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CC-001 VARON DE 67 ANOS CON FIEBRE DE 4 MESES DE EVOLUCION Y ASCITIS
I. Sanchez Berna’, C. Fernandez Roldan?, L. Marin Lara’, C. Santiago Diaz’,
R. Javier Martinez?, C. Hidalgo Tenorio?, J. Pasquau Liafio?, M. A. Lépez Ruz?
Servicio de Medicina Interna, 2Unidad de Enfermedades Infecciosas. Hospital
Universitario Virgen de las Nieves, Granada

Varén de 67 afios con antecedentes personales de lesion medular postraumatica, intervenida
quirdrgicamente con laminectomia y fijacion, quedando con secuelas de paraparesia y vejiga
neurdgena, responsable de la aparicion de un reflujo vesicoureteral grado IV y del desarrollo
posterior de nefropatia intersticial, por la que se encontraba en hemodialisis. En el contexto
de la enfermedad renal crénica presentaba hiperparatiroidismo secundario, hipogonadismo
terciario, y anemia crénica con requerimientos transfusionales periddicos. Hacia un afio
presentd HDA en relacién a lesiones gastricas tipo GAVE (gastric antral vascular ectasia),
tratadas recientemente con argén por persistencia del sangrado. Ademas, fue diagnosticado
de cirrosis hepatica con hipertension portal por VHB pasado ante primer episodio de
descompensacion edemoascitica hacia 6 meses. Ingresa para estudio de fiebre de origen
desconocido de 4 meses de evolucidn, realizdndose un amplio estudio diagndstico negativo
(incluyendo hemocultivos periféricos y de la fistula arteriovenosa, urocultivos y cultivos de
liquido ascitico, todos ellos incluyendo larga incubacion, serologias, ecografia abdominal,
ecocardiografia, TAC toracico, gammagrafia, etc.). Dado que el paciente conservaba una
diuresis residual de 200mL y se realizaba autosondajes vesicales diarios por la incapacidad
miccional secuelar a la lesién medular, se realizé test de Stamey aislandose Enterococcus
faecalis en las muestras postmasaje prostatico, por lo que se diagnostico de prostatitis
cronica, iniciando tratamiento segun antibiograma con fosfomicina intradialisis durante 1
mes con control de la sintomatologia.

Por otra parte se investigé la naturaleza de las descompensaciones edemoasciticas,
confirmandose mediante paracentesis diagndstica la existencia de un gradiente albumina
sérica-ascitica >1.1, que apoyaba el origen intrahepatico de la ascitis. Tras despistar
las causas mas comunes de hepatopatia (VHB, VHC, trastornos en el metabolismo del
hierro y cobre, trastornos autoinmunes, etc.), y dado que no se podia realizar RMN por los
fijadores lumbares que tenia el paciente, se decidié completar el estudio mediante biopsia
hepatica guiada por TAC. En la anatomia patolégica se observé abundante pigmento férrico
Perls+, alcanzandose el diagndstico de hemocromatosis secundaria a hemosiderosis por
ferroterapia y transfusiones periédicas crénicas, que no se habian evidenciado en los
perfiles férricos realizados por la superposicion del cuadro a la anemia multifactorial de
origen nefrogénico y las pérdidas digestivas.

15



Wl | 1 b
] Rl Congreso

? . I CUHgl’ES(] *h-' la Sociedad de

Nacional de la Sociedad Espanola iy~ e
A O i A Aragon, ;Navarra,

de Medicina Interna (SEMI) La Rioja y Pafs Vasco

(SOMIVRAN)

CC-003 SARCOIDOSIS HEPATOESPLENICA ASINTOMATICA
J. M. Ramirez Bollero?', I. Macias Guzman', J. Mostazo Torres?
'Departamento de Medicina Interna y Dermatologia. Hospital Universitario
Virgen de la Victoria. Malaga
2Departamento de Aparato Digestivo. Hospital La Linea de la Concepcion, Céadiz

