clinico de una hepatopatia crénica, pese a la negacion
en la anamnesis de consumo activo de alcohol por parte del
paciente, pero no encontramos otros parametros analiticos
que apoyaran su existencia y la hipétesis fue méas improbable
cuando evidenciamos la integridad ecografica del parénquima
hepético.

Figura 1. Radiografia posteroanterior (PA) de térax.

— Los sintomas y los hallazgos de ascitis, disnea y hepatome-
galia dolorosa encajaban, sumados, en el cuadro sindromico
de una insuficiencia cardiaca derecha, resultandonos este
diagndstico mas raro a una edad tan temprana sin haber
presentado cardiopatia previamente, y por no existir factores
de riesgo cardiovascular (FRCV) diagnosticados, al menos
hasta el momento de la consulta.

— Laexistencia en dias previos de un cuadro catarral nos inclind
también hacia la probabilidad de una pericarditis, no encon-
trando en su favor ningln otro dato clinico (dolor toracico
tipico) ni tampoco semiologia electrocardiogréafica sugestiva
en las pruebas realizadas hasta el momento.

— Finalmente, laimportante pérdida ponderal reconocida por el
paciente y el antecedente de tabaquismo apuntaban hacia la
posibilidad de una neoplasia oculta.

Se decidié consultar con el digestélogo de guardia, quien tras
analizar las primeras pruebas realizadas descarta la probabilidad
de hepatopatia aguda (hallazgos analiticos) y cronica (hallazgos
ecograficos de integridad del parénquima hepatico), planteando-
se, ante la evidencia de ascitis ecogréfica, realizar paracentesis
diagnostica, sin éxito en la maniobra por la escasez de fluido.
Desde este punto se reconsideran como mas probables otros
diagnésticos, siguiendo con la impresion subjetiva de gravedad
oculta en un paciente joven, por lo que se comenté el caso con
cardiologia de guardia.

Tras la anamnesis y la exploracién fisica personal, el car-
didlogo estimd poco probable el diagndstico de insuficiencia
cardiaca, y decidi6 la realizacién de un ecocardiograma urgente
para completar la sospecha de pericarditis. El ecocardiograma
desveld la existencia de derrame pericardico moderado, por lo

Figura 2. Radiograffa lateral de térax.
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que se decide el ingreso a cargo de cardiologia para completar
el estudio y tratamiento.

Alas 24 horas del ingreso el paciente sufre un empeoramiento
clinico importante con grave aumento de la disnea y signos de
taponamiento cardiaco, y precisa paracentesis terapéutica (y
diagnostica) (Figura 3). El anélisis anatomopatolégico del liquido
pericérdico drenado confirmé malignidad, por lo que se estimé
derrame pericérdico secundario a adenocarcinoma pulmonar
primario no evidenciado en el estudio radiolégico simple. Tras el
confirmar y completar el diagnostico, el paciente pasa a cargo de
oncologia para seguir tratamiento quimioterapico.

Discusion

Presentamos el caso de un paciente joven ex fumador que
consulta en urgencias por astenia, disnea, ascitis y pérdida pon-
deral, siendo estos sintomas reflejo de un derrame pericardico
maligno secundario a un adenocarcinoma pulmonar subyacente
no sospechado en el estudio radiolégico inicial.

Los tumores cardiacos secundarios son 20-40 veces mas
frecuentes que los primarios'. Las neoplasias con mayor indice de
afectacion cardiaca o pericardica son el carcinoma broncogénico
en el varén y el carcinoma de mama en la mujer', y el melanoma
es el tumor con mayor potencial de metastatizar en el corazén.

Los sintomas de presentacion cambian en funcién de la exten-
siony la afectacion del pericardio. Pueden variar desde clinica de
insuficiencia cardiaca derecha hasta taponamiento cardiaco?, arrit-
mias, bloqueos o angor. La pericardiocentesis® es el tratamiento
de eleccién en los casos de derrame pericardico grave, y muchas
veces es diagndstica y terapéutica. La sospecha se establece por
la presentacion clinica, la gravedad y la confirmacién diagndéstica
con ecocardiografia®’ como técnica de eleccion.

Destacaba en el caso expuesto la sorda presentacion clinica,
mas tratandose de un paciente joven, y la discordancia objetivada
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Figura 3. Corte de tomografia computarizada (TC) toracoabdo-
minal con evidencia de tubo de pericardiocentesis evacuadora.

en los resultados de las pruebas iniciales con la subjetiva impresion
de gravedad percibida también desde urgencias, siendo esta la
razdn que nos tuvo atentos hasta dar con un diagnéstico que so-
segara nuestra intuicion como médicos de urgencias. Al respecto,
cabe la reflexion de que, si bien es cierto que no completamos
el diagndstico definitivo (como muchas veces sucede en nuestro
ambito), sf fuimos capaces de detectar la gravedad y prevenir el
inminente empeoramiento, lo cual reafirma la importante labor del
médico de urgencias como profesional que, en tiempo record y
con peores condicionantes externos, evalla e intuye de forma
global e integra la gravedad de un paciente.
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Muijer de 21 anos de edad que acude por cefaleay parestesias. Resi-
de en Gijén con sus padres. Independiente para las actividades basicas
de lavida diaria (IABVD). Estudia Derecho. No alergias medicamentosas
conocidas. Niega habitos toxicos. Sin antecedentes de migrana en la
familia. No hipertension arterial (HTA), diabetes Mellitus ni dislipidemia.
Asma alérgica con algun ingreso en la infancia. Sin antecedentes
personales de migrana. Intervenciones quirdrgicas: adenoidectomia.
Tratamiento habitual: anticoncepcion oral (etinilestradiol, levonorgestrel).

El 4 de febrero acude al servicio de urgencias porque desde hace
unos dias tiene sensacion de parestesias en el miembro superior dere-
cho. El primer episodio acontece mientras estaba en clase y lo achaco al
estrés, por lo que habiendo cedido espontaneamente en unos minutos
no consulta por ello. Esta manana, cuando se despierta, nota de nuevo
las parestesias en el hemicuerpo derecho y cierta dificultad para su
movilizacion. El cuadro se acompafa ademas de cefalea hemicraneal
de predomino izquierdo, de caracteristicas punzantes y acompanada
de nauseas. No sonofobia ni fotofobia. La disminucién de fuerza cedié
en aproximadamente 30 minutos y actualmente solo persisten la cefalea
y leves parestesias en el miembro superior derecho.

En la exploracion fisica muestra un buen estado general. Consciente,
orientada y colaboradora. Bien perfundida. Eupneica. Presién arterial
(PA) de 134/88 mmHg. Frecuencia cardiaca (FC) de 95 I.p.m. Tempe-
ratura (Ta) 36,5 °C. Auscultacion cardiaca: ruidos cardiacos ritmicos,
sin soplos. Auscultacién pulmonar: murmullo vesicular conservado.
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Abdomen: blando, depresible, no doloroso a la palpacion; no se
palpan masas ni organomegalias; peristalsis normal. Miembros
inferiores: sin edemas ni signos de trombosis venosa profunda
(TVP). Exploracién neuroldgica: motilidad ocular extrinseca (MOE)
normal; no nistagmo; pupilas isocéricas normorreactivas (PslsNs);
facial centrado; hipoestesia de zona malar derecha, resto de
exploracion del V par craneal normal y resto de pares craneales
normales. Fuerza de los cuatro miembros conservada, 5/5. Sig-
nos meningeos negativos. Exploracion cerebelosa anodina. No
dismetrias. Marcha conservada. Marcha de talones, puntillas y en
tandem normal. Romberg negativo.

Se realizan una analitica basica urgente, que muestra he-
mograma, bioquimica y coagulacién normales, y una tomografia
computarizada (TC) craneal urgente en la que no se aprecian
imagenes sugestivas de sangrado intracraneal ni signos de isque-
mia cerebral aguda, efecto masa ni desviacion de la linea media.

Tras realizar la TC craneal urgente y no encontrar hallazgos
sugerentes de patologfa organica, se consulta con el neurélogo
de guardia que etiqueta el cuadro de cefalea acompanada, por
lo que la paciente es dada de alta con analgesia y observacion
domiciliaria.

Al dia siguiente la paciente acude de nuevo a nuestro ser-
vicio de urgencias por nuevo episodio de cefalea de predominio
izquierdo de 3 horas de evolucion. En este momento el cuadro
se acompana de sonofobia y sensacién de nausea. Ademas, el
cuadro va acompanado nuevamente de sensacion de parestesias
faciales derechas y en el miembro superior derecho.

En la exploracion fisica no hay cambios respecto al dia
anterior. Con la baterfa de pruebas realizadas el dia anterior sin
ningun hallazgo de interés se decide no repetir las pruebas com-
plementarias. Se pauta analgesia intravenosa y se consulta de
nuevo con el neurélogo de guardia. Ante la ausencia de mejoria
tras la analgesia intravenosa y algun ligero cambio en la explora-
cion fisica (leve disminucion de la fuerza en el miembro superior
derecho, 5/5 — 4/5), se decide el paso de la paciente a un box
de observacion de urgencias y se hace una interconsulta con el
servicio de neurologia para la mafiana siguiente.

Migrafa con aura.

Cefalea tensional con parestesias secundarias a hiperven-
tilacion.

Accidente cerebrovascular.

Enfermedad desmielinizante.

Al dia siguiente, al ser valorada por neurologia la paciente
se encuentra sin cefalea, pero nota de nuevo las parestesias en

el miembro superior derecho. Ademés, refiere dificultad para el
habla. En la exploracién, la paciente se encuentra consciente y
orientada, sin alteracion del lenguaje. Presenta una leve asimetria
facial con borramiento derecho y hemiparesia derecha con fuerza
4/5 (peor en la mano) e hipoestesia leve derecha, incluyendo la
cara. Resto de la exploracion sin particularidades.

Ante la focalidad neurolégicay la persistencia de los sintomas,
se decide su ingreso en planta para la realizacién de estudios
complementarios.

Se realiza analitica que muestra, en el hemograma, hematies
4,72, hemoglobina 13,5, hematocrito 40,8, VCM 86,4, plaquetas
195.000, leucocitos 6.190 (40% neutrofilos, 42% linfocitos, 8,8%
monocitos, 6,4% eosindfilos, 1% basdfilos); y en los parametros
bioguimicos, glucosa 79, creatinina 0,68, urea 26, Na 142, K 4,7,
calcio 9,8, fosforo 4,2, triglicéridos 93, colesterol 211, &cido Urico
3,4, proteinas 70, albumina 39, filtrado glomerular estimado >60%,
GPT 49, GOT 35, GGT 12, fosfatasa alcalina 41, hierro 118, bili-
rrubina 1,7, VSG 17, vitamina B12 375, 4cido félico 5,3, TSH 1,35,
LDH 217, ECA 20. Inmunoglobulinas: normales.

En el electrocardiograma (ECG) se encuentra ritmo sinusal a
75 1.p.m., sin alteraciones de la repolarizacion.

En la radiografia de térax no se observan hallazgos de signi-
ficacion patoldgica.

Se realiza estudio de hipercoagulabilidad, que descarta anti-
coagulante circulante y anticuerpos anticardiolipina.

En la resonancia magnética (RM) craneal y la angiografia por
RM (angio-RM) craneal se observan varias lesiones de morfologia
parcheada, con restriccion de difusion, que afectan a la corteza
occipital medial izquierda, el tAlamo izquierdo, y el cuerpoy la cola
del hipocampo izquierdo, sin sangrado ni efecto masa sugerentes
de lesion isquémica de reciente instauracion en el territorio de
la cerebral posterior y las perforantes talamicas. La angio-RM
muestra una alteracion del calibre de la cerebral posterior izquier-
da, que se afila progresivamente desde su origen con ausencia
de flujo en su segmento distal. Comunicante posterior normal e
izquierda hipopléasica.

En la ecograffa Doppler de troncos supraadrticos (TSA) no
hay hallazgos patolégicos.

El Doppler transcraneal (DTC) con contraste de solucion salina
agitada es normal en reposo y con escasas HITS (High Intensity
Transient Signals) en Valsalva.

El ecocardiograma transtoracico revela una fraccion de eyec-
cién del ventriculo izquierdo (FEVI) conservada. No alteraciones
valvulares significativas. Sin datos sugestivos de foramen oval
permeable. Test de burbujas negativo.

Durante su ingreso en planta no presentd incidencias de
interés y mejoré su déficit, que al alta era una leve hipoestesia en
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el hemicuerpo derecho, excluyendo la cara, y minimas paresias
en el hemicuerpo derecho de predominio en la mano.

Diagnostico final

Ictus isquémico criptogénico en el territorio de la arteria cere-
bral posterior izquierda.

Discusion

La bibliografia de que disponemos nos sugiere que, a dife-
rencia de los ictus de causa determinada, los ictus criptogénicos
ocurren en pacientes mas jévenes y con menor frecuencia de
factores de riesgo cardiovascular.

El prondstico funcional a largo plazo es bueno en un alto
porcentaje de los casos, lo que podria correlacionarse con la baja
frecuencia de factores de riesgo y de comorbilidad, asi como con
la edad de los pacientes.

En el caso que hemos expuesto, el Unico factor de riesgo
conocido que presentaba la paciente era la toma crénica de an-
ticonceptivos hormonales, factor que de forma aislada no parece
ser suficiente para aumentar la incidencia de ictus en pacientes sin
otros factores, actuando sin embargo de forma sinérgica cuando
existen antecedentes como el tabaquismo activo.

Mediante los estudios realizados se descartaron de manera
razonable causas infecciosas, tumorales, metabdlicas e inflama-
torias que pudieran explicar el déficit de riego sanguineo que se
objetivd en la zona afectada. No se observaron tampoco malfor-
maciones vasculares, a excepcion de una arteria cerebral comu-
nicante posterior izquierda hipoplésica, insuficiente para justificar
la clinica. Los microémbolos detectados en la ecografia Doppler
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transcraneal en Valsalva se interpretaron como carentes de signi-
ficacion patologica en este contexto. La persistencia de foramen
oval, que en algunas series ha demostrado cierta correlacion con
los accidentes cerebrovasculares (ACV) de causa desconocida,
tampoco estaba presente en nuestra paciente.

Se realiz6 un estudio de hipercoagulabilidad en el que se
comprobd la ausencia de anticuerpos anticardiolipina y antifos-
folipido. Sin embargo, la mutacion del factor V de Leyden, el gen
de la protrombina 20210 Ay el C677T de la metilentetrahidrofolato
reductasa (MTHFR) no fueron determinados.

El vasoespasmo cerebral transitorio puede ser secundario a
manipulaciones mecénicas, punciones o cateterismo, o asociar-
se al uso de ergotaminicos, y se ha demostrado su asociacion
con algunos tipos de migrana y en casos aislados de vasculitis
y eclampsia.

Algunos estudios han sugerido la participacion del estrés
en la etiopatogenia del ictus de causa indeterminada, en el cual
hipotéticamente el estrés podria inducir una activacion episddicay
sistémica de las plaquetas e hipercoagulabilidad, lo cual promueve
la formacion transitoria de trombos y la embolizacion subsecuente.
Sin embargo, esta teorfa alin no ha sido probada.

En el adulto joven, la presencia de ictus puede ser una mani-
festacion de enfermedades sistémicas diversas e infrecuentes. Es
importante valorar la posibilidad de dicho diagndstico y realizar un
estudio exhaustivo precoz, buscando etiologias tratables con el fin
de evitar recurrencias. No obstante, hay que tener en cuenta que
se trata de una patologia infrecuente, con una incidencia mucho
menor que la del resto de las causas con las que nos hemos
planteado un diagndstico diferencial, por lo que el enfoque del
paciente, la utilizacion de los recursos y la estimacion del riesgo-
beneficio deben ser prudentes y razonables, ajustados a cada
caso individual.
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Varédn de 68 anos de edad derivado de consultas externas de neumo-
logia por dolor centrotoracico opresivo, irradiado a la region interescapular,
continuo aunque con exacerbaciones, acompafnado de vomitos y sin
cortejo vegetativo. No aumento de la tos, aunque sf esputos herrumbro-
sos. El dolor comienza tras la realizacion de una espirometria de control.

Entre sus antecedentes personales no hay factores de riesgo car-
diovascular (FRCV) conocidos. Fumador activo de 20 cigarrillos al dia,
con un consumo acumulado de 53 paqguetes/ano. Enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC) moderada. Cardiopatia isquémica: enferme-
dad bivaso (tronco de la coronaria izquierda [TCI] y coronaria derecha
[CD]) con revascularizacién con dos stents recubiertos hace 6 meses.
Fraccion de eyeccion (FE) conservada. Intervenido de neoplasia de vejiga
a los 50 afnos de edad, actualmente libre de enfermedad. Claudicacion
intermitente. Auténomo para todas las actividades basicas de la vida diaria
(ABVD). Disnea basal de clase | de la New York Heart Association (NYHA).

En la exploracion fisica el paciente mostraba una presion arterial (PA)
de 112/68 mmHg, frecuencia cardiaca (FC) de 68 I.p.m., saturacién de
O, del 99 % con fraccion inspirada de oxigeno (FiO,) de 0,21, y estaba
apirético. Auscultacion cardiorrespiratoria (ACR): ritmico sin soplos, buen
murmullo vesicular (BMV) con roncus y sibilantes dispersos en ambos
hemitérax, sin trabajo respiratorio ni uso de musculatura accesoria. Ab-
domen y miembros inferiores (MMII) sin hallazgos resenables.
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Inicialmente se realiza un electrocardiograma (ECG) que
muestra un ritmo sinusal sin alteraciones agudas de la repolari-
zacion y ondas P pulmonares.

En el hemograma sélo destaca una leucocitosis de 12.800,
con férmula normal. Bioguimica general y enzimas hepaéticas,
pancreéticas y cardiacas seriadas, normales. Radiologia simple de
térax con signos compatibles con su EPOC, sin otras anomalias
(Figura 1).

El paciente evoluciona favorablemente, desparece el dolor
con paracetamol y se da de alta de urgencias con el diagndstico
de EPOC reagudizada y tratamiento antibiético.

El diagndstico diferencial del dolor toracico en urgencias es
muy amplio e incluye muchas posibilidades diagndsticas por el
gran nimero de estructuras incluidas en la region toracica. Por
ello, debemos centrarnos en las mas probables o mas graves en
relacion al caso que nos ocupa, entre las que tenemos:

— Origen cardiaco: isquémico, no isquémico, aortico.

— Origen pulmonar: neumonia, tromboembolia pulmonar (TEP),
infarto pulmonar, carcinomay sus complicaciones, traqueitis,
bronquitis.

— Origen en la pleura: pleuritis, mesotelioma, neumotérax, he-
motérax, empiema.

— Origen en el esdfago: acalasia, Ulcera, enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE), espasmo, diverticulo, perforacion.

El paciente vuelve a consultar en urgencias al dia siguiente por
reaparicion del dolor, el cual no cede con analgésicos, y aparicion
de vémitos con la toma de liquidos, con tolerancia a sélidos. Enla
exploracion fisica destaca la aparicién de crepitantes en la base
derecha, y en la bateria de pruebas realizadas, comparativamente
con el dia previo, solo destaca la presencia de infiltrado basal de-
recho (Figura 1 B). Durante su estancia en urgencias se controla
nuevamente el dolor con analgésicos de primer escaldn por via
intravenosa, pero persiste la intolerancia total a los liquidos. Ante la
sospecha de patologia esofégica, se le realiza endoscopia diges-
tiva alta (EDA) urgente que muestra una fistula traqueoesofagica a
unos 30 cm de la arcada dentaria y compresion extrinseca (Figura
2), probablemente por proceso neumolégico.

El paciente es ingresado en planta, donde se completa el
estudio. Se realiza una tomograffa computarizada (TC) tora-
coabdominal en la que se observan adenopatias mediastinicas
pretraqueales derechas y precarinales, de 2,5 cm, con centro
hipodenso necrético. Masa subcarinal de tejido blando con fis-
tulizacion esofagobronquial y que, si bien puede corresponder a
un conglomerado adenopético, no podemos descartar una masa
broncopulmonar (Figura 3). Adenopatias hiliares bilaterales. Bron-
quiectasias en l6bulo medio (LM) y lébulo inferior derecho (LID) con
retencion de secreciones. Enfisema paraseptal y centrolobulillar.

Finalmente es diagnosticado de carcinoma epidermoide
pulmonar en estadio IlIB-T4 N3 MO. Se colocé protesis esofagica
(Figura 4) y recibi6 un total de diez sesiones de radioterapia pa-

Figura 1. A) Radiograffa del primer dfa de consulta. B) Radiografia del segundo dia de consulta.
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Dolor tordcico tras espirometria

Figura 2. Fistula traqueoesofagica.

liativa de forma ambulatoria. A los 3 meses el paciente reingresa
nuevamente en urgencias por disnea progresiva y deterioro del
estado general, con resultado de exitus.

Diagnostico final

Carcinoma epidermoide pulmonar en estadio llIB-T4 N3
MO. Fistula traqueoesofagica maligna (FTEM) probablemente
permeabilizada tras la espirometria. Neumonia basal derecha
por aspiracion.

Discusion

El manejo de los pacientes que acuden a los servicios de
urgencias con dolor torécico plantea un importante problema

Figura 4. Prétesis expandida en tercio médio del eséfago.

asistencial por diversas razones. La primera es su magnitud: el
dolor toracico es uno de los motivos de consulta mas frecuentes,
pues representa entre el 5%y el 20% de los pacientes que acuden
a los servicios de urgencias de un hospital general. La segunda
razéon es la importancia de tomar decisiones terapéuticas rapi-
damente en aquellos pacientes cuyo motivo de consulta puede
constituir una causa potencial de muerte, como el angor inestable,
el infarto agudo de miocardio (IAM), la TEP, la diseccién de aorta,
el neumotdrax a tension, la perforacion esofagica, la mediastinitis
o el taponamiento cardiaco.

Figura 3. A) Fistula traqueoesofdgica maligna (FTEM) con extravasacion de Gastrografin®. B) Masa subcarinal con fistulizacion.
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En el caso que nos ocupa, dados los antecedentes de car-
diopatfa isquémica del paciente, se orientd inicialmente como
probable causa cardiaca-isquémica, que se descartd de forma
razonable mediante las pruebas enziméticas y electrocardiogréa-
ficas y la evolucién del cuadro. Asimismo, también se descarto el
neumotérax y laneumonia, y el dolor se atribuyé a una agudizacion
de suEPOC. En la segunda consulta, con la aparicion de intoleran-
cia total a los liquidos, nos planteamos una causa digestiva como
etiologia del dolor, y fue al realizar la EDA cuando se establecié el
diagnostico de fistula traqueoesofagica.

La FTEM es una comunicacion patolégica entre el eséfago y
el tracto respiratorio como resultado de una diseminacion tumoral
con insuficiencia vascular (compresion extrinseca, prétesis previa-
mente colocadas, etc.), complicaciones infecciosas agregadas o
complicaciones del tratamiento (radiacion, quimioterapia o ciru-
gla). Es una complicacion grave del cancer de eséfago, pulmon
0 mediastino, y suele presentarse en etapas muy avanzadas del
cancer. Constituye una complicacién muy poco frecuente en el
cancer de pulmon (0,16%), aunque su frecuencia es algo mayor en
el cancer de esofago (4,94%) y en el cancer de traquea (14,75%).
Los pacientes con FTEM se presentan con sintomas como tos,
aspiracion, disneay dolor torcico. El tratamiento de eleccién con-
siste en la colocacién endoscopica de una prétesis esofagica. Los
pacientes con FTEM generalmente mueren por neumonia, sepsis
y desnutricién en un plazo de dias o semanas si no es tratada.

En nuestro caso, el paciente, sin estar previamente diagnosti-
cado de neoplasia, consulté por dolor torécico y fue diagnosticado
en urgencias de una rara complicacion del cancer de pulmon
avanzado: FTEM. Este hecho hizo mas dificil aln su sospecha
clinica inicial. La asociaciéon de cancer de pulmén con fistula tra-
queoesofagica es bastante infrecuente. Ocurre solo en el 0,16%
de los casos, habitualmente aparece en estadios muy avanzados
del cancer y con frecuencia en relacion con el tratamiento de
este. Asi, la presentacion del cancer de pulmén como FTEM es
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absolutamente infrecuente. De hecho, no hemos encontrado en la
literatura que hemos revisado ningln caso de cancer de pulmoén
que haya debutado como en nuestro enfermo. Cabria afiadir
que la radiografia de térax, al diagnéstico del cancer de pulmén
avanzado, muestra datos sugestivos de neoplasia en un 85-98%,
pero nuestro enfermo presentaba una radiografia sin datos de
neoplasia, sélo de broncopatia obstructiva crénica.

Por otro lado, el paciente habia realizado una espirometria el
dia anterior al comienzo de los sintomas. Probablemente, el es-
fuerzo realizado durante esta, asf como las presiones intratoracicas
alcanzadas, permitieron la permeabilizacion de la fistula. Asi, tras
la permeabilizacion de la fistula se objetiva en la radiograffa del
segundo dia un infiltrado en la base derecha, probablemente por
paso de alimento a la via aérea, con el consiguiente desarrollo de
infeccion pulmonar. Tras el diagndstico de la FTEM se le colocd
una prétesis (Figura 4), lo cual permitié mejorarle la calidad de
vida al evitarle las complicaciones subsiguientes de neumonia y
desnutricion.

Comentario

Creemos que este caso es importante y relevante por lo ab-
solutamente infrecuente que es la presentacion de FTEM como
manifestacion inicial del cancer de pulmon.

En nuestra practica clinica en urgencias, la asociacion de
dolor torécico a sintomas tales como tos, disnea, regurgitacion,
aspiracion, disfagia o intolerancia oral debe hacernos pensar
en un proceso neoplasico de alguna estructura torécica en fase
avanzada o con alguna complicacion. En el caso que nos ocupa,
el diagndstico de un carcinoma no microcitico de pulmén con
disfagia o intolerancia a la via oral es poco frecuente (0-2%),
pero la sospecha clinica desde urgencias, habiendo previamente
descartado otras opciones, permitié que no se demorara mas la
atencion que el paciente necesitaba.
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INFILTRADOS PULMONARES E INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA EN UNA MUJER DE 48 ANOS DE EDAD

Xavier Lopez Altimiras’, Francisco Mufioz Rodriguez?, Xavier Casafias Ferrer’
Servicio de Urgencias. 2Servicio de Medicina Interna. Hospital de Mollet. Mollet del Vallés. Barcelona

Correspondencia: Xavier Lopez Altimiras
E-mail: x.lopez@fsm.cat

Historia clinica

Mujer de 48 afnos de edad, sin alergias conocidas ni habitos toxicos.
No refiere antecedentes patolégicos de interés ni toma ninguna medi-
cacion domiciliaria. Consulta en urgencias por un cuadro de tos con
expectoracion mucopurulentay fiebre de 2-3 semanas de evolucion, que
no se resolvié a pesar del tratamiento con amoxicilina-acido clavulanico
instaurado por su médico de cabecera.

En la exploracion muestra buen estado general, consciente y orien-
tada. Normocoloreada y normohidratada. Presion arterial (PA) 146/100
mmHg. Frecuencia cardiaca (FC) 110 I.p.m. Frecuencia respiratoria (FR)
18 resp/min. Temperatura (T#) axilar 37,5 °C. Saturacion de O, 96%.

Auscultacion respiratoria: subcrepitantes bibasales. Auscultacion
cardiaca: tonos ritmicos. Taquicérdica. Abdomen: blando y depresible,
sin visceromegalias ni puntos dolorosos. Locomotor: normal. Sistema
nervioso central: Normal.

Analitica: Hb 11,3 g/dl, hematocrito 33,7%, leucocitos 16.900/mm?
con neutrofilia, plaquetas 487.000/mm?, QUICK 70,6%, glucosa 106 mg/
dl, creatinina 0,8 mg/dl, PCR 25,7 mg/dl, Na* 138 mmol/l, K* 3,1 mmol/l,
colesterol 102 mg/dl, triglicéridos 35 mg/dl, proteinas totales 5,7 g/dl,
albumina 1,5 g/dl, bilirrubina 0,8 g/dl, GOT 15 u/l, GPT 28 u/l, GGT 444
u/l, FA 286 u/l, CEA 0,68 ng/ml, CEA125 95,4 u/l, CEA19.9 2,56 u/ml,
CEA15.3 25,3 u/ml.
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Radiografia de térax (Figura 1): infiltrado apical derecho denso
con elevacién de la cisura que orienta hacia un componente de
atelectasia del l6bulo superior derecho junto con posible foco de
neumonitis.

Sedimento de orina: 50-100 hematies/campo, 0-5 leucocitos/
campo con algunos microorganismos. Urocultivo: positivo para
Escherichia coli solo resistente a ampicilina y cefalotina. Deteccion
de antigenos de neumococo y Legionella en orina: negativos.

Figura 1. Radiografia al ingreso en urgencias.

Figura 2. TC toracica con condensacién basal.

Cultivo de esputo: crecimiento de Pseudomonas aeruginosa
multisensible. Tincién de Ziehl Neelsen en esputo: negativa.

Tomograffa computarizada (TC) torécica (Figura 2): adenopatia
paratraqueal derecha de 17 mm. Masa pulmonar de 79x 71 mmen
el l6bulo superior derecho en contacto con el mediastino superior
y la pared toracica que condiciona una disminucion del calibre del
bronquio del I6bulo superior derecho. Masa-adenopatia en angulo
cardiofrénico izquierdo de 3,8 x 2 cm. Micronddulo de 7 mm en el
I6bulo superior derecho en contacto con la cisura mayor derechay
subpleural de 3 mm. Micronédulos pulmonares en el I6bulo inferior
derecho. Ausencia de derrame pleural.

Inicialmente se orientd el proceso como una masa pulmonar
localizada en el l6bulo superior derecho que condicionaba una
neumonitis obstructiva con probable sobreinfeccion.

Ingresa en la unidad de observacion de urgencias para
tratamiento, control evolutivo y completar las exploraciones com-
plementarias.

Fibrobroncoscopia: tumoracion endobronquial en el bronquio
lobar superior derecho.

Cultivo del broncoaspirado: crecimiento de Pseudomonas
putida con sensibilidad intermedia al imipenem vy resistencia a la
fosfomicina.

Citologia del broncoaspirado: negativa para células malignas
y compatible con proceso inflamatorio agudo.

Biopsia transbronquial: infiltrado inflamatorio mixto inespecifi-
co. Areas de ulceracién con exudado fibrinopurulento. No se obser-
va infiltracién neoplasica ni granulomas en el material estudiado.

Se inici6 tratamiento antibiético con moxifloxacino en espera
del estudio anatomopatoldgico. La paciente seguia febricular, esta-
ba mas disneica, con deterioro del estado general, y se solicité una
radiografia de control. Se observé una cavitacion pulmonar con dos
niveles en el I6bulo superior derecho y un aumento de densidad
en la base derecha. Se decidié administrar tratamiento antimicro-
biano doble con dos farmacos con actividad antipseudomonica
(quinolona y piperacilina-tazobactam) y se solicitd una nueva TC
toracica (Figura 3), que informé de una lesion que sugeria un pro-
ceso neoformativo en el ldbulo superior derecho con neumonitis
obstructiva y necrosis-cavitaciéon por sobreinfeccién con extenso
componente de pseudomasas paramediastinicas y con nédulos
pulmonares bilaterales. Ante estos hallazgos se decidi6 realizar
una biopsia pulmonar bajo control por TC de un nédulo pulmonar
anterior izquierdo. Debido al empeoramiento clinico y radiolégico
se decidid afadir clindamicina a su tratamiento, orientandose
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Figura 3. TC torécica con lesiones apicales.

como neumonia necrotizante grave. También se decidi¢ anadir
corticoides en dosis de 40 mg/8 h por via intravenosa.

LLa anatomia patoldgica de la biopsia pulmonar no mostraba
presencia de cancer y solo datos compatibles con un proceso infla-
matorio agudo. Durante su estancia en la unidad de observacion, la
paciente se fue estabilizando desde el punto de vista respiratorio,
pero aparecieron importantes edemas. Se solicitd una proteinuria
en orina de 24 horas, que fue de 1,5 g. La funcién renal en todo
momento fue normal. Ademas, debido al importante grado de
desnutricion, se decidié la administracion de nutricion parenteral.

Se repiti¢ la fibrobroncoscopia para toma de nuevas biopsias
pulmonares. Los hallazgos anatomopatolégicos de esta tercera
biopsia fueron compatibles con una inflamacién granulomatosa
con vasculitis asociada, caracteristica de enfermedad de Wege-
ner. Se solicité la determinacién de anticuerpos anticitoplasma
de neutrdfilo (ANCA), que fue positiva en titulos de 1/80 con un
patrén citoplasmatico. A continuacion se solicitd la determinacion
antigénica, que fue positiva para PR3.

Anadimos al tratamiento con corticoides un primer bolo de
ciclofosfamida (500 mg), con buena tolerancia. La paciente, una
vez estabilizada, paso a la planta de hospitalizacion convencional,
donde se constaté una importante mejoria clinica y radiologica.

Enfermedad de Wegener con afectacién pulmonar y renal
(proteinuria). Sobreinfeccion respiratoria por Pseudomonas.

La enfermedad de Wegener es una vasculitis granulomatosa
que afecta predominantemente el tracto respiratorio superior e
inferior, el pulmoén y el rifidn. En los pulmones suelen observarse
infiltrados parenquimatosos que con frecuencia se cavitan. Su
diagnostico suele ser complicado porque requiere la confirmacion
anatomopatoldgica. Inicialmente el diagnostico diferencial en
urgencias suele plantearse ante un paciente con clinica respira-
toria e infiltrados pulmonares con cavitacion. Entre las opciones
hay que incluir las neoplasias, procesos infecciosos tales como
neumonia bacteriana necrotizante, tuberculosis pulmonar o
infecciones fungicas, y enfermedades autoinmunitarias, en es-
pecial la granulomatosis de Wegener. Ante un cuadro similar en
urgencias, probablemente la mejor opcion terapéutica es realizar
una cobertura antibacteriana de amplio espectro y practicar una
fibrobroncoscopia para realizar un completo estudio microbio-
l6gico y obtener material para estudio anatomopatolégico. Si la
sospecha clinica de vasculitis es elevada, la solicitud de ANCA
mediante inmunofluorescencia indirecta (IFl) de forma urgente
puede ser de gran ayuda, siempre que se disponga de dicha
técnica en el propio centro.

Las enfermedades autoinmunitarias pueden presentar una
amplia variedad de manifestaciones clinicas y de alteraciones
de las pruebas diagndsticas iniciales que pueden dificultar su
diagndstico definitivo.

Estos pacientes suelen acudir al servicio de urgencias al
inicio de su patologia, y es preciso tener en consideracién los
posibles diagndsticos alternativos, mas alla de la impresion ini-
cial. En nuestro caso, nos parece de interés el disponer de unos
primeros resultados de las pruebas complementarias muy suges-
tivos de un posible diagndstico definitivo del caso, neumonitis
obstructiva con sobreinfeccién respiratoria, incluso confirmado
por la repeticién de alguna de las exploraciones (TC torécica),
y como finalmente la no adecuada evolucién de la paciente y la
no congruencia de algunos de los resultados (biopsia pulmonar)
obligaron a persistir en las pruebas diagndsticas hasta llegar al
diagndstico definitivo.
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DOLOR TORACICO EN MUJER CON ANTECEDENTES DE
SINDROME ANSIOSO DEPRESIVO

Jonathan Pérez-Vacas', Fernando Segura-Gonzalez?, Begofia Mora-Ordonez®, Carlos Cobo-Hurtado*

'Residente de Medicina Intensiva. °FEA de Medicina Intensiva. SFEA de Medicina Familiar y Comunitaria. “Residente de Medicina Familiar
y Comunitaria. Servicio de Cuidados Criticos y Urgencias. Hospital Universitario Virgen de la Victoria, Mélaga

Correspondencia: Jonathan Pérez-Vacas
E-mail: jonathanperezvacas@gmail.com

Historia clinica

Mujer de 47 anos de edad, sin alergias, con antecedentes de
hipotiroidismo y sindrome depresivo en tratamiento con levotiroxina y
escitalopram. No fumadora, bebedora ocasional, sin otros factores de
riesgo cardiovascular. Apendicectomia y amigdalectomia en la infancia.
Consulta en el servicio de urgencias por dolor toracico. Presenta una
presion arterial (PA) de 124/95 mmHg, una frecuencia cardiaca (FC) de
105 I.p.m. y una saturacion de oxigeno (SpO,) basal de 99%. Esta afebril.
Describe un cuadro de dolor interescapular de 3 horas de evolucion,
de inicio subito tras un movimiento brusco mientras se encontraba en
la celebracion una boda. Lo localiza a punta de dedo, se modifica con
los movimientos y la respiracién, no se asocia a cortejo vegetativo y
mejora con analgésicos habituales. En la exploracion destaca dolor a la
palpacién de la musculatura paravertebral dorsal. Auscultacion cardio-
pulmonar normal. Sin otros hallazgos. Se realiza un electrocardiograma
(ECG) que muestra ritmo sinusal a 100 I.p.m., con eje normal, bloqueo
incompleto de rama derecha del haz de His (BIRDHH) y sin alteraciones
de la repolarizacion. Se solicita radiografia de columna dorsal (Figura
1) y se pauta analgesia. Tras 4 horas de observacion la paciente refiere
mejorfa y se deriva al alta con juicio clinico de contractura paravertebral
y tratamiento con ibuprofeno.
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Figura 1. Radiografia de columna dorsal.