Varén de 42 afios sin antecedentes personales de interés, que inicia estudié por aparicion
analitica compatible con colestasis disociada; durante la entrevista clinica el paciente no
refiere ninguna sintomatologia por 6rganos y aparatos de interés. En la analitica unicamente
destaca GGT 330 y FA 218. Se realiza ecografia de abdomen donde se visualiza lesiones
ocupantes de espacio en higado y bazo, se completa el estudio con la realizaciéon de un TAC
de térax y abdomen evidenciandose multiples lesiones hipodensas de pequefia tanto en
higado como en bazo sin hallar adenopatias en ninguno de los compartimentos estudiados.
En el TAC toracoabdominal se aprecian adenopatias laterocervicales bilaterales menores
de 1 cm, sin evidencia de otras adenopatias ni mediastinicas ni abdominales. El patrén
pulmonar no presenta lesiones, sobre el bazo y el higado se describen multiples lesiones
hipodensas de pequefio tamafio sugestivas de metastasis. Se completa el estudio con
RMN abdominal para definir mejor las lesiones y encontrandose los mismos resultados.
Se realiza analitica completa con autoinmunidad negativa (ANA y AMAs) y serologia
negativa para VHB-VHC-VIH-Brucella-Ricekttsia-Coxiella burnnetii-Treponema Pallidum,
Se realiza una biopsia hepatica de la lesion descrita con los hallazgos de granulomas que
no muestra necrosis caseosa, técnica histoquimica de Ziehl Neelsen para detectar bacilos
acidos alcohol resistentes resultd negativa asi como la técnica de PCR y cultivo para TBC;
resultando finalmente granulomas compatibles con sarcoidosis.

Imagen
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CC-004 A PROPOSITO DE UN CASO. PACIENTE CON ASCITIS. LA INSISTENCIA
DEL INTERNISTA HASTA EL DIAGNOSTICO FINAL
M. Fontecha Ortega, R. Vates Gémez, S. J. Rodriguez Alvarez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Getafe. Madrid

Introduccion

La ascitis clasicamente ha constituido uno de los principales retos diagndsticos a los que
se enfrentado siempre el médico internista. Una aproximacion diagndstica estructurada nos
acabara mostrando habitualmente, la etiologia final.

Caso clinico

Presentamos a un varén de 57 afos sin antecedentes de interés que ingresa por cuadro
de distension abdominal progresiva acompanado de pérdida de peso de 5 kg junto con
ligera astenia de dos meses de evolucion. De forma ambulatoria se habia realizado estudio
endoscopico digestivo gastro-duodenal sin alteraciones relevantes. En la exploracion fisica
destacaba un abdomen distendido con semiologia ascitica sin masas ni megalias. En el
estudio inicial presentaba bioquimica con funcién renal, iones, perfil hepatico-biliar y férrico
sin alteraciones. El recuento leucocitario, con férmula manual y plaquetas era normal sin
anemia ni alteracién en la coagulacion. Las serologias habituales resultaron negativas al
igual que el estudio de autoinmunidad. Se realizé paracentesis obteniéndose liquido pajizo
con un gradiente de albumina liquido-suero que indicaba la no existencia de hipertension
portal. El estudio microbioldgico resultd negativo, al igual que la citologia. El TAC abdominal
mostré abundante liquido ascitico loculado con engrosamiento del peritoneo y del epiplon,
sin reconocerse masas ni otras alteraciones relevantes. En el estudio mediante colonoscopia
sélo consiguié avanzar hasta 45 cm del margen anal por acodamiento y adherencias a nivel
de angulo esplénico. EI PET-TAC no mostré metabolismo patoldgico, pero se observaba de
igual manera, el engrosamiento y nodularidad a nivel del epiplon. Ante la imposibilidad de
llegar a un diagndstico, se comento el caso con el Servicio de Cirugia General y Digestivo
llevandose a cabo laparoscopia exploradora y toma de biopsias (imagen 1y 2). Finalmente,
la anatomia patolégica mostré adenocarcinoma de células en anillo de sello de probable
etiologia gastrointestinal sin poder determinar localizacién primaria exacta.

Discusion

De manera rutinaria el diagndstico etiolégico en un paciente con ascitis tumoral suele
ser relativamente sencillo. Mediante un procedimiento minimamente invasivo como la
paracentesis, junto con un procesamiento citologico Optimo puede aportar las pistas
necesarias para un diagnostico dirigido. Sin embargo, la sensibilidad de la citologia depende
de la cantidad de muestra, de una preparacion 6ptima, asi como la etiologia del proceso
causal. Sin embargo, en ocasiones es necesario recurrir, como en nuestro caso, a métodos
de mayor agresividad. La laparoscopia con biopsia de los implantes peritoneales tiene
una sensibilidad para detectar carcinomatosis del 100%. Sin embargo, ha de tenerse en
consideracién como ultimo recurso tras una correcta aproximacion frente a un cuadro ascitico.
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CC-005 VARON DE 74 ANOS CON ATAXIA CEREBELOSA DIFUSA
C. M. Garcia Martinez, |. Sanchez Berna, M. Zamora Pasadas,
L. Marin Lara, J. Jiménez Alonso
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Complejo
Hospitalario Universitario de Granada

Varén de 74 afos con antecedentes personales de adenocarcinoma de préstata tratado con
RTU, en seguimiento; lupus eritematoso sistémico; y neumopatia intersticial inespecifica.
Tratamiento habitual: metilprednisolona oral 4mg/dia, hidroxicloroquina 200mg/12h,
azatioprina 50mg/12h, furosemida 40mg 2-1.5-0, tansulosina/solifenacina 4mg/6mg /24h,
y calcifediol 3mg /15dias. Sin alergias medicamentosas conocidas. Acude a Urgencias por
deterioro progresivo de 2meses, con debilidad de mmii hasta imposibilitar la marcha, con
caidas accidentales, asociando incontinencia vesical pero no rectal. Hiporexia marcada sin
asco por las comidas, con pérdida ponderal significativa no cuantificada y astenia moderada.
Niega fiebre ni sudoraciéon nocturna. Niega sintomatologia cardiorrespiratoria, salvo
edematizacion MMII en las Ultimas semanas. Sensacién nauseosa sin emesis, disfagia,
ni dolor abdominal, con habito intestinal estable con estrefiimiento crénico sin restos
patolégicos. Prostatismo crénico y estable. Niega otra sintomatologia en la anamnesis.
En la exploracion destaca la incapacidad para la bipedestacion y deambulacion, con
claudicacion de mmii con maniobras antigravitatorias, balance muscular en grandes grupos
musculares 3/5 en Mll y 4/5 en MID. Sensibilidad parcialmente deteriorada, con incapacidad
discriminatoria aunque conservando capacidad epicritica. RCP flexor bilateral. ROT no
valorables por colaboracién parcial del paciente. En el resto de la exploracion destaca
soplo sistolico polifocal 3/6 de predominio mitral y pulmonar, MVC con crepitantes secos
bibasales, asi como una prostata pétrea en tacto rectal. Entre las pruebas urgentes destaca
Ca corregido de 15.2 mg/dL, urea 66 mg/dL y creatinina 2.22 mg/dL con hemograma y resto
de bioquimica normales. Se administra en Urgencias zoledrénico 4mg iv y se ingresa para
estudio, instaurando tratamiento con calcitonina y corticoterapia. Pese a la normalizacion
de calcemia, persiste la clinica de ataxia cerebelosa difusa. Ante la sospecha de neoplasia
oculta se realiza amplio estudio analitico, incluyendo PSA entre los marcadores tumorales, y
pruebas de imagen, destacando RMN dorsolumbar y PET-TAC, siendo todos los resultados
negativos. Se solicita metabolismo fosfocalcico, destacando vitamina D 208 ng/mL y PTH
20 pg/mL, siendo el diagnéstico final la intoxicacion por vitamina D yatrégena tras consumo
cronico de calcifediol. En los siguientes meses el paciente mejoré de la sintomatologia
neuroldgica de forma paralela a la reduccion de los niveles de vitamina D.
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CC-006 INSUFICIENCIA CARDIACA DERECHA SECUNDARIA A HIPERTENSION
PULMONAR SEVERA PROVOCADA POR UN SARCOMA DE LA ARTERIA
PULMONAR EN UN VARON DE 61 ANOS
M. Monsalvo Hernando, |. Tinoco Racero, C. Palomar Muioz, N. Caro Gémez,

A. Diaz Gomez, M. T. Fabregas Ruano, A. Mangas Rojas
Servicio de Medicina Interna, H. U. Puerta del Mar, Cadiz
Caso clinico seleccionado para su presentacion durante la Tarde del Residente

Historia Clinica

Varon de 61 afios con antecedentes de alergia al clopidogrel, exfumador, hipertenso e
hipercolesterolemia. Cuatro afios antes presentd un infarto agudo de miocardio anteroseptal,
sin lesiones coronarias significativas en el cateterismo.