Doce horas después acude de nuevo a urgencias, remitida
desde su centro de salud, por persistencia del dolor toracico. A
su llegada presenta PA de 118/76 mmHg, FC de 1101.p.m. y SpO,
basal del 97%. Sigue afebril. Describe dolor centrotoracico difuso,
fluctuante desde su Ultima visita a urgencias, de caracter opresivo,
irradiado a la espalda y la mandibula, asociado a sensacion de
palpitaciones, sudoraciény nauseas. Refiere franco empeoramien-
to en las Ultimas horas. La exploracion sigue siendo normal. En el
ECG se observa taquicardia sinusal a 135 I.p.m. sin alteraciones
de la repolarizacion. Se pauta diazepam y se solicita analitica de
sangre, que muestra leucocitos 9.200 por mm?, hemoglobina 12
g/dL, plaguetas 330.000 por mm?, coagulacion normal, pH 7,39,
glucosa 164 mg/dL, creatinina 1 mg/dL, iones normales y troponina
| negativa. La radiografia de térax no muestra hallazgos. Mejora
durante la observacion y vuelve a darse de alta, con juicio clinico
de crisis de ansiedad y diazepam.

A las 24 horas de su Ultima visita regresa a urgencias, con
PA de 127/100 mmHg, FC de 115 L.p.m., SpO, basal del 86% y
temperatura de 34,5 °C. Refiere persistencia del dolor toracico
opresivo asociado ya a debilidad, disnea, palpitaciones, tiritona
y fiebre durante las Ultimas 12 horas. En la exploracién destaca
regular estado general e hipoventilacion en el hemitérax izquierdo.

Se solicita ECG que muestra taquicardia sinusal a 156 I.p.m.,
sin alteraciones de la repolarizacién. Analitica con 28.000 leuco-
citos por mm?y desviacion izquierda. Radiografia de térax (Figura
2) que evidencia hidroneumotdérax izquierdo con desplazamiento
mediastinico. Es admitida en el area de observacion grave y se
procede al implante de drenaje toracico en el quinto espacio in-
tercostal izquierdo, linea media axilar, de 20F, que muestra salida
de liquido purulento.

Tras el drenaje toracico se produce una mejoria subjetiva y
objetiva. En la radiograffa de control se aprecia la reexpansion del
parénquima, con drenaje casi completo del derrame pleural. El
liquido pleural muestra los siguientes resultados: leucocitos 39.000
por mm? (35% mononucleares, 65% polinucleares), glucosa 4 mg/
dL, proteinas 2,5 g/dLy pH 7,05. Debido a la gravedad del cuadro
se inicia el manejo conjunto con medicina intensiva.

Figura 2. Hidroneumotdrax izquierdo.
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Dado el cuadro de dolor torécico, en definitiva atipico, mal
estado general, disnea, palpitaciones, fiebre, tiritona, leucocitosis
e hidroneumotérax izquierdo drenado con obtencién de liquido
con caracteristicas de exudado, se plantea el empiema pleural
paraneumonico como primera posibilidad diagndstica, aunque
teniendo en cuenta que la paciente refiere un inicio agudo de
sus sintomas, encontrandose previamente asintomatica, lo que
no encaja con la evolucion natural de la neumonia, se reevalla el
caso y se procede a realizar el diagndstico diferencial.

El dolor toracico es uno de los motivos de consulta mas fre-
cuentes, y potencialmente méas graves, de los que se evallan a
diario en los servicios de urgencias. Su diagndéstico diferencial es
extenso y variado, desde patologia banal o pequefos trastornos
musculoesqueléticos a patologia cardiovascular o infecciosa que
amenaza la vida del paciente con caracter tiempo dependiente.

Pese a que en la anamnesis destaca un dolor toracico persis-
tente, de inicio atipico y luego persistentemente tipico, la paciente
presenta estabilidad hemodinamica y varios ECG, con dolor, sin
alteraciones de la repolarizacion, sin signos de fallo cardiaco
clinicos ni radiolégicos, y sin elevacion de las enzimas de dafno
miocardico en los analisis seriados. Ademéas es mujer, menor
de 50 afos y no presenta antecedentes ni factores de riesgo
cardiovasculares, por lo que el sindrome coronario agudo queda
razonablemente descartado. Tampoco se auscultaron soplos, por
lo que no se pensd en patologia valvular. La ecocardiografia es
un método diagnostico inocuo, indoloro, cémodo y disponible a
pie de cama para evaluar globalmente la funcién y la estructura
cardiacas, afortunadamente cada vez més empleada por médicos
de urgencias e intensivistas en el proceso diagndéstico y el manejo
de los pacientes graves. La ausencia de roces pericardicos y de
procesos gripales previos, con enzimas siempre negativas, des-
carto la pericarditis y la miocarditis. Los pulsos y las presiones,
normales y simétricos en los cuatro miembros, hacfan poco pro-
bable el sindrome adrtico agudo. Pese a que la paciente referia
no presentar habitos toxicos, y la impresion clinica lo confirmaba,
nos indic6 desde la primera visita que se encontraba en la cele-
bracion de una boda; un panel de téxicos habria descartado el
dolor toracico asociado a consumo de drogas ilegales.

La patologia musculoesquelética fue uno de los primeros
juicios clinicos barajados, dado el dolor inicial atipico y la falta de
hallazgos en las pruebas complementarias.

Las crisis de ansiedad o ataques de pénico son otro gran
cajon de sastre; en este caso, se baraj6 también este juicio clinico
al haber expresado la paciente en su segunda visita una cierta
sensacion de nerviosismo en dias previos por la boda de su hijo,
figurando entre sus antecedentes la peligrosa etiqueta de “sin-
drome ansioso-depresivo”. De nuevo, no se habian encontrado
datos significativos en las pruebas.

El reflujo gastroesofagico habria sido pasajero, y el espasmo
esofégico tiene un curso paroxistico. La pancreatitis y la patologia
hepatobiliar se descartaron por las caracteristicas del dolor y la
normalidad de las pruebas analiticas correspondientes.

La normalidad de la radiografias de térax y la ausencia de
insuficiencia respiratoria en sus primeras visitas hacfan descartar
alteraciones del parénquima pulmonar. Negaba sindrome consti-
tucional y tampoco presentaba ningun factor de riesgo conocido
para tromboembolia pulmonar.

La aparicion de fiebre, taquicardia, taquipnea y leucocitosis
orientaron el caso definitivamente hacia la patologia infecciosa
en su tercera visita a urgencias. Se confirmé con el hallazgo, en
la placa de térax, de un hidroneumotérax con drenaje de liquido
“purulento” con caracteristicas de exudado, que como primera op-
cion debe tratarse de un derrame pleural “paraneumonico”. é{Pero
por qué aparece primero el dolor y después el cuadro séptico? Si
es una neumonia, épor qué tiene un comienzo tan agudo? ¢Por
qué no se vio ni un minimo infiltrado en las radiografias de “horas”
previas? ¢Por qué hay aire, ademas de pus, en un derrame masivo
que se desarrolla tan répidamente?

Finalizando el diagnéstico diferencial del dolor torécico, y
congruente con el tipo de dolor, el hidroneumotérax-empiema, el
comienzo agudo y el cuadro séptico subsiguiente, se nos plantea
la posibilidad de mediastinitis versus derrame paraneumaonico
como juicios clinicos méas probables.

Tras acotar las posibilidades diagnosticas se realiza de
nuevo la anamnesis a la paciente y esta recuerda que durante la
boda presentd vomitos acompanados de dolor retroesternal que
atribuyd a “indigestion”, pero que no fue hasta 2 horas después,
mientras bailaba, y tras un movimiento brusco, cuando comenzé
el cuadro que la llevé a consultar en urgencias.

Se realiza tomograffa computarizada (TC) de térax con con-
traste que muestra derrame pleural derecho, hidroneumotdrax
izquierdo y moderada cantidad de aire a nivel paraesofagico
(Figura 3, flecha) en relacion con neumomediastino. Finalmente
se llega al diagndstico de sindrome de Boerhaave o perforacion
de esofago secundaria a vomitos.

La paciente ingresa en la unidad de cuidados intensivos (UCI),
donde desarrolla shock séptico con fallo de multiples érganos
(respiratorio, hemodinamico, renal y hematoldgico), iniciandose
medidas de soporte vital avanzado. Se contacta con cirugia
general, que realiza toracotomia derecha y encuentra empiema
bilateral y perforacion de la pared posterior esoféagica a nivel del
tercio inferior. Reparan y dejan varios drenajes.
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Figura 3. TC de térax que muestra neumomediastino.

Tras la cirugia, la paciente no termina de evolucionar favora-
blemente aislandose en liquido pleural Streptococcus viridans,
Staphylococcus aureus sensible a la cloxacilina y Candida albi-
cans. A pesar del tratamiento antibidtico adecuado, no mejora.
La amilasa y los triglicéridos del liquido pleural dan parametros
de quilotérax, por lo que a la perforacion esofagica se asocia una
lesion de conducto toracico.

Se repite la TC torécica, que evidencia colecciones intratora-
cicas que precisan drenaje percutaneo guiado por TC. A pesar
de todas las medidas instauradas, la paciente evoluciona mal,
por lo que tras consulta con cirugia toracica del Hospital Regional
Carlos Haya se decide su traslado a la UCI de dicho centro para
tratamiento quirdrgico. Se realiza limpieza quirdrgica, con buena
evolucion posterior y recuperacion progresiva de la paciente, que
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finalmente fue dada de alta sin secuelas meses después de su
primera visita a urgencias.

Discusion

El dolor toracico sigue siendo uno de los motivos de consulta
mas frecuentes y complejos, de presentacion diaria y potencial-
mente mortal. Estar actualizados en su manejo y diagnéstico
diferencial posibilita diferenciar lo grave de lo banal, ofrecer
un diagnéstico temprano e iniciar un manejo multidisciplinario
dirigido con el objetivo de ofrecer a nuestros pacientes el mejor
tratamiento posible.

El diagnostico final de casi cualquier patologia siempre llega
mas tarde de lo que médico y paciente desean. Es de vital im-
portancia ofrecer un tratamiento de soporte total, desde el primer
indicio de gravedad, evitando el fracaso multiorganico progresivo,
mientras se llega al diagndstico y a un tratamiento dirigido.

Una vez mas, una adecuada anamnesis acerca del inicio del
dolor y su relaciéon con el vémito (que la enferma no refirié hasta
ser preguntada de forma especifica) hubieran orientado el diag-
nostico y acortado la demora en iniciar un tratamiento etiologico.

Por otro lado, la interpretacion de la radiograffa inicial de la
columna dorsal no fue correcta, probablemente porque sélo se
valoraron las estructuras ¢seas y se obviaron las imagenes pato-
l6gicas a nivel mediastinico, pulmonar y diafragmético izquierdo,
que sugerfan una afectacion y que se hicieron evidentes con la
evolucion clinica y radiologica del cuadro.

Comentario

Este caso clinico aporta una revision general de uno de los
motivos de consulta mas frecuentes y peligrosos de nuestro me-
dio: el dolor toracico. La singularidad del diagnéstico final tras la
aplicacion de este proceso diagndstico diferencial, asi como el
desenlace final del caso, lo hacen, en nuestra opinién, interesante
y didactico.
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DERRAME PLEURAL MASIVO
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Historia clinica

Varén de 89 afios de edad que acude a urgencias por un cuadro de
disnea progresiva de 10-12 dias de evolucién, que aparece sobre todo
con el esfuerzo fisico y que se acompana de tos con expectoracion blan-
quecinay pérdida de peso de unos 6-7 kg en los Ultimos 3 meses. Afebril.

En la exploracion fisica se encuentra presion arterial (PA) de 131/76
mmHg, frecuencia cardiaca (FC) de 88 I.p.m., saturacion de O, (SatO,)
basal del 95% y temperatura (T?) de 35,7°C. Buen estado general, cons-
ciente y orientado. Bien hidratado y perfundido. Normocoloreado. Eup-
neico en reposo. En la auscultacion presenta tonos cardiacos arritmicos,
sin soplos, e hipoventilacién en hemitérax derecho. Abdomen blando y
depresible, no doloroso a la palpacion. Ausencia de organomegalias.
Ruidos intestinales presentes. Miembros sin edemas ni signos de trom-
bosis venosa profunda (TVP). Pulsos pedios palpables.

Se realiza analitica sanguinea, que muestra hemograma y coagula-
cién dentro de la normalidad. Bioguimica: glucosa 83, creatinina 0,75,
sodio 141, potasio 4,1, proteinas totales 6,7 y lactato deshidrogenasa
(LDH) 213.

La gasometria arterial encuentra PaO, 85,2 mmHg, PaCO, 33,8
mmHg, pH 7,44 y SatO, del 97,4%.

Se realizan radiografia (Rx) de térax, que muestra velamiento de
hemitdrax derecho, excepto en zona apical (Figura 1); electrocardiogra-
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Figura 1. Radiografia posteroanterior (PA) de térax (inicio) en la
que se aprecia derrame pleural masivo derecho que afecta al
hemitérax derecho, respetando el vértice pulmonar.

ma (ECG), con fibrilacion auricular (FA) a 75 I.p.m.; y tomografia
computarizada (TC) de térax con contraste que informado de
presencia de importante derrame pleural derecho con atelecta-
sia pasiva de l6bulos inferior y medio, permaneciendo el Iébulo
superior ventilado. Granuloma de 2 cm en la pirdmide basal del
I6bulo inferior derecho.

En la toracocentesis (se realiza un estudio del liquido pleural
que incluye andlisis de parametros bioquimicos, recuento y formula
leucocitaria, cultivo y analisis citoldgico), los resultados obtenidos en
un primer momento fueron: liquido ligeramente hemético con carac-
terfsticas de exudado (1.600 hematies/mm?, 40 leucocitos/mm?, pH
7,26, glucosa 4, proteinas 3,9, LDH 532), adenosina desaminasa
(ADA) normal y anticuerpos antinucleares (ANA) negativos.

Posteriormente se tuvo el resultado del cultivo estandar del
liquido y la citologia para células malignas, que fue negativo. En
el cultivo de micobacterias se aislaron colonias de Mycobacteriurn
tuberculosis complex.

Las principales situaciones clinicas con las que debemos
hacer el diagndstico diferencial del derrame pleural son:
— Derrame paraneumonico (empiema), asociado a neumonias
bacterianas, abscesos o bronquiectasias.
— Tuberculosis pleural.
— Derrame neoplasico.
— Derrame por insuficiencia cardiaca.

Otras causas de derrame pleural, menos frecuentes, que hay

que tener en cuenta en el diagndstico son:

— Colagenosis.

— Tromboembolia pulmonar.

— Trasplante hepatico o pulmonar.

— Derrame pleural por farmacos.

— Enfermedad pleural benigna por asbesto.

— Quilotérax y pseudoquilotérax.

Derrame pleural segundario a tuberculosis.

El paciente es ingresado en planta de medicina interna para
continuar el estudio. Ya ingresado se realiza biopsia pleural, indi-
cada en los pacientes con derrame pleural exudado de etiologia
desconocida, que se informé como presencia de leves cambios
inflamatorios crénicos inespecificos.

Comentado el caso con neumologia, y dada la persistencia de
derrame de cuantfa similar al del momento del ingreso, se decide la
realizacion de una toracocentesis evacuadoray se obtiene drenaje
de liquido de aspecto amarillo claro, unos 1.200 ml, sin incidencias.

Ante la persistencia de derrame pleural son necesarias dos
toracocentesis evacuadoras, de cuantia similar, para mejorar la
clinica del paciente (Figura 2).

Figura 2. Radiografia posteroanterior (PA) de térax (al alta): mejoria
parcial del derrame derecho tras la realizacién de varias toraco-
centesis evacuadoras.
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Derrame pleural masivo

Tras 20 dias de ingreso, con estabilidad clinica del paciente,
se decide el alta a domicilio con seguimiento en las consultas
externas (CC.EE.) de neumologia y el hospital de dia médico.

El paciente rechaz¢ la realizacion de nueva biopsia pleural
guiada por toracoscopia.

Revisado en CC.EE. de neumologia, tras la confirmacion del
diagnostico de tuberculosis pleural derecha, se inicia tratamiento
tuberculostético cuadruple con rifampicina, pirazinamida, etam-
butol e isoniazida (Rimstar®, 4 comprimidos en dosis Unica en
ayunas, durante 2 meses).

Diez dias después del inicio del tratamiento, el paciente rein-
gresa por un cuadro de dolor abdominal, hiporexia y artromialgias
de 2 dias de evolucién, asociado a leve ictericia conjuntival. En las
pruebas complementarias destaca alteracion del perfil hepatico
(GPT 260, GOT 36, bilirrubina total 4,69 a expensas de bilirrubina
directa 3,87, fosfatasa alcalina 112, GGT 54, y lipasa normal).
Serologia virica negativa. La ecografia abdominal fue normal y la
Rx de térax mostraba la persistencia de derrame pleural.

El paciente manifesté una resolucién completa de la sintoma-
tologia tras la supresion del tratamiento tuberculostatico. Debido a
esta mejoria, y ala normalizacién de los parametros analticos, fue
dado de alta con diagndstico de hepatitis aguda leve en probable
relacion con tratamiento tuberculostatico.

Se reviso al paciente en CC.EE. de neumologia a los 15 dias
del alta, y se inicié tratamiento con rifampicina de forma progresiva,
con nueva revision en 1 mes.

El paciente preciso la realizacién de toracocentesis de dre-
naje en dos ocasiones tras el alta (21/1/2013 y 10/2/2013) por no
resolucién del derrame pleural tras el tratamiento especifico. El
control ecografico posdrenaje puso de manifiesto la formacion de
septos y la organizacién pleural en la cavidad derecha en toda
la base pulmonar.

El dia 13/2/2013 el paciente ingresd de nuevo, por un aumento
de la disnea 'y empeoramiento clinico, para colocacion de tubo de
drenaje pleural y realizaciéon de fibrindlisis. La evolucion durante
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el ingreso fue térpida, con probable neumotoérax derecho y datos
congestivos en el hemitérax izquierdo. El paciente fallecié a la
semana del ingreso.

Discusion

La frecuencia del derrame pleural tuberculoso es muy variable
y depende de la incidencia de la tuberculosis en cada pais. En
Espana es un problema de primera magnitud, ya que se estima
que la pleura esté afectada en el 23,3% de todos los pacientes
con tuberculosis.

El derrame secundario a tuberculosis es el resultado de la
rotura de un foco caseoso pulmonar subpleural en el espacio
pleural, generalmente de 6 a 12 semanas después de una infec-
cioén primaria.

El diagndstico definitivo de tuberculosis pleural requiere la
demostracién del bacilo en el liquido pleural o en la biopsia de
pleura, o la visualizacién de los granulomas en la pleura. La ma-
yoria de estos pacientes no presentan caracteristicas diferenciales
para identificarlos, y la radiografia de térax y el test cutaneo de
la tuberculina no aportan informacion suficiente para establecer
el diagndstico.

Interés del caso

Este caso clinico tiene una especial importancia por el curioso
diagnostico final que tiene, de derrame de origen tuberculoso.
Habitualmente, en urgencias, cuando atendemos a un paciente
con derrame pleural masivo siempre pensamos en un origen in-
feccioso (paraneumaonico), tumoral o por insuficiencia cardiaca.
Aunque la tuberculosis es una enfermedad frecuente, es raro que
el médico de urgencias piense en ella como primera opcion ante
un derrame pleural de nueva aparicion. Nos sirva, pues, para
hacer una revision bibliogréfica del derrame pleural en urgencias.
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Varén de 79 afos de edad que ingresa por dolor lumbar de larga evo-
lucién con aparicion reciente de sindrome constitucional con pérdida de
peso. Refiere cuadro clinico de unas 6-8 semanas de evolucién caracte-
rizado por deterioro del estado general, astenia, dolor lumbar y episodios
ocasionales y autolimitados de hematuria leve, por lo que ha seguido
tratamiento antiinflamatorio con dexketoprofeno, reposo y rehabilitacion.
Asimismo, refiere pérdida de peso marcada (no cuantificada), que se
ha acentuado en las Ultimas semanas. Durante este periodo de tiempo
no refiere fiebre, escalofrios ni otra sintomatologia sugestiva de proceso
infeccioso o inflamatorio neurolégico, respiratorio, otorrinolaringolégico
(ORL) ni digestivo, asf como tampoco palpitaciones, dolor toracico,
disnea, hemoptisis, sincope/presincope ni sintomatologfa vegetativa,
rectorragias, deposiciones melénicas ni alteraciones del habito deposi-
cional. La semana previa al ingreso refiere episodios autolimitados de
escalofrios con picos febriles de 38-39 °C, sin otra clinica acompanante.

Antecedentes personales: no alergias medicamentosas conocidas ni
habitos téxicos. Hipertension arterial (HTA) en tratamiento farmacolégico.

116 | CERTAMEN CONCURSO CASOS CLINICOS



Dislipidemia en tratamiento con estatinas. Portador de marcapa-
sos VDD por bloqueo auriculoventricular (BAV) de tercer grado
(03.2013). Lumbalgia de larga evolucion. Hiperplasia benigna de
prostata en tratamiento farmacoldgico. Glaucoma en tratamiento
con betablogqueantes tépicos.

Intervenciones quirdrgicas (IQs): fractura-luxacion de tobillo
izquierdo (implante de material de osteosintesis, 05.2009).

Se encuentra cognitivamente preservado (Pfeiffer O errores),
independiente para las actividades basicas de la vida diaria (ABVD)
y para las actividades instrumentales de la vida diaria (AIVD) (Bartel
100, mRS 0). Continente biesfinteriano.

Sigue tratamiento habitual con acido acetilsalicilico (AAS)
100 mg (1-0-0), valsartan/hidroclorotiazida (HCTZ) 160/12,5 mg
(1-0-0), amlodipino 5 mg (1-0-0), atorvastatina 10 mg (0-0-1), Per-
mixon® (Serenoa repens) 160 mg (1-0-1), Ganfort® colirio (timolol,
bimatoprost) (0-0-1) y Conductasa® (vitamina B6) 30 mg (1-1-0).

En la exploracion fisica muestra temperatura (T2) de 36,9 °C,
saturacion de oxigeno (Sa02) basal del 98%, frecuencia respira-
toria (FR) de 14 resp/min, presion arterial (PA) de 135/75 mmHgy
frecuencia cardiaca (FC) de 90 I.p.m. Obesidad (indice de masa
corporal [IMC]: 35 kg/m?). Regular estado general (REG). Palidez
mucocutanea generalizada. Normohidratado.

Enla auscultacion cardiaca muestra tonos cardiacos ritmicos
con soplo adrtico de intensidad 2/6, sin irradiacion carotidea;
ausencia de roces. No signos de insuficiencia cardiaca derecha
(ingurgitacion yugular [IY] negativa, reflujo hepatoyugular (RHY)
negativo, no edemas en miembros inferiores [MMII]). No signos
de trombosis venosa profunda (TVP) en MMII (Homans y Ollow
negativos). Pulsos arteriales distales presentes y simétricos. No
signos de vasculopatia periférica en MMII.

La auscultacion respiratoria muestra murmullo vesicular con-
servado (MVC) sin ruidos sobreanadidos. Abdomen globuloso,
depresible, no doloroso a la palpacion superficial y profunda.
No masas ni visceromegalias. No signos de irritaciéon peritoneal.
Ruidos peristalticos conservados y de caracteristicas normales.
Punopercusion renal bilateral negativa. No semiologia ascitica.

Exploracion neurolégica: consciente, orientado y colaborador
(COC). Escala de coma de Glasgow (GCS): 15. Sin signos de
focalidad neuroldgica aguda, meningismo ni encefalopatia.

Aparato locomotor: dolor selectivo ala palpacion de la apdfisis
espinosa L5 y la cara posterior del sacro.

En la exploracién de la piel no se observan estigmas cuta-
neos de hepatopatia crénica ni de endocarditis. No se palpan
adenopatias.

A su ingreso en urgencias se le realizan las siguientes prue-
bas complementarias: analitica general que muestra Hb 9,7 g/dl,
Hto 30%, VCM 87 fl, HCM 29 pg, CCMH 33 g/dl, plaquetas 143
x10%I1, TP 75%, leucocitos 17.260 x 109 (81% N, 14% L, 5% Mo,
0% Bas, 0% Eos, 0% Band), PCR 101 mg/l, creatinina 0,9 mg/
dl, FG >60 mi/min, urea 48 mg/dl, Na 134 mEg/l, K 4,4 mEq/,
Cl 103 mEg/I, Ca 8,0 mg/dl, albumina 24 g/l, bilirrubina total 0,4

mag/dl, AST 25 Ul/l, ALT 33 Ul/l, LDH 688 Ul/I, glucosa 133 mg/
dl'y lactato 0,9 mmol/l; radiografia (Rx) de térax en la que no hay
condensaciones ni derrame pleural y se observa cardiomegalia
con redistribucion del patron vascular en los campos pulmonares
superiores; y hemocultivos que resultan negativos.

A su llegada al servicio de urgencias se objetiva anemia
normocitica normocrémica con leucocitosis (sin desviacion iz-
quierda) y elevacion de reactantes de fase aguda, asi como una
ligera trombocitopenia con TP normal. Funcion renal, ionograma
y calcemia normales. LDH elevada. La Rx de térax no mostré con-
densaciones, derrame pleural ni cambios significativos respecto
a estudios radioldgicos previos (cardiomegalia y redistribucion
del patrén vascular en los campos pulmonares superiores ya co-
nocidas). Dado el antecedente de fiebre referido por el paciente,
se cursaron hemocultivos que resultaron negativos. Ante estos
hallazgos, se inici¢ tratamiento sintomatico y se transfundié 1
concentrado de hematies.

Ante la ausencia de foco infeccioso respiratorio, ORL, digestivo
o urinario, y dada la edad del paciente, se completé el estudio
mediante una ecografia abdominal para descartar patologia
infecciosa/inflamatoria hepatobiliar, que no mostré hallazgos
patoldgicos. El paciente ingresa en planta de hospitalizacion con
la orientacién diagndstica inicial de fiebre de foco no identificado
con dolor lumbar selectivo y cuadro toxico que, considerando
los antecedentes prostaticos, planted inicialmente el diagndstico
diferencial de espondilodiscitis vs. neoplasia prostatica con M1
Oseas y fiebre de origen tumoral.

Tras descartar un posible foco infeccioso hepatobiliar, y dado
el dolor lumbar referido por el paciente, se solicitd una tomografia
computarizada (TC) de raquis lumbar con contraste para descartar
patologia infecciosa/inflamatoria a dicho nivel (no se realizé reso-
nancia magnética [RM] por tratarse de un paciente portador de
marcapasos cardiaco), la cual mostré la presencia de cambios
sugestivos de espondilodiscitis L5-S1. Posteriormente se completd
el estudio mediante la realizacién de una gammagrafia 6sea para
descartar la presencia de otros focos infecciosos/inflamatorios,
que no fueron detectados.

Una vez confirmado el diagndstico de espondilodiscitis se
inicié antibioticoterapia (ATB) empirica intravenosa (i.v.) con ce-
fotaxima, con lo que el paciente presentd una buena evolucién
clinica y analitica, con mejoria del dolor lumbar y disminucion
de los parametros inflamatorios, aunque persistiendo febricular.

| CERTAMEN CONCURSO CASOS CLINICOS 117



Posteriormente el paciente volvid a presentar nuevo episodio febril,
cursandose nuevos hemocultivos que revelaron una bacteriemia
por Streptococcus bovis, por 1o que se solicitd una colonoscopia
(Figura 1) para descartar la existencia de un proceso neoforma-
tivo de colon y una ecocardiograffa transtoracica/transesofégica
para descartar una posible endocarditis, las cuales objetivaron
la presencia de dos pdlipos en el colon (anatomia patolégica
[AP]: adenoma tubular con displasia epitelial de bajo grado) y
confirmaron la existencia de una endocarditis valvular mitroadrtica
sobre valvula nativa y sobre el cable del marcapasos (Figura 2).

Tras confirmarse el diagnéstico de endocarditis con hemocul-
tivos positivos para S. bovis se inicid ATB ajustada por el antibio-
grama con penicilina y gentamicina.

Alas 72 horas el paciente presenta un pico febril de 39 °C con
desaturacion, taquipneay taquicardia, por lo que se solicita TC de
toérax para descartar una posible tromboembolia pulmonar (TEP).
Dicha exploracion confirma la presencia de TEP aguda bilateral y
multilobar con defectos de replecion en las arterias lobares, seg-
mentarias y subsegmentarias de los l6bulos superior izquierdo,
inferior derecho y medio, junto con un &rea de condensacién apical
izquierda de base pleural compatible con un infarto pulmonar, asi
como un derrame pleural bilateral (Figura 3).

Con el diagnostico de TEP probablemente secundaria a em-
bolizacién séptica por endocarditis por S. bovis se decidio, tras
estudiar el caso con la unidad de enfermedades infecciosas, no
iniciar tratamiento anticoagulante y trasladar al paciente a otro

Figura 1. Colonoscopia (A) que permite apreciar un pélipo plano minimamente sobreelevado (B) y otro pdlipo pediculado (C).

Figura 2. Imdagenes ecocardiograficas que permiten apreciar la existencia de una vegetacioén de gran tamano sobre el cable del marcapa-

sos que protruye en el interior del ventriculo derecho (VD).
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Figura 3. Tomografia computarizada de raquis dorsolumbar que permite apreciar la espondilodiscitis L5-51 (A), la tromboembolia pulmo-
nar bilateral con derrame pleural bilateral (B y C) y el infarto pulmonar apical izquierdo (D a F).

centro hospitalario para realizacion de cirugia cardiaca especifica
(recambio de marcapasos y doble sustitucion valvular cardiaca)
ante la gravedad de las posibles complicaciones. El paciente es
trasladado, y 36 horas después, estando a la espera de finalizar el
tratamiento antibidtico para ser intervenido en un segundo tiempo,
presenta una arritmia ventricular maligna con posterior parada
cardiorrespiratoria que no responde a las medidas de resucitacion
cardiopulmonar (RCP) avanzada.

— Bacteriemia por S. bovis de origen no filiado.

— Espondilodiscitis L5-S1.

— Endocarditis mitroadrtica sobre valvula nativa y cable de
marcapasos.

— TEP aguda bilateral de origen séptico con infarto pulmonar.
— Adenoma tubular con displasia epitelial de bajo grado.

La endocarditis infecciosa es una enfermedad poco frecuente,
cuya mayor incidencia se da en personas de edad avanzada, y los
microorganismos causales mas frecuentes son los estafilococos y
los estreptococos. Si existe bacteriemia por S. bovis debe descar-
tarse la existencia de enfermedades subyacentes, especialmente
patologia tumoral colorrectal y hepatobiliar. Una vez instaurada
y evolucionada la afectacion valvular (para cuyo diagnostico la
ecocardiografia es esencial), la valoracion pronéstica del paciente
puede realizarse mediante parametros clinicos, microbiolégicos
y ecocardiograficos, y permite elegir la mejor opcion terapéutica,
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teniendo en cuenta que las vegetaciones de mayor tamano se
asocian a una mayor mortalidad. Ademas, las complicaciones em-
bdlicas aparecen en el 20-50% de los casos, si bien su incidencia
disminuye tras el inicio del tratamiento antibiético. El mayor riesgo
de aparicion de dichas complicaciones tiene lugar durante las
primeras 2 semanas de tratamiento antibiético y esté claramente
relacionado con el tamanfo y la movilidad de la vegetacion, por lo
que la cirugia precoz es el tratamiento de eleccion (aungue la deci-
sién es compleja y debe individualizarse). A pesar de los avances
en el tratamiento médico y quirdrgico, la endocarditis infecciosa
sigue siendo una enfermedad con una elevada mortalidad.

Bibliografia

Se presenta el caso de un paciente de edad avanzada que
acude con clinica inespecifica que traduce una posible disemi-
nacion hematégena de S. bovis, sin que se llegue a objetivar su
origen en las exploraciones complementarias practicadas para de-
tectar la enfermedad subyacente, y que posteriormente desarrolla
una bacteriemia con endocarditis y apariciéon de complicaciones
sépticas en forma de TEP secundaria a la liberacién de émbolos
sépticos de origen cardiaco, sin que la rapida evolucion del pro-
ceso permita aplicar el tratamiento quirdrgico correspondiente a
pesar de la rapida instauracién del tratamiento antibiético.
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HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA COMO CAUSA DE
PARADA CARDIORRESPIRATORIA RECUPERADA EN EL
MEDIO EXTRAHOSPITALARIO
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'Médico Asistencial del Sistema de Emergencias Médicas (SEM). Base Santa Maria. °Enfermera Asistencial del Sistema de Emergencias

Meédicas (SEM). Base de les Borges. Lleida

Correspondencia: Alba Subira Garrido
E-mail: albeta_subi@hotmail.com

Historia clinica

Mujer de 70 anos de edad con antecedentes personales de hiper-
tension arterial, dislipidemia y hernia de hiato. Tratamiento domiciliario
habitual con simvastatina.

Encontrandose previamente bien, presenta de manera subita sincope
con posterior parada cardiorrespiratoria (PCR). Los familiares inician ma-
niobras de reanimacioén cardiopulmonar (RCP) bésica. A la llegada de la
unidad de soporte vital basico (USVB) se coloca desfibrilador automatico
(DEA) que identifica un ritmo no desfibrilable y se contintia con la RCP
béasica. La unidad de soporte vital avanzado (USVA) inicia maniobras de
RCP avanzada aproximadamente a los 15 minutos de la PCR, recuperando
ritmo efectivo pasados 4 minutos y tras la administracion de 1 epinefrina.
A pesar de la recuperacion de la circulacion espontanea, no hay recu-
peracion del nivel de consciencia, por lo que se procede a intubacion
orotraqueal (IOT) y conexidn a ventilacion mecéanica.

En la exploracion fisica destacan pupilas midriaticas arreactivas (se-
gun los técnicos de la USVB ya presentes en el momento de su llegada).
Tras la recuperacion espontanea de la circulacién muestra presion arterial
sistélica (PAS) de 69 mmHg y diastdlica (PAD) de 45 mmHg, frecuencia
cardiaca (FC) de 130 |.p.m., saturacion de oxigeno (SatO,) del 100% con
|OT, Glasgow 3y glucemia capilar 180 mg/dl.
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Figura 1. Electrocardiograma (ECG) con alteraciones agudas en la
repolarizacion.

Se realiza un electrocardiograma (ECG) inicial (Figura 1) que
muestra fibrilacion auricular con descenso del ST difuso (DII, DI,
aVF, V3 a V5 elevacion a VR).

— Infarto agudo de miocardio (IAM): como causa de la PCR
extrahospitalaria y dada la presencia de cambios electrocar-
diogréaficos en el ECG de salida del paro.

— Accidente vascular cerebral (AVC) hemorragico: por la pre-
sencia de pupilas midriaticas arreactivas (también justificable
por la anoxia de la PCR) y la no recuperacion del nivel de
consciencia una vez recuperado el ritmo efectivo.

Por la presencia de alteraciones en el ECG se activa el codigo
IAM. Por el antecedente de sincope con traumatismo craneoen-
cefalico (TCE) y sangrado del cuero cabelludo no se administra
antiagregacion por riesgo de sangrado, y también porque no
puede descartarse como causa de la PCR el AVC.

A la llegada al hospital ingresa directamente en la sala de
hemodinamica, donde se realiza cateterismo cardiaco de urgencia
y no se evidencia patologia coronaria. Se realiza ecocardiografia
que no muestra patologia aguda.

Se realiza una tomograffa computarizada (TC) craneal (Figura
2) de urgencia que evidencia hemorragia subaracnoidea (HSA)
difusa bilateral con drenaje intraventricular.

La paciente ingresa en la unidad de cuidados intensivos (UCI),
donde se induce terapia de hipotermia a 33 °C durante 24 horas
para preservar funcion cerebral. Pasadas las 24 horas, se inicia
el recalentamiento progresivo.

Figura 2. Hemorragia subaracnoidea Fisher IV.

Destaca la inestabilidad hemodinamica, que requiere dosis
crecientes de norepinefrina hasta 1 ug/kg por minuto para mante-
ner una PAS >100 mmHg. A pesar de los farmacos vasoactivos y la
fluidoterapia intensiva, la paciente presenta tendencia a la oliguria.
La funcién renal empeora hasta llegar a un valor de creatinina de
1,65. En cuanto a la respiracion, inicialmente se requiere una FiO,
del 100% que se disminuye progresivamente hasta 0,35 mante-
niendo la acidosis metabdlica, que ha requerido bolos puntuales
de bicarbonato 1M.

Tras la normalizacién de la temperatura se evidencia una si-
tuacion de aperceptividad y arreactividad, con sospecha clinica de
muerte encefélica que se confirma mediante la exploracion fisica
y el Doppler transcraneal compatible con dicho diagnéstico. Se
informa a la familia'y se le plantea la posibilidad de donacion, que
es rechazada por negativa previa de la paciente.

La primera sospecha médica tras la recuperacion de la circu-
lacion espontanea de la paciente fue de PCR de origen cardiaco,
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Hemorragia subaracnoidea como causa de parada cardiorrespiratoria recuperada en el medio extrahospitalario

puesto que en el ECG se reflejaban cambios electrocardiogréficos
sugestivos de afectacién coronaria (descenso del ST difuso en
DIl, DIll, aVF, V3 a V5 y elevacion en aVR) y ademas la paciente
contaba con dos factores de riesgo coronarios (dislipidemia e
hipertension arterial) y fue de instauracion brusca. Por esta razéon
se decidi6 activar el cédigo IAM y derivar a la paciente directa-
mente a la sala de hemodinamica del hospital de referencia para
la realizacion de cateterismo cardiaco urgente. No obstante, el
resultado no fue concluyente de lesidn coronaria. Seguidamente
se procedio a la realizaciéon de la TC craneal para descartar una
lesion cerebral. Esta resultd determinar el diagndéstico final de HSA
difusa. Probablemente, la pérdida de conocimiento originada por
la afectacion neuronal masiva condujo a una hipoxia que derivo
en PCR subita.

La HSA no suele cursar con PCR sUbita, pero es la causa
neuroldgica mas comun de PCR'. Hay una tasa elevada de
recuperacion de la circulacién espontanea en los pacientes que
presentan PCR por HSA, pero muy pocos sobreviven?®. Es cierto
también que en los pacientes con HSA pueden aparecer cam-
bios electrocardiograficos que en un primer momento y sin otras
pruebas complementarias disponibles pueden hacer pensar en
un diagnostico diferencial de origen cardiaco®.

Interés del caso

Destacamos tres puntos que pueden ser de interés:

— Inicio de la RCP basica por familiares**: en las Ultimas reco-
mendaciones del European Resucitacion Council 2010 se
hace especial énfasis en la realizacion temprana de compre-
siones torécicas sin interrupciones. La supervivencia de las
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victimas que sufren una parada cardiaca extrahospitalaria
depende de la participacion de los testigos (reconocer la
PCR, activar rapidamente al servicio de emergencias e iniciar
maniobras de RCP), de la actuacién de los servicios sanitarios
que se desplacen hasta el lugar del incidente y de los cuida-
dos que se realizan posteriormente en el hospital. Tal como
se dispone en la “cadena de la supervivencia”, realizar RCP
en los primeros momentos tras reconocer una PCR multiplica
las opciones de supervivencia del afectado y es crucial para
evitar danos neuronales.

Hipotermia inducida: la hipotermia ligera en los pacientes que
se recuperan de una PCR (ya sea por fibrilaciéon ventricular
[FV] o por cualquier otro ritmo), pero quedan en coma, es
neuroprotectora y mejora el prondstico tras un periodo de
hipoxia-isquemia cerebral global. El enfriamiento suprime
muchas de las vias que conducen a la muerte celular retar-
dada. La hipotermia reduce la tasa metabdlica cerebral de
oxigeno en torno a un 6% por cada 1 °C de reduccion en la
temperatura, y reduce la respuesta inflamatoria asociada al
sindrome posparada cardiaca. La hipotermia terapéutica
es la Unica estrategia disponible en la practica clinica que
proporciona una neuroproteccion eficaz®.

Elevacion de las extremidades en la RCP: la elevacion de las
extremidades inferiores durante la realizacion de maniobras
de RCP mejora el retorno venoso vy, por tanto, contribuye
positivamente en el resultado final de la RCP La paciente de
nuestro caso entr6 a formar parte del Estudio de la Efectividad
de la Elevacion de Extremidades en la RCP Extrahospitalaria
en Tarragona, Terres de I'Ebre, Lleida i Pirineus, que empezé
el pasado 15 de abril de 2014.
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Varén de 86 anos de edad con antecedentes de hipertension arterial
(HTA), diabetes mellitus tipo II, dislipidemia y estrefimiento cronico. Sigue
tratamiento con enalapril/hidroclorotiazida 20/12,5 mg ¢/24 h, metformina
875 mg c/12 h y simvastatina 20 mg ¢/24 h.

Acude a su médico de atencion primaria por dolor abdominal en el
flanco izquierdo irradiado al mesogastrio y a la fosa ilfaca izquierda de
pocas horas de evolucion, precedido por fiebre de hasta 39 °C los 2
dias previos (niegatos, expectoracién, cambios del habito deposicional y
sindrome miccional). Se realiza una primera radiograffa abdominal (Figura
1) que es interpretada como estrefiimiento crénico y se inicia tratamiento
antibiético de manera empirica con amoxicilina-acido clavulanico 875
mg ¢/8h y analgesia convencional (ibuprofeno).

Consulta de nuevo 4 dias después en el servicio de urgencias del
Hospital Arnau de Vilanova, de Lleida, por persistencia del dolor ab-
dominal a pesar del tratamiento prescrito anteriormente (escala visual
analdgica [EVA]: 5/10). El dolor se asocia a astenia, hiporexia y disnea.
Persiste afebril desde el primer dia que habia consultado a su médico de
atencion primaria. Ademas, refiere una Unica deposicién sin productos
patolégicos desde el inicio del cuadro.

En la exploracion fisica se objetiva una presién arterial (PA) de 115/60
mmHg, saturacion de oxigeno del 98%, temperatura (T2) de 36,6 °C y
frecuencia respiratoria (FR) de 16 resp/min. Buen estado general, cons-
ciente, orientado en las tres esferas. Normocoloreado y normohidratado.
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Figura 1. Radiografia simple de abdomen.

Auscultacion cardiorrespiratoria: tonos ritmicos a 96 I.p.m., sin
soplos. Buena ventilacion pulmonar bilateral, con presencia de
crepitantes en la base pulmonar izquierda. Peristaltismo abdominal
presente, sin ruidos de lucha. Abdomen distendido, depresible,
aunque doloroso a la palpacién profunda en el flanco izquierdo
y defensa en esta zona. Presencia de placa eritematoedematosa
de 50 mm con févea en la regiéon declive de la pared abdominal
lateral izquierda, sin crepitacién a la palpacién de la pared abdo-
minal. No palpacién de masas ni visceromegalias. No edemas en
los miembros inferiores. No ingurgitacion yugular. No signos de
trombosis venosa profunda.

En la analitica se objetiva glucosa 251, creatinina 1,97, sodio
131, potasio 3,24, GOT/AST 11, GPT/ALT 12, amilasa 17 y PCR 265.
Hemograma con 8.600 leucocitos, con predominio de neutrofilos
(92%). Hemoglobina 14,5. INR 1,28. Sedimento de orina normal.
Gasometria arterial: pH 7,34, HCO, 18, PaCO, 34. La radiografia
de térax en bipedestacion muestra un pinzamiento minimo del
seno costofrénico izquierdo, sin otros hallazgos patolégicos. Se
realiza una segunda radiografia de abdomen en la que se objetiva
una dilatacién intestinal en el marco colédnico izquierdo.

— Estrefimiento crénico, presencia de fecaloma o ambos.

Suboclusion intestinal.

Insuficiencia cardiaca con presencia de ascitis.

— Infeccion subcutanea (celulitis) de la pared abdominal iz-
quierda.

Ante la presencia de disociacion clinico-analitica (buen estado
general del paciente con abdomen sin signos de peritonismo, pero
con insuficiencia renal aguda, acidosis metabdlica y el marcador
de respuesta inflamatoria PCR muy elevado) se decide realizar
una tomografia computarizada (TC) abdominal (Figura 2), que
evidencia una perforacién de la pared posterior del tercio medio
del colon descendente, de unos 3 cm, la cual se abre a un gran
absceso fecaloideo de 5 x 12 x 10 cm en la region pararrenal
posterior izquierda, ademas de presencia de importante retro-
neumoperitoneo.

Con el diagnostico de peritonitis secundaria se instaura tra-
tamiento antibidtico empirico con cefotaxima y metronidazol, y se
realiza una laparotomia urgente con desbridamiento del absceso y
hemicolectomia izquierda con colostomia en la fosa iliaca izquierda
y colocacion de un drenaje multitubo retroperitoneal.

El paciente es trasladado a la unidad de curas intensivas.
En el postoperatorio inmediato se produce un fleo paralitico con
colostomia no funcionante, que se resuelve con la colocacion
de sonda nasogastrica. En el cultivo del drenaje retroperitoneal
se aisla Citrobacter freundii resistente a los betalactamicos, por
lo que se sustituye el tratamiento antibiético con cefotaxima y
metronidazol por meropenem, 1 g/8 h, durante 7 dias.

Durante su ingreso se mantiene hemodindmicamente estable,
afebril, con mejora progresiva de la funcién renal y disminucion
progresiva de los marcadores inflamatorios en los controles ana-
liticos, y del drenaje fecaloideo por el multitubo retroperitoneal. La

Figura 2. Tomografia computarizada abdominal.
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colostomia es funcionante, por lo que el paciente es trasladado a
planta, donde inicia la ingestién oral con buena tolerancia.

La anatomia patolégica de colon sigmoide evidencié un ade-
nocarcinoma de bajo grado perforado. Actualmente el paciente
se encuentra en su domicilio.

La infeccion intraabdominal es un proceso infeccioso que
afecta a la pared de las visceras huecas y que puede progresar
hasta el compartimento peritoneal. La mortalidad global es superior
al 20%. Es importante detectar cudndo estamos ante un paciente
con una infeccion intraabdominal potencialmente grave, aunque
en nuestro caso la exploracion fisica no fue sugerente de ello y
tampoco cumplié criterios de infeccién intraabdominal segun el
SIRS (sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, presencia
de dos o0 més de los siguientes criterios: fiebre >38 °C o0 <36 °C,
frecuencia cardiaca >90 |.p.m., frecuencia respiratoria >20 resp/
min, leucocitosis >12.000 I/mm? o >10% de cayados) ni criterios
de sepsis (SIRS con fallo de un érgano) cuando estuvo en el
servicio de urgencias. El paciente no mostraba sintomatologia
de fallo cardiaco ni un abdomen agudo peritonitico, pero sf habia
eritema y edema de la pared abdominal muy importante, que nos
hizo pensar que habfa alguin problema anadido que no estdbamos
detectando. Podemos imaginar las consecuencias si al paciente
le hubiéramos realizado enemas de limpieza ante la sospecha
clinica de estrefiimiento crénico.

La infeccién intraabdominal debida a perforacién de una
viscera hueca, en nuestro caso secundaria a un adenocarcinoma
estenosante en el sigma con dilatacion colénica proximal, esta
causada por flora mixta (enterobacterias, cocos grampositivos y
anaerobios). Debemos cubrirla de forma empirica (la pauta de an-
tibiético mas comunmente utilizada es un betalactdmico asociado
a un inhibidor de betalactamasas (por ejemplo amoxicilina-acido
clavulanico) o una cefalosporina de tercera generaciéon mas me-
tronidazol (Figura 3), ademas de realizar una correccién quirdrgica
del foco infeccioso y un correcto control del mismo.

Dos de los factores pronésticos mas importantes en la infec-
cién intraabdominal son la instauracion del tratamiento antibiético
empirico adecuado y la precocidad de éste. Existe un incremento
de las enterobacterias productoras de betalactamasas de espectro
extendido (BLEE) en nuestro medio (tanto en las infecciones noso-
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Figura 3. Antibioterapia empirica en la infeccién intraabdominal.
Enla Figura anterior podemos observar, reflejado en %, la frecuen-
cia en el uso empirico de cada uno de los diferentes antibiéticos,
ante una sospecha de infeccién intraabdominal, en las dreas de
urgencias de diferentes hospitales europeos durante los tltimos
5 anos. Como podemos objetivar, la antibioterapia empirica mas
utilizada, en un 60% de los casos, es la asociacion de un betalac-
tdmico con un inhibidor de betalactamasas.

comiales como en las comunitarias), ya que se estima que la tasa
de fracaso terapéutico por resistencia al tratamiento empirico es
del 11%. Por lo tanto, es muy importante identificar a los pacientes
con factores de riesgo de infeccién intraabdominal producida por
enterobacterias productoras de BLEE: criterios de infeccién gra-
ve, tratamiento antibiético previo, edad >65 afios, presencia de
comorbilidad (inmunodepresion, diabetes, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica [EPOC], cirrosis hepatica, insuficiencia renal
crénica...) y presencia de peritonitis fecaloidea.

Nuestro paciente no cumplia criterios de infeccion intraabdo-
minal grave inicialmente, pero si presentaba factores de riesgo
de mala evolucién de la infeccién (edad avanzada, tratamiento
antibidtico previo con amoxicilina-acido clavulanico, comorbilidad
asociada y presencia de peritonitis con foco colénico (alto riesgo
de infeccién por Enterococcus spp., resistente al tratamiento empi-
rico descrito anteriormente), por lo que probablemente hubiera sido
mas adecuado iniciar de manera precoz un tratamiento antibiético
empirico de mas amplio espectro (imipenem o meropenem), tal
como termind administrandose. De este modo, el tratamiento
antibiético hubiera sido de menor duracién y la evolucién posi-
blemente mas rapida.
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Matrimonio que acude al servicio de urgencias por presentar un
cuadro de deterioro del nivel de consciencia con desorientacion e im-
portante estado de agitacion psicomotriz.

Elvardn, de 64 afios de edad, era fumador de 30 cigarrillos de tabaco
al dia y bebedor moderado. Con antecedentes personales de diabetes
mellitus tipo 2 en tratamiento con antidiabéticos orales, y enfermedad
pulmonar obstructiva cronica de grado A de la Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD) en tratamiento con broncodilatadores
inhalados.

La mujer de 60 anos de edad, no presentaba ningun antecedente
patoldgico de interés, sin habitos toxicos y no realizaba ningun trata-
miento médico de forma habitual.

Ambos se encontraban previamente bien. Unas 2-3 horas tras la
ingestion de unas acelgas silvestres, cocidas y recogidas por el varén
en su huerto, comienzan con un cuadro de alucinaciones, desorientacion
y agitacion, especialmente el varén. Los hijos acuden al domicilio y los
encuentran en la situacion descrita, por lo que alertan a los servicios de
emergencias, que los trasladan a urgencias del hospital.

En la exploracion al ingreso, el vardn presentaba un estado de gran
agitacion y agresividad, con imposibilidad para deambular. No colabo-
raba, pero no presentaba aparente focalidad neurolégica motora. Sus
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pupilas eran midriaticas y reactivas. Estaba afebril y con una pre-
sion arterial de 195/120 mmHg. La auscultacion cardiorrespiratoria
mostraba unos tonos ritmicos, sin soplos y a unas 100 sistoles
por minuto, con buen murmullo vesicular en ambos campos pul-
monares. Resto sin alteraciones (Figura 1).

La mujer, por su parte, presentaba desorientacion y una agita-
cién algo menor que su marido, igualmente con midriasis reactiva
pupilar, sin focalidad neurolégica, salvo ligera ataxia. Sequedad de
mucosas y eritema facial. Temperatura (T?) de 37,5 °C y presion
arterial de 190/110 mmHg. Auscultacion cardiorrespiratoria con
corazoén ritmico a 130 sistoles por minuto y resto de la exploracion
fisica normal (Figura 2).

A ambos pacientes se les solicitd una analitica basica con-
sistente en un hemograma y una bioguimica bésica incluyendo
glucemia, que resultaron dentro de los rangos de la normalidad.

Nos encontramos ante dos pacientes que consultan por un
cuadro simultaneo de alucinaciones con agitaciéon y desorienta-
cion. El diagnostico diferencial podria incluir causas organicas,

Figura 1. Fotografia del varén. Se aprecian la dilatacion
pupilary el eritema facial.

Figura 2. Fotografia de la mujer. Se aprecian igualmente la
dilataciéon pupilar y el eritema facial.

como lesiones cerebrales o infecciones, pero el contexto clinico
descarta inicialmente estas opciones, por lo que no estarfan indica-
dos estudios complementarios méas complejos, como tomografia
computarizada (TC) craneal, electroencefalograma o puncion
lumbar. No parecia probable un consumo de drogas, y las causas
metabolicas o electroliticas se descartaron con la analitica basica.

La anamnesis y el contexto apuntan claramente a una intoxi-
cacion. Nos tenemos que centrar en la exploracion fisica para
poder cerrar més el diagndstico.

La presencia de midriasis, sequedad de piel y mucosas,
hipertermia, hipertensién arterial, delirio y agitacién, taquicardia
y ataxia, es definitoria de un sindrome anticolinérgico. No existe
ninguna prueba analitica para confirmar el diagnéstico, ya que la
determinacion en sangre u orina de agentes anticolinérgicos o
farmacos desencadenantes no tiene ningun valor.

Se decidi6 realizar un tratamiento ex juvantibus con un inhibidor
de la acetilcolinesterasa, la fisostigmina (2 mg intravenosos), con la
intencion de elevar las concentraciones de acetilcolina. A los pocos
minutos se observd una remisién completa de la agitacion y la des-
orientacién de los pacientes. Esta mejoria durd aproximadamente
unos 30 minutos y luego reaparecieron los sintomas, aunque de
forma menos florida. Con los datos referidos y basandonos en la
respuesta al tratamiento empirico, se establecié el diagndstico
definitivo de sindrome anticolinérgico.

La evolucion mostré una mejoria progresiva de la sintomato-
logia. Requirieron cada uno de ellos dos dosis de fisostigminay a
las 48 horas del ingreso fueron dados de alta asintomaticos y con
normalizacién de las cifras de presién arterial y frecuencia cardiaca.

Se explico a la familia la sospecha clinica, asf como el posible
origen de esta, y se les solicitd que aportaran la planta que habian
consumido (ya no quedaban hojas, pero trajeron la raiz) (Figura 3).
Se solicit¢ la colaboracion al Departamento de Biologia Vegetal y
Ecologia de la Universidad de Sevilla, que tras analizar el material
confirmé la naturaleza de la planta, Mandragora autumnalis, lo
que puso de manifiesto el error al confundir las acelgas silvestres
con dicha planta.

Los sindromes anticolinérgicos en nuestro medio pueden ser
causados por intoxicaciones medicamentosas (antidepresivos
triciclicos, neurolépticos o antiparkinsonianos), pero pueden de-
berse también a la ingestion, voluntaria o accidental, de ciertas
plantas como el estramonio, la mandragora y la belladona, o
algunos tipos de setas.
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Figura 3. Raiz de la planta consumida por nuestros pacientes,
correspondiente a Mandragora autumnalis. Por su caracteristica
forma de cuerpo humano y sus efectos alucinégenos, era co-
nocida como “planta del diablo”.

Mandragora autumnalis es una especie propia de la region
mediterrdnea, aunque en la Peninsula Ibérica sélo se encuentra
en las regiones del sur y el suroeste, habitando margenes de
caminos, vegas, cultivos y margenes de marismas o rios. Perte-
nece a la familia de las solanaceas (como la belladona, el belefio
y el estramonio), y contiene potentes alcaloides tropanicos, entre
los que destacan la hioscina, la escopolamina y la atropina’. La
maéxima concentracion de alcaloides esta en la raiz (en nuestro
caso soélo se consumieron las hojas).

El mecanismo farmacolégico que dalugar a la toxicidad puede
tener dos origenes?: por un lado, el bloqueo muscarinico central

con los sintomas neurolégicos, y por otro el bloqueo periférico que
causa los sintomas cardiovasculares. Segun la via de absorciény
el modo de preparacion, predominan unos u otros efectos:

— Por blogueo muscarinico periférico: taquicardia, arritmias,
enrojecimiento y sequedad piel y mucosas, hipertermia, mi-
driasis, retencién aguda de orina e ileo paralitico.

— Por bloqueo muscarinico central: lenguaje rapido, pastoso y
disértrico, temblor distal fino, agitacion psicomotriz, delirio,
ataxia, alucinaciones, psicosis, convulsiones, comay muerte.
Para su diagndstico se requiere una alta sospecha clinica, ya

que no existen pruebas complementarias o analiticas definitorias.

El tratamiento general se basa en la utilizacion de medidas
de soporte, siendo Utiles el lavado géstrico®, favorecido por el
enlentecimiento de la motilidad intestinal, y el uso de carbén ac-
tivado*. Para un tratamiento mas especifico puede administrarse
fisostigmina. Debe prescribirse para confirmar el diagndstico o
en caso de aparicion de sintomas graves, como convulsiones,
coma, hipoventilacién, importantes alteraciones cardiovascula-
res o arritmias. Esté contraindicado su uso en caso de ingestion
de antidepresivos triciclicos®. Si aparecen convulsiones o gran
agitacion, el farmaco de eleccién es el diazepam®. Otros anticoli-
nérgicos, como la neostigmina y la piridostigmina, no atraviesan
la barrera hematoencefélica y por ello no son Utiles para tratar los
sintomas neuroldgicos.

Hay publicados casos aislados y series cortas de intoxica-
ciones accidentales por mandragora, normalmente en brotes
familiares™®, una de las mas numerosas en Sevilla®.

Ademas del envenenamiento accidental, también son frecuen-
tes las ingestiones voluntarias™ al ser utilizadas estas plantas como
sustancias alucindgenas. Suelen ser casos de gran impacto social,
que afectan a grupos de jovenes por consumirse habitualmente
en fiestas, y a veces incluso con victimas mortales.

Los médicos que atienden urgencias deben conocer la sin-
tomatologia y las causas de este sindrome, asf como la impor-
tancia de una buena anamnesis dirigida a la posible ingestién de
sustancias, ya que el diagndstico se basa en la exploracion y en
la historia clinica. Tiene ademés un tratamiento especifico poten-
cialmente curativo, y no usarlo puede ser mortal para la victima.
Es necesario realizar una declaracion urgente de la intoxicacion
si se constata un consumo en grupo, para estar sobre aviso de
otros posibles casos simultaneos.
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Varén de 25 afios de edad que fue traido a urgencias por los servicios
de emergencias extrahospitalarias tras protagonizar un altercado en la
estaciéon de metro, donde ingirié de forma voluntaria el contenido de un
extintor de incendios y se precipito a las vias del metro.

A su llegada a urgencias fue clasificado en el triage como precipitado
con nivel de consciencia fluctuante (Glasgow Coma Score 8-10/15), por
lo que fue valorado inicialmente en el box vital por cirugia de urgencias,
quienes solicitaron una tomograffa computarizada (TC) craneal y to-
racoabdominal que no mostrd hallazgos patoldgicos relevantes. Tras
una mejorfa espontanea del nivel de consciencia, ingresé en el area de
cuidados intermedios a cargo de medicina de urgencias.

El paciente era natural de Ecuador, residente en Esparia desde hacia
5 meses como estudiante universitario. No tenia alergias medicamen-
tosas ni enfermedades personales o familiares de interés, y reconocia
antecedentes de consumo esporadico de cannabis. No seguia trata-
miento farmacolégico habitual de ningun tipo.

El paciente referia un cuadro de desorientacion parcial de 2 dias de
evolucion, por lo que habia estado deambulando por la calle, con nula
ingesta de alimentos antes del episodio critico del metro. Reconocia el
consumo voluntario del contenido de un extintor de incendios. Negaba
consumo de téxicos en los dias previos. No referia otros sintomas en la
anamnesis por aparatos. Durante la valoracion inicial, presenté un vémito
con contenido espumoso blanquecino.
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En la exploracion fisica, la presion arterial era de 135/80 mmHg,
la frecuencia cardiaca de 98 |.p.m., la frecuencia respiratoria
de 35 resp/min, la saturacion de oxigeno del 97% respirando
aire ambiental y la temperatura de 36 °C. Se encontraba bien
hidratado, sin datos de hipoperfusion periférica. Presentaba mul-
tiples excoriaciones en ambas manos y cicatrices lineales en la
pared abdominal a nivel del hipogastrio, que impresionaban de
autolesiones. La auscultacion cardiopulmonar era normal. En la
exploracion neuroldgica se encontraba consciente y orientado en
lugary persona, y parcialmente en tiempo. El lenguaje era fluido,
no disartrico, aunque con un discurso parcialmente incoherente.
El resto del examen neuroldgico era normal.

Se realiz6 una analitica de sangre que mostré6 hemoglobina
17,6 g/dl, plaguetas 348.000/mcl, leucocitos 18.500/mcl (con for-
mula leucocitaria normal), glucosa 264 mg/dl, ALT 28mg/dl,GGT
19 mg/dl, CK 644 mg/dl, creatinina 1,88 mg/dl, urea 51 mg/dl,
proteinas 8,4 g/dl, osmolalidad 306 mOsm/kg y cloro 87 mg/dl.
El estudio de coagulacion era normal. En la gasometria arterial se
hallé pH 7,08, PaCO, 27 mmHg, PaO2 78 mmHg, saturacion de
0, 96%, bicarbonato 8 mEgy/l, sodio 132 mEgy/l, potasio 4,4mEgy/I
y acido lactico 1,3mEq/l. El etanol en sangre era negativo, y en
orina tenfa positividad para benzodiacepinas y cannabinoides. El
anélisis de orina revelé hemoglobina 25 eri/ul, cuerpos ceténicos
negativos, osmolalidad 658 mOsm/dl, sodio 46mEq/l, creatinina
177,2 mg/dl e indice proteinas/creatinina 0,15.

La gasometria arterial era compatible con acidosis metaboli-
ca aguda (pH 7,08, bicarbonato 8 mEg/l, PaCO, 27 mmHg) con
anién gap aumentado (Na*-[Cl-+ HCO,-] = 37mEg/l). Por tanto,
inicialmente podian descartarse las causas de acidosis metabdlica
hiperclorémica, quedando aquellas que cursan con generacion de
nuevos &cidos, los cuales pueden ser de formacién endégena (ce-
toacidos, &cido lactico) o exdégena (ingestion o infusién de acidos).
Aunque el paciente presentaba una glucemia algo elevada, los
valores no eran compatibles con una cetoacidosis diabética grave
como la que corresponderia a valores de bicarbonato de 8 mEq/,
teniendo ademés en cuenta que no tenfa diagnéstico de diabetes
mellitus, el resto de las glucemias en el ingreso fueron normales
y los cuerpos ceténicos en orina eran negativos. La ausencia de
etanol en sangre también permitié descartar la cetoacidosis alco-
hdlica. Por su parte, el acido lactico en la gasometria también se
mantuvo dentro de los valores normales, a lo que se suma que el
paciente no tenia ninguna causa aparente de acidosis lactica (no
presentaba datos de hipoperfusion ni evidencia de enfermedad
tumoral grave), y aunque existen formas de acidosis lactica D que
pueden cursar con cifras normales de acido lactico en la analtica,
estas se asocian a malabsorcion intestinal, que el paciente no pre-
sentaba. Por Ultimo, aunque un deterioro de la funcién renal puede

conducir a una acidosis metabdlica con anion gap elevado, es mas
frecuente en casos de enfermedad renal crénica, o al menos en
aquellos en que exista un deterioro de la funcién renal importante.
Sin embargo, en el caso de nuestro paciente se trataba de un
fracaso renal agudo de etiologfa funcional en rango leve (Cr 1,8
mg/dl, U 51 mg/dl, EFNa 0,35%), que nos obligaba a buscar otras
causas para la acidosis metabdlica. El pico maximo de creatina
cinasa (CK) que alcanzé fue de 900 mg/dl, dato insuficiente para
hablar de rabdomidlisis como causa del fracaso renal.

La sospecha principal era, por tanto, la adicién de é&cidos
exdgenos, entre los que hay que descartar en primer lugar parace-
tamol, salicilatos y alcoholes (metanol, etilenglicol, propilenglicol).
Para este diagndstico diferencial fue preciso el calculo del osmol
gap (osmolaridad medida —osmolaridad calculada). La osmolari-
dad calculada erade 2 x Na (132 mEg/l) + glucosa (264 mg/dl) /
18 + BUN (3,8 mg/dl) /2,8 + etanol / 3,7 (0) = 284,92. Por tanto,
el osmol gap de nuestro paciente era de 306 — 284,92 = 21,08
mOsm/dl, y los valores normales son hasta 10 mOsm/kg. Existia
pues un &cido exdgeno con capacidad osmética propia, como
son los alcoholes. Tras contactar con el Centro de Informacion
Toxicoldgica, informaron de la presencia de etilenglicol en algunos
extintores de incendios.

Ante los datos descritos, se inicid tratamiento con bicarbonato
intravenoso y se solicité valoracion por nefrologia de urgencias,
que indico la necesidad de depuracién extrarrenal urgente para
la correccion de la acidosis grave. Se procedié entonces a la
canalizacion de un catéter intravenoso femoral y se prescribié
sesion de hemodidlisis urgente de 4 horas sin ultrafiltracién, con
conductividades y bafnos estandares en urgencias (conductividad
de sodio 13,8 mS/cm, bicarbonato 0, Ca 1,5 mEg/l, K 1,5 mEg/l)
y sin heparina (por el antecedente de traumatismo reciente). La
sesion transcurrié sin incidencias, con buena tolerancia clinica y
hemodinédmica. La gasometria de control poshemodialisis mos-
traba bicarbonato 17mEq/l, y en el control analitico a las 12 horas
destacaba pH 7,39, PaCO, 40 mmHg, bicarbonato 20 mEg/I,
lactato 1,1 mEg/l, Ca 0,92 mEg/l, Na 137 mEg/l, K 3,4 mEg/l,
creatinina 1,08 mg/dl yurea 25 mg/dl.

En ninglin momento presento alteraciones visuales ni del pa-
tron respiratorio (excepto la taquipnea acidética al ingreso). Una
vez estabilizado el paciente, se solicitd valoracion por psiquiatria.
Enla anamnesis y la exploracion psiquiatricas se detallé como un
paciente colaborador, con aspecto cuidado, sin autoagresividad
ni heteroagresividad, que negaba fendbmenos sensoperceptivos,
pero parecia ocultar y minimizar sintomatologia, evidenciandose
percepciones delirantes y fendmenos de control mental. No
parecia existir un delirio estructurado, pero si ideas delirantes de
perjuicio y de contenido metafisico acerca de la procedencia y
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la organizacién del mundo, asf como una ideacién delirante que
versaba sobre sus capacidades especiales para percibir el entor-
no. Se decidi¢ el traslado a la unidad de agudos de psiquiatria,
donde estuvo ingresado durante 1 semana y fue dado de alta con
el diagndstico de episodio psicético agudo.

Discusion

Laingesta de etilenglicol es una de las causas mas frecuentes
de intoxicacion por alcoholes, que puede resultar mortal. Ingestas
relativamente bajas de esta sustancia pueden conllevar grados
importantes de toxicidad, que se manifiesta con acidosis meta-
bdlica grave (tipicamente con osmol gap elevado), fracaso renal
(por dafo tubular directo y obstruccion tubular por cristales de
oxalato célcico), toxicidad retiniana (que puede llevar a ceguera
permanente) y dafo cerebral. La mayorfa de los efectos nocivos
se deben a los metabolitos activos del etilenglicol.

La identificacion répida del cuadro y su tratamiento precoz
resultan cruciales para evitar la alta mortalidad sin tratamiento de
la intoxicacion por etilenglicol, o las consecuencias crénicas en los
supervivientes'. Aunque la actitud terapéutica incluye bicarbonato
intravenoso e inhibidores de la alcohol deshidrogenasa (fomepizol,
etanol), la hemodidlisis es el mejor método para una retirada rapida
tanto del etilenglicol como de sus metabolitos, y desempena un
papel fundamental en los pacientes con intoxicacion grave, en
especial en aquellos con acidosis metabdlica grave instaurada,
como en nuestro caso?®. Es por ello que la alta sospecha clinica
de intoxicacién por etilenglicol debe ir seguida inmediatamente del
inicio del tratamiento vy la evaluacién de la necesidad de didlisis,
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sin necesidad de confirmacién de los valores de etilenglicol en
sangre*.

Comentario

La importancia de este caso para su difusién radica en la
particularidad de la procedencia de la intoxicacion: etilenglicol
como parte del contenido de un extintor, que es ingerido. Se han
descrito en la literatura casos de intoxicacién relacionada con
extintores, pero siempre en relacién con su inhalacién®. No exis-
ten casos descritos de intoxicacién relacionada con su ingesta.
Es por ello que creemos importante difundir esta posibilidad, asf
como recalcar la necesidad de busqueda de posibles compuestos
toxicos en cualquier sustancia externa ingerida por un paciente
en el érea de urgencias.

Por otra parte, este caso pone de manifiesto la necesidad del
diagnéstico precoz de sospecha de este tipo de intoxicaciones
por parte del personal médico de urgencias y emergencias, para
lo que resulta imprescindible manejar los célculos del anién gap
y el osmol gap y detectar los casos de mayor gravedad.

Juicio clinico

— Acidosis metabdlica con anién gap elevado y osmol gap
elevado, secundaria a la ingestion de un alcohol (probable-
mente etilenglicol).

Fracaso renal agudo no oligurico de etiologia funcional.
Episodio psicético agudo.
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NECROSIS BILATERAL PUTAMINAL EN PACIENTE
INTOXICADO
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Historia clinica

Mujer de 44 afios de edad, sana, traida por el 112 al servicio de
urgencias por visién borrosa, nduseas y vomitos. En el traslado sufre un
deterioro general, llegando al hospital con GCS O1, V2, M1 (4), por lo
que se decide intubacion tras medicacion de secuencia rapida. Reinte-
rrogada la familia, es posible la toma de alguna sustancia el dia anterior
con posible ideacion autolitica.

En la exploracion fisica se encuentra GCS 4 (intubada), frecuencia
cardiaca de 72 I.p.m., presion arterial de 90/17 mmHg vy frecuencia
respiratoria de 34 resp/min. Hipoperfundida, relleno capilar retardado.
Taquipneica. Pupilas midriaticas arreactivas y simétricas. No focalidad
neurologica. Trismus. Resto normal. Analftica con acidosis, pH de 6,1y
anion gap elevado.