Paciente que ingresa por disnea progresiva en los ultimos meses hasta hacerse de reposo,
con ortopnea y edemas en miembros inferiores, sin dolor toracico ni otros sintomas
asociados.

Hallazgos Exploratorios

Cianosis distal, ingurgitacion yugular a 45°, presion arterial de 138/76 mmHg, frecuencia
cardiaca 93 Ipm, saturacién basal de oxigeno 80%. Tonos cardiacos ritmicos, con soplo de
predominio en foco pulmonar y tricuspideo. Crepitantes en bases. Abdomen sin masas ni
organomegalias. Extremidades con edemas hasta rodillas y signos de insuficiencia venosa
cronica.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: Dimero D 860 mcg/L, glucemia 240 mg/dl, Proteina C
reactiva 16,13 mg/L, con Troponina T, CPK, funcién renal y hepatica normal. PO2 de 50,
con PCO2 de 33 mmHg y saturacion de oxigeno del 76%. Electrocardiograma con ritmo
sinusal a 70 Ipm con bloqueo de rama derecha y S1, Q3,T3.

TAC helicoidal: signos de tromboembolismo pulmonar en el tronco de la pulmonar, arteria
principal izquierda y arteria del I6bulo superior izquierdo (Figura 1). Pequefio derrame
pleural derecho y dilatacion de cava superior e inferior. Signos de Hipertension pulmonar
(HTP) e insuficiencia cardiaca.

Ecocardiografiatranstoracica: FE 71%, ventriculo derecho dilatado, HTP severa, insuficiencia
tricuspide moderada con gradiente VDAD de 70 mmHg e insuficiencia pulmonar severa, con
anatomia valvular normal. Restos de material trombético en arbol pulmonar.

Evolucién y Diagnéstico

Con el diagnéstico de insuficiencia cardiaca derecha secundaria a HTP por embolismo
pulmonar se inicia tratamiento anticoagulante y diurético, con discreta mejoria, pero
tras 4 meses de correcta anticoagulacion empeora, con disnea incapacitante, aumento
de edemas, tendencia a la hipotension y episodios presincopales. Se vuelve a repetir la
ETT donde persiste la HTP severa con dilatacion del VD de 68 mm, disfuncion sistdlica y
aplanamiento del tabique, por aumento de las presiones en cavidades derechas. IT severa
con PSP estimada de 75 mmHg.
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Nos planteamos el diagnoéstico de una HTP crénica, que aparece entre el 0,1-9.1% de los
pacientes tras una embolia pulmonar. Debido a la elevada morbimortalidad de su patologia,
y al cumplir con los criterios requeridos, se propone endarterectomia quirdrgica, técnica de
eleccién en estos casos y que en manos expertas tiene mortalidades menores del 5%. Se
realizé en el centro de referencia un nuevo cateterismo derecho, tomandose una biopsia del
material trombdtico, previo a plantear la intervencion. En las horas siguientes el paciente
fallece de una hemoptisis masiva con insuficiencia respiratoria. El resultado de esta biopsia
es de sarcoma intimal.

Discusion

El Sarcoma primario de la arteria pulmonar es muy infrecuente, aunque probablemente
infradiagnosticado, detectandose la mayoria de los casos en autopsias. Se suelen presentar
en la sexta década de la vida, con una clinica similar al tromboembolismo pulmonar pero
evolucionando de forma desfavorable y dando lugar a una insuficiencia cardiorrespiratoria.
El diagndstico se hace por biopsia y las pruebas radiolégicas no son diagnésticas,
aunque las imagenes de la RMN y PET-TAC, nos pueden ayudar en su deteccion. El
tratamiento consiste en la reseccion quirurgica, pudiéndose completar con quimioterapia
y/o radioterapia, a pesar de lo cual su prondstico es infausto. Debemos sospecharlo en
pacientes que presenten una HTP crénica por enfermedad tromboembdlica, que no tengan
TVP, no respondan al tratamiento anticoagulante y el material trombético o defecto en la
perfusion sea de predominio unilateral, condiciones que cumplia nuestro paciente.