Resolucion de problemas

Estamos ante una paciente sin antecedente de interés, con una clinica
vaga, que de manera brusca (durante el traslado del domicilio al hospital)
sufre un deterioro neurolégico importante y entra en estado de coma. Por
lo tanto, tenemos que intentar hacer un diagndéstico diferencial del comay
sus posibles causas, teniendo en cuenta que no hay ninguin antecedente
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en principio de interés, la brusquedad de la disminucién del nivel
de consciencia y la exploracion en la cual no se objetivan fiebre
ni focalidad neuroldgica.
Problemas de resolucion:
— Indagar si hubiera alguna sustancia téxica implicada, como
ya se hizo en la anamnesis.
— Analitica completa que incluya el estudio de una posible
alteracién metabdlica como causa del coma.
— Considerar la realizacion de una prueba de imagen para ver
si hay alguna asociacién o como secuela del coma.

— Primer problema: como causas del coma considerar la posi-
bilidad infecciosa, que descartamos por no haber un cuadro
en los dias previos, no fiebre, exploraciéon sin exantemas,
petequias ni signos meningeos, y analitica dentro de la nor-
malidad. La otra causa del coma que debemos indagar es el
consumo o la ingestién de sustancia téxicas, y la familia nos
indica que es posible que haya ingerido alguna sustancia con
posibles fines autoliticos. Los téxicos y el etanol son negativos,
con lo cual nos tenemos que ir guiando por el resto de los
parametros analiticos que van apareciendo.

Figura 1. Imagen de la TC cerebral en dénde se evidencia
necrosis putaminal bilateral.

— Segundo problema: en la analitica aparece una acidosis
metabdlica con anidn gap elevado. Este tipo de alteracion
precisa una correccion y mantener un alto indice de sospecha
de una sustancia que puede pasar desapercibida, pero por
la gravedad y la brusquedad del cuadro puede causar esta
alteracion analitica. Una de estas sustancias es el metanol.

— Tercer problema: en la tomograffa computarizada (TC) cere-
bral se observaron lesiones hipodensas en los putdmenes,
con edema, y necrosis de la sustancia blanca subcortical
(Figura 1).

Por tanto, ante un coma de rapida instauracion, sin causa
aparente, no de origen infeccioso, con posible existencia de una
sustancia toxica, alteracién analitica con acidosis metabdlica y
anion gap elevado, y lesiones de necrosis putaminal bilateral en la
TC, hay que considerar el diagndstico de intoxicacion por metanol.

La paciente habfa ingerido liquido anticongelante. Es trasla-
dada a la unidad de cuidados intensivos (UCI), donde se inicia
tratamiento de soporte, con bicarbonato 1M para la correccion de
la acidosis, y con etanol. La paciente fallece a las 2 horas.

El metanol se utiliza de manera industrial o doméstica en
disolventes, barnices, anticongelantes y perfumes, y en la adulte-
racion fraudulenta de bebidas alcohdlicas. En urgencias podemos
encontrarnos con una toma accidental o voluntaria, habitual en
los alcohdlicos crénicos y los suicidas. Las manifestaciones apa-
recen entre 12 y 24 horas tras la ingestion, provocando diversos
sintomas, desde cefalea, vision borrosa a ceguera brusca, coma o
estupor, hasta la muerte. Especialmente toxicos resultan sus meta-
bolitos, el formaldehido y el &cido férmico, causantes de la acidosis
metabdlica con anién gap elevado. Como tratamiento, para evitar
la conversion del metanol en sus metabolitos, se administra etanol,
ya que su afinidad por la enzima alcohol deshidrogenasa es 10-20
veces mayor que la del metanol. Otros procedimientos terapéu-
ticos incluyen el lavado géstrico, la correccion de la acidosis con
bicarbonato de sodio, acido félico y la hemodiélisis.

Entre las pruebas complementarias Utiles destacan las de ima-
gen, que pueden mostrar hallazgos especificos que diferencien la
intoxicacion por metanol de otras causas de deterioro del nivel de
consciencia. La necrosis bilateral putaminal es un hallazgo poco
frecuente, pero caracteristico de la intoxicacion por metanol. Este
hallazgo no es especifico, ya que también puede observarse en la
enfermedad de Wilson y en la de Leigh. Otros hallazgos descritos
son hemorragia cerebral intraventricular, necrosis cerebelosa,
edema cerebral difuso, necrosis bilateral de la sustancia blanca

136 | CERTAMEN CONCURSO CASOS CLINICOS



Necrosis bilateral putaminal en paciente intoxicado

subcortical o edema y necrosis del nervio 6ptico. La desmielini-
zacion del nervio éptico es secundaria al efecto mielinoclastico
del &cido férmico, que parece ser el causante del dafo al nervio
optico, que puede cursar con o sin lesion axonal.

El tratamiento consiste en la eliminacién del tdxico (por ejem-
plo con hemodidlisis) y la inhibicién del metabolismo del metanol a
acido férmico toxico por inhibicién competitiva de la enzima alcohol
deshidrogenasa (alcohol etilico o fomepizol). El tratamiento debe
comenzarse de manera precoz y comprende:

— Medidas que limiten la absorcion del téxico, como el lavado
géstrico hasta 2 horas después de su ingestion (no es Util el
carbén activado).

— Tratamiento sintomatico y de soporte vital, como ventilacion
mecanica 0 mantenimiento de la diuresis por encima de 50 cc.

— Caorreccion de la acidosis con bicarbonato sédico.

— Tratamiento antidoto con etanol o fomepizol, inhibidores
competitivos de la alcohol deshidrogenasa implicada en la
formacioén de formaldehido y acido férmico.
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— Administracién de acido folico, que incrementa la degradacion
del acido férmico.

— Hemodidlisis que depura el metanol y sus metabolitos de la
circulacion, reduciendo su vida media, y esté indicada cuando
los valores de metanol superan los 0,5 g/l, existe acidosis
metabdlica con pH <7,25, afectacion visual, depresion del
nivel de consciencia o insuficiencia renal.

Conclusion

La intoxicacion por metanol resulta especialmente grave
sobre todo en aquellos pacientes en quienes se retrasen el
diagnostico y el tratamiento. Cuando se detectan lesiones
simétricas en los ganglios basales, junto con alteracion de la
vision, la intoxicacion por metanol debe ser considerada en el
diagnostico diferencial. El diagnostico precoz puede mejorar el
prondstico en la fase aguda.
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Varon de 32 anos de edad. Adicto a drogas por via parenteral (ADVP)
desde 2010, bebedor de 100 g de etanol/dia y consumidor (habitual)
de cocaina y (ocasional) de tetrahidrocannabinol. Hipertrigliceridemia.
Hiperuricemia sintomética, con varios episodios de artritis gotosa aguda.

Tras varias consultas en el Ultimo mes por un cuadro de dolor
abdominal inespecifico y prescripcion de analgesia convencional que
resulta ineficaz, acude a la consulta de atencién primaria presentando
un dolor abdominal de tipo célico, acompanado de nduseas y vomitos,
sin productos patoldgicos, y febricula de pocos dias de evolucién. Tras
la anamnesis vy la exploracién, es derivado al servicio de urgencias del
hospital de referencia con la sospecha de colecistitis aguda.

En la exploracion fisica se encuentra normocoloreado, con tempe-
ratura de 37,8 °C, abdomen doloroso a la palpacion en el hipocondrio
derecho y Murphy positivo.

El analisis de sangre muestra, en los parametros bioquimicos,
creatinina 1,09, urea 30, bilirrubina total 2,3, GOT 38, GPT 45, GGT 83,
fosfatasa alcalina 79, amilasa 78. Hemograma: 11.200 leucocitos (82%
segmentados, 11% linfocitos, 2% cayados). Elemental y sedimento de
orina: proteinas ++, 1-3 hematies/campo; resto normal.
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La radiografia de térax no ofrece hallazgos de interés, y en la
radiografia de abdomen no se objetivan signos de perforacion ni
calculos renales. La ecografia abdominopélvica revela hepatome-
galia, esteatosis grave, no lesiones focales intrahepaticas, vesicula
distendida sin calculos en su luz y con pared vesicular engrosada,
via biliar no dilatada, y pancreas, bazoy rinones, normales (Figura
1). Cultivo de bilis: negativo.

— Colecistitis aguda.

— Ulcera péptica.

— Neumonia derecha.

— Pancreatitis aguda.

— Absceso hepatico o subfrénico.
— Pielonefritis unilateral derecha.
— Sepsis por otras causas.

Se trata de un paciente que presenta, a lo largo de Ultimo mes,
varios episodios de dolor abdominal, en el Ultimo de los cuales
se objetivan leucocitosis, incremento de la fosfatasa alcalina e
hiperbilirrubinemia, con pruebas de imagen negativas. En la explo-
raciéon destaca un hipocondrio derecho muy sensible, con signo de
Murphy positivo. Descartadas otras causas por el examen clinicoy
las pruebas de laboratorio y de imagen, se concluye que se trata
de una colecistitis aguda alitiasica, probablemente secundaria al
consumo de heroina.

Se decide colecistectomia laparoscépica, con buena evolu-
cién clinica. El estudio anatomopatolégico de la pieza quirlrgica
muestra inflamacion aguda de la pared vesicular.

La colecistitis alitidsica es una enfermedad poco comun, que
supone el 10% de todos los casos de colecistitis en adultos. Es
un proceso inflamatorio agudo de la vesicula biliar en ausencia
de litiasis, de causa multifactorial (Tabla 1), cuya etiologia mas
frecuente es la presencia de una enfermedad grave subyacente.
Asi, es comUn observarla en pacientes con traumatismos graves,
estados sépticos, enfermedades graves, cardiopatias, ventilacion
mecanica asistida', nutricion parenteral prolongada, consumo de
opiaceos o sindrome de inmunodeficiencia adquirida®. En algunas
series, hasta el 70% de los pacientes tienen enfermedad arterios-

Figura 1. Imagen ecogréfica de la vesicula biliar del paciente,

con ausencia de litiasis en su interior.

Tabla 1. Factores de riesgo de colecistitis alitidsica.

Leucemia mieloide aguda

Sindrome de inmunodeficiencia adquirida
Estenosis ampular

Trasplante de médula 6sea

Grandes quemados

Reanimacion cardiopulmonar

Parto

Quiste en colédoco

Embolos de colesterol

Enfermedad coronaria

Obstruccion del conducto cistico por catéter transhepatico
percutaneo

Diabetes mellitus

Enfermedad renal en estadios finales
Fallo cardiaco

Hemobilia

Inmunosupresion

Infecciones

Grandes traumatismos

Ventilacion asistida

Medicamentos (opiaceos, sunitinib)
Metéastasis en la vena porta hepatica
Trasfusiones multiples

Cirugfa no biliar

Sepsis / hipotension

Nutricién parenteral total

Vasculitis

Fuente: Afdhal NH, Angulo P, Ashley SW, Travis AC. Acalculous cholecystitis.

2013. Uptodate, 1-12. Disponible en: http://www.uptodate.com/
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clerética®, lo que pudiera explicar la alta prevalencia de este pro-
ceso en los varones ancianos. Los mecanismos fisiopatoldgicos
implicados parecen ser la isquemia de la vesicula biliar, la estasis
biliar (producida por una disminucién en la estimulacién de la
vesicula y un espasmo ampular) y el incremento en la viscosidad
de la bilis como resultado de la deshidratacién.

Los efectos concretos de los opioides sobre el tracto biliar
son conocidos desde hace tiempo. Entre ellos se han descrito
disminucién de la motilidad de la vesicula biliar y de la secrecion
biliar, y espasmo del esfinter de Oddi*®, que conducirian a la estasis
biliar. La heroina (diacetiimorfina) es un opioide semisintético® con
una actividad agonista morfina-like, y presenta unos efectos sobre
el tracto biliar comunes al grupo de los opioides. En referencia a
nuestro paciente, se ha sugerido una relacién de la heroina en
administracion intravenosa con la pancreatitis aguda® y con la
disfuncién del esfinter de Oddi’, que al ocasionar estasis biliar
podria precipitar la colecistitis alitiasica.

El diagndstico de la colecistitis alitidsica ha de ser precoz, pues
una demora en el tratamiento quirdrgico conlleva una importante
morbimortalidad. La gangrena de la vesicula biliar aparece de
forma tempranay puede abocar a una perforacion®. Un retraso en
el tratamiento puede elevar la tasa de mortalidad por colecistitis
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aguda alitiasica hasta un 75%°. Con un tratamiento adecuado,
la tasa de mortalidad se ha estimado en un 30%. Esta elevada
tasa de mortalidad a pesar del tratamiento puede reflejar el
hecho de que muchos pacientes con colecistitis alitiasica estan
en estado critico.

Respecto al tratamiento de este proceso, tras la estabilizacion
hemodinémica y el inicio de la antibioticoterapia, en una segunda
fase se realiza habitualmente una colecistostomia percutanea’™ o
endoscopica transpapilar, o bien una colecistectomia.

Claves del caso

— Entre los efectos colaterales de los opioides sobre el tracto
gastrointestinal se han descrito la inhibicién de la motilidad
vesiculary la alteracién del flujo biliar al incrementar el tono del
esfinter de Oddi. La heroina, opioide semisintético, presenta
asimismo dichos efectos. La estasis biliar inducida por la he-
rofna parece ser el principal factor etiopatogénico implicado
en la colecistitis alitiasica de nuestro paciente.

— Enelmanejo de la colecistitis alitidsica son fundamentales el
diagndstico temprano y la instauracion rapida del tratamiento.
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TRES ARISTAS DE UN MISMO PRISMA:
LA TUBERCULOSIS EN URGENCIAS
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Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Correspondencia: Claudia Josa Laorden
E-mail: claudiajosa@gmail.com

Caso n° 1

Historia clinica

Varén de 25 afios de edad, natural de Mauritania, que reside en
Espana desde hace 8 anos sin domicilio habitual. Sin antecedentes pa-
toldgicos de interés. Acude al servicio de urgencias por dolor abdominal
mesogastrico episédico desde hace 1 mes y porque en los Ultimos dias
se ha notado una tumoracién en el dorso que ha ido aumentando de for-
ma progresiva. A la exploracion destaca temperatura de 39 °C, caquexia
importante, dolor a la palpacién abdominal en el mesogastrio sin defensa.
En la regién dorsal y lumbar izquierda se objetivan dos tumoraciones
de 10 y 6 cm de didmetro, respectivamente, fluctuantes, calientes y de
consistencia blanda.

Se solicitan una analitica basica y una radiografia de térax en la que
se observa un patrén micronodular difuso bilateral con algunas éreas de
consolidacién apicales izquierdas (Figura 1A). Se realiza Mantoux y se
toman muestras para dos hemocultivos y cultivo de esputo para bacterias
aerobias, anaerobias y micobacterias. Asimismo, se procede al drenaje
de la coleccion dorsal, con salida de més de 1 litro de liquido purulento
que también se envia para cultivar. Se cursa ingreso en planta de enfer-
medades infecciosas, donde se completa el estudio con la realizacion
de una tomografia computarizada (TC) toracoabdominal (Figura 1B, C
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y D) para valorar la extension, y se objetiva una gran coleccion
liquida bilobulada en la regién dorsal izquierda, de 26 x 13 x 5cm,
que comunica con la region paravertebral izquierda y con el es-
pacio pleural izquierdo, junto con una erosion ésea de la apdfisis
transversa de D10. En el parénquima pulmonar se confirma la
existencia de un patrén micronodular difuso bilateral que sugiere
afectacion miliar con engrosamientos pleurales focales en el I6bulo
superior derecho.

Tumores de partes blandas y diferentes etiologias de absceso
de piel (Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, bacte-
rias gramnegativas, micobacterias...).

Absceso dorsal tuberculoso con afectacion vertebral (mal de
Pott). Tuberculosis miliar.

Se inicia tratamiento tuberculostético, asi como drenaje repe-
tido de los abscesos con aislamiento y cultivo de Mycobacterium

tuberculosis. Las baciloscopias fueron inicialmente positivas y se
negativizaron al mes. El paciente evoluciona de forma favorable
y es dado de alta con controles clinico-radiolégicos y apoyo de
trabajo social.

Mujer de 36 anos de edad, natural de Marruecos y con ante-
cedentes de diabetes gestacional. Acude al servicio de urgencias
porgue nota una tumoracién supraclavicular izquierda que ha
progresado en el Ultimo mes, junto con sudoracién nocturna. No
relata fiebre ni pérdida de peso. A la exploracion fisica se encuentra
afebril y eupneica, y destaca una masa supraclavicular izquierda
de unos 4 cm de didmetro, de consistencia pétrea, adherida a
planos profundos, no dolorosa. Ante estos hallazgos se realiza una
ecografia de partes blandas cervical (Figura 2), en la que se informa
de un conglomerado adenopatico supraclavicular izquierdo de
3,3 cm de diametro mayor, con areas heterogéneas en su interior
sugerentes de necrosis. Se decide su ingreso para estudio de la
tumoracion. Se solicitan analitica y radiografia, que no muestran
alteraciones significativas. Posteriormente se realizan gammagrafia

Figura 1. A) Radiografia de térax. By C) TC toraco-abdomino-pélvica, corte axial. D) TC toraco-abdomino-pélvica, corte sagital.

Figura 2. A) Ecografia de partes blandas. B) TC cervico-toraco-abdominal, corte axial.
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Figura 3. RM dorsolumbar ponderada en T1-T2. A) Plano coronal. B) Plano axial. C) Plano sagital.

con galio y TC cérvico-toraco-abdominal (Figura 2B), que nos
permiten hacer el diagnéstico diferencial entre sindrome linfo-
proliferativo, metastasis ganglionar y tuberculosis ganglionar. Se
realiza una puncién-aspiracién con aguja fina (PAAF) de la lesion
y se obtiene material altamente sugestivo de caseum. A pesar de
una baciloscopia negativa, se inicia tratamiento tuberculostatico.

— Sindrome linfoproliferativo.
— Metéstasis ganglionar de neoplasia de cabeza y cuello.
— Tuberculosis ganglionar.

Tuberculosis ganglionar.

Durante el ingreso la paciente permanece estable y afebril, con
buena tolerancia al tratamiento tuberculostético. El cultivo de la
PAAF es positivo para M. tuberculosis, con baciloscopia negativa.
La evolucion es favorable y la lesion desaparece por completo.

Varén de 34 afos de edad, natural de Senegal y residente
en Espana desde 2002, sin antecedentes patoldgicos. Acude
al servicio de urgencias por clinica de lumbalgia de 3 meses de
evolucion que es refractaria al tratamiento analgésico pautado

en diferentes ocasiones en el hospital. La clinica progresa y en
la Ultima consulta asocia parestesias en los miembros inferiores,
incapacidad para la deambulacion e incontinencia urinaria.

En la exploracién destaca una paraparesia con hipertonia
espastica e hiperreflexia rotuliana y aquilea con clonus aquileo
inagotable y ampliacién del area reflexdgena. Se sospecha una
mielopatia y se realiza una resonancia magnética (RM) urgente
que pone de manifiesto una tumoracién costal que afecta al arco
posterior de las costillas 10y 11 izquierdas, con afectacion de fora-
menes y destruccion de pediculos, ldminas y apdfisis transversas
entre T9 y T11, con penetracién en el conducto raquideo y afec-
tacion infiltrativa de los cuerpos vertebrales T10y T11 (Figura 3).

— Tumoracion epidural de origen costal.
— Patologia infecciosa (brucelosis, tuberculosis...).

Sindrome de compresion medular por tuberculosis vertebral
TO-T10y T11.

El paciente ingresa en planta de neurocirugia, donde se realiza
una intervencién quirtrgica descompresiva (laminectomia). En la
biopsia de la lesién se observa una granulomatosis necrotizante
Ziehl-Neelsen negativa. En el esputo se confirma DNA de M. tuber-
culosis complex, con baciloscopia negativa y cultivo del absceso
en MB/BacT positivo para Mycobacterium africanum. El resto de
los cultivos (esputo, hemocultivo) son negativos. El paciente, tras
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elinicio del tratamiento tuberculostatico, recupera paulatinamente
la fuerza muscular de los miembros inferiores y no sufre nuevos
episodios de trastornos autonémicos, con evolucion favorable tras
el inicio de la rehabilitacion.

Discusion

La tuberculosis contintia afectando a millones de personas
en todo el mundo. La mejorfa en las condiciones sociales y sani-
tarias, y la disponibilidad de tratamientos cada vez mas eficaces,
han contribuido a disminuir las tasas de incidencia anuales en los
paises desarrollados. Sin embargo, esta disminucién se ha visto
frenada por dos factores emergentes: la infeccién por el virus de
la inmunodeficiencia humana (VIH) y la inmigracion proveniente
de areas endémicas para esta enfermedad!.

Las caracteristicas clinicas de la tuberculosis son variadas; en
la pulmonar incluyen tos cronica, expectoracion purulenta o he-
moptoica, pérdida de apetito, pérdida de peso, fiebre y sudoracion
nocturna. La afectacion extrapulmonar sucede en un 10-42% de
los pacientes, dependiendo de la edad, la etnia, el estado inmu-
nitario, la presencia de comorbilidad y la micobacteria causante.
Puede afectar a casi cualquier érgano del cuerpo y con un amplio
espectro clinico, por lo que requiere un alto indice de sospecha?.

Es muy importante que la infeccion se sospeche lo antes
posible para no demorar la realizacion de pruebas diagnosticas
e iniciar precozmente el tratamiento, ya que, como problema de
salud publica, debe eliminarse cuanto antes la posibilidad de
transmision de la bacteria en pacientes baciliferos y disminuir la
morbimortalidad?®.

Los servicios de urgencias suponen en la actualidad, y como
consecuencia de circunstancias politico-sociales, el punto inicial
de contacto con el sistema sanitario sobre todo de las poblaciones
con falta de informacion sobre los recursos sanitarios existentes,
como es la poblacion inmigrante'#. Estos servicios deben ser un
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lugar clave para poder desarrollar una deteccién y un diagnéstico
precoces, estando alerta y realizando una busqueda activa de
casos, principalmente entre aquellas personas con factores de
riesgo conocidos, como la edad avanzada, la inmigracion y la
inmunodepresiond.

En los tres casos presentados, los pacientes proceden de
paises endémicos y cursan con una presentacion clinica atipica,
con distinta gravedad y prondstico. Destacamos que a los tres se
les realizé estudio de inmunidad celular y VIH, por la predisposicion
de la enfermedad tuberculosa en los pacientes inmunodeprimidos,
que en todos ellos fue negativo. El diagndstico de confirmacion
se llevé a cabo mediante aislamiento y cultivo de las muestras
bioldgicas pertinentes segln el caso. En dos de los pacientes se
aislo M. tuberculosis y en el caso n°3 M. africanum, cuyo interés
reside en el punto de vista epidemioldgico (raro en nuestro entorno
y tipico de Africa) y por su capacidad para producir infecciones
diseminadas®.

En todos los casos se inicid de forma precoz, antes de la
confirmacién microbioldgica, el tratamiento tuberculostatico cla-
sico con cuatro farmacos (isoniazida, pirazinamida, etambutol y
rifampicina), con evolucién clinica favorable.

Interés de los casos

Con estos casos repasamos y mostramos las diferentes
formas de presentacion de la tuberculosis en los servicios de ur-
gencias, matizando la idea preconcebida de que la presentacion
pulmonar de la enfermedad es Unica en nuestro medio y de que
el resto de las formas sélo acontecen en &reas endémicas, donde
la enfermedad es mucho més frecuente y no esté controlada.

Como conclusion, recordamos que la tuberculosis es una
infeccion nada infrecuente en nuestro medio y con un amplio
espectro clinico. La sospecha clinica y el tratamiento precoz son
fundamentales para el pronéstico favorable de esta enfermedad.
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Historia clinica

Varén de 11 anos de edad, con antecedente de bronquitis obstruc-
tiva esporédica y sensibilizacién a neumoalérgenos, que presenta dolor
precordial izquierdo intenso que le ha despertado sUbitamente de ma-
drugada. Refiere dolor de caracteristicas opresivas, que irradia al brazo
izquierdo y que mejora levemente con la sedestacion. No tiene dificultad
respiratoria ni otra sintomatologfia, niega fiebre, consumo de sustancias
toxicas o traumatismo previo. Ambiente catarral en el colegio.

En la exploracion fisica muestra temperatura (T?) de 35,4 °C, presién
arterial (PA) de 121/67 mmHg, frecuencia cardfaca (FC) de 79 I.p.m.,
frecuencia respiratoria (FR) de 20 resp/min y saturacion transcutanea
de O, del 100%. Triangulo de evaluacion pediétrico: circulacion normal,
respiracion normal y apariencia normal. Estable.

Regular estado general por dolor. Eupneico, sin signos de dificultad
respiratoria. Normohidratado y normocoloreado. Bien perfundido. Pulsos
periféricos palpables simétricamente. No edemas. Exploracion otorrino-
laringolégica (ORL): normal. Térax: no lesiones cutaneas ni equimosis,
auscultacion cardiopulmonar con adecuada entrada de aire bilateral,

Correspondencia: Célia Tort Cartrd tonos ritmicos, sin soplos ni otros ruidos patolégicos. Abdomen blando,
E-mail: celiatort@gmail.com depresible, no masas ni megalias. Exploracion neurolégica: normal.
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A B

Figura 1. A. Elevacion ST en DIl y DIIl. B. Elevacion ST en aVF; T invertida en aVL. C. T invertida en V1 y V2.

Se realiza electrocardiograma (ECG) que muestra ritmo si-
nusal a 75 l.p.m., eje de QRS a 60°, eje de onda P entre 0y 90°,
QTc 0,4 s, elevacion concava superior del segmento ST (2 mm)
en derivaciones lI/Ill/aVF, e inversion de laonda T en avlL, V1y V2
(Figura 1). La radiografia (Rx) de térax es normal.

Ante un dolor agudo precordial de aparicion subita, en un nifo
con antecedente de bronquitis, se plantea el diagndstico diferencial
CoNn nueva crisis de broncoespasmo, con un proceso infeccioso
pulmonar (menos probable por la ausencia de fiebre) y, dada la
localizacion y las caracteristicas del dolor, con patologia cardiaca.
Inicialmente también se plantea el diagnéstico diferencial con
reflujo gastroesofagico por la aparicion del dolor con el decubito
durante el sueno.

Ante los hallazgos electrocardiogréaficos se monitoriza al pa-
ciente, se administra oxigenoterapia a bajo flujo (canulas nasales)
y se solicita analitica general con enzimas cardiacas. Se constata
elevacion de los marcadores de dano cardiaco: CK-MB 13,13 ng/
ml (VN: 0-5), CK 157 Ul/I (VN: 38-174) y troponina T ultrasensible
158,5 ng/l (VN: 0-14). El resto de la analitica (hemograma, iono-
grama, equilibrio acido-base, lactato, funcion renal y hepética, y
coagulacion) es normal, la PCR no esta elevada y destaca una
minima elevacion de la VSG (33 mm).

El dolor se autolimita durante su estancia en el servicio de
urgencias, pero la clinica del paciente, los datos electrocardiogra-
ficosy la elevacion de los marcadores de dafo cardiaco sugieren
el diagndstico de miopericarditis aguda, por lo que se ingresa al
paciente con monitorizaciéon cardiorrespiratoria. No aparecen

nuevos sintomas y el paciente estd hemodinamicamente estable.
Se repite el ECG a las 3 horas del ingreso y persisten la elevacion
concava superior del segmento ST de 1 mm en las derivaciones
lI/lly la inversién de laonda T en V1 y V2.

Se completa el estudio con ecocardiograma, perfil tiroideo,
factor reumatoide, anticuerpos antinucleares (ANA) y anticuerpos
antiestreptolisina O (ASLO), que resultan normales. Se realiza Man-
toux (negativo) y se solicitan serologias y carga viral de Coxsackie,
citomegalovirus (CMV), eritrovirus B19, virus herpes simple (VHS)
1y 2,y virus varicela-zéster (VWZ) (negativos).

A las 24 horas de ingreso presenta un nuevo episodio de
dolor toracico de las mismas caracteristicas y localizacién. No hay
empeoramiento hemodinamico. Se repiten el ECG (mismo patrén
que el inicial) y la determinacién de las enzimas cardiacas:
CK-MB 25,76 ng/ml, CK 280 Ul/I'y troponina T ultrasensible
269,9 ng/l. Se inicia entonces tratamiento con ibuprofeno oral (15
mg/kg al dia), con mejorfa significativa del dolor. Posteriormente
se mantiene asintoméatico sin nuevos episodios. Los marcadores
de dano cardiaco descienden progresivamente. En el ECG a las
48 horas, el segmento ST es isoeléctrico y la onda T es negativa
en la derivacion Il.

Tras 2 semanas del alta hospitalaria se realiza control clinico,
el paciente permanece asintomético, el ECG se ha normalizado y
el ecocardiograma no muestra alteraciones.

Miopericarditis aguda viral o idiopatica.

El dolor toracico en la edad pediétrica es un motivo de consulta
frecuente en los servicios de urgencias. En muchas ocasiones el
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Dolor toracico en un paciente pediatrico: ;qué hacemos?

cuadro es banal, pero en un 1% de los casos esté relacionado
con afectacion cardiaca.

La pericarditis es un sindrome clinico producido por la in-
flamacién del pericardio de etiologia variable. Entre las causas
mas frecuentes en el nifio destacan procesos infecciosos (virus
Cocksackie, adenovirus, virus influenza, VVZ, virus de Epstein-
Barr [VEB], Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae,
Streptococcus pneumoniae, infeccion tuberculosa y toxoplasma),
trauméaticos, conectivopatias, cirugia cardiaca (sindrome pospe-
ricardiectomia), determinados farmacos (antibiéticos y quimiote-
rapicos) y patologia tumoral por metéstasis.

El diagnostico exige dos de los siguientes criterios: dolor
torécico, roce pericardico (es patognomadnico, aunque como en
nuestro caso no siempre esta presente) y alteraciones electro-
cardiograficas. En los lactantes y los nifios méas pequefos, los
vomitos, la irritabilidad o el rechazo de la ingestion pueden ser
los Unicos sintomas guia.

Las alteraciones electrocardiograficas son caracteristicas y
se presentan en cuatro fases:

— Fase I: elevacion difusa del segmento ST, puede haber des-
censo del segmento PR. Dura entre horas y dfas.

— Fase ll: el segmento ST vuelve a la linea isoeléctrica.

— Fase lll: aparecen ondas T negativas que suelen normalizarse
en unos dias, aunque pueden persistir algunas semanas o
meses.

— Fase IV: normalizacion.

Las pericarditis virales y las idiopaticas se engloban dentro
del mismo grupo, ya que tienen un comportamiento idéntico y en
muchas ocasiones el agente etioldgico viral no se identifica, y se
supone la causa viral por exclusion.

Las complicaciones son el taponamiento cardiaco y la
afectacion miocéardica (miopericarditis). Ambas pueden llevar a
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la insuficiencia cardiaca o al shock, o a ambos. La afectacion
miocardica aumenta la morbimortalidad del cuadro por riesgo de
disfuncién ventricular o aparicién de arritmias. Si hay afectacion
miocardica se hacen necesarias la monitorizacion cardiorrespira-
toria y la evaluacion de la funcion ventricular. La seriacion de las
enzimas cardiacas también es importante, ya que la magnitud de
su elevacion y el tiempo de aclaramiento se han relacionado con
la gravedad del dafio cardiaco.

El tratamiento de la pericarditis aguda es médico, con antiinfla-
matorios no esteroideos (AINE) (&cido acetilsalicilico 60-100 mg/kg
al dfa en 3-4 dosis o ibuprofeno 15-30 mg/kg al dia en 3-4 dosis)
y reposo; puede ser ambulatorio. El uso de corticoides en dosis
de 1-2 mg/kg al dia es controvertido y se reserva para aquellos
casos en que persiste la clinica a pesar del tratamiento con AINE.

Cuando hay afectacion miocérdica, el tratamiento es de so-
porte centrado en el manejo de la disfuncién ventricular izquierda,
si existiera. El tratamiento con antivirales 0 inmunosupresores no
esta indicado sistematicamente.

Interés del caso

La afectacion cardiaca en el nifio sano es excepcional. Por la
tendencia a comparar con el adulto, el manejo del dolor toréacico
en el paciente pediatrico puede representar un reto diagnoéstico
y terapéutico. Es necesario que los profesionales que atienden
pacientes pediatricos se familiaricen con las variaciones y las
alteraciones méas frecuentes que tiene el ECG en esta edad. Asi
pues, conocer las causas mas frecuentes de dolor toracico en el
nifo, hacer un diagndstico diferencial répido y un buen manejo
permite optimizar las pruebas complementarias y avanzarse a las
complicaciones.
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Varon de 46 anos de edad, sin antecedentes de interés, traido a
urgencias por el equipo de emergencias tras ser extricado del vehiculo
en gue viajaba en el asiento del copiloto y que ha sufrido una colision
frontal en una carretera secundaria. Entre los diversos lesionados, cabe
sefalar que uno de los ocupantes del vehiculo contrario ha fallecido.

A su ingreso en urgencias destacan el dolor toracico y el estigma
del cinturén de seguridad (Figura 1), pero el paciente se encuentra
consciente, eupneico y hemodinamicamente estable. La saturacién de
O, es del 98%, la frecuencia cardiaca de 76 |.p.m. y la presion arterial
(PA) de 127/80 mmHg.

En una segunda exploracién més detallada se descarta traumatismo
craneal y se aprecia claramente una deformidad en el hombro derecho
sugestiva de una fractura de clavicula. El abdomen es depresible e indo-
loro, y la pelvis estable. No hay lesiones significativas en los miembros.
No hay focalidad neurolégica.

Se administra analgesia y se descarta mediante ecografia abdomi-
nal, segun protocolo FAST (Focused Assessment with Sonography for
Trauma), la presencia de liquido libre. Se solicita analitica y tipificacion,
y se realiza un estudio radiografico de columna cervical, torax y pelvis
en la misma sala de emergencias.
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Figura 1. Traumatismo toracico. Estigma del cinturén de seguri-
dad.

En la radiografia (Rx) de térax (Figura 2) sélo se aprecia
claramente una fractura de clavicula derecha, siendo el resto del
estudio normal.

Con el diagnostico de traumatismo toracico cerrado en el
contexto de un mecanismo lesional de alta energia se traslada
al paciente a la sala de observacion y se solicita una tomografia
computarizada (TC) de térax con contraste, que informa de “la-
minas de derrame pleural bilateral. Area de contusion pulmonar
en lingula y l6bulo medio derecho. Fractura de tercio medio de
clavicula derecha, luxacion de la tercera articulacién condroester-
nal derecha y fisura en tercio medio esternal”.

El paciente queda en observacion y se ajusta el tratamiento
segun el protocolo de traumatismo toracico; precisa analgesia
de rescate con farmacos de tercer escalon. A las 15 horas del
ingreso, tras pasar la noche en observacion, el paciente continta
estable. La analitica esta dentro de la normalidad, salvo cierta
leucocitosis que se enmarca en el contexto traumatico. Se realiza
una radiografia portatil de torax que no muestra nuevas lesiones.

Figura 2. Fractura de clavicula derecha.

Se informa a la familia de la intencién de mantener al paciente
en observaciéon durante unas 48 horas en total, y si no ocurren
incidencias plantear entonces el ingreso en la unidad de estancias
cortas. Posteriormente los familiares visitan al paciente en la sala.

A las 3 horas de la visita, la enfermera detecta una marcada
disminucion del nivel de consciencia. Aparece ademas una he-
miparesia izquierda de predominio braquial. Se realiza entonces
inmediatamente una TC de craneo con contraste y una angiografia
por TC (angio-TC) de troncos supraadrticos (Figura 3). En las prue-
bas se aprecian una “diseccion de la arteria carétida interna (ACI)
derecha desde practicamente su origen, con un amplio hematoma
mural que oblitera progresivamente su luz hasta hacerla filiforme
en el segmento cervical distal”, y “signos de infarto isquémico en
todo el territorio (infarto maligno) de la arteria cerebral media (ACM)
derecha, consistentes en un borramiento asimétrico de surcos,
desdiferenciacién coértico-subcortical e hipodensidad generalizada
en casi todo el territorio profundo y superficial de dicha arteria.
En ese momento no se observan desviacion de la linea media ni
areas de transformacion hemorragica”.

Se avisa a la unidad de cuidados intensivos (UCI), donde
queda ingresado el paciente. Se solicita valoracion por radiolo-
gla vascular intervencionista para valorar el funcionamiento del
poligono de Willis e intentar repermeabilizar la ACI (stent), pero el
radiélogo localizado desestima esta posibilidad. Se avisa a cirugia
vascular, que desestima la posibilidad de cirugia de derivacion
(by-pass) considerando que podria favorecer la transformacion
hemorragica del ictus.

La presencia de las lesiones traumaticas toracicas conocidas
contraindica, por otra parte, la instauracion del tratamiento de
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Figura 3. Angio-TC de troncos supraadrticos. Vista sagital de la
bifurcacién carotidea con “stop”en la ACI.

eleccion, que es la anticoagulacion. Valorado por neurocirugia,
se decide intervencion consistente en amplia craniectomia fronto-
temporoparietal derecha. Se retira el huesoy se envia al banco de
tejidos. Se aprecia que el cerebro esta edematoso, protruye por
los bordes de la craniectomia y no late. Se realiza después una
plastia para cubrir el cerebro dejandolo sin tensidn y con espacio
para expandirse.

Tras la intervencion el paciente queda ingresado en la UCI,
donde permanece mas de 1 mes, y finalmente es dado de alta
a planta de rehabilitacion en situaciéon de disfasia de predominio
motor y hemiparesia izquierda 1/5 en miembro superior y 3/5 en
miembro inferior.

El uso del cinturén de seguridad ha logrado disminuir nota-
blemente la morbimortalidad en los accidentes de trafico, pero

no es inocuo. Garret y Braunstein' describieron el “sindrome del
cinturén de seguridad” (SCS), en 1962, como la presencia de un
traumatismo toracico con fractura esternal y extenso hematoma
de la pared torécica.

La diseccion traumética de la ACI es una lesion infrecuente,
con una incidencia del 0,08% al 0,4% en los traumatismos cervi-
cales cerrados. Esta lesion asociada al SCS es extremadamente
rara, con menos de una decena de casos descritos en la literatura
medica?.

En estos casos, la brusca flexion cervical por desaceleracion
que se produce en el momento de la colision comprime la ACI
entre el angulo de la mandibulay la columna cervical a la altura de
C2-C3, a1-3 cm sobre la bifurcacion carotidea. La posterior exten-
sién y rotacion cervical producirfan un nuevo mecanismo lesional
de elongacion y cizallamiento®. También es posible la compresion
directa por el cinturdn®. La capa arterial muscular media posee méas
disrupciones de las fibras en la proximidad de la bifurcacion. La
contusion arterial produce un hematoma intramural que diseccio-
na la capa media y la intima, y que es favorecido por la onda de
presion sistélica transmitida a los vasos del cuello, ocluyéndose
progresivamente la luz hasta producir en las horas siguientes del
accidente un infarto cerebral. Este mecanismo puede incluso llegar
a producir distalmente un sangrado subaracnoideo.

El infarto de la ACM produce amplia clinica neurolégica,
predominando la hemiparesia contralateral sobre otros signos
como la afasia, el sindrome de Horner homolateral® y la paresia de
nervios craneales. La mortalidad de este cuadro es del 20-40% y
los déficits neuroldgicos afectaran al 40-80% de los supervivientes.

La diseccion carotidea asociada a un traumatismo toracico
por cinturén de seguridad es un cuadro infrecuente, pero de gran
morbimortalidad. Su diagndstico clinico requiere un elevado indice
de sospecha, y aunque es primordial el diagndstico temprano, las
diferentes actitudes terapéuticas recogidas en la literatura hacen
dificil establecer actuaciones basadas en criterios comparativos.
No hay que despreciar que su presentacion, pasadas varias horas
del accidente, puede suponer un desconcierto para los profanos
que ponga en cuestion la calidad de los cuidados que se han
aplicado al paciente.
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Sindrome del cinturén de seguridad y diseccion traumatica extracraneal de la arteria carétida interna
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Mujer de 39 anos de edad que consulta a urgencias por fiebre de
hasta 38,9 °C de 2 dias de evolucion, sin clinica de bacteriemia, acom-
panada de nauseas y dos episodios de vomitos, asi como aparicion de
un exantema doloroso a la palpacion de predominio en los miembros
inferiores y con afectacion de las plantas.

Como antecedentes patolégicos destacaba la presencia de asma
bronquial en tratamiento con salbutamol a demanda, y antecedentes de
migrana de la que actualmente estaba asintomatica.

En la exploracion fisica se encuentra presion arterial (PA) de
117/76 mmHg, frecuencia cardiaca (FC) de 81 l.p.m. y temperatura
(T®) de 35,6 °C. Consciente y orientada, con estado general conservado
y presencia de un exantema maculopapular con vesicula central, de
predominio en los miembros inferiores, con afectacion de las plantas de
ambos pies, no pruriginoso, doloroso a la palpacién y sin afectacion de
las mucosas. El resto de la exploracion fisica resulté anodina.

Analitica general: hemoglobina 12,9 g/dl, VCM 83,7 fl, leucocitos
totales 6.300, plaquetas 212.000, AST 28 U/l y ALT 37 U/l. Radiografia
de térax: silueta cardiaca normal, no alteraciones parenquimatosas.
Sedimento de orina: sin datos patoldgicos.

Desde urgencias se pauta tratamiento con ibuprofeno y paraceta-
mol, y se remite a las consultas externas de dermatologfa, que orientan
el cuadro como posible eritema multiforme, realizan biopsia de la lesion
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e inician pauta de esteroides orales en dosis de prednisona de
30 mg/dia. Tras 7 dias de tratamiento corticoideo las lesiones se
generalizan, la paciente persiste febril y el resultado de la biopsia
es compatible con un eritema multiforme afadiendo corticoides
topicos. A los 15 dias se objetiva un cambio de morfologia de las
lesiones, con aparicion de pustula central, generalizacion con
predominio en los miembros inferiores y persistencia del dolor. La
enferma, ademas, refiere aparicion de artralgias generalizadas e
hiperemia conjuntival. En este momento se suspenden los corti-
coides y a las 24 horas la paciente vuelve a urgencias por fiebre
de 39 °C con escalofrios y odinofagia.

A su llegada a urgencias, la paciente presenta regular estado
general, FC de 1031.p.m., PAde 127/49 mmHgy T de 38 °C. Esta
consciente y orientada. Presenta lesiones purpuricas con afecta-
cién de manos y pies, y pustulas aisladas (Figura 1). Amigdalas
eritematosas sin placas pultaceas.

En resumen, se trata de una mujer por lo demas sana, de
39 afos de edad, que consulta por clinica de lesiones cutaneas
de predominio en los miembros inferiores, con afectacion de pal-

mas y plantas, y fiebre, que presenta progresion clinica a pesar
del tratamiento con corticoides, afadiéndose ademas artralgias
generalizadas, hiperemia conjuntival y odinofagia.

Ante estos hallazgos, el diagndstico diferencial debe incluir
eritema multiforme, rickettsiosis, vasculitis por hipersensibilidad,
purpura de Schénlein-Henoch, endocarditis bacteriana subaguda,
edema hemorrégico del lactante, sffilis secundaria, infecciéon por
enterovirus, infeccién por parvovirus B19, gonococemia y menin-
gococemia cronica.

Entre las exploraciones complementarias se solicita ana-
litica general, en la que destaca la presencia de hemoglobina
11,4 g/dl, leucocitos 17.700 con un 83% de neutréfilos y un 7%
de bandas, y PCR 6,75 mg/dl; el resto es normal. Se cursan
serologfas viricas, frotis uretral y faringeo, radiografia de térax
y hemocultivos, y se inicia tratamiento antibiético empirico con
ceftriaxona intravenosa.

A las 24 horas se recibe el resultado del hemocultivo, que
resulta positivo para Neisseria meningitidis (serogrupo B) sensible
a la ceftriaxona y con sensibilidad intermedia a la penicilina.

Figura 1. Lesiones purpuricas con pustulas aisladas que afectan a manos y pies.
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Con el diagnostico definitivo de meningococemia crénica se
mantiene el tratamiento antibiético con ceftriaxona intravenosa
hasta completar 7 dias. La paciente queda afebril desde la primera
dosis y es dada de alta sin secuelas.

El diagndstico de meningococemia crénica requiere que se
cumplan los criterios descritos en 1902 por Salomon: fiebre de
mas de 1 semana de evolucién, exantema, hemocultivo positivo
para N. meningitidis y afectacion articular.

Clinicamente la meningococemia se caracteriza por la presen-
cia de la triada clésica consistente en fiebre, erupcion cutanea y
artralgias. La fiebre esta presente en el 100% de los pacientes,
y puede ser intermitente (62%) o continua (38%), con frecuencia
asociada a escalofrios. En ocasiones puede incluso adoptar un
patrén terciario o cuaternario, pero a diferencia de la malaria, sin
repetir patrén horario.

La erupcion cutanea esta presente en mas del 90% de los
casos Yy puede ser secundaria al depésito de inmunoglobulinas y
C3en las paredes vasculares. Tiende a recurrir en relacion con la
fiebre, de manera que la recurrencia de los brotes febriles ocasiona
la reaparicion del exantema. Lo mas comun es que las lesiones
sean de tipo polimorfo, pero se describen diferentes patrones:
papulas eritematosas (86%), exantema maculopapular (47%),
purpurico (50%), petequial (12%) o nodular (13-32%), o en forma
de pUstulas asépticas (9%). Afecta preferentemente al tronco y los
miembros, en un tercio de los pacientes afecta las palmas y las
plantas, y rara vez se afectan las mucosas.

Las artralgias son de naturaleza inflamatoria y de origen inmu-
noalérgico, y se presentan hasta en el 70% de los pacientes. Son
intermitentes y afectan a grandes articulaciones, acompafnandose
de mialgias.

Se trata de una enfermedad propia del adulto, mas frecuente
en los varones, y el serogrupo B es el méas prevalente. Suincidencia
ha disminuido en la actualidad, probablemente en relacién con
el uso de antibidticos.
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Se ha descrito asociada a déficits de la inmunidad humoral y
de la fraccion terminal del complemento. Debe tenerse en cuenta
que los antiinflamatorios no esteroideos (AINE), potenciales in-
ductores de un déficit de la inmunidad celular y humoral, podrfan
actuar como factor desencadenante o agravante de la infeccion
meningocacica.

El diagndstico definitivo se establece por el crecimiento del
meningococo en el cultivo. Sila sospecha es altay el hemocultivo
es negativo, debe repetirse varias veces y preferiblemente durante
los procesos febriles. Los cultivos de las lesiones cutaneas en
muy pocas ocasiones son positivos, al contrario de lo que ocurre
en la meningococemia aguda. Histolégicamente se trata de una
vasculitis leucocitoclastica.

El tratamiento antibidtico de eleccion es la penicilina G in-
travenosa en dosis altas, o como alternativas la cefotaxima o la
ceftriaxona. La duracion propuesta del tratamiento es de 10-14
dias, si bien es un tema controvertido. Se consideran contactos
cercanos susceptibles de profilaxis aquellas personas que hayan
tenido contacto con el caso indice durante més de 8 horas a menos
de 1 metro, o contacto directo con secreciones orales desde 1
semana antes del inicio de los sintomas y hasta 24 horas después
del inicio del tratamiento.

A pesar de tratarse de una enfermedad poco frecuente en
la actualidad (se han descrito unos 300 casos en la literatura),
es importante pensar en ella en el diagndstico diferencial de los
pacientes con fiebre, lesiones cutaneas y artralgias. En caso de
alta sospecha clinica, la negatividad de los cultivos iniciales no
debe retrasar el establecimiento de la antibioticoterapia, ya que los
pacientes no tratados pueden mantener la sintomatologia durante
meses e incluso presentar complicaciones fatales, mientras que
el curso clinico de la enfermedad es generalmente benigno tras
iniciar el tratamiento antibiético. Ademas, se han descrito casos
de empeoramiento clinico en pacientes tratados por error con
esteroides ante la sospecha de vasculitis.

154 | CERTAMEN CONCURSO CASOS CLINICOS SEMES 2014



CAMALEONES DE ICTUS: COMPLEJIDAD EN SU
DIAGNOSTICO EN UN SERVICIO DE URGENCIAS

Joaquin Valle Alonso, Aimudena Lopez Sanchez, Jorge Pedraza Garcia, José Tejeda Agredano, Elisa Lopera Lopera,

Manuel A. Gutiérrez Solis

Servicio de Urgencias. Hospital Comarcal Valle de los Pedroches. Pozoblanco. Cordoba

Correspondencia: Joaquin Valle Alonso
E-mail: joa51274@hotmail.com

Caso 1

Varén de 78 anos de edad que se presenta en el servicio de urgencias
con antecedentes de sensacion de vértigo de 24 horas de evolucion,
acompanfado de vémitos e inestabilidad de la marcha. Antecedentes de
enfermedad de Méniére, por lo que se habla diagnosticado como una
nueva crisis y se habla pautado tratamiento con sulpirida. En la exploracion
fisica destacaba una fibrilacidon auricular no conocida, marcha atéaxica,
nistagmo horizontal-rotatorio (con fase rapida hacia la izquierda), ligera
disartria y NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) de 5 puntos.
Durante su estancia en la consulta presenta un episodio de movimientos
espasticos involuntarios y rapidos, sin coordinacion, en el miembro su-
perior derecho sugestivo de hemibalismo, por lo que se sospecha infarto
isquéemico cerebeloso izquierdo. Se realiza una tomografia computarizada
(TC) urgente que muestra un area hipodensa de morfologfa triangular con
base periférica en el hemisferio cerebeloso izquierdo sugestiva de infarto
en evolucién. Se indica resonancia magnética (RM) urgente (Figura 1)
que demuestra, en el plano axial, un area hiperintensa en el vérmix, y en
el plano axial secuencia potenciada en hiperintensidad de senal en he-
misferio cerebeloso izquierdo y vérmix compatible con infarto. El paciente
es intervenido de urgencia por hidrocefalia con evolucion térpida y per-
manece actualmente con déficit motor, sensorial y cognitivo importante.
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Figura 1.RM en plano axial (Figura 1A) en el que se observa un area
hiperintensa en el vérmix, y en plano axial con secuencia potenciada
en T2 (Figura 1B) donde se objetiva hiperintensidad de sefal en el
hemisferio cerebeloso izquierdo y el vérmix compatible con infarto
cerebeloso izquierdo.

Varén de 91 afios de edad que tras su paseo habitual, durante
el regreso, es incapaz de reconocer su casa a pesar de que su es-
posa se encontraba en la puerta. A su llegada a urgencias mantiene
un habla fluida, pero desprovista de sentido en la conversacion, y
es incapaz de reconocer los rostros que habitualmente son fami-
liares para él. Antecedentes de fibrilacion auricular paroxistica e
hipertension arterial (HTA) en tratamiento con &cido acetilsalicilico
(ASS) y losartan. No existian signos de focalizacion neurolédgica.
Con un primer diagnostico de sindrome confusional, se evalla en
urgencias para descartar causa infecciosa y metabdlica. Se solicita
TC de craneo. EI TC de créneo sin contraste (Figura 2) muestra una
lesion hipodensa que afecta tanto a la sustancia blanca como a la
gris, que sigue la distribucion vascular de la arteria cerebral media
(ACM) derechay de la arteria cerebral anterior (ACA) izquierda. El
paciente evoluciona favorablemente durante su ingreso, y al alta
persiste la propasognosia.

Varén de 56 afios de edad con antecedentes de HTA mal
controlada, con dos ingresos en observacion por emergencia
hipertensiva, que consulta a urgencias de nuestro centro por
emergencia hipertensiva con cefalea y alteracion visual, asociada
a nauseas y vomitos. A su llegada se aprecia cefalea, agitacion
psicomotriz y amaurosis bilateral, en ausencia de fiebre. Se evi-
dencia HTA de 205/139 mmHg. No presenta signos meningeos
ni focalidad motora. La exploracién cardiopulmonar es normal.

Figura 2. TC de craneo sin contraste, plano axial. Paciente con lesion
hipodensa que afecta tanto a la sustancia blanca como a la gris, y que
sigue la distribucion vascular de la ACM derecha y la ACA izquierda.

Se realizaron una TC craneal, que no evidencio lesiones
destacables, y una puncion lumbar que no mostré alteraciones
bioguimicas ni en el recuento celular. El electrocardiograma (ECG)
no mostro alteraciones significativas. Tras mejorar en observacion
con la administracion de antihipertensivos, se ingresa con diag-
néstico inicial de encefalopatia hipertensiva. En planta se realiza
una RM craneal que muestra lesiones focales simétricas cortico-
subcorticales bioccipitales, hiperintensas en T2. Estos hallazgos
basados en los datos clinicos, y los antecedentes patolégicos,
sugieren lesiones de tipo sindrome de encefalopatia posterior
reversible (PRES), asi como lesiones isquémicas occipitales
izquierdas.

Los camaleones de ictus imitan otras enfermedades debido
a su tiempo de comienzo (por ejemplo, progresion gradual o
intermitente) o tienen sintomas que no necesariamente implican
un territorio arterial definido'. El diagnéstico del ictus sigue siendo
clinico y ayudado por la imagen. Los servicios de urgencias se
encuentran muchas veces en un dilema para este diagndstico y
necesitan la ayuda de un neurdlogo, que en los hospitales comar-
cales no estéa presente?.

La precision diagnostica del ictus se ha incrementado con
la mejoria de las técnicas de imagen. Sin embargo, el uso de
técnicas de imagen de alta resolucion implica un riesgo mayor de
‘incidentalomas” sin ninguna relevancia en el cuadro agudo del
paciente®. La trombodlisis tiene riesgos, por lo que existe una duda
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Tabla 1. Diferencias entre las lesiones centrales y las periféricas segun la maniobra de Dix-Hallpike.

Lesiones centrales Lesiones periféricas

Duracion del nistagmo Persistente

Comienzo del nistagmo Inmediato
Agotamiento del nistagmo No agotable
Caracter del nistagmo Variable

Gravedad de los sintomas

razonable entre los riesgos de un ictus frente a los pseudoictus
trombolizados. No obstante, la evidencia sugiere que la trombdlisis
en los pseudoictus tiene poco riesgo*®. Lo més habitual es que los
pacientes con un camaledn de ictus no se consideran pacientes
aptos para la trombdlisis, pero reconocerlos a tiempo los puede
beneficiarlos del tratamiento trombolitico o de unas medidas de
prevencion secundaria adecuadas®.

En el primer caso hay que sefalar que el ictus rara vez es
causa de mareo: solamente un 3% de los pacientes que se pre-
sentan con mareo y sintomas adicionales han tenido un ictus o un
accidente isquémico transitorio (AIT), disminuyendo a menos de
un 1% en aquellos que se presentan con mareo de forma aislada’.
El diagnostico diferencial entre las causas periféricas y centrales
de vértigo es dificil, especialmente si el paciente no puede parti-
cipar por completo en un examen que acentla sus sintomas. La
presencia de hipoacusia unilateral, cefalea, actfenos o sintomas
neuroldgicos no es habitual en la neuritis vestibular aislada®. Los
patrones de ictus lateral medular, lateral pontino y cerebeloso
inferior pueden simular la clinica de la neuronitis vestibular®. En
las lesiones periféricas, los sintomas de vértigo disminuyen al
fijar la mirada en un objeto estacionario; este efecto es menos
pronunciado en las lesiones del sistema nervioso central (SNC).
La maniobra de Dix-Hallpike distingue las lesiones centrales y
periféricas que inducen nistagmo (Tabla 1).

El nistagmo en el ictus cerebeloso agudo tiene el compo-
nente rapido hacia el lado de la lesién. Los infartos cerebelosos
suponen entre el 1,5% y el 3% del total de los ictus isquémicos.
Su presentacion clinica es muy diversa y en ocasiones inespeci-
fica, y puede confundirse con otras patologias méas benignas. La
aparicion de la RM craneal ha permitido definir de manera mas
fidedigna el territorio afectado y la existencia de otras lesiones
asociadas. La edad media de aparicion de los infartos cerebelosos
es alrededor de los 65 anos, y dos tercios de los afectados son del

Ligero (pero nistagmo marcado)

Menos de 60 s

Retraso de 0-40 s

Agotable

Fijo; torsional hacia arriba, hacia el I6bulo de la oreja

Vértigo grave con nauseas

sexo masculino. En un reciente estudio esparol’® se sefala que
el tratamiento trombolitico pudo aplicarse a menos de la cuarta
parte de los pacientes. Por un lado, la inespecificidad de la clinica
hace considerar otros diagnésticos de forma erroneay lleva a los
pacientes a consultar demasiado tarde. Por otra parte, aunque se
esté dentro de la ventana terapéutica, muchas veces se desestima
el tratamiento por una puntuacion NIHSS baja. Por lo tanto, en
cuanto al prondstico, es mejor utilizar una escala de valoracion
funcional, como la escala de Rankin, que una escala neurolégica
como la NIHSS. Dada la sintomatologia que producen los infartos
cerebelosos, la NIHSS no es tan Util para la valoracion prondstica.
La practica totalidad de los pacientes tenian puntuaciones NIHSS
bajas aunque tuvieran secuelas importantes.

El sindrome confusional (SC) es un cuadro clinico caracteriza-
do por un deterioro cognitivo o de la consciencia, 0 de ambos, de
curso fluctuante, que solemos ver frecuentemente en la practica
clinica. EI SC de horas o pocos dias de evolucion constituye el
llamado SC agudo (SCA) o delirium, y suele requerir una evaluacion
médica urgente porque puede ser el preambulo de una condicion
potencialmente letal.

La afasia de Wernicke (AW) ocurre cuando existen lesiones,
habitualmente ictus, en el l[dbulo temporal izquierdo. Si el cuadro
no se acompana de otros signos focales, como hemiplejia, pue-
de ser facilmente confundido con un SC. La AW se expresa por
una alteracion total de la comprension del habla (y de lo escrito)
y un habla fluida pero completamente desprovista de sentido
(con parafasias y neologismos). Los ictus no dominantes de la
circulacion anterior que afectan la region temporoparietal pueden
causar agnosia, propasognosia, pérdida de orientacion espacial y
desinhibicién del lenguaje. La excesiva produccion dellenguaje y la
dificultad en encontrar las palabras llevan al diagnéstico de delirio,
y las pruebas diagndsticas se centran en la etiologia infecciosa o
metabdlica. Los pacientes con déficits del hemisferio no dominante
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pueden tener problemas con la atencion, pérdida de la expresion
habitual de emocién, carencia de empatia con los otros, pérdida de
juicio del tiempo e inhabilidad para comprender la comunicacion
no verbal o reconocer los sonidos familiares'. En este caso hay
que sefalar la no anticoagulaciéon del paciente a pesar de que
cumplia criterios para el tratamiento con anticoagulantes orales
(ACO); varios estudios sefnalan al grupo de pacientes ancianos
como los mas vulnerables a no ser anticoagulados, siendo el
servicio de urgencias un lugar determinante para comenzar la
anticoagulacion.

La encefalopatia hipertensiva se define por la presencia de
signos de edema cerebral y esté originada por una hiperperfusion
secundaria a una elevacion brusca y mantenida de la presion arte-
rial. Se produce en pacientes hipertensos cronicos que desarrollan
hipertension arterial maligna, o en aquellos que siendo previamente
normotensos desarrollan por otra patologia desencadenante
elevaciones agudas y mantenidas de la PA.

El PRES es una situacion clinico-radiolégica con la misma
base fisiopatoldgica y con clinica similar, que Unicamente difiere
en que las causas que lo producen son mas numerosas (trata-
mientos inmunosupresores e inmunomoduladores, quimioterapia)
que las que originan la encefalopatia hipertensiva. La utilizacion
extensiva de la RM ha hecho posible objetivar que el dano neuro-
l6gico esté producido por edema vasogénico. Se caracteriza por
cefalea, disminucion del estado de consciencia, alteracion de la
funcion mental, mareos, pérdida de vision con ceguera cortical y
vomitos, en asociacion con edema hemisférico posterior reversible

observado en las pruebas de neuroimagen'?. Las causas clésicas
de PRES son eclampsia, encefalopatia hipertensiva, agentes
inmunosupresores o citotoxicos, desequilibrio electrolitico, hiper-
calcemia y utilizacion de varias drogas. Se produce debido a una
elevacion de la PA que supera la capacidad de autorregulacion
de la circulacién cerebral.

El papel de la neuroimagen consiste en establecer el diag-
nostico inicial y descartar otras causas de los sintomas y signos
neurologicos. La TC es suficiente para hacer el diagnostico. La RM
muestra imagenes caracteristicas y tiene valor pronéstico. La RM
con técnica de difusion de imagenes ponderadas puede distinguir
esta condicion de la isquemia/edema citotdxico. El diagndstico
diferencial del PRES incluye infartos del territorio de la arteria
cerebral posterior, trombosis venosa, trastornos desmielinizantes,
vasculitis y encefalitis’. El diagndstico tiene implicaciones importan-
tes porque la reversibilidad de las anomalias clinico-radioldgicas
depende del control precoz de la PA o de la retirada del farmaco
o droga causante.

Silos pseudoictus son dificiles de diagnosticar en el servicio de
urgencias, los camaleones de ictus pueden resultar en pacientes
que no reciben la atencién adecuada (trombdlisis) siendo mucho
mas dificil su diagndstico en urgencias. Los mayores camaleones
son el sincope, laemergencia hipertensiva, la infeccion sistémicay
el vértigo. Los pacientes con diagnoéstico de emergencia hiperten-
siva tienen una probabilidad de tener un accidente cerebrovascular
agudo del 7%-8%. Los médicos deben considerar un ictus en los
pacientes con estos diagndsticos con un umbral mas bajo, con el
objetivo de obtener rapidamente estudios complementarios para
un mejor diagnostico.
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Camaleones de ictus: complejidad en su diagnéstico en un servicio de urgencias
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En Espana, las mordeduras de serpiente constituyen una
urgencia relativamente rara, pero que en ocasiones reviste grave-
dady llega a condicionar la muerte. Segun datos recogidos por el
Instituto de Salud Carlos Ill, en los Ultimos 14 anos (1997-2010) se
han registrado en nuestro pais un promedio de 125 casos anuales
de mordedura de ofidios que han consultado a los servicios de
urgencias hospitalarios, con una mortalidad asociada del 0,91%".

En la Peninsula Ibérica existen cinco especies de serpientes
venenosas, tres de las cuales pertenecen a la familia de las
viboras (viperidae), como Vipera latastei (la més abundante y de
mordedura menos téxica), Vipera aspis (la de veneno mas acti-
vo) y Vipera seoane, mientras que otras dos especies son de la
familia de las culebras (colubridae): Malpolon monspessulanus y
Macroprotodon cucullatus?.

Aungue el veneno de estas serpientes actlia sobre la coa-
gulacion, los signos y los sintomas suelen quedar restringidos al
miembro afectado. La coagulopatia sistémica es excepcional en
las mordeduras por viboras de nuestro medio.

Varén de 44 afios de edad, sin antecedentes patoldgicos de
interés, que se encontraba practicando mountain-bike en una zona
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Figura1. Evolucion clinica de la lesion en el miembro superior izquierdo.

del prelitoral de Barcelona (Montseny) en el mes de septiembre,
cuando fue mordido por una serpiente en el segundo dedo de
la mano izquierda. Acudié a un servicio de urgencias, donde se
constatd una pequena flictena hemorrégica en el lugar de la mor-
dedura, sin hematomas ni sangrado en ningun territorio, edema
de la mano que se extendia por todo el miembro, y adenopatias
palpables y dolorosas en la axila. Aquejaba dolor abdominal y tuvo
nauseas y vomitos. Al constatar una trombocitopenia (30 x 10%1),
y no disponiendo de antidoto, fue remitido a nuestro hospital.

A su llegada, el paciente se encontraba hemodinamicamente
estable y con dolor abdominal difuso. Se confirmd la tromboci-
topenia (21 x 10%1), descenso del tiempo de protrombina (37%)
y productos de degradacion del fibrinégeno (PDF) negativos. El

edema del miembro seguia progresando, aunque sin sindrome
compartimental. Se decidi®é administrar un vial de suero antiofi-
dico (ViperFav®) por via intravenosa. En coincidencia con el uso
del antidoto, recuperd la normalidad plaquetaria y del tiempo de
protrombina, y ceso la progresion del edema, aunque aparecieron
grandes equimosis locales (Figura 1). El paciente mejor6 de forma
progresiva y pudo ser dado de alta sin otras complicaciones a
los 5 dias de la admision. De acuerdo con la descripcion de la
serpiente que hizo el paciente y con la localizacién de los hechos,
se considerd que fue una Vipera latastei la causante del cuadro.

El veneno de las viboras es de gran complejidad. Entre otros
factores, contiene cininogenasa, una enzima liberadora de bradi-
cinina, proteasas, hialuronidasas y factores procoagulantes. El de
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Vipera aspis tiene también neurotoxinas. A partir de la inoculacion,
el veneno se difunde por el espacio intersticial y penetra en el sis-
tema linfatico, pero los ganglios son una importante barrera para
su difusién hasta el punto de que, generalmente, no se presentan
manifestaciones sistémicas®.

La coagulopatia tan grave que presentaba este caso pudiera
deberse a la actividad fibrinogenolitica del veneno, es decir, a la
destruccion directa del fibrindgeno con alargamiento del tiempo
de protrombina, y asimismo, a la rotura directa de la pared de
las plaquetas por actividad antifosfolipasa A2, justificando asf la
trombocitopenia*®. Por ello, no consideramos que pueda hablarse
de una coagulacioén intravascular diseminada.

Bibliografia

En el caso presentado, el dolor abdominal, las nduseas y los
vomitos, la coagulopatia y la leucocitosis (16.30 10%, indican la
difusién del veneno y son una indiscutible indicacién del antidoto®.
En Espana, el Ministerio de Sanidad distribuye un suero antiofidico
polivalente para viboras europeas, con unos anticuerpos muy frag-
mentados que han reducido a practicamente cero el riesgo de una
reaccion anafilactica, tanto inmediata como tardia (enfermedad del
suero)'?. Por ello, las indicaciones de este antidoto ya no son tan
restrictivas y todos los pacientes con manifestaciones sistémicas
0 una marcada progresion de los signos locales deberfan recibirlo,
en un contexto hospitalario, pero en el menor tiempo posible.
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Historia clinica

Muijer de 34 afos de edad, con ingreso en neurologia hace 11 anos
por déficit neurolégico sensitivo, dada de alta con el diagndstico de pro-
bable enfermedad desmielinizante (sindrome desmielinizante aislado) al
presentar en la resonancia magnética (RM) cerebral y de médula cervical
lesiones compatibles (lesiones periventriculares, yuxtacorticales, en ce-
rebelo derecho y a nivel de C2-C4). Recibi ciclo de metilprednisolona 'y
experimentd mejoria clinica; desde entonces permanecié asintomatica
y no volvid a acudir a revisiones por decision propia. Fumadora de 20
cigarrillos/dia, niega otros habitos toxicos. Anticoncepcién hormonal con
anillo vaginal. Interrupcion voluntaria del embarazo hace 14 afos. Vive en
ambiente urbano, niega viajes al extranjero y no tiene mascotas. Trabaja
como dependienta en un centro comercial. No presenta antecedentes
de enfermedades cardiovasculares ni pulmonares.

Consulta al servicio de urgencias hospitalarias por cefalea brusca que
interfiere en el descanso nocturno, con sensacion de gravedad. Las tres
semanas previas al ingreso habfa presentado clinica de sindrome neuro-
l6gico de tronco cerebral con episodios fluctuantes de vértigo y sensacion
de giro de objetos asociado a inestabilidad de la marcha con lateropulsion
alaizquierda, parestesias en hemicara izquierda y sintomas autonémicos
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(diaforesis profusa y nauseas con vémitos). En la sala de espera
presenta de forma brusca deterioro del estado general, disnea con
trabajo respiratorio intenso e insuficiencia respiratoria hipoxémica
pese a oxigenoterapia con mascarilla reservorio, y taquicardia e
hipotensién mantenida pese a resucitacién con volumen.

En la exploracion fisica inicial se muestra tendente al suefio,
con apertura ocular espontanea a estimulos verbales, orientada
en las tres esferas, bradipsiquica y bradildlica. Taquipneica en re-
poso, saturando al 89-90% con mascarilla reservorio. Taquicardia
sinusal en monitor a 130-140 I.p.m. Presion arterial: 70/30 mmHg.
Apirética. En la auscultacién pulmonar presenta crepitantes hu-
medos bilaterales, méas audibles en la base izquierda. Abdomen
sin hallazgos. En el examen neurolégico muestra una puntuacion
en la Glasgow Coma Scale (GCS) de 14 puntos (M6, V5, O3), au-
sencia de rigidez nucal y de signos meningeos, pupilas isocéricas
y reactivas a la luz, nistagmo horizontal rotatorio con movimientos
sacédicos de los ojos, pardlisis facial izquierda, hipoestesia facial
izquierda, con fuerzay sensibilidad conservada en los miembros,
reflejos osteotendinosos vivos y simétricos sin aumento del area
reflexdbgena ni clonos, y reflejo cutaneoplantar extensor izquierdo
y flexor derecho.

Las pruebas de laboratorio mostraron leucocitosis con des-
viacion a la izquierda (leucocitos 38.500/ul, 91% de neutrdfilos),
aumento de la proteina C reactiva (24 mg/dl), procalcitonina nor-
mal (0,14 ug/l), elevacion de los marcadores de dafio miocérdico
(troponina T: 322 ng/l y CPK 854 Ul/l) y del dimero D (3,44 ug/

ml), con funcién renal e iones normales. La gasometria arterial
mostraba discreta alcalosis respiratoria con lactato elevado (2,4
mmol/l). Los antigenos de Streptococcus pneumoniae y Legio-
nella pneumophila, y la determinacion de tdxicos en orina, fueron
negativos. La reacciéon en cadena de la polimerasa PCR para
gripe A en exudado faringeo fue negativa. La radiografia de térax
revel6 un infiltrado pulmonar bilateral asimétrico, mas llamativo
en el hemitérax derecho, y silueta cardiaca normal (Figura 1, iz-
quierda). En el electrocardiograma presentaba taquicardia sinusal
con descenso del segmento ST en la cara inferior (I, Ill, aVF) y
la cara anterolateral (V3 a V6). La tomografia computarizada (TC)
de craneo mostré una atrofia frontal llamativa para la edad de la
paciente. El estudio bioquimico y microbiolégico (Gram, cultivo,
serologia para virus neurotropos y PCR para virus herpes simple
1y 2) del liquido cefalorraquideo (LCR) fue normal, a excepcion
de un discreto aumento de proteinas (54 mg/dl). Ante la sospecha
de un cuadro séptico se inicid tratamiento antimicrobiano empirico
con ceftriaxona, vancomicina y aciclovir intravenosos.
Finalmente fue trasladada a la unidad de cuidados intensivos
(UCI) con sospecha de shock séptico y se procedié a intubacion
orotraqueal con inicio de ventilacién mecanica, soporte inotrépico
con norepinefrina (0,4 ug/kg/min) y dobutamina (5 ug/kg/min),
y monitorizacion hemodinédmica. La ecocardiografia transtora-
cica mostré una disfuncion grave del ventriculo izquierdo con
hipocontractilidad global y fraccién de eyeccion (FE) del 15%,
siendo el ventriculo izquierdo de tamano y morfologia normales.

Figura 1. A la izquierda, infiltrado pulmonar asimétrico, més evidente en el hemitérax derecho. A la derecha, desaparicion del infiltrado

y normalizacion de la radiograffa.
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Se solicité coronariografia urgente, que no mostré alteraciones,
y la ventriculograffa confirmé los hallazgos ecocardiograficos
de disfuncién ventricular grave sin evidenciar discinesia apical.
La serologia (hepatitis A, B y C, virus de la inmunodeficiencia
humana [VIH], citomegalovirus, virus Epstein-Barr, virus varicela-
zOster, virus herpes simple 1y 2, virus Coxsackie B, adenovirus,
Echovirus, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae,
Chlamydia psittaci, Chlamydia trachomatis, Coxiella burnetii y Bo-
rrelia burgdorferi) fue negativa. El estudio de hipercoagulabilidad
(anticoagulante lUpico, anticuerpos anticardiolipina, antitrombina
lll, factor V de Leyden y gen de la protrombina G20210A) y los
marcadores de autoinmunidad (anticuerpos antinucleares [ANA],
anticuerpos anticitoplasma de neutréfilo [ANCA], C3, C4, factor
reumatoide, velocidad de sedimentacion globular, proteinograma
y test de Coombs) fueron normales. La RM cerebral y de médula
cervical mostro lesiones hipointensas en T1 e hiperintensas en
secuencia con TR largo en situacion posterolateral izquierda de
protuberancia-bulbo, pedinculo cerebeloso izquierdo y periven-
triculares bilaterales compatibles con lesiones desmielinizantes
(Figura 2). Al tratarse del segundo brote clinico y presentar evi-
dencia de més de dos lesiones diseminadas en espacio y tiempo,
se confirm¢ el diagndstico de esclerosis multiple (EM) segun los
criterios de McDonald.