Imagen
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CC-007 MUJER DE 31 ANOS CON DERRAME PERICARDICO SEVERO
M. C. Mufioz Reyes', M. Lled6 Gomez?, L. Rueda Carrasco’, D. Magro Ledesma'’
Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Cardiologia del Complejo Hospitalario
Universitario de Badajoz

Presentamos a una mujer de 31 afios sin antecedentes personales ni familiares de interés,
madre hace 2 meses de una nifia sana mediante parto eutdcico y sin complicaciones durante
el embarazo, salvo hipotiroidismo controlado farmacolégicamente, que acude a urgencias
por presentar clinica de tos seca y disnea de moderados esfuerzos desde hace un mes,
empeorando en la ultima semana. Se solicita en urgencias una analitica donde destaca
una discreta linfopenia. Se realiza también una radiografia de térax donde se visualiza una
cardiomegalia importante, por lo que se solicita un ecocardiograma urgente existiendo un
derrame pericardico severo con datos de pretaponamiento, motivo por el que ingresa en la
unidad de coronarias del hospital. Se realiza un amplio diagnéstico diferencial en el que se
incluyen causas infecciosas, inflamatorias y neoplasicas, obteniendo resultados clinicos y
analiticos compatibles con un lupus eritematoso sistémico (LES), dado que cumple 5 criterios
diagndsticos de la American College of Rheumatology: serositis, afectacion renal (proteinuria
de 2870.40 mg/24h), alteracion hematolégica (linfopenia desde hace al menos 2 meses),
AntiDNA + y ANA +; y 7 criterios de la nueva clasificacion del Systemic Lupus International
Collaborating Clinics: 3 clinicos (serositis, linfopenia y afectacion renal) y 4 inmunoldgicos
(ANA +, Coombs +, AntiDNA + e hipocomplementemia). Tras obtener el diagndstico de LES,
y ante la ausencia de buena evolucién clinica con tratamiento convencional en la unidad
de coronarias (sueroterapia enérgica, aspirina 500 mg/8h), se inicia tratamiento por parte
de Medicina Interna con bolos intravenosos de metilprednisolona (500 mg/dia durante 3
dias) seguidos de prednisona 60 mg/dia orales, ademas de hidroxicloroquina 200 mg/dia y
colchicina 0.5 mg/dia. Valorada por Nefrologia tras hallazgo de proteinuria analitica en rango
nefritico, se realiza biopsia renal compatible con nefritis lUpica tipo Il (Ila mas frecuente en el
LES y con buen pronostico de entrada). Actualmente la paciente se encuentra asintomatica.
Desde el punto de vista radioldgico, el derrame pleural ha ido disminuyendo progresivamente
hasta su desaparicién, al igual que el derrame pericardico segun los ecocardiogramas de
control. Respecto al tratamiento inmunosupresor, se encuentra con azatioprina 50 mg/12h
(iniciado por la nefritis lUpica y por la demora en la desaparicién completa del derrame
pericardico) y dosis de prednisona en descenso (20 mg/dia).
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CC-008 NEUMONIA FISTULIZADA POR ACTINOMYCES PULMONAR
M. Moreno Santana, A. Martin Armas, S. Hernandez Valiente, A. Agusti Adrover,
O. Sanz Pelaez, J. M. Zarzalejos Andés, A. Conde Martel, S. Suarez Ortega
Servicio de Medicina Interna. Hospital Dr. Negrin. Las Palmas de Gran Canaria

Mujer de 18 afos, con antecedentes de agenesia renal izquierda congénita. Valorada por
cuadrode 10dias fiebre alta con tos y expectoracion, que no mejora a pesar de antibioterapia.
Llega febril y en insuficiencia respiratoria. En la analitica leucocitosis y trombocitosis, Quick
del 49%. RxTx con derrame pleural hasta apex. Se realiza toracocentesis, obteniendo
liquido purulento (con caracteristicas de empiema y ADA de 1U/L), se coloca un tubo de
drenaje pleural. Ingresa en U. intensivos, persiste febril a pesar de ATB amplio espectro y
se desarrolla trayecto fistuloso desde cavidad pleural a piel. En liquido pleural se aislaron
Actinomyces turicensis, Fusobacterium necrophorum y Peptostreptococcus anaerobius.
Se traté con penicilina G y clindamicina. El estudio serolégico e inmune, no demostrd
inmunosupresion. Tras 2 meses de ingreso y buena evolucién radiolégica se pudo retirar el
drenaje. Como complicacién asocia rash cutaneo (maculo-papular generalizado, que afecta
a palmas), con edematizacion marcada, elevacion de PCR, linfocitosis y esplenomegalia
(Sdme Dress). Se suspende tto con penicilina y clindamicina, iniciando esteroides y
doxiciclina. La evolucién es favorable, con normalizacion de la RxTx y reactantes de fase
aguda. Se suspende antibioterapia a los 10 meses.

La actinomycosis es una enfermedad infrecuente caracterizada por la formacion de
abcesos, fibrosis tisular, y fistulizacion. Causada por bacterias gram positivas, anaerobias
no formadoras de esporas, del género Actinomyces. Colonizadoras de boca, recto y tracto
genital. Las localizaciones mas frecuentes son cervicofacial, toracica, SNC y pélvica.

La actimomycosis toracica puede afectar a parénquima pulmonar, pleura o mediastino. Las
formas de transmision incluye microaspiraciones, extension directa/fistulizacion de infeccion
cervicofacial, mediastinica o retroperitoneal (abceso pélvico).

La clinica es larvada, similar a la tuberculosis; tos, pérdida de peso, febricula y dolor
toracico. Se ha descrito frecuentemente en pacientes inmunodeprimidos. Es mas frecuente
en pacientes inmunocomprometidos, sin embargo en algunos casos no se encuentra
enfermedad subyacente o inmunosupresion.

La peculiaridad del caso es la forma de presentacion aguda y grave, lo cual es atipico en
este tipo de infecciones. Ademas se trata de una paciente joven, inmunocompetente, sin
alteraciones primarias cervicofaciales/odontégenas.
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CC-010 ARTRITIS AGUDA RECURRENTE, URTICARIA POR FRiO Y SORDERA
NEUROSENSORIAL: TRES CASOS DE SINDROME DE MUCKLE-WELLS
EN PALENCIA
C. Sanchez Del Hoyo', M. Alvarez De Buergo Ballester?, F. Antén Pagés?,
F. Oliva Acosta', E. Alvarez Artero’
Servicio de Medicina Interna, 2Unidad de Reumatologia. Complejo Asistencial
Universitario de Palencia

Acude a consulta de Reumatologia un varén de 52 afos con antecedentes personales
de hipoacusia perceptiva bilateral desde hace 13 afios atribuida a traumatismo sonoro,
conjuntivitis frecuentes que atribuye a su trabajo como albaiiil, y urticaria por frio que también
les ocurre a sus hijos. Sin tratamiento habitual. Consulta por monoartritis aguda recurrente
desde la juventud, de predominio en metacarpofalangicas, carpos, codos y rodillas, con una
frecuencia de dos a cuatro episodios al afio de menos de una semana de duracién y que
ceden con diclofenaco. La exploracion fisica en las sucesivas consultas es anodina.
Dentro de las pruebas complementarias destaca la elevacion persistente de la PCR [42-
109] y VSG, anemia (Hb 10.8 — 11.9 g/dL) y leucocitosis (11700 — 15300 leucocitos/L).