La asociacion de clinica neuroldgica (cuadro subagudo con
posible localizacion en troncoencéfalo/cerebelo), cardiaca (shock
cardiogénico con disfuncion ventricular grave) y pulmonar (edema
pulmonar) llevé a un amplio diagnéstico diferencial que incluia
enfermedades sistémicas (vasculopatias inflamatorias y vascu-
lopatias trombdticas) e infecciosas (bacterianas, virales, etc.),
sin poder descartar toxicos. Por esta razdn se inicié tratamiento
antimicrobiano empirico (ceftriaxona, vancomicina y aciclovir) y
corticoides en altas dosis (metilprednisolona 500 mg/24 h durante
3 dias por via intravenosa). Tras los resultados de la RM cerebral
se confirmd el diagnostico de EM, al tratarse del segundo brote
que presentaba.

Edema pulmonar neurogénico y shock cardiogénico por dis-
funcion grave del ventriculo izquierdo secundarios a brote de EM.

Se inici6 tratamiento con corticoides en dosis y se logré una
remision casi completa del cuadro neurolégico, persistiendo
Unicamente una leve paresia facial izquierda. A las 36 horas se

Figura 2. Cortes de RM cerebral en los que se aprecian lesiones
desmielinizantes en distintos lugares. En el corte de arriba se muestra
la lesion de protuberancia-bulbo causante del cuadro clinico que

presentd la paciente.
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suspendieron los inotrépicos y se procedié a la extubacion. A las
48 horas, la radiografia de térax era normal (Figura 1, derecha)
y una ecocardiograffa de control a los 4 dias revelé una mejoria
de la funcion sistélicay de la fraccion de eyeccion (FE: 45%), con
una recuperacion completa al décimo dia (FE: 61%). Un mes mas
tarde, la paciente fue dada de alta y retomd su vida cotidiana,
permaneciendo asintomatica hasta la fecha, sin nuevos brotes de
EM y acudiendo a revisiones periédicas por parte de neurologia.

En la literatura se han reportado varios casos de shock car-
diogeénico por disfuncion ventricular grave en pacientes con EM, la
mayoria tras un brote de la enfermedad. No obstante, también se
han dado casos fuera de brotes. Solo en dos pacientes el edema
pulmonar fue el sintoma de presentacion, como ocurrio en el caso
presentado. De cualquier modo, es una complicacién inusual de
la EM, y més auln la asociacién de ambas afecciones'*®. También
se han dado casos de disfuncién ventricular tras tratamiento con
Mitoxantrona, que induce la formacién de quelantes del hierro que
promueven la produccién de intermedios reactivos de oxigeno
que causan dafo del tejido miocardico®. Sin embargo, nuestra
paciente nunca habia recibido dicha medicacion.

Varios investigadores han estudiado las relaciéon entre EM y
disfuncién ventricular izquierda, y se han propuesto varias teorias
al respecto’®. La realidad, a dia de hoy, es que se desconoce el
mecanismo fisiopatoldgico implicado en la disfuncién ventricular
enla EM2. La primera hipdtesis que se ha postulado es la etiologia
autoinmunitaria. Muchos estudios han demostrado que las enfer-
medades autoinmunitarias son més frecuentes en pacientes con
EM que en la poblacion general”. Esto se ha puesto de manifiesto
mediante estudio en modelos animales, en los que se ha eviden-
ciado que determinadas infecciones virales podrian desencadenar
autoinmunidad y desmielinizacién del sistema nervioso central.
Dicho agente viral, ademas, podria inducir miocarditis y conducir
al deterioro de la funcién miocardica en pacientes con EM'2%. Una
segunda hipotesis para explicar la disfunciéon ventricular aguda
en la EM, apoyada por Beer et al 8, se basa en una reduccion de
los fosfatos cardiacos de alta energia en los pacientes con EM
en comparacion con sujetos voluntarios sanos, lo que sugiere
una afectacion cardiaca subclinica en la EM. La tercera y Ultima
hipotesis afirma que el deterioro de la funciéon ventricular en pa-
cientes con alta puntuacion en la Expanded Disability Status Scale
(EDSS) de Kurtzke podria estar relacionado con la disfuncion del
sistema nervioso auténomo?®. En este sentido, Ziaber et al. des-
cribieron una disminucion significativa de la fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo por ecocardiografia en pacientes con
mayor deterioro neurolégico (medido por la EDSS) comparados
con sujetos normales®.

En nuestra paciente, la localizacion en la RM cerebral de una
placa desmielinizante en situacién posterolateral izquierda de
protuberancia-bulbo, cerca del nicleo del tracto solitario (NTS),
podria explicar la disfuncién autonémica aguda causante de la
desinhibicion simpaticay la descarga catecolaminérgica que pre-
cipité la disfuncion ventricular aguda® .El exceso de catecolaminas,
tanto en animales de experimentaciéon como en pacientes con
feocromocitomas o lesién cerebral, produce isquemia miocérdica
sin necrosis (con coronarias normales), que da lugar a altera-
ciones electrocardiogréficas y a un aumento de los marcadores
de dafo miocérdico; algo similar a lo que ocurre en el sindrome
de Takotsubo. En la anatomia patolégica se observa una lesion
subendocérdica con pequefas areas focales de necrosis, deno-
minada necrosis miofibrilar o necrosis en banda de contraccion.

La otra peculiaridad del caso es el infiltrado pulmonar asi-
métrico que corresponde a un edema pulmonar neurogénico
(EPN), situacion clinica bien documentada en la cual el edema
pulmonar agudo ocurre en presencia de una lesion neuroldgica
(estatus epiléptico, hemorragia subaracnoidea, meningitis aguda,
etc.) y se debe a la vasoconstriccién no uniforme del lecho capilar
pulmonar®'®, Hay que tenerlo presente en pacientes con patologia
neurolégica que desarrollan afectacion cardiorrespiratoria. Aun-
que no existen teorfas unificadoras acerca de la patogénesis de
esta afeccion, la mayorfa apuntan a alteraciones en la descarga
simpatica que producen variaciones de la permeabilidad vascular
y de la presién hidrostatica pulmonar®. Una teorfa alternativa para
explicar el incremento de la permeabilidad vascular pulmonar
que se produce en el EPN se centra en la liberacion de citocinas
inflamatorias, que casi siempre se produce en las lesiones neu-
rologicas agudas. De este modo, es probable que el EPN sea el
resultado de la confluencia de distintos mecanismos y no solo
atribuible a una Unica causa.

En nuestro caso, la misma lesiéon desmielinizante en la region
posterolateral izquierda de protuberancia-bulbo fue la causa de la
disfuncién ventricular aguda y del EPN, por el mismo mecanismo
de disfuncion autonémica.

En estudios animales se ha demostrado que las lesiones del
NTS dan lugar a una respuesta simpética masiva denominada
“tormenta simpatica™. En los humanos, el NTS esté implicado en
el control de los reflejos autonémicos cardiorrespiratorios, por lo
que lesiones a este nivel producen alteraciones del tono simpatico
que podrian ser las causantes de la clinica cardiopulmonar que
presentd nuestra paciente.

No obstante, falta evidencia que apoye con fuerza cualquiera
de estas teorfas propuestas y son necesarios mas estudios de
seguimiento a largo plazo de un mayor nimero de pacientes
para poder establecer el mecanismo subyacente y su significado
clinico's.

Aunque el EPN vy la disfuncién ventricular izquierda se han
asociado principalmente a lesiones neuroldgicas como trauma-
tismo craneal, hemorragia subaracnoidea y estatus convulsivo,
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raramente se han descrito en pacientes con EM, sobre todo de
forma simultanea. Uriel et al." describieron un caso de disfuncién
ventricular izquierda, sin EPN, en una mujer de 21 anos de edad
con EM cuya funcién ventricular mejord tras el tratamiento con
esteroides. Ademas, hasta donde sabemos, previamente solo
Makaryus y Kapphahn® habfan reportado un caso de EPN vy
disfuncién ventricular aguda en una mujer de 31 afos de edad
con un brote de EM, pero sin lesiones desmielinizantes en
protuberancia-bulbo.

En conclusion, se presenta un caso de una paciente joven con
edema pulmonar neurogénico y shock cardiogénico por disfuncién
ventricular grave en un brote de EM, una condicion extremada-
mente rara. Ademas, se aportan evidencias clinicorradiolégicas
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firmes de la relacion de causalidad directa entre una lesion en el
tronco del encéfalo, que es probable que involucre al NTS, y las
manifestaciones cardiopulmonares secundarias. Tras tratamiento
sintomatico con inotrépicos junto a dosis altas de corticoides
presentd una mejoria clinica evidente, con recuperaciéon casi
completa a los pocos dias del cuadro neurolégico, resolucion
del edema pulmonar y normalizacién de la funcién ventricular.
Fueron excluidas las causas mas frecuentes de miocarditis virales
0 por toxicos, el estudio de autoinmunidad resultéd negativo y las
coronarias fueron normales. Existen muy pocos casos descritos
de esta asociacion en todo el mundo y se trata del primero que
se reporta en Espana.
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Muijer de 63 anos de edad, sin alergias medicamentosas conocidas,
habitos toxicos, relaciones de riesgo ni intervenciones quirdrgicas previas.
Entre sus antecedentes personales sélo cabe destacar la presencia
de hipertension arterial (HTA) en tratamiento con hidroclorotiazida, con
buen control de las cifras tensionales, desde hace anos. A ello anadir
un cuadro ansioso-depresivo de unos 6 meses de evolucion, por el cual
comenzdé a tomar escitalopram 10 mg al dia y alprazolam 1 mg cada 8
horas, unos 10 dias antes del ingreso hospitalario.

A los 8 dias del inicio de dicho tratamiento antidepresivo comienza
con ictericia de piel y mucosas, febricula (37,3 °C), coluria, acolia, astenia
y anorexia. Por ello acude al servicio de urgencias, donde se le realiza
analftica sanguinea en la que se detecta hiperbilirrubinemia de 9,61 mg/
dl a expensas de la bilirrubina directa (7,84 mg/dl). También se objetiva
elevacion de la GPT (2496 mU/ml), con el resto de los parametros nor-
males. Se decide realizar una ecografia abdominal, que resulta anodina.
Dado el buen estado general, la exploracién normal, excepto la ictericia
cutaneomucosa mencionada, y la estabilidad hemodinamica de la pa-
ciente, se decide el alta hospitalaria con el diagndéstico de hepatitis aguda,
suspension del tratamiento antidepresivo y cita en consultas externas.

A las 24 horas acude de nuevo a urgencias por persistencia del
cuadro, a lo que anadié intenso dolor epigastrico. Persistian el buen

| CERTAMEN CONCURSO CASOS CLINICOS



estado general y la estabilidad hemodinamica. En esta ocasion,
en la exploracion destacaba dolor a la palpacion en el epigastrio
y el hipocondrio derecho, con signos de irritacion peritoneal
negativos y sin masas ni organomegalias, junto con los hallaz-
gos antes descritos. Se vuelve a repetir la analitica, en la que se
reflejan alteraciones de la coagulacion (TP 26,8 segundos e INR
2,4) sumadas a la hiperbilirrubinemia ya conocida y que va en
aumento (bilirrubina total 14,43 mg/dl); el resto de los parametros
sin cambios respecto a los del dia previo. En una nueva ecografia
abdominal realizada se describe una probable esteatosis hepatica
con distribuciéon parcheada junto con lamina de liquido libre a
nivel subhepatico y perivesicular, sin otros hallazgos significativos.

Ampliando los antecedentes personales de la paciente ne-
gaba haber recibido transfusion sanguinea en ninglin momento,
ingesta de setas, sobredosificacion voluntaria de farmacos, ni
haberse realizado tatuajes. Si sefiala que su progenitora padecio
en su juventud una enfermedad hepatica, sin llegar a precisar el
origen de esta.

— Infecciosa.

— Toxica/medicamentosa.

— Autoinmunitaria.

— Infiltracién neoplasica.

— Causas vasculares (menos probable por carecer de factores
de riesgo cardiovascular, excepto HTA, y por la normalidad
de la ecograffa de abdomen).

— Causas metabdlicas (poco probable por la propia historia
clinica).

Finalmente, ante estos hallazgos, se decide su ingreso en
planta. A su llegada presentaba buen estado general, consciente,
orientada, hemodindmicamente estable, afebril, con tendencia a la
somnolencia (encefalopatia de grado 1), sin asterixis, ictericia de
piel y mucosas, y resto de exploracion por aparatos sin hallazgos.

Se mantuvo sin farmacos potencialmente hepatotdxicos y se
solicitaron marcadores virales de hepatitis y estudio autoinmuni-
tario, que resultaron negativos.

A pesar de todo ello, y aunque la cifras de GPT iban en des-
censo, los andlisis diarios demostraban un ascenso paulatino de
la bilirrubina total y directa, TTPA, INR y creatinina, con descenso
progresivo del fibrindbgeno, junto con oligoanuria (300 cc en 12
horas), bradipsiquia, aparicion de ascitis no a tension y de edemas
moderados en los miembros inferiores (MMII).

En la analitica reglada con perfiles realizada en planta desta-
can creatinina 2,28 mg/dl, GPT 972 mU/ml (Figura 1), bilirrubina
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Figura 1. Evolucion alanino amino transferasa.

Bilirrubina total (mg/dl) Val. Ref. [0.1-1.2]

225

20,0 -

17,5 — \

15,0

125

10,0
7,5
50

Resultado

Figura 2. Evolucion bilirrubina total.

T.P. (INR) () Val. ref. [0.8-1.2]

4,00
3,75 / \\
3,50 N\
3,25 — N
3,00 -

/

Resultado
N
U
o

Figura 3. Evolucién tiempo protrombina.

total 20,87 mg/dl (directa 15,14 mg/dl) (Figura 2), fosfatasa alcalina
161 m/dl'y LDH 374 mU/ml. EI INR se encontraba en 3,38 (Figura
3), con un TTPA de 41 segundos. El metabolismo del hierro era
normal y la albdimina presentaba cifras de 2,5 g/dl. El resto de
los parametros entraban dentro de la normalidad (no presentaba
alteraciones en el hemograma).
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En este momento, haciendo un resumen, nos encontramos
con:

— Fallo hepatico fulminante en el contexto de hepatitis aguda
de probable origen toxico.

— Encefalopatia hepética de grado I-Il.

— Hipoproteinemia con edemas y ascitis.

— Probable coagulopatia de consumo (alargamiento progresivo
de los tiempos de coagulacion, descenso progresivo del
fibrinégeno y elevacion del dimero D).

— Insuficiencia renal aguda prerrenal en este contexto.

Dada la evolucién desfavorable de la paciente, se decide
su ingreso en la unidad de cuidados intensivos (UCI). Sufre un
deterioro importante de su situacion clinica, con empeoramiento
de la encefalopatia (grado IV a las 24 h del ingreso en la UCI, por
lo que se procedié a intubacion orotraqueal) y de la funcion renal,
los tiempos de coagulacién y las cifras de bilirrubina, junto con
inestabilidad hemodinamica.

Se realiza una tomograffa computarizada (TC) toracoabdomi-
nal ante la existencia de elevacion del CA19.9, que objetiva signos
de anasarca, sin evidencia de neoplasia primaria abdominal.

En la ecografia Doppler de troncos carotideos (DTC) se
observan datos de hipertensién endocraneal, con velocidades
mas elevadas en el lado izquierdo que en el derecho e indice de
pulsatilidad (IP) >2.

Es valorada por los equipos de cirugia hepatobiliar y de tras-
plante, y se decide su inclusion en "Alerta 0" de trasplante hepatico.

En esta situacion se intenta, por parte de la UCI, mantener y
estabilizar a la paciente a la espera de la llegada de un érgano
valido:

— Medidas para control de la hipertensién endocraneal (ligera hi-
perventilacion, medidas posturales, correccion hiponatremia).
DTC de control con aumento de velocidades, persistencia de
asimetria y descenso del IP entre 1,7 y 2.

— Uso de norepinefrina (NE) en dosis superiores a 1 ug/kg por
minuto para mejorar las cifras de presion arterial, que en ese
momento se encontraban en torno a 70/40 mmHg, y por
ende la presion de perfusion cerebral. No obstante, mantuvo
importante inestabilidad hemodinamica, acidosis metabdlica
y &cido lactico en ascenso.

— Dada la disfuncion renal progresiva hasta la anuria, se canalizd
un catéter tunelizado en la vena femoral izquierda y se inicio
la terapia renal sustitutiva.

— Seinstaurd tratamiento habitual de “soporte hepatico” en fra-
caso hepético agudo: enemas con lactulosa, N-acetilcisteina
en infusién continua, correccion de la hiponatremia, precau-
cién de aislamiento y uso de antifungicos tépicos.

Ante la gravedad vy el deterioro continuado de la paciente
se acuerda con cirugia la realizacion de una hepatectomia con
derivacién portocava a la espera de recibir un higado vélido, con
correcciéon preoperatoria de las alteraciones de la coagulacion,

administrando 1.200 U de complejo protrombinico y 2 g de fibri-
négeno.

Tras dicha intervencion, comienza con labilidad tensional con
NE a 1,2 ug/kg por minuto, acidosis metabdlica y aumento del
lactato, seguida de hipotension profunda, caida de la hemoglobina
de 3 puntos y apariciéon de sangre fresca por el drenaje abdominal.

Se realiza ecografia abdominal que objetiva indicios de foco
hemorragico abdominal, por lo que se traslada de nuevo a quiré-
fano para revision quirlrgica y posterior trasplante.

En el quiréfano permanecio hipotensa a pesar de dosis altas
de NE y de epinefrina. Fue politransfundida (9 concentrados de
hematies, 2.200 cc de plasma, 1 pool de plaquetas y 4 g de fibri-
négeno). Se confirmd un shock hemorragico por sangrado activo
en la suprahepética, que se controlé. No obstante, se observé una
gran isquemia de intestino delgado y grueso incompatible con la
vida, por lo que no se llegé a realizar el trasplante hepatico.

A su inmediato retorno a la UCI sufrié una parada cardiorres-
piratoria y fallecié a los pocos minutos.

Se enviaron muestras a anatomia patologica para su estudio,
que reporté el siguiente resultado: en las muestras de la hepatec-
tomia, el estudio microscopico mostraba necrosis hepatocitaria
de tipo coagulativo, confluente y centrolobulillar, apreciandose un
infiltrado inflamatorio celular polimorfo con linfocitos activados pre-
dominantes y eosindfilos de manera aislada; la inmunohistoquimi-
ca aplicada a la muestra reflejaba un infiltrado de tipo inflamatorio
acompanante con predominio de linfocitos T, de caracteristicas
reactivas, con respuesta tanto de células CD4 como CD8, com-
patible con reaccién toxica por hipersensibilidad.

— Principal: fallo hepético fulminante por hepatitis medicamen-
tosa (reaccion idiosincrésica por alprazolam o escitalopram).
Mediante el algoritmo de Naranjo se clasifica como probable
que el cuadro clinico se deba a la ingestion de farmacos
(puntuacion 6).

— Secundarios:

- Encefalopatia hepatica de grado IV. Hipertensién endocra-
neal. Insuficiencia renal oligondrica.
- Fallo multiorgénico.

El fallo hepatico fulminante en un sindrome clinico caracteri-
zado por deterioro grave y agudo de la funcion hepética asociado
a encefalopatia, en pacientes sin enfermedad hepética previa.
Las causas de fallo hepatico agudo (FHA) son las citadas en el
diagnéstico diferencial del caso. Los toxicos més frecuentes que
originan un FHA son el paracetamol, la ingestién de setas del
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Mujer joven con ictericia y sin antecedentes personales de interés

género Amanita y los disolventes industriales. EI FHA de origen
toxico puede originarse por dos mecanismos:

— Lesién toxica directa: ocurre de manera predecible en indi-
viduos expuestos a la sustancia nociva y es dependiente
de la dosis. Habitualmente, el periodo de latencia entre la
exposiciony la aparicion de la lesion es corto (horas). Origina
lesiones caracteristicas y reproducibles si se administrara nue-
vamente el téxico en dosis dafninas. Causan este tipo de lesion
el paracetamol en dosis altas y las setas Amanita phalloides.

— Reaccién idiosincrasica: su aparicion es infrecuente e impre-
decible, y en este caso la respuesta no depende tan direc-
tamente de la dosis administrada. La lesion hepatica puede
manifestarse en cualquier momento durante la exposicion
al farmaco o poco después de esta. Las transaminasas
séricas sufren un periodo de “adaptacion” (normalizacion)
si se continlia con el uso del farmaco. Esta reaccién puede
acompanarse de lesiones cutaneas, fiebre y eosinofilia, lo
que refuerza (junto con la impredecibilidad) la teorfa de una
mediacion de las inmunoglobulinas. Sin embargo, existen
estudios que aseguran que las reacciones idiosincrasicas
se deben también a una lesion téxica directa, pero de los
metabolitos y no del compuesto original.
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El tratamiento debe ir orientado a frenar tres factores: la pér-
dida de funcién hepatocelular, la respuesta inflamatoria sistémica
y el fallo multiorganico. No existe ninguna escala verdaderamente
fiable para saber qué pacientes evolucionaran mal sin trasplante.

En cuanto a lesiones hepaticas producidas por alprazolam,
so6lo hemos encontrados tres casos descritos en la literatura 'y en
todo ellos ha producido hepatitis con buena evolucién tras la reti-
rada del farmaco; en ninglin caso un fallo hepatico fulminante. En
relaciéon con escitalopram y dafio hepatico hemos encontrado un
articulo, publicado en The American Journal of Psichiatry en 2013,
en el que se comenta que el escitalopram se encuentra entre los
antidepresivos que pueden causar lesion hepatica de cualquier
tipo, pero no se describe ninglin caso en concreto.

Conclusiones

En caso de elevacion de la bilirrubina o de las enzimas he-
péticas es imprescindible valorar los tiempos de coagulacion y el
estado mental. Cualquier sustancia puede provocar un FHA idio-
sincrasico. Ante esto es importante buscar la causa, especialmente
aquellas que tienen tratamiento especifico, y valorar el ingreso
precoz en la UCI, sobre todo de los pacientes sin contraindicacion
para un posible trasplante.
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Muijer de 75 anos, sin alergias medicamentosas conocidas, que tiene
como antecedentes personales diabetes mellitus (DM) tipo 2, hiperten-
sion arterial (HTA), estreAimiento crénico, artrosis y sindrome anémico
diagnosticado en 2013 y en estudio por medicina interna. Vive con su
marido, que tiene enfermedad de Alzheimer. Barthel previo de 70. En
tratamiento habitual con &cido acetilsalicilico, sitagliptina, insulina (lispro
25%/lispro protamina 75%) en dosis de 30-0-26, alprazolam, exenatida,
enalapril y analgésicos a demanda por dolor crénico.

Acude a urgencias tras encontrarla la familia tendida en el suelo
del domicilio durante al menos 8 horas. La paciente refiere que fue
a levantarse y entonces sintié una intensa debilidad en los miembros
inferiores, con caida posterior. Asocia dolor en hemiabdomen izquierdo
de inicio 2 dias antes, interpretado como secundario al estrefimiento,
que no mejora con la administracion de lactulosa oral, motivo por el
cual se avisa al médico de cabecera. Es atendida en el domicilio y se
diagnostica como cuadro de ansiedad en el contexto de estrefimiento,
aumentando la dosis de alprazolam. No refiere dolor toracico, disnea
ni clinica miccional.

En la exploracion fisica destaca regular estado general, sequedad
cutaneomucosa, temperatura (T?) 38,2 °C, frecuencia cardiaca (FC)
114 1.p.m., frecuencia respiratoria (FR) 24 resp/min, presién arterial (PA)
190/85 mmHg, glucemia 390 mg/dly cetonemia 0,8. Obesidad. Auscul-
tacion cardiopulmonar (ACP): tonos ritmicos a 114 |.p.m., no crepitantes
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ni sibilantes. No roncus. Murmullo vesicular conservado (MVC).
Abdomen globuloso, depresible, con dolor selectivo en el hemiab-
domen izquierdo y el flanco hasta la fosa renal. Pulsos femorales
positivos y simétricos. Examen neuroldgico: consciente y orienta-
da, somnolencia, no paresias, movilidad de los cuatro miembros
conservada. En la exploracion cutanea se aprecia la pared lateral
del flanco izquierdo edematizada, con eritema de color violaceo y
crepitacion al tacto sugestivo de enfisema subcutaneo (Figura 1).

En la bioquimica destaca glucosa 414 mg/dl, urea 94 mg/dl,
creatinina 2,67 mg/dl (previas normales), AST/GOT 415 u/l, ALT/
GPT 105 u/I, CK >18.400 u/l, proteina C reactiva 515,5 mg/I (normal
hasta 10), sodio 132 mEg/! y potasio 5,2 mEg/l. EI hemograma
muestra Hb 12,4 g/dI, leucocitos 8,00 x 103/ul, neutrdfilos 85,0%,
y plaguetas 243 x 103/ul. Pruebas de hemostasia: Quick 65,0%,
INR 1,32, fibrinégeno calculado 963 mg/dl. En la gasometria en
sangre venosa se observa lactato 5,20 mmol/l, pH 7,29, PCO, 35,8
mmHg, bicarbonato 16,6 mmol/l, saturacion de oxigeno (SatO,)
52,8%, didxido de carbono total (TCO,) 15,4 mmol/l'y exceso de
base -8,8 mmol/l.

Se realizan radiografia de abdomen (Figura 2), en la que se
aprecia enfisema subcutaneo en el hemiabdomen izquierdo, y
tomografia computarizada (TC) de abdomen-pelvis sin contraste
intravenoso (Figura 3) que evidencia, en el flanco inferior izquierdo
(FI), en la region inguinal izquierda, un marcado engrosamiento
focal del sigma adherido al peritoneo parietal, importantes signos
inflamatorios locales, con rarefaccion de la grasa, una coleccion
adyacente al peritoneo parietal, de 41 x 17 mm, y signos de per-
foracion extraperitoneal con aire y una coleccion extraperitoneal de
40 x 45 mm. Secundariamente a esta perforacion, se aprecia un
enfisema en todas las capas de la pared abdominal con signos de

Figura 1.Imagen de eritema cutaneo abdominal en el flanco
izquierdo, con cambios de coloracion violaceos y crepitacion
al tacto.

Figura 2. Radiograffa simple de abdomen en la que se apre-
cia enfisema subcutdneo en el hemiabdomen izquierdo.

Figura 3. Corte transversal de TC que muestra la presencia
de enfisema subcutdneo en el hemiabdomen izquierdo y
el punto de comunicacién a través de la pared abdominal
con el foco de afectacion visceral

fascitis, miositis y celulitis. El aire se distribuye desde el pubis por
todo el hemiabdomen izquierdo hasta el diafragma, alcanzando
la musculatura retrosomatica posteriormente y cruzando la linea
media anteriormente. Los hallazgos sugieren un cuadro de diver-
ticulitis perforada extraperitonealmente. Conclusion: diverticulitis
perforada hacia el espacio extraperitoneal, con signos de fascitis,
miositis y celulitis extensa en todo el hemiabdomen izquierdo.
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— Sepsis grave en fase precoz, con foco abdominal o coinfec-
cién de tejidos blandos.

— Acidosis metabdlica, por acidosis lactica en contexto de pro-
ceso multifactorial versus cetoacidosis por descompensacion
diabética secundaria.

— Sindrome toxico estreptocécico.

— Absceso de pared adominal, secundario a diverticulitis aguda.

— Diverticulitis aguda perforada asociada a celulitis con miofas-
citis y necrosis de origen polimicrobiano.

— Rabdomidlisis secundaria de origen multifactorial por inmo-
vilizacion, traumatismo y mionecrosis.

— Fallo renal agudo multifactorial, secundario a rabdomidlisis
y sepsis grave.

— Acidosis metabdlica con cetoacidosis secundaria multifac-
torial.

En urgencias se inicia antibioticoterapia de amplio espectro
con piperacilina-tazobactam 4 g por via intravenosa (i.v.) y pos-
teriormente se anadié meropenem 1 g i.v. cada 8 horas. Una vez
confirmado el diagndéstico con la TC se afiade linezolid 600 mg
i.v. cada 12 horas, que se sustituyd por daptomicina varios dias
después por aparicion de trombocitopenia secundaria al linezo-
lid. Como medidas de soporte hemodinamico se pautaron en
urgencias antitérmicos, insulina rapida subcutanea (s.c.) 14 Ul +
pauta de perfusién i.v. + 1000 cc de solucién salina fisiolégica en
infusion i.v. en 2 horas. Se extraen muestras para hemocultivo y
se inicia un control estricto de la diuresis.

Valorada la paciente por el servicio de cirugia general, se
realiza intervencion quirdrgica urgente con via de acceso mediante
laparotomia media con incision oblicua de la pared del hemiab-
domen derecho hasta alcanzar el plano subaponeurético. En la
cirugia se encuentra plastron diverticular con perforacion de colon
sigmoide a pared en vacio izquierdo; absceso parietal a nivel
de fistula coloparietal, sin liquido libre intraabdominal; cavidad
retroperitoneal y submuscular derecha disecada por la infeccion
causada por la perforacion diverticular; y mionecrosis extensa de
oblicuo mayor y menor en inferior proporcion. Se toman muestras
de la cavidad del absceso y de la pared abdominal. Se realizan
seccion de mesocolon lateral sigmoideo hasta la pared del co-
lon descendente y seccién de colon proximal y mesorrecto. Al
elaborar la colostomia terminal se objetiva estado necrético de
la musculatura, por lo que se decide transposicién estomal, con

derivacion colénica al Fll. Se colocan drenajes y se administran in
situ meropenem 1 g i.v., con nueva dosis cada 4 horas, povidona
yodada (Betadine®) en campo quirdrgico, H,0, y sulfadiazina
argéntica (Flammazine®) sobre el lecho de resecciéon del musculo
oblicuo mayor derecho.

En los 10 dias posteriores se realizan en varias ocasiones
revisiones quirlrgicas, con nuevos desbridamientos de tejido y
esfacelos, que evidencian la progresion de la necrosis.

En cuanto a los resultados de microbiologia, se aislan Strep-
tococcus constellatus resistente ala clindamicinay la eritromicina,
Pseudomonas aeruginosa, estafilococos coagulasa negativos y
Staphylococcus hominis.

Nuestro caso se trata de una infeccion de tejidos blandos con
miofascitis, a partir de una diverticulitis. Este tipo de infecciones de
tejidos blandos son graves y pueden manifestarse como celulitis,
miositis, fascitis o combinaciones de ambas. Se caracterizan
por la destruccion fulminante de tejido, signos sistémicos de
toxicidad y alta mortalidad. Hay dos categorias bacteriolégicas:
tipo I, polimicrobiana, con al menos una especie de anaerobios
en combinacién con estreptococos anaerobios facultativos (que
no sean del grupo A) y enterobacterias; y tipo Il, infecciones por
estreptococos del grupo A u otras por estreptococos beta hemo-
liticos solos 0 en combinaciéon con Staphylococcus aureus, en
las comunidades con alta prevalencia de infeccion por S. aureus
resitente a la meticilina (SARM), este microorganismo puede ser
también una causa de infeccion.

Aunque no se ha demostrado ninguna relacién entre los an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINE) vy la infeccién necrotizante,
estos pueden retrasar el diagndéstico al enmascarar los sintomas.
Favorecen estas infecciones la diabetes, el consumo de drogas,
la obesidad, la inmunodepresion, la cirugia reciente y las heridas
trauméticas.

La cirugfa exploratoria precoz es el tratamiento mas importante
y prioritario, ademas de establecer el diagndstico definitivo. El
desbridamiento precoz mejora la supervivencia y permite obtener
material apropiado para los cultivos. Son emergencias quirdrgicas,
y la cirugia esta indicada en caso de sospecha de infeccion de
partes blandas progresiva, con fiebre y crepitacion cuténea. La
inestabilidad hemodinamica puede requerir liquidos y vasopreso-
res. La cirugia debe ser reevaluada en aproximadamente 24 horas,
y realizar nuevo desbridamiento en caso de detectar persistencia
de necrosis.

El tratamiento antibiético debe incluir farmacos con actividad
frente a gramnegativos y anaerobios grampositivos, en especial
frente a los estreptococos del grupo Ay Clostridium. Se aconsejan
como primera linea un carbapenémico (imipenem, meropenem,
ertapenem) o un inhibidor de betalactamasas (piperacilina-
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Dolor abdominal con lesiones cutaneas

tazobactam) mas clindamicina por sus efectos antitoxina contra
las cepas de estreptococos y estafilococos, mas un agente con
actividad frente a SARM (vancomicina, daptomicina o linezolid).
Los pacientes con hipersensibilidad a estos farmacos pueden ser
tratados con un aminoglucésido o una fluoroquinolona mas metro-
nidazol. El tratamiento con antibidticos debe continuar hasta que
no se necesiten mas desbridamientos y el estado hemodinamico
del paciente se normalice.

No se dispone de datos de eficacia definitiva con el uso de
inmunoglobulinas intravenosas en dosis altas (hasta 2 g/kg).

Comentario

El diagndstico de este tipo de patologias con frecuencia se ve
retrasado por su confusién con procesos de partes blandas méas
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banales, su presentacion oligosintomaticay la escasa familiaridad
con esta enfermedad por parte de los clinicos. El diagndstico es
fundamentalmente clinico, por lo que se requiere un alto grado de
sospecha. Nuestro caso pretende difundir laimportancia de estas
patologfas y fomentar el diagnéstico precoz desde los servicios
de urgencias hospitalarios.

Debemos sospechar la existencia de una infeccion necroti-
zante de tejidos blandos ante todo paciente con clinica de infec-
cién de partes blandas y edema local, que asocien dolor intenso
desproporcionado al grado de afectacion local o sintomas/signos
de toxicidad sistémica, cambios de coloracion cutanea violaceos
y en especial si existen ademas factores de riesgo asociados,
como edad, diabetes, abrasiones previas de la piel, cirugia previa,
traumatismos, inmunodepresion u obesidad.
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Varén de 63 afios de edad con antecedentes de hipertension arterial
(HTA) (en tratamiento farmacolégico), taquicardia supraventricular que
precisé ablacion y ex fumador de 1 paquete al dia desde diciembre de
2013. Acude al servicio de urgencias por un cuadro de 10-12 dias de
evolucion de alteraciones de la visién de campo derecho, fotopsias y
sensacion de opresion frontal asociada. La familia comenta que tiene
lentitud de movimientos, bradipsiquia y cambios de comportamiento,
realizando cosas que no debe con el hemicuerpo derecho, asi como
inestabilidad de la marchay torpeza de la mano derecha. Recientemen-
te inicié tratamiento con tramadol + paracetamol (Zaldiar®) por dolor
lumbar de varios meses de evolucién sin antecedente traumatico, con
mal control de la clinica. Se solicité en atencién primaria radiografia de
raquis lumbosacro, que se inform¢ sin alteraciones. No ha presentado
fiebre, nauseas, vomitos ni otra clinica asociada a ningun otro sistema.
Tratamientos previos: Zaldiar® y naproxeno (de forma puntual), diltiazem
120 mg/12 h y enalapril 20 mg/24 h.

En la exploracion fisica se encuentra presion arterial 126/87 mmHg
y frecuencia cardiaca 80 I.p.m. Buen estado general. Buen estado de
hidratacién. Herida incisa poco profunda en la porcién distal del primer
metatarsiano del pie derecho. Carétidas simétricas y sin soplos. No
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ingurgitacion yugular. Auscultacion cardiaca: ritmica, sin soplos
ni roces. Auscultacion pulmonar: Murmullo vesicular fisiologico,
no se auscultan ruidos sobreanadidos. Exploracion neuroldgica:
consciente y orientado temporoespacialmente; colaborador, sin
alteraciones de la articulacion del lenguaje; pupilas isocéricas
normorreactivas; pares craneales con movimientos oculares con-
servados, no asimetrias faciales, hemianopsia derecha homénima
en campimetria por confrontacion; fuerza muscular conservada;
sensibilidad conservada; inestabilidad de la marcha en tandem;
dismetria de hemicuerpo derecho. Reflejo cutaneoplantar (RCP)
flexor bilateral Roomberg D. No claudicacion de miembros su-
periores ni inferiores. Lassegue bilateralmente negativo. Bragard
bilateralmente negativo. Disgrafia.

Se realiza radiograffa (Rx) de térax que muestra campos
pulmonares aceptablemente aireados, cardiomegalia Il/IV, arco
adrtico prominente, mediastino centrado, hilios prominentes con
aumento de trama broncovascular hacia las bases, imagenes
nodulares célcicas perihiliares asociadas, imagen de calcificacion
costal en el &pex izquierdo, no imagenes nodulares, infiltrados ni
condensaciones, y senos costofrénicos libres.

En el electrocardiograma (ECG) se observa ritmo sinusal a
70 l.p.m., eje a 0°.

Se solicita valoracion por el servicio de oftalmologia, que de-
termina que el paciente presenta agudeza visual, biomicroscopia
(BMC), tension ocular y fondo de ojo sin alteraciones, sugiriendo
un posible origen neurolégico.

— Hemianopsia homoénima: se trata de una lesion de la via 6ptica
en la que la posible localizacion se encuentra desde la cintilla
optica hasta la totalidad del area visual del I16bulo occipital
contralateral. En el diagnéstico diferencial hay que pensar
principalmente en procesos tumorales, oclusion embdlica-
trombdtica vascular, y traumatismo.

— Accidente cerebral vascular (ACV) con hemianopsia:

- Arteria cerebral media (ACM): una afectacion completa de
esta rama cursaria con hemiplejia, hemianestesia, hemia-
nopsia homoénima contralateral, desviacion conjugada de
cabezay ojos hacia la lesion, afasia global (lado dominante),
asomatognosia y anosognosia (lado no dominante).

- En el caso del paciente se trataba de una afectacion
Unicamente visual, sin déficits motores ni de otras areas
neurolégicas afectas.

- Arteria cerebral posterior (ACP): con la afectacion de la
porcion occipital cabria encontrar hemianopsia homoénima,
cuadrantanopsia superior (se preserva la vision central o
macular por colaterales de la ACM vy la arteria cerebral
anterior [ACA]) y alucinaciones visuales principalmente.
Inicialmente no podria descartarse esta opcion.

— Traumatica: el paciente no presentaba antecedentes traumé-
ticos recientes.

— Otros: uno de los posibles diagndsticos en presentacion suba-
guda podria ser una migrafa tipo “status migrafoso” o “migra-
fAa stroke”, pero el no tener antecedentes de esta patologia,
la duracién y la ausencia de cefalea tipica o sonofotofobia
hacen esta sospecha muy débil. Tampoco se sospecha una
lesién tumoral dada la ausencia de antecedentes oncoldgicos.
Se trata, por lo tanto, de un paciente sano de base con pre-

sentacién subaguda de hemianopsia homdnima derecha con
alteraciones del comportamiento asociadas y que oftalmoldgica-
mente no muestra otras alteraciones.

Se solicita una tomografia (TC) craneal con contraste en la que
se evidencia un érea de hipodensidad en la region parietooccipital
izquierda (Figura 1), compatible como primera posibilidad con
edema, por lo que se decide completar el estudio con administra-
cion de contraste intravenoso (CIV) y se objetiva un realce anular
occipital parasagital izquierdo. Linea media centrada. Colapso del
asta occipital izquierda con linea media centrada y colapso del
asta occipital izquierda que plantea diagndéstico diferencial entre
una lesion neopléasica primaria o metastéasica.

Ante la sospecha diagnostica, y puesto que el paciente no
presentaba antecedentes oncoldgicos, se decide su ingreso
en el servicio de neurocirugia para completar estudio mediante
resonancia magnética (RM).

Figura 1. Tomografia computerizada craneal realizada en urgen-
cias: lesion parietooccipital izquierda con edema asociado y realce
anular sospechosa de malignidad.
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Figura 2. Imagen de RM que muestra tumoracion intraparen-
quimatosa parietooccipital.

Se comienza la administracion de corticoides (Fortecortin® 8
mg) intravenosos (i.v.) y omeprazol i.v.

Lesion ocupante de espacio (LOE) cerebral parietooccipital
a estudio.

En la planta de neurocirugia presenta buena evolucion, con
disminucién de la clinica por el tratamiento pautado (corticoides
i.v. y antiepilépticos profilacticos principalmente). Se completa el
estudio con RM craneal que evidencia una tumoracioén intrapa-
renquimatosa de 4 cm (Figura 2) con extension dural e infiltracion
meningea y del seno longitudinal superior, que se encuentra
permeable.

Se decide realizar estudio de extension para diferenciar la po-
sibilidad de tumoracién primaria cerebral o de lesion metastasica
de un tumor primario desconocido. En la TC toracoabdominopél-
vica de extension se haya enfisema centrolobulillar y paraseptal.
Adenopatias mediastinicas. Lesiones nodulares en el segmento

Figura 3. TC toracoabdominal que muestra lesién nodular en el
|6bulo inferior.

superior del I6bulo inferior izquierdo (LII) (Figura 3) compatibles con
lesiones metastésicas, sin poder descartar tumoracion primaria.
Aumento de tamano de ambas glandulas adrenales. Lesion litica
en la porcion izquierda del coxis, con notable reaccion de partes
blandas.

Dada la accesibilidad de la lesién coxal se realiza puncion-
aspiracion con aguja fina (PAAF), que informa de citologia positiva
para células neoplasicas compatible con metastasis de carcinoma
no microcftico de pulmén. Se completa con biopsia de dicha lesion,
que es positiva para citoqueratina 7y TTF1, y negativa para P63 y
P40. Diagnostico de adenocarcinoma de pulmon.

Se trata, pues, de un paciente ex fumador con una neoplasia
de pulmdn de tipo no microcitico T3N2M1b, con metastasis dseas
y cerebrales, con manifestaciones iniciales de clinica visual y
alteraciones del comportamiento.

Pasa a cargo del servicio de oncologia radioterdpica y se
inician de forma ambulatoria radioterapia (RT) coxal, con buen
control del dolor, y RT holocraneal. Posteriormente es valorado por
oncologia médica para iniciar tratamiento, pendiente de resultados
de lamutacion EGFR (receptor del factor de crecimiento epidérmi-
€0), y se propone iniciar quimioterapia basada en la combinacion
de cisplatino y pemetrexed cada 21 dias, seis ciclos. Se realiza
reevaluacion mediante TC tras el tercer ciclo.
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Hemianopsia y alteracion conductual: diagnéstico de lesién ocupante de espacio cerebral

Discusion

Existen muchos tumores que pueden diseminarse al cerebro,
entre ellos el cancer de vejiga y de mama, algunos sarcomas, el
cancer de rindny el melanoma, y en nuestro medio principalmente
el cancer de pulmon (clasicamente el tipo microcitico, que supo-
ne dos tercios de las metastasis cerebrales asociadas a tumor
primario pulmonar).

La localizaciéon habitual es supratentorial, y en funcion de
donde se sitlien las lesiones cabe encontrar gran diversidad de
sintomas. Dentro de los sintomas de presentacion mas frecuentes
se encuentran la cefalea, los cambios cognitivos o0 mentales, debi-
lidad y convulsiones, si bien hay que tener en cuenta que hasta el
10% de los pacientes pueden estar completamente asintomaticos.

El cancer de pulmdn representa mas del 30% de las muertes
por tumores. El tipo de “no célula pequena” representa mas del
80% de los tumores pulmonares y la mayoria de los pacientes
se diagnostican con enfermedad localmente avanzada o ya con
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metéastasis. La supervivencia a 5 anos del estadio IV sigue siendo
inferior al 1% a pesar de los avances terapéuticos.

Recientemente se ha encontrado relacion entre la mutacion
del EGFR en los adenocarcinomas y una mayor asociacion a
metastasis cerebrales, por lo que su determinacion permitiria
identificar pacientes de riesgo y nuevas orientaciones tera-
péuticas.

Interés del caso

Se trata de una presentacion subaguda y con sintomatologia
de predominio oftalmolégico, que tanto por su duracion como por
la ausencia de antecedentes no orientaban a una diseminacion
metastasica y menos aun de un primario pulmonar. Debemos
estar alertas ante sintomas banales o poco catastréficos en la
manifestacion inicial de neoplasias para su identificacion precoz
y el tratamiento adecuado.
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Paciente de 39 anos de edad que acude por dolor continuo
en hemiabdomen izquierdo desde hace 24 horas, con importante
componente ansioso y taquipnea. No refiere dolor toracico, sin-
drome miccional ni fiebre, y el habito intestinal habitual es normal.
Refiere como antecedente un cuadro catarral en las 2 semanas
previas y pérdida de peso no cuantificada desde hace 2 meses.

Como antecedente personales se encuentran no alergias
conocidas, sindrome ansioso-depresivo, fumador de 2-3 paque-
tes al dia desde hace 22 afios y no otros habitos téxicos, hernia
discal L5-S1, no antecedentes quirlrgicos, no tratamiento crénico,
ocasionalmente antiinflamatorios. Bajo nivel intelectual.

En la exploracion fisica esta consciente y orientado, nor-
mocoloreado y normohidratado. Taquipneico y sudoroso. Leve
exantema petequial en el tronco. Constantes basicas: presion
arterial (PA) 130/86 mmHg, temperatura (T¢) 37,2 °C, frecuencia
cardiaca (FC) 1121.p.m. y saturacién de oxigeno (SatO,) del 99%.
Auscultacion cardiopulmonar: murmullo vesicular conservado,
ritmico a 110 I.p.m., soplo sistélico II/VI, no ingurgitacion yugular.
Abdomen blando y depresible, sin organomegalias ni signos de
peritonismo, dolor a la palpacion en el hipocondrio izquierdo y el
flanco izquierdo, pufopercusion izquierda positiva. Sin edemas
en los miembros inferiores.
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Se realiza analitica y muestra los siguientes resultados: bioqui-
mica, glucosa 210 mg/dl, urea 24 mg/dl, creatinina 0,7 mg/dl, PCR
10° mg/l', Na 138 mEg/l, K 4,0 mEg/I, bilirrubina total 0,51 mg/dl,
amilasa 37 U/I, CKMB 2,0 U/I, troponina | 2,09 ng/ml, mioglobina
26 ng/ml; coagulacién, actividad protrombina 92,70%, TTPA 22,10
s, fibrinégeno 6,58 g/l, dimero D 3,62 mg/l, Hb 11,2 g/I, VCM 86,6
fl, hematocrito 0,33 I/I, hematies 3,9 x 10°, plaquetas 257 x 10%
leucocitos 18,50 x 10° (neutrdfilos 14,8 x 109, 79,80%), linfocitos
1,3 X 10° (7%), monocitos 2,1 x 10° (11,20%). En el andlisis de
orina se encuentra sangre ++, proteinas 100 e indicios de cuer-
pos cetdnicos, resto negativo. Sedimento: 5-10 hematies/campo,
cilindros hialinos, 1-5 leucocitos/campo. Téxicos negativos.

En el electrocardiograma (ECG) se observa ritmo sinusal a
116 L.p.m., eje a 40°, leve supradesnivelacion en lll, elevacion
de punto J en a VF, V1-V4 con signos de hipertrofia ventricular
izquierda (Figura 1).

La radiograffa térax no ofrece hallazgos patolégicos y en la
radiografia de abdomen se observan abundantes heces y aire en
marco colico, sin niveles hidroaéreos

El cuadro clinico actual no incluye dolor toracico compatible
con proceso isquémico, pero dada la elevacién de las enzimas
cardiacas, el aumento de los leucocitos y del dimero D, y el ECG
compatible con un evento isquémico de cara inferolateral, el pa-
ciente pasa al &rea de observacion con tratamiento antiagregante
(&cido acetilsalicilico [AAS] 300 mg por via oral [v.0.] y clopidogrel
300 mg Vv.0.), proteccién géastrica (esomeprazol intravenoso [i.v.]) y
nitritos (solinitrinai.v.), ademas de antiinflamatorios no esteroideos
(dexketoprofenoi.v.). Se solicita valoracion al intensivista de guar-
dia, que inicialmente descarta infarto miocérdico y recomienda la
comprobacién de las enzimas cardiacas, que a las 3 horas
de la determinacién anterior son CKMB <0,1 ng/ml y tropo-
nina | 2,16 ng/ml. Persisten el dolor agudo a la palpacién en el
hipocondrio izquierdo, con discreta irradiacion al flanco izquierdo,
y la ausencia de dolor toracico. Se examinan analfticas previas al
ingreso en el servicio de urgencias y se observa leucocitosis en
unarealizada 12 dias antes (22,20 x 10%I, con neutrofilia 90,20%).
Se reevalla el caso y se solicita una tomograffa computarizada
(TC) toracoabdominal helicoidal con contraste por sospecha de
tromboembolia pulmonar, que informa: “Leve patron intersticial
pulmonar difuso sin evidenciar nédulos. Pequefas atelecta-
sias basales. Derrame pleural bilateral. Pequefias adenopatias
mediastinicas menores de 1 cm excepto precarinal de 1,3 cm.
Adenopatias hiliares izquierdas de 1,3 cm y derecha de 2,2 cm.
No se observan iméagenes de tromboembolia pulmonar en las
arterias pulmonares principales. Hepatomegalia (20 cm) de den-
sidad homogénea sin lesiones focales. Bazo de tamaro en el
limite superior de la normalidad, con dos lesiones hipodensas de

3,1y 4 cm (medidas aproximadas dada la morfologia irregular)
en el tercio medio y el tercio inferior, de contorno irregular bien
definido, periféricas, sin captacion de contraste intravenoso (pro-
bables infartos). Pancreas, rifones y suprarrenales sin hallazgos
significativos (pequefo quiste simple en el rindn izquierdo). No se
aprecian trombos arteriales ni venosos en |os principales vasos
abdominales. Minima cantidad de liquido libre peritoneal. No se
observan adenopatias abdominales” (Figura 2).

Se solicita valoracion al cirujano de guardia, que descarta
patologia quirdrgica urgente. El paciente mejora con el dexketo-
profeno administrado y el nuevo andlisis enzimatico a las 6 horas
del primero muestra troponina | 1,54 ng/ml y mioglobina 26 ng/ml.

Figura 1. ECG al ingreso en el servicio de urgencias

Figura 2. TC toracoabdominal con contraste.
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El dolor abdominal y la taquicardia persisten, aunque estéan siendo
controlados en el area de observacion.

Dolor abdominal por infarto esplénico. Soplo sistolico a estudio
(diagnostico de ingreso en el servicio de medicina interna).

Al dia siguiente de su ingreso las enzimas se han norma-
lizado a la vez que el paciente comienza con fiebre (38,6 °C).
Se toman muestras para hemocultivos que son positivos para
Streptococcus viridans, por lo que se comienza tratamiento con
penicilina G y gentamicina. La serologia de virus de la hepatitis y
de virus de lainmunodeficiencia humana (VIH) es negativa. En las
siguientes 24 horas el paciente comienza con deterioro del trabajo
ventilatorio y desaturacion arterial, con PA disminuida y estertores
crepitantes hiumedos desde las bases a los Vértices y radiografia
de térax compatibles con edema agudo de pulmén. Se realiza
ecocardiografia transtorécica, que en el informe reporta: “Motilidad
global conservada, taquicardico, motilidad regional conservada,
hipertrofia ventricular izquierda (HVI) concéntrica grave compatible
con miocardiopatia hipertréfica obstructiva, con gradiente mode-
rado. Insuficiencia mitral (IM) grave con jet excéntrico, anillo mitral
calcificado con aparato subvalvular con calcificacién y probable
vegetacion de mas de 5 mm en cara ventricular de valva anterior
de la mitral y cuerda tendinosa, moévil hacia el ventriculo izquierdo
(VI). Anillo adrtico calcificado leve, con box adrtico conservado.
Insuficiencia tricuspidea (IT) leve, no se ve derrame pericardico
importante. IM con area de 0,46 y velocidad de regurgitacion mitral
(VRM) 52 ml” (Figura 3).

Se ingresa en la unidad de cuidados intensivos, donde se
continlia con la antibioticoterapia prescrita y la infusion de furo-
semida. Se comenta el caso al servicio de cirugia cardiovascular
del hospital de referencia, que una vez valorado en la unidad
de cuidados intensivos correspondiente decide cirugia urgente.
Durante la intervencion se confirman las vegetaciones y la insu-
ficiencia de la valvula mitral, desestructurada, con vegetacion en
el velo anterior, y en las valvulas adrtica y tricUspide. Se procede
areseccion valvular adrtica y mitral e implante de sendas protesis
mecanicas, y en la valvula tricispide se reseca la vegetacion y se
sutura la zona con polipropileno.

Tras el alta, en revision en el servicio de medicina interna de
nuestro hospital, el paciente se encuentra con buen estado ge-
neral y sin presencia de disnea. Se procede al alta domiciliaria,
recomendando abandono absoluto del habito tabaquico, dieta
podre en sal, administracion de ceftriaxona durante 3 semanas y
tratamiento crénico con bisoprolol y acenocumarol.

Figura 3. Ecocardiograffa transtordcica (al ingreso en medicina
interna).

El diagndstico final es de endocarditis aguda sobre vélvulas
adrtica, tricuspide y mitral nativas, por Streptococcus viridans; in-
suficiencia cardiaca congestiva, con edema agudo de pulmén, por
insuficiencia mitral grave e insuficiencia adrtica grave secundaria;
infarto esplénico secundario; recambio de vélvulas adrtica 'y mitral,
e hipertrofia ventricular izquierda concéntrica grave.

Segun los estudios, entre el 22% y el 50% de los pacientes
con endocarditis bacteriana presentan embolias sistémicas mul-
tiples, mas del 65% al sistema nervioso central y otros a visceras
abdominales. Algunos de los signos y sintomas propios del cuadro
estaban presentes en el caso que nos ocupa, como la debilidad y
la pérdida de peso previas al ingreso, y otros son detectados en la
inspeccion y la exploracion clinica, como soplo cardiaco (85% de
los casos), lesiones petequiales, sangre en orina'y sudoracion ex-
cesiva. No se detectaron lesiones de Janeway, nddulos o méculas
que se localizan en la planta de pie o la palma de la mano, que se
consideran patognoménicas de la endocarditis bacteriana. Como
complicaciones el paciente ya presentaba signos de sufrimiento
cardiaco, tanto en el ECG como por la determinacién seriada de
enzimas cardiacas. Aunque no evidenciaran clinicamente dolor
toracico ni un cuadro de insuficiencia cardiaca durante su estancia
en urgencias, en la evolucion posterior si se hicieron presentes.
Ello, junto a la confirmacién in situ de las lesiones valvulares,
evidenciaba el estado avanzado del cuadro. En la analitica previa
realizada en atencion primaria se encontraba ademas un consi-
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Dolor abdominal con elevacién de enzimas cardiacas

derable aumento de la serie blanca y una neutrofilia que podrian
haber reorientado el caso, que inicialmente se centrd en el sintoma
principal, que era el dolor en el hipocondrio izquierdo.

Interés del caso

Este caso nos parece interesante porque refleja la impor-
tancia que debemos otorgar en la practica clinica diaria a los
signos y sintomas en apariencia secundarios que rodean a otro
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supuestamente principal. Muchas veces podremos iniciar desde el
servicio de urgencias un tratamiento empirico inmediato que frene
la progresién de la enfermedad, y en casos similares al presente
evitaremos el dafno cardiaco y sus complicaciones sistémicas.
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Varén de 85 afios de edad, sin alergias medicamentosas conocidas.
Antecedentes de hipertension arterial, dislipidemia, enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica y diabetes mellitus tipo 2. Acudi¢ al servicio de
urgencias por dificultad respiratoria de 4 dias de evolucion, de inicio
insidioso y que aumentd de forma progresiva, no relacionada con los
esfuerzos y que empeoraba con el decubito. No referia tos, fiebre, dolor
toracico ni disnea paroxistica nocturna. Se afadié estridor laringeo de
pocas horas de evolucion.

En la exploracion fisica presentaba una presién arterial (PA) de
129/65 mmHg, pulso de 137 I.p.m., temperatura (T@) axilar de 37,6 °C y
saturacion de oxigeno (SpQO,) (con FiO, 0,24) del 95%. Exploracion fisica:
regulares condiciones generales; aumento de volumen en cuello, con
evidencia de masa cervical. Auscultacion respiratoria: murmullo vesicular
disminuido. Exploracién cardiovascular: taquicardia ritmica sin soplos
audibles, ausencia de edemas y de signos de insuficiencia cardiaca,
pulsos sincrénicos y simétricos. Abdomen distendido, no doloroso
a la palpacion, con peristaltismo conservado, sin palparse masas ni
megalias. Exploracion neurologica: consciente y orientado. Sin otros
hallazgos patologicos.

En las pruebas complementarias realizadas el paciente tenia una
PCR 22 mg/dl, glucosa 311 mg/dl, creatinina 1,89 mg/dl, sodio 139
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mEg/l, potasio 3,6 mEg/l, lactato 16,6 mg/dl, GGT 11 Ul/l, FA 117
U/, leucocitos 20,40 x 10%I (neutréfilos 89%), hemoglobina 10,1
g/dl, hematocrito 0,31, VCM 80 fl, plaquetas 258 x 10%I; coagu-
lacion: TP 62%; gasometria: pH 7,34, PaO, 79 mmHg, PaCO, 46
mmHg, bicarbonato 24 mmol/l,exceso de base arterial -1 mmol/I.
La radiografia de térax mostré un indice cardiotoracico normal y
ausencia de condensaciones. En el electrocardiograma se observé
taquicardia sinusal a 123 I.p.m., sin signos de isquemia.

Sin embrago, durante su estancia en Urgencias, el paciente
presentd empeoramiento de la disneay estridor, presentando cia-
nosis y utilizacién de musculatura accesoria, por lo que se decidié
intubacion endotraqueal y ventilacién mecanica. Se realizé una
ecografia clinica en donde se observo un area hipoecoica, por lo
que se procedit a la realizacion de puncién-aspiracion guiada por
ecograffa con el paciente en ventilacién mecéanicay bajo sedacion,
en la que se obtuvo material purulento que se envid para estudio
microbiolégico. Se inicié tratamiento antibiético empirico.

— Insuficiencia respiratoria aguda secundaria a obstruccion
mecénica por masa cervical.
— Masa cervical a estudio.

— Insuficiencia respiratoria aguda secundaria a obstruccion
mecanica por absceso cervical (piolaringocele).

— Piolaringocele por S. Anginosus 'y E. coll.

— Sepsis secundaria a piolaringocele.

Dada lainsuficiencia respiratoria aguda asociada a estridor, y
por larefractariedad al tratamiento médico instaurado, se procedio
a aislar la via aérea mediante abordaje inicial por laringoscopia
directa en el que no se logro evidenciar la glotis (abombamiento
de la pared lateral izquierda), optando por colocacion de masca-
rilla laringea tipo Fastrach, ventilacion a través de esta y posterior
intubacion guiada por fibrobroncoscopia. Se inicid tratamiento
empirico con piperacilina/tazobactam 4 gy linezolid 600 mg. Se
realiz6 una tomografia computarizada (TC) cervical en la que se
observo una gran coleccion encapsulada de 4,3 X 5,2 x 6,5cm
con presencia de gas en su interior, a nivel supraglético, que
condicionaba un efecto de masa con importante compresién de la
via aérea. Posteriormente, el paciente fue trasladado al quiréfano,
previa valoracion por el equipo de otorrinolaringologia, donde se
realizé drenaje quirdrgico del absceso con salida de abundante
material purulento, requiriendo diseccion de la capsulay de tejido

necrético hasta el cartilago tiroideo e hioides. En la laringoscopia
directa se constatd una mejoria del abombamiento lateral izquier-
do, permitiendo la visualizacion hasta las cuerdas vocales, por lo
que se retird el tubo endotraqueal de manera diferida. A las 48-72
horas se obtuvieron los resultados de los cultivos seriados, con
presencia de colonias de Streptococcus anginosus y Escherichia
coli, por lo que se mantuvo el tratamiento antibidtico instaurado.
El paciente evoluciond favorablemente y permanecio en sala
de hospitalizacion por 2 semanas. Se realizd TC de control que
evidencié una pequena coleccion laringea correspondiente a un
piolaringocele, por que se realizd exéresis diferida. Actualmente
se encuentra en su domicilio, siguiendo controles por consulta
externa de otorrinolaringologia.

S. anginosus constituye parte de la flora normal de la cavidad
oral. Las infecciones pueden ser polimicrobianas, afectar los
planos profundos del cuello (Figura 1) y producir complicaciones
como obstruccién de la via aérea’. La presencia de laringocele

Figura 1. Panel A. TC corte axial sin contraste donde se aprecia
absceso cervical (flechas negras) con contenido gaseoso (flecha
gruesa). Panel B.TC corte axial con contraste con absceso (flecha) y
gas (cabeza de flecha). Panel CTC corte coronal de absceso cervical
que desplaza la traquea hacia la derecha con el tubo endotraqueal
tipo fastrack en suinterior. Panel D Corte sagital del absceso cervical
(flechas delgadas) y aire dentro (flecha grande).
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Figura 2. Imagen hipoecoica sugerente de abceso.

Figura 3. Aumento de volumen en cuello. Zona de puncién
diagnostica.

constituye un factor de susceptibilidad anatémico que también
se ha asociado a infecciones cervicales y obstruccion de la via
area, sobre todo en pacientes entre la sexta y la séptima décadas
de la vida?. Una de las complicaciones que puede ocasionar el
piolaringocele es la inhalacion de material purulento seguido
de sintomas respiratorios agudos, tales como disnea, estridor y
fiebre. Como esta complicaciéon puede ser mortal, es necesario
tratarla, en primer lugar, asegurando la via aérea y administrando
antibidticos y corticoides, aspirando el contenido purulento que
nos podré servir para cultivo y antibiograma®.

Ante la sospecha de una masa cervical de etiologia desco-
nocida, una herramienta a utilizar de forma répida, es el abordaje
urgente por ecografia portétil, que demostré la presencia de una

Figura 4. Muestras de exudado purulento para estudio micro-
bioldgico.

masa hipoecoica sugerente de absceso (Figura 2), y posterior-
mente puncion guiada por ecografia (Figura 3), que resultd de
mucha utilidad para el estudio de microbioldgico (Figura 4), con
implicaciones terapeuticas*®. El tratamiento definitivo es quirdrgico,
ya sea por via endoscopica o por cirugia abierta. La via endos-
copica es mas aconsejable en laringoceles internos pequenos,
aunque también puede utilizarse en los mayores para realizar una
marsupializacion®.

Los antiguos profesores de semiologia, decian que a los pa-
cientes habia que explorarlos desnudos, y esto no es menos cierto
incluso ahora, en la era de la ecografia, la tomografia computada
(TC) y laresonancia magnética (RM). En este caso, la pista estaba
escondida detras de una gran barba. No debemos olvidar que la
obstruccion de la via area, muchas veces frecuente, a veces puede
no ser tan aparente y puede causar insuficiencia respiratoria con
alta mortalidad, por lo que el diagndstico y el tratamiento precoces
son de gran importancia.

Por otro lado, queremos destacar el uso de herramientas
diagnosticas de facil acceso, como la ecografia en el punto de
atencion clinica realizada por el médico asistencial, que en este
caso fue Util para visualizar las caracteristicas de la masa cervi-
cal (solida, liquida), y a la vez, con la puncién aspiracion guiada
por ecografia, no se retraso el aislamiento microbioldgico de los
patogenos implicados.
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Insuficiencia respiratoria aguda y estridor en paciente con masa cervical
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Varén de 26 afos de edad, sin alergias medicamentosas conocidas,
natural de Mauritania, residente en Espafa desde el afo 2008 (Ultimo
viaje a su pals en 2010), sin antecedentes personales de interés. No
sigue tratamiento habitual. Niega habitos téxicos.

Acude al servicio de urgencias por deterioro del estado general,
astenia, anorexia y pérdida de peso de 15 kg en los Ultimos 3-4 meses.
Asimismo, asocia dolor abdominal mesogastrico irradiado a la espalda
y el térax, de caracteristicas mal definidas, sin cortejo vegetativo ni otro
tipo de sintomatologia. En el Ultimo mes ha notado el crecimiento de
una tumoracién dorsal subcutanea no dolorosa, por la que no ha con-
sultado hasta la actualidad. No refiere tos ni expectoraciéon. No disnea,
dolor toracico ni palpitaciones. No nauseas ni vémitos, deposiciones
de caracteristicas normales, sin productos patolégicos. Leve sensacion
distérmica en el Ultimo mes, sin fiebre termometrada.

En la exploracion fisica se encuentra consciente y orientado. Afe-
bril. Normocoloreado y normohidratado. Caquéctico, peso 45 kg, talla
1,70 metros. indice de masa corporal (IMC) 15,57 (compatible con
desnutricion grave). No adenopatias cervicales, axilares ni inguinales.
Auscultacion cardiaca (AC): ritmico, sin soplos, a 70 I.p.m. Auscultacion
pulmonar (AP): normoventilacion bilateral. Abdomen con escaso paniculo
adiposo, blando y depresible, no doloroso. No masas ni organomegalias.
Peristaltismo conservado. No signos de irritacion peritoneal. En la region
dorsal y lumbar izquierda, dos tumoraciones de 10 y 6 cm de diametro,
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respectivamente, fluctuantes, calientes y de consistencia blanda,
no dolorosas, sugestivas de abscesos. Miembros inferiores (MMII)
sin edemas ni signos de trombosis venosa profunda (TVP). Im-
portante pérdida de masa muscular. Pulsos distales simétricos.

Se realiza analitica sanguinea que muestra bioquimica sin
alteraciones significativas; hemograma: Hb 9,1 g/dl, Hto 27,8%,
VCM 71,4, leucocitos 13.000 (neutréfilos 81,6%, linfocitos 10,6%),
plaquetas 323.000; coagulacion: actividad de protrombina 80%,
INR 1,2, fibrinbgeno 850 mg/dl. La baciloscopia de esputo resulta
negativa, y el cultivo de esputo para aerobios, anaerobios y hon-
gos también es negativo. En la radiografia de térax (Figura 1) se
observa patrén micronodular difuso bilateral con areas de conso-
lidacién apicales izquierdas compatibles con tuberculosis miliar.
La tomografia computarizada (TC) toracoabdominal muestra una
gran coleccion bilobulada, liquida, alojada de forma dominante en
la region dorsal izquierda, con una extension de 26 x 13 x 5c¢cm
que comunica con la region paravertebral izquierda y el espacio
pleural izquierdo a nivel de la transicion toracoabdominal (Figura
2); erosion 6sea de la apdfisis transversa de la vértebra D10 (Fi-
gura 3), que esté en el centro de la extensién intratoracica de la
coleccion, sin alteraciones en la alineacion ni en la mineralizacion
del eje raquideo restante; patrén de afectacion parenquimatosa
pulmonar bilateral difusay simétrica multimicronodular que sugiere
afectacion miliar hematdgena; no se aprecian conglomerados
ganglionares ni alteracién de las vias aéreas centrales a nivel
traqueobronquial; sin otras alteraciones viscerales abdominales
de interés. El electrocardiograma (ECG) revela ritmo sinusal a 80
l.p.m. sin iméagenes de bloqueo auriculoventricular (BAV) ni de
blogueo de rama del Haz de His (BRHH); voltajes elevados en
precordiales, sin alteraciones en el intervalo ST.

Ante el cuadro de grave desnutricion secundario a una alta
probabilidad de proceso infeccioso tuberculoso se decidié el
ingreso en el servicio de enfermedades infecciosas para com-
pletar estudio, seguimiento evolutivo y tratamiento del paciente.
Como opciones de menor probabilidad acerca del cuadro clinico
del paciente se planted la existencia de un proceso neoplasico
de estirpe hematoldgica y, en menor medida, neoplasia sélida
(partes blandas u 6seas, abdominal), asi como enfermedades
granulomatosas como la sarcoidosis o una enfermedad sistémica
de tipo conectivopatia.

Ingresa en planta de enfermedades infecciosas, donde se
realiz6 toma de muestra de las tumoraciones y posterior drenaje
quirdrgico, con resultados de baciloscopia Ziehl Neelsen positiva,
a la espera de los resultados del cultivo.

Figura 1. Patrén micronodular difuso bilateral con éreas de
consolidacién izquierdas apicales compatibles con tubercu-
losis miliar.

Figura 2. Gran coleccion liquida, al menos bilobulada, alojada
de forma dominante en la region dorsal izquierda, con una
extension de 26 X 13 X 5 cm, que comunica con la regién
paravertebral izquierda y con el espacio pleural izquierdo, a
nivel de la transicién toracoabdominal.

Se instauré tratamiento tuberculostatico con isoniazida, pi-
razinamida, rifampicina y etambutol en dosis plenas, con buena
tolerabilidad.

Los resultados del perfil general sanguineo mostraron una ane-
mia de proceso crénico, con estudio de inmunidad y poblaciones
linfocitarias compatible con la normalidad. El estudio de virus de
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Figura 3. Erosion 6sea de la apofisis transversa izquierda de la
vértebra D10, que esta en el centro de la extensién intratoracica
de la coleccion.

la inmunodeficiencia humana (VIH) y las serologias de los virus
de las hepatitis By C (VHB y VHC), toxoplasma, virus Epstein-Barr
(VEB), virus linfotropico de células T humanas (HTLV) I/Il, Brucella
y citomegalovirus (CMV) fueron todos negativos.

Se tomaron muestras de esputo en dias alternos, todas ellas
negativas a excepcion de una con baciloscopia positiva. La evolu-
cion del paciente fue satisfactoria, y los resultados de los cultivos
tanto de las lesiones dorsales como de esputo confirmaron la
presencia de Mycobacterium tuberculosis sensible a todos los
tuberculostaticos administrados. Se realiz6 TC toracoabdominal
de control, con los mismos hallazgos respecto a la inicial, aun-
que con una disminucion considerable de la coleccion liquida
abscesificada.

Dada la afectacion ésea mencionada en la TC, el dolor en la
region dorsolumbar y la cifosis dorsal importante, se solicitd una
gammagrafia con galio que confirmé la presencia de un proceso
infeccioso activo en las vértebras D10-D11 y los arcos costales D8-
D9. Fue necesario repetir un nuevo drenaje quirdrgico de la zona
dorsal tras la retirada del primer drenaje y el posterior aumento de
la tumoracion local, sin complicaciones posteriores. Respecto a la
fistula pleural izquierda, el equipo de cirugia toracica no considerd
necesario efectuar medidas terapéuticas adicionales.

Al alta hospitalaria el paciente habia ganado peso, con mejoria
de su sintomatologia general y minima exudacion de las lesiones
dorsales (solo precisaba curas locales en su centro de salud),
por lo que fue dado de alta hospitalaria con seguimiento clinico-
rradiolégico y continuando tratamiento tuberculostatico durante

un minimo de 7 meses adicionales (a los 2 meses se retiraron el
etambutol y la pirazinamida ante la sensibilidad del micograma).

Absceso dorsal tuberculoso con afectacion vertebral (mal de
Pott). Tuberculosis miliar.

A la llegada del paciente al servicio de urgencias referia un
cuadro clinico de sindrome constitucional inespecifico y pro-
longado, compatible con fiebre de origen desconocido (FOD).
Globalmente, las enfermedades infecciosas siguen constituyendo
la causa mas frecuente de FOD. En nuestro medio destaca la
tuberculosis, especialmente en sus formas extrapulmonares o
diseminadas, y en segundo lugar los abscesos de localizaciones
ocultas (hepético piégeno u amebiano, renal, esplénico) y con
menor frecuencia patologias infecciosas como paludismo, fiebre
tifoidea, brucelosis, babesiosis, leishmaniasis visceral y micosis
sistémicas (Cryptococcus neoformans), algunas de estas Ultimas
solamente visibles en condiciones de inmunodepresion grave
(pacientes con sida). Respecto a la patologia neoplasica, desta-
can enfermedades hematoldgicas como los linfomas (Hodgkin y
no Hodgkin) y las leucemias, sobre todo en fases avanzadas, asf
como algunas neoplasias de érgano soélido, como el carcinoma
renal o el hepatocarcinoma.

La tuberculosis es una de las enfermedades contagiosas
causantes de mayor morbimortalidad, sobre todo en los paises
pobres o en vias de desarrollo, dada su relacién directa con el
grado de pobreza. Algunas circunstancias, como la movilidad
geografica relacionada con la inmigracién econdémica actual,
hacen que Espafa sea desde hace afios uno de los paises de
Europa occidental con mayor nimero de casos. En Europa, du-
rante 2006 se declararon 48 casos por 100.000 habitantes, con
una gran variabilidad entre naciones. En este mismo perfodo se
notificaron en Espana 18,3 casos por cada 100.000 habitantes
(8.029 casos), aunque segun las estimaciones de la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) nos corresponderia una incidencia de
30 casos por 100.000 habitantes, por lo que podria existir una falta
de declaracion del 39%.

La localizacion mas frecuente de esta infeccion es el pulmén
(75-85% de los casos), pero también puede ser extrapulmonar
(15-20%), ya sea ganglionar, pleural, pericardica, genitourinaria,
del sistema nervioso central, miliar u osteoarticular. Respecto a
esta Ultima, la que padecia nuestro paciente, cabe recordar que es
consecuencia de la diseminacion hematdgena bacilar (al igual que
la tuberculosis miliar). Las localizaciones en la columna vertebral
toracica y lumbar son las mas frecuentes
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Un dolor de espalda poco habitual

Su sintomatologia inicial es inespecifica, de evolucién lenta,
con dolor y molestias inespecificas localizadas. A medida que la
infeccion progresa se extiende a las vértebras vecinas y provoca
cifosis progresiva por destruccion de la parte anterior del cuerpo
vertebral. En casos avanzados hay afectacion de partes blandas
adyacentes que ocasiona abscesos frios o incluso compresion
medular.

Para su diagndstico es necesaria la realizacion de pruebas
de imagen (TC, resonancia magnética [RM]) y la obtencién de
muestras (segun su localizacién) con estudio posterior mediante
tincion acido-alcohol resistente (Ziehl Neelsen, auramina) y cultivo.

El tratamiento consiste en la administracién de tuberculos-
taticos como isoniazida, rifampicina, pirazinamida y etambutol
durante 2 meses, pudiendo retirar pirazinamida y etambutol, y
durante un minimo de 7 meses adicionales si los resultados del
cultivo confirman la sensibilidad a dichos farmacos.

Como ya se ha mencionado, la tuberculosis miliar ocurre por
diseminacién hematdgena bacilar y produce pequefios nddulos
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en los 6rganos afectados. El cuadro clinico es variable, con sin-
tomas insidiosos como febricula o fiebre y malestar general. La
exploracion fisica es anodina. La radiologia toracica puede pre-
sentar el tipico patrén en grano de mijo o ser normal. Esta forma
de presentacion de la enfermedad es grave en cualquier paciente,
pero de forma mas acentuada en los inmunodeprimidos y sobre
todo en los pacientes con sida. El tratamiento tuberculostatico
debe mantenerse de 6 a 9 meses.

Finalmente, recordar que ante un paciente en urgencias con
clinica de sindrome constitucional inespecifico, en contacto o no
con convivientes o contactos cercanos afectos de tuberculosis,
es de obligado cumplimiento descartar la tuberculosis pulmonar
mediante baciloscopia de esputo y radiograffa de térax. Segun
los antecedentes personales, el cuadro clinicoy las pruebas com-
plementarias, sera necesario el ingreso hospitalario del paciente
para completar el estudio y el tratamiento.
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Mujer de 16 afos de edad sin antecedentes acude a nuestro servicio
por malestar general, fiebre, afonia y odinofagia intensa de 1 semana
de evolucioén, afadiéndose a la clinica rectorragias en los Ultimos dias
y cefalea y estupor las Ultimas 24 horas.

En la exploracion fisica destaca un mal estado general, estupor,
palidez cutaneomucosa, fiebre (38,6 °C) y taquicardia (122 .p.m.). En
la orofaringe se visualiza hipertrofia amigdalar y leve hemorragia gingi-
val. En la exploracion neurolégica presenta Glasgow 10, poco reactiva,
dificultad para la marcha y dudosa rigidez nucal, sin otras focalidades.
El abdomen es doloroso difusamente, pero sin signos de irritacion peri-
toneal. En el tacto rectal se objetivan signos de rectorragia, sin detectar
la existencia de hemorroides.

Se realiza una analitica con hemograma, bioquimica y coagulacion,
en la que destacan los siguientes valores: leucocitos 331.800 (100%
blastos), Hb 10,2 g/dl, hematocrito 28%, hematies 3,2 m/mm?, plaquetas
95.000/mm, PCR 149,6, K* 1,9 mEqg/d|, tiempo de protrombina 16 s, ratio
protrombina 1,53, fibrindgeno 2,4 g/l y dimero D >5.000 mg/l. En el
sedimento de orina se objetiva hematuria franca. Radiografia de térax
sin alteraciones. Tomografia computarizada (TC) craneal: lesiones hemo-
rragicas multiples en ambos hemisferios cerebrales, localizadas en las
regiones parietal y frontal bilateral, ganglionar basal y capsular interna
izquierdas, y occipital derecha, con edema perilesional, desviacion de
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las estructuras de la linea media supratentoriales y compresion
del asta frontal derecha (Figura 1).

El resultado de la extension de sangre periférica realizado al
dia siguiente en otro centro mostré una infiltracion de cerca del
90% de células blasticas de tamafio medio-grande con nlcleos
grandes y abigarrados, y con 2-3 nucléolos, citoplasma grande con
algunas vacuolas y sin observarse bastones de Auer. El resultado
del estudio citogenético se obtuvo semanas mas tarde, y fue 46,
XX, 1(9;11)(p22;923).

En un primer momento, en urgencias, por historia clinica de
fiebre, cefalea intensa, afectacion del sistema nervioso central
(SNC) y signos meningeos, se orienta como posible meningitis
aguda, aunque también hay que incluir otros posibles diagndsticos
diferenciales tales como patologias infecciosas (faringoamigdalitis,
absceso retrofaringeo, adenitis cervical, otras infecciones del SNC
como encefalitis 0 abscesos cerebrales...) y no infecciosas (hemo-
rragia subaracnoidea, tumores cerebrales, sindrome neuroléptico
maligno, intoxicaciones, alteraciones metabdlicas, contractura de
los musculos cervicales...), por lo que es necesario realizar un
diagnéstico diferencial adecuado.

Tras el resultado de la TC craneal urgente y de la analitica de
sangre se orienta como hemorragia cerebral masiva secundaria
a coagulacion intravascular diseminada (CID) en el contexto de
un posible proceso leucémico agudo.

Inicialmente se sospecha sepsis secundaria a meningitis, por
lo que se inicia ceftriaxona intravenosa. Tras los resultados de las
pruebas complementarias se orienta como hemorragia cerebral
masiva secundaria a CID en el contexto de un posible proceso
leucémico agudo, se pauta manitol 20%, cloruro potésico y dexa-
metasona, y se traslada a la unidad de cuidados intensivos (UCI)
pediatrica. A su llegada presenta empeoramiento neurolégico
(Glasgow 7) vy vital, y se procede a intubacion orotraqueal con
ventilacion mecanica y uso de farmacos vasoactivos.

A las 12 horas, dada la evolucién térpida de la paciente, se
realizan potenciales evocados de tronco con el resultado de auditi-
vos normales y somatosensoriales alterados, y angiografia por TC
(angio-TC) craneal que informa de muiltiples lesiones hemorragicas
intraparenquimatosas con desplazamiento de las estructuras de la
linea media y herniacién transtentorial, por lo que se realiza craneo-
tomia descompresiva y se produce herniacion cerebral con salida

Figura 1. TAC craneal. Lesiones hemorrdgicas multiples con edema
perifesional.

del hematoma vy dificultad para la hemostasia. Progresivamente
se suspende la sedacion manteniendo Glasgow 3. Tras un nuevo
control analitico, sin cambios valorables, se decide realizar una
transfusion de concentrados de hematies, plaquetas y plasma.
Se inicia la hiperhidratacién para prevencion del sindrome de lisis
tumoral y se administra una dosis de rasburicasa.

Posteriormente, el resultado del electroencefalograma resulta
patoldgico y la paciente fallece 24 horas mas tarde.

El diagndstico definitivo se realiza semanas después: CID de
tipo fulminante secundaria a leucemia mieloide aguda (LMA) con
t(9:11)(p22;g23) segun la clasificacion de la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS).

La LMA es el resultado de la malignizaciéon de un precursor
hematopoyético precoz, que provoca que esta célula dé lugar a
una progenie que no es capaz de diferenciarse y que continlia
proliferando de manera incontrolada, provocando una réapida
acumulacién de células mieloides inmaduras en la médula ésea.
Estas células, llamadas blastos, reemplazan progresivamente al
tejido hematopoyético normal, provocando una reduccién de los
leucocitos, los hematies y las plaquetas, y con el tiempo pasan
al torrente circulatorio e infiltran otros érganos como el bazo, los
ganglios, el higado, etc.

Existen dos clasificaciones de las leucemias agudas: la cla-
sificacion FAB (francesa-americana-britanica) y la clasificacion
de la OMS 2008. La clasificacién FAB se basa en la morfologia
de los elementos inmaduros del aspirado de médula 6sea. Des-
conocemos si se realizé estudio inmunoldgico y molecular del
aspirado de médula ésea, y por tanto sélo podemos decir que los
blastos en sangre periférica morfoldgicamente se correlacionarian
con LMA M5. La clasificacion de la OMS 2008 introduce algunos
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cambios que tienen en cuenta nuevos conceptos en la biologia de
las LMA, especialmente citogenéticos, siendo un dato prondstico.
Se trata de la clasificacion mas utilizada en la actualidad. Segun
su estudio citogenético, nuestro caso corresponderia a una LMA
con anomalias genéticas caracteristicas, t (9,11) (p22;023), que
es mas frecuente en la infancia (9-12% de las leucemias mieloides
en la edad pediatrica y 2% en los adultos) y tiene un prondstico
intermedio.

Pueden presentar una gran variedad de sintomas. La mayoria
se presenta como un cuadro de astenia y fiebre, pero también pue-
den manifestarse con trastornos hemorragicos, desde pequefos
hematomas en la piel tipo petequias o purpuras hasta sangrados
tipo epistaxis, gingivitis hemorrégica, rectorragias y hemorragias
cerebrales que explican los sintomas neurolégicos, los cuales
pueden presentarse como nauseas, vomitos y rigidez de nuca.
Estas complicaciones hemorragicas representan el 7% al 10%
de la mortalidad que se observa en los primeros dias después
del diagnéstico.

En nuestro caso se trata de una paciente de 16 anos que
presenta un cuadro de reciente evolucion compatible con una
neoplasia mieloide en el contexto de hiperleucosis aguda, con un
sindrome infiltrativo caracterizado por adenomegalias, las cuales
estan presentes en el momento del diagnostico en el 10% al 20%
de los pacientes con LMA; hepatoesplenomegalia, que se presenta
en cerca del 50% de los pacientes; hipertrofia gingival, presente
en el 10% al 15% de los casos; disfonia, probablemente debida a
infiltracion neopléasica de las cuerdas vocales o0 a compresion del
nervio laringeo recurrente izquierdo por crecimiento ganglionar o
por desplazamiento de la glandula tiroides; sindrome anémico, pro-
bablemente por infiltracion de la médula 6sea y sangrado activo; y
sindrome hemorragico con datos de sangrado activo en multiples
localizaciones en el contexto de una CID que causd la muerte.

Bibliografia

La CID es una complicacion frecuente y grave de las LMA
en el momento del diagndéstico, aproximadamente en un 25% de
los casos.

La coagulopatia de la leucemia aguda se refleja por hipofi-
brinogenemia, aumento de los productos de la degradacion del
fibrindgeno (FDP), fibrina y prolongacién variable del tiempo de
protrombinay del tiempo de trombina. El tiempo de tromboplastina
parcial activada (TTPA) generalmente se prolonga en los casos
descompensados, pero puede ser normal o incluso inferior a lo
normal en los casos menos graves. Clinicamente, el trastorno
se manifiesta por hemorragias graves que contribuyen al falleci-
miento en las primeras fases. Mas raramente aparecen también
fendmenos trombdticos.

La clave del tratamiento de la CID es la correcciéon de la
causa desencadenante y la administracion de hemoderivados,
como transfusion de plaquetas y plasma fresco en aquellos pa-
cientes con sangrado activo o alto riesgo de sangrado y en los
que requieren un procedimiento invasivo. El uso de heparina en
el tratamiento de la leucemia aguda es bastante controvertido, ya
que estos pacientes estan muy trombocitopénicos.

En conclusion, a pesar de los multiples abordajes terapéuticos
de la CID como manifestacion de LMA, la mortalidad por hemorra-
gia se mantiene alrededor del 10%, sin que haya ningun tratamiento
antihemorragico suficientemente seguro y eficaz.

El caso clinico merece ser difundido por diversos motivos:
por su singularidad y por el amplio espectro de diagnésticos di-
ferenciales en una paciente joven con alteraciones neurolégicas
y fiebre. Ademéas, nos recuerda que los diferentes tipos de LMA
pueden presentarse de forma brusca y fatidica en los servicios de
urgencias, con manifestaciones tan infaustas como hemorragias
masivas o CID.
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COMPLICACION MECANICA TRAS INFARTO AGUDO
DE MIOCARDIO CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST:
ROTURA DE LA PARED LIBRE VENTRICULAR

José M? Martin Cano', Juan Antonio Noria Serrano’, Alejandro Rodriguez Camacho?, Maria Luisa Moreno Gémez?

'EIR 5° afio de Cuidados Intensivos. ?FEA de Urgencias. Seccion de Urgencias. UGC Cuidados Criticos y Urgencias.
Hospital Universitario Puerta del Mar.Cadiz

Historia clinica

Mujer de 75 afios de edad, sin hébitos tdxicos y con antecedentes
de hipertensién arterial, diabetes tipo Il dislipidemia y glaucoma, es aten-
dida en su domicilio por el Dispositivo de Cuidados Criticos y Urgencias
(DCCU) por presentar dolor centrotoracico opresivo con irradiacion al
hombro vy la escépula izquierdos, de unas 3 horas de evolucion, sin re-
lacién con el esfuerzo y con cortejo vegetativo acompanante. Se realizd
un electrocardiograma (ECG) que mostrd ascenso del segmento ST en
la cara lateral con descenso en la cara inferior, compatible con sindrome
coronario agudo con elevacion del ST (SCACEST). Se inici6 tratamiento
antiagregante (4cido acetilsalicilico [AAS] 300 mg més clopidogrel 300 mg
por via oral [v.0.]) y vasodilatador intravenoso (i.v.).

A su llegada a nuestro servicio muestra buen estado general (BEG),
esté consciente, orientada y colaboradora (COC), con presioén arterial (PA)
de 120/60 mmHg, frecuencia cardiaca (FC) de 85 I.p.m., saturacion de
oxigeno (SatQ,) con gafas nasales (GN) a 2 litros por minuto del 100%.
Auscultacion cardiorrespiratoria (ACR): ritmica, sin soplos, con murmullo
vesicular conservado, sin ruidos sobreafadidos. Se interrogé de nuevo a

Correspondencia: José M Martin Cano la paciente, que comento episodios similares dias previos que asociaba
E-mail: sema_mc@hotmail.com a cuadros presincopales.
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Figura 1. A. Arbol coronario izquierdo con oclusién completa de
OMy lesiones en DAy Cx. B. Ventriculograffa con ausencia de fuga
de contraste y correcta colocacion del catéter de drenaje.

Se solicitd radiografia (Rx) de térax (portétil), sin hallazgos,
y analitica que mostré Hb 10,8 g/dl, Hto 33%, leucocitos 14.320
(neutrofilos 11,18%), glucemia 475 mg/dl, urea 58 mg/dl, creatinina
1,5 mg/dl, PCR 18,42 mg/l, LDH 570 U/I, CK 203 U/I, CK-MB 101
U/l'y troponina T ultrasensible 658 pg/ml.

Después de comentar el caso con el hemodinamista de
guardia se decide la administracién de tratamiento fibrinolitico
con activador del plasmindgeno tisular recombinante (rt-PA) en el
area de observacion. A los pocos minutos de su administracion,
la paciente comienza con hipotensién y aumento de la sintomato-
logia vegetativa, por lo que se decide realizar una coronariografia
urgente tras menos de 90 minutos de administrado el tratamiento
de reperfusion. En ella se observa una rama obtusa marginal (OM)
completamente cerrada, con dos lesiones graves en las arterias
descendente anterior (DA) y circunfleja (Cx), que se tratan mediante
la implantacién de stent (Figura 1A).

A pesar del buen resultado angiogréfico la paciente continta
en shock cardiogénico, por lo que se realiza ecocardiografia
transtoracica (ETT) y se aprecia taponamiento cardiaco grave con
afectacion de cavidades derechas. Se procede a la colocacion de
drenaje pericardico, con salida de sangre abundante, y mejora la
situacién hemodinamica de la paciente.

Ante la sospecha de rotura ventricular, se realizan ventricu-
lograffa y aortograffa, que no mostraron solucién de continuidad
(Figura 1B). Sin embargo, ante la alta sospecha de una complica-
cion mecanica tras infarto agudo de miocardio (IAM) repetimos ETT
y realizamos ecografia con contraste y ecografia transesofagica
(ETE), ambas sin clara imagen de rotura (Figura 2).

Durante todo el procedimiento la paciente precisa soporte
vasoactivo e inotrépico en dosis altas, transfundiéndose de forma

Figura 2. A. Ecografia con contraste con sonoVue®. Se observa en el
plano de cuatro cdmaras la ausencia de salida de contraste porambos
ventriculos. B. Plano subcostal de ecocardiografia transtoracica que
muestra taponamiento por derrame organizado (codgulo). Correcta
colocacién del drenaje.

masiva y presentando por el drenaje pericardico un débito de 3
litros de sangre en 6 horas.

Ante la persistencia del cuadro de shock y la disfuncion del
drenaje por formaciéon de coagulos, se realizd esternotomia urgente
por el servicio de cirugia cardiaca. Alinicio de esta la paciente sufre
parada cardiaca y se realizan maniobras de reanimacion cardio-
pulmonar avanzada con masaje interno y canulacién adrtica, con
entrada en bomba de circulacion extracorporea (CEC).

En quirdfano, tras la estabilizacion, se observa una gran
cantidad de coagulos retrocardiacos y un hematoma mural pos-
terobasal con signos de sangrado activo en la zona infartada, por
lo que se implanta un parche de teflén en la lesion (Figura 3). Tras
62 minutos de CEC, sale de bomba con minimo soporte inotrépico
e ingresa en la unidad de cuidados intensivos (UCI).

A pesar de la alta mortalidad del cuadro clinico, la paciente
tuvo un postoperatorio sin grandes incidencias. Llegod del quiréfano
con dosis bajas de dobutamina y pudieron retirarse la ventilacion
mecanica y los inotropicos a las 24 horas de la intervencion. De-
sarrollé un fallo renal oligurico, con mejoria progresiva de diuresis,
y habia recuperado la funcién renal al alta a planta.

Alos 6 meses de la intervencion se encuentra en seguimiento
por cardiologia y con discapacidad leve (Rankin 1).

Inicialmente se llevé cabo el diagndéstico diferencial con todas
las causas de dolor toracico, pero una vez confirmado el infarto me-
diante la realizacion de ECG, se inicid precozmente el tratamiento
de reperfusion. Ante el empeoramiento clinico y hemodinamico de
la paciente, se plantearon complicaciones mecanicas de un IAM
como causas del shock cardiogénico: rotura de musculo papilar,
comunicacion interventricular o rotura de la pared libre ventricular.
La presencia de taponamiento cardiaco en la ETT, con drenaje
de sangre por el catéter pericardico, nos hizo inclinarnos por la
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Figura 3. Esternotomia media. Parche de teflon en la cara lateral
del ventriculo izquierdo.

diseccién coronaria, que se descarté con las imagenes angiogréa-
ficas tomadas mediante coronarioangiografia, o por la rotura de
la pared libre ventricular. Sin embargo, a pesar de realizar varias
pruebas complementarias, como la ventriculografia y la ETE, el
diagnéstico final no se obtuvo hasta la intervencion quirdrgica.

Rotura de la pared libre del ventriculo izquierdo como com-
plicacién de SCACEST.

El sindrome coronario agudo (SCA) es una enfermedad muy
prevalente en las urgencias de nuestros hospitales. En algunas
ocasiones se asocia a complicaciones mecanicas, de la cuales la
mas frecuente es la comunicacion interventricular, la rotura valvular
y la rotura de la pared libre ventricular.

La rotura de la pared libre del ventriculo izquierdo (RPVI) es
una rara complicacién, con una incidencia que ha disminuido
de manera significativa hasta menos del 1% con la aparicion del
intervencionismo coronario percutaneo (ICP) primario. Aproxima-
damente la mitad de las roturas se manifiestan como muerte subita
extrahospitalaria, que representa el 8% al 17% de la mortalidad
tras un IAM. La cronologia de la rotura de la pared libre tiene dos
picos fundamentales: uno precoz, dentro de las primeras 24 horas
del infarto, y otro entre el tercero y el quinto dias tras el infarto,
mas en relacién con su extension.

Los principales factores de riesgo en relacion con la rotura de
la pared libre son la edad avanzada, el sexo femenino, un primer
IAM, la ausencia de hipertrofia ventricular, la enfermedad mono-
vaso oclusiva con infarto transmural secundario, la localizaciéon
anterior (fundamentalmente en los casos de presentacion precoz)
y la elevacion persistente del segmento ST, asi como la angina
persistente o recurrente, la hipertension arterial en la fase aguda
delinfartoy el empleo de corticoides o antiinflamatorios no esteroi-
deos, o de fibrinoliticos, mas alla de 14 horas desde el inicio de los
sintomas. En este sentido, hay controversia respecto a la relacion
de la terapia fibrinolitica con la presencia de complicaciones me-
canicas; aunque en general la fibrinélisis disminuye el riesgo de
rotura de pared, su empleo retrasado puede favoreceruna rotura
precoz, lo que podria haber ocurrido en nuestro caso.

Clinicamente suele manifestarse de forma aguda con dolor
precordial intenso, que evoluciona rapido a taponamiento cardiaco
y adisociacion electromecénica, shock y muerte, por lo que pocas
veces se logra realizar una cirugia reparadora.

Morfolbgicamente se distinguen cuatro tipos de rotura, en
funcion del recorrido y de la afectacion de la pared ventricular:
tipo 1, en la cual el recorrido es mas 0 menos directo; tipo 2, en
la que el trayecto es mas o menos serpiginoso, con inicio y fin
a alturas diferentes; tipo 3, en la que la rotura estarfa contenida
por el pericardio o por un trombo; y tipo 4, en la cual no llega a
producirse unarotura completa. Esta clasificacién englobarfa otros
términos o clasificaciones, como pseudoaneurisma ventricular o
rotura simple o compleja.

Ademas de la clasificacion morfoldgica, también puede es-
tablecerse una clasificacion en funcién del momento en que se
produce la rotura (precoz, si es en las primeras 48 horas de los
sintomas, o tardia si es a partir de las 48 horas) y del modo de
presentacion (aguda o subaguda).

El diagndstico de rotura de la pared libre ventricularse realiza
fundamentalmente con el ecocardiograma (ETT/ETE), que eviden-
cia una solucién de continuidad en el ventriculo izquierdo (VI). En
nuestro caso llama la atencién que, a pesar de las pruebas de
imagen realizadas de forma repetida por la alta sospecha ante la
situacion clinica, no fue hasta el momento de la intervencion que
se visualizo la rotura.

El tratamiento es quirdrgico y existen varias opciones, aunque
la méas aceptada es la implantacion de un parche de Dacrén sin
necesidad de CEC, que mejora la supervivencia a largo plazo.
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Comentario

Las complicaciones mecanicas del IAM son situaciones muy
graves, con una alta mortalidad, cuya incidencia ha disminuido
en los Ultimos anos con la introduccién de los tratamientos de
reperfusion. Es por ello que el médico dedicado a las urgencias
y emergencias, ademas de conocer el manejo protocolizado
del proceso dependiente del tiempo que supone el SCA, debe
estar preparado para un diagnéstico répido y adecuado de sus
complicaciones.

Bibliografia

En el caso presentado, y dada la controversia existente entre
fibrindlisis y aparicion de complicaciones mecanicas, ponemos en
duda si el tratamiento de reperfusion administrado a esta paciente
a su llegada a nuestro servicio fue la mejor opcién terapéutica.
Por ello, queremos hacer hincapié en la importancia del tiempo
de evolucion de la clinica en el SCA para la administracion del
tratamiento mas conveniente.
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ABREVIATURAS

AAS:
ACA:

ACCP:

ACI:

ACM:
ACO:
ACP:

ACR:
ACV:

ACVA:

AD:
ADA:

ADVP:

AHA:
Al:
AINE:
AIT:
AIVD:
ALT:
ANA:

ANCA:

aneurisma de aorta abdominal.

acido acetilsalicilico.

arteria cerebral anterior.

American College of Chest Physicians.
arteria carétida interna.

arteria cerebral media.
anticoagulantes orales.

arteria cerebral posterior; auscultacion
cardiopulmonar.

auscultacion cardiorrespiratoria.
accidente cerebrovascular.

accidente cerebrovascular agudo.
auricula derecha.

adenosina desaminasa.

adicto a drogas por via parenteral.
American Heart Association.

auricula izquierda.

antiinflamatorio no esteroideo.
accidente isquémico transitorio.
actividades instrumentales de la vida diaria.
alanina aminotransferasa.

anticuerpos antinucleares.

anticuerpos anticitoplasma de neutrdfilo.

Angio-RM:
Angio-TC:
Ao:

AP:
ASLO:
AST:

ATB:

AV:

AW:

BAV:
BCRIHH:

BE:
BEG:
BIRDHH:

BLEE:
BMC:
BMV:
BRHH:
BUN:
c/c:
Ca:
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angiografia por resonancia magnética.
angiografia por tomografia computarizada.
apertura ocular.

anatomia patoldgica; anteroposterior.
anticuerpos antiestreptolisina O.

aspartato aminotransferasa.
antibioticoterapia.

auriculoventricular.

afasia de Wernicke.

bloqueo auriculoventricular.

bloqueo completo de rama izquierda del haz
de His.

exceso de base.
buen estado general.

blogueo incompleto de rama derecha del haz
de His.

betalactamasas de espectro extendido.
biomicroscopia.

buen murmullo vesicular.

blogueo de rama del haz de His.
nitrdgeno ureico en sangre.

con contraste.

calcio.
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ABREVIATURAS

CC: craneocaudal FA: fosfatasa alcalina; fibrilacion auricular.

CC.EE.: consultas externas. FAST: Focused Assessment with Sonography for Trauma.

CCMH: concentracion corpuscular media de FATE: Focused Assesment in Transthoracic
hemoglobina. Echocardiography.

CD: coronaria derecha. FC: frecuencia cardfaca.

CEA: antigeno carcinoembrionario. FDP: productos de la degradacion del fibrindgeno.

CEC: circulacion extracorpérea. FE: fraccion de eyeccion.

CID: coagulacion intravascular diseminada. FEA: facultativo especialista de area.

CIv: contraste intravenoso. FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.

CK: creatina cinasa. FG: filtrado glomerular.

Cl: cloro. FHA: fallo hepatico agudo.

CMV: citomegalovirus. Fll: flanco inferior izquierdo.

COC: consciente, orientado y colaborador. FiO,: fraccion inspirada de oxigeno.

CPAP: presién positiva continua en la via aérea. FLAIR: Fluid Attenuation Inversion Recovery.

CPK: creatina fosfocinasa. Flebo-TC: flebograffa por tomografia computarizada.

CPRE: colangiopancreatografia retrégrada endoscépica. FOD: fiebre de origen desconocido.

Cr: creatinina. FOP: foramen oval permeable.

Cx: circunfleja. FR: frecuencia respiratoria.

DA: descendente anterior. FRCV: factores de riesgo cardiovascular.

DCCU: Dispositivo de Cuidados Criticos y Urgencias. FTEM: fistula traqueoesofagica maligna.

DEA: desfibrilador automatico. FV: fibrilacion ventricular.

DM: diabetes mellitus. GCS: Glasgow Coma Scale.

DNA: acido desoxirribonucleico. GGT: gamma glutamil transpeptidasa.

DPN: disnea paroxistica nocturna. Glc: glucosa.

DTAC: diseccion traumatica de la arteria carétida. GN: gafas nasales.

DTC: Doppler de troncos carotideos; Doppler GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
transcraneal. Disease.

ECA: enzima convertidora de la angiotensina. GOT: glutamato-oxalacetato transaminasa.

ECG: electrocardiograma. GPC: guia de practica clinica.

EDA: endoscopia digestiva alta. GPT: gamma glutamil transpeptidasa.

EDSS: Expanded Disability Status Scale. Hb: hemoglobina.

EGFR: receptor del factor de crecimiento epidérmico. HBAI: hemibloqueo anterior izquierdo.

Ell: enfermedad inflamatoria intestinal. HBPM: heparina de bajo peso molecular.

EIP: enfermedad inflamatoria pélvica. HCM: hemoglobina corpuscular media.

EIR: enfermero/a interno/a residente. HCO,: bicarbonato.

EM: esclerosis multiple. HCTZ: hidroclorotiazida.

EPN: edema pulmonar neurogénico. HITS: high intensity transient signals.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica. HSA: hemorragia subaracnoidea.

ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico. HTA: hipertension arterial.

ETE: ecocardiograma transtoracico. HTLV: virus linfotrépico de células T humanas.

ETT: ecocardiograma transtoracico. Hto: hematocrito.

EVA: escala visual analogica. HTP: hipertension pulmonar.
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HVI:
IABD:

IAM:
IAMCEST:

ICC:
ICOPER:

ICP:
IECA:

LDH:
LDL:
LID:

LIl

LL:

LM:
LMA:
LOE:
l.p.m.:
LRINEC:
MFyC:
MIR:
MMII:
MOE:
MTHFR:
MVC:
Na:

NE:
NIHSS:

hipertrofia ventricular izquierda.

independiente para las actividades bésicas de la
vida diaria.

infarto agudo de miocardio.

infarto agudo de miocardio con elevacion del
segmento ST.

insuficiencia cardiaca congestiva.
International Cooperative Pulmonary Embolism
Registry.

intervencionismo coronario percutaneo.

inhibidor de la enzima convertidora de la
angiotensina.

inmunofluorescencia indirecta.
inmunoglobulina.

interleucina.

insuficiencia mitral.

indice de masa corporal.
International Normalized Ratio.
intubacion orotraqueal.

indice de pulsatilidad.
intervenciones quirlrgicas.
insuficiencia tricuspidea.
intravenoso.

potasio.

lactato deshidrogenasa.
lipoproteinas de baja densidad.
|6bulo inferior derecho.

|6bulo inferior izquierdo.
Latero-lateral

|6bulo medio.

leucemia mieloide aguda.
lesion ocupante de espacio.
latidos por minuto.

laboratory risk indicator for necrotizing fascitis.
medicina familiar y comunitaria.
médico interno residente.
miembros inferiores.

motilidad ocular extrinseca.
metilen-tetrahidrofolato reductasa.
murmullo vesicular conservado.
sodio.

norepinefrina.

National Institute of Health Stroke Scale.

NTS:
NYHA:
OM:
OMS:
ORL:
OxiHb:

PA:
PAAF:
PaCO,:

PAD:
PAFI:

PAM:
PaO,:

PAS:
PCR:

PDF:
PEEP:
PES:
PICNR:
PMN:
PRES:
PSA:
PslIsNs:
PVC:
RC:
RCP:

REG:

RENAVE:

RHA:
RHY:
RM:
Rm:
RPVI:
RS:
RT:
rt-PA:
RUSH:

ABREVIATURAS

nlcleo del tracto solitario.

New York Heart Association.
obtusa marginal.

Organizacioén Mundial de la Salud.
otorrinolaringolégico.
oxihemoglobina.

fosforo.

presion arterial; posteroanterior.
puncién-aspiracion con aguja fina.
presion parcial de dioxido de carbono en sangre
arterial.

presion arterial diastdlica.

relacion entre la presion arterial y la fraccion
inspirada

de oxigeno.

presion arterial media.

presion de oxigeno en sangre arterial.
presion arterial sistélica.

proteina C reactiva; parada cardiorrespiratoria;
reaccion en cadena de la polimerasa.

productos de degradacion del fibrinégeno.
presion positiva al final de la espiracion.
panencefalitis esclerosante subaguda.

pupilas isocdricas y normorreactivas.
polimorfonucleares.

sindrome de encefalopatia posterior reversible.
antigeno especifico de préstata.

pupilas isocdricas normorreactivas

presion venosa central.

ruidos cardiacos.

reflejo cutaneoplantar; resucitacion
cardiopulmonar.

regular estado general.

Red Nacional de Vigilancia Epidemioldgica.
ruidos hidroaéreos.

reflujo hepatoyugular.

resonancia magnética.

respuesta motora.

rotura de la pared libre del ventriculo izquierdo.
ritmo sinusal.

radioterapia.

activador del plasminégeno tisular recombinante.
rapid ultrasound in shock.
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ABREVIATURAS

Rv: respuesta verbal. TRV: trastornos de la repolarizacion ventricular.
Rx: radiografia. TSA: tronco supraadrtico.
Sa0,: saturacion de oxigeno en sangre arterial. TSH: hormona estimulante de la tiroides.
SARM: Staphylococcus aureus resistente a la meticilina. TSVC: trombosis de senos venosos cerebrales.
S.C.: subcutaneo. TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activada.
SC: sindrome confusional. TVP: trombosis venosa profunda; trombosis de la vena
SCA: sindrome confusional agudo; sindrome coronario porta.
agudo. UBE: unidad de bebida estandar.
SCACEST: sindrome coronario agudo con elevacion del UCl: unidad de cuidados intensivos.
segmento ST. UFISS: unidad funcional interdisciplinaria sociosanitaria.
SCCu: Servicio de Cuidados Criticos y Urgencias. UGC-CCyU: Unidad de Gestién Clinica de Cuidados Criticos y
SCS: sindrome del cinturén de seguridad. Urgencias.
SDRA: sindrome de dificultad respiratoria aguda. USVA: unidad de soporte vital avanzado.
SEM: Servicio de Emergencias Médicas. USVB: unidad de soporte vital basico.
SEPAR: Sociedad Espariola de Neumologia y Cirugia VCI: vena cava inferior.
Toracica. VCM: volumen corpuscular medio.
SIRS: sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. VD: ventriculo derecho.
SNC: sistema nervioso central. VEB: virus de Epstein-Barr.
Ta: temperatura. VHB: virus de la hepatitis B.
TC: tomografia computarizada. VHC: virus de la hepatitis C.
TCE: traumatismo craneoencefalico. VHS: virus herpes simple.
TCI: tronco de la coronaria izquierda. VI: ventriculo izquierdo.
TCO,: diéxido de carbono total. VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
TEP: tromboembolia pulmonar. VMI: ventilacion mecénica invasiva.
Ti:Te: tiempo inspiratorio:tiempo espiratorio. VN: valores normales.
TIPS: transjugular intrahepatic portosystemic shunt. V.0.: via oral.
TnHS: troponina ultrasensible. VRM: velocidad de regurgitacion mitral.
TnT: troponina T. VSG: velocidad de sedimentacion globular.
TP: tiempo de protrombina. VVZ: virus varicela-zoster.
TRIN: taquicardia de reentrada intranodal. WPW: sindrome de Wolff-Parkinson-White.
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