Al afio de seguimiento el paciente presenta hemianopsia temporal en ojo izquierdo y es
diagnosticado en Oftalmologia de neuropatia optica isquémica. Se realiza biopsia de arteria
temporal para descartar arteritis de células gigantes que es negativa. Se amplié estudio con
los siguientes resultados: factor reumatoide negativo, ANA negativo, ANCA negativo, ECA
normal, HLA-B27 negativo, anti CCP negativo, anticoagulante lipico negativo, anticuerpos
anticardiolipina negativo, anti beta 2 glicoproteina IgG negativo, IgM positivo (1.75 y 1.4
en dos determinaciones). Se realizd TAC toracico en el que se observan adenopatias
supraclaviculares y axilares izquierdas de aspecto sospechoso. Se realiz6 PAAF de
adenopatia axilar informada como “material insuficiente”, por lo que se procedié a la biopsia
de otra adenopatia axilar izquierda informada como “hiperplasia linfoide mixta folicular”.
Todos estos datos estudiados en conjunto hacen sospechar un sindrome de Muckle-Wells,
por lo que se realiza secuenciacion del gen NLRP3 detectandose polimorfismo p.Arg260Trp.
Ante este hallazgo, y al tratarse de una enfermedad autosdmica dominante, se ofrece
estudio a sus hijos. Ambos con sintomatologia (urticaria por frio, eritema o conjuntivitis
semanales, hipoacusia y monoartritis aguda recurrente), se realizan estudio genético
positivo heterocigoto para la variante C.784 C>T (P. Arg262Trp).

A los tres pacientes se les trata con Anakinra (Kineret®) 100mg, una inyeccion subcutanea
diaria. En el seguimiento hasta la actualidad se encuentran asintomaticos y con reactantes
de fase agua negativos en los controles.
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CC-011 FLEGMASIA CERULEA DOLENS Y CANCER
I. Garcia Fernandez-Bravo, L. Ordieres Ortega, P. Carrascosa Fernandez,
A. Parra Virto, J. Alonso Mufioz, M. T. Pérez Sanz, P. Demelo Rodriguez,
J. Del Toro Cervera
Unidad tromboembdlica venosa, Servicio de Medicina Interna A, Hospital General
Universitario Gregorio Marafnén, Madrid

Presentamos el caso de un varon de 71 afios con antecedentes de hipertension arterial
no tratada, tabaquismo activo y hernia umbilical incarcerada gigante pendiente de cirugia.
Acude a urgencias por aparicion subita de edema, frialdad y cianosis en miembro inferior
izquierdo (MII) de dos horas de evolucion. Presentaba taquicardia, taquipnea y saturacion
basal de oxigeno del 89%. A la exploracion fisica destacaba una gran hernia umbilical
incarcerada y en MIl edema doloroso hasta raiz de miembros, con cianosis, que no permitia
palpar pulsos distales.

La analitica realizada en urgencias mostraba unicamente alcalosis respiratoria. La
radiografia de térax presentaba fibrotérax derecho. Se realizaron angioTC de MIl y posterior
TC abdominal que mostraron TVP proximal extensa e hiperguda a nivel ilio-femoral
izquierdo, con efecto masa retroperitoneal por compresién adenopatica en el sector iliaco
externo ipsilateral, por probable proceso neoformativo primario prostatico por hallazgo de
nodulo a este nivel. La obstruccién arterial no era total. Estos hallazgos eran compatibles
clinicamente con flegmasia cerdlea dolens. Ademas se realizd angioTC de térax que mostrd
la presencia de tromboembolismo pulmonar basal derecho sin compromiso de cavidades
derechas.

Se inicié desde urgencias la anticoagulacion con heparina no fraccionada (HNF) intravenosa
las primeras 48 horas, se colocé al paciente en posicion de Trendelemburg y se realizé
vendaje elastico con mejoria clinica. Ante la ausencia de obstruccion total al flujo arterial
se descarté la posibilidad de realizacién de trombectomia quirurgica urgente y se ingresé
al paciente en planta pasando a heparina de bajo peso molecular subcutanea. Se planted
la posibilidad de realizar trombolisis farmacomecanica, pero ante la buena evolucién con
anticoagulacién, y la presencia de hernia umbilical gigante que impedia la intervencién por
imposibilidad de mantener la posicién de prono durante 12 horas, finalmente se desestimo
su realizacion.

Tras 4 dias de tratamiento con bemiparina, el paciente presenté rash pruriginoso alérgico
secundario y se decidié cambiar por apixaban de manera indefinida.

Tras el alta, se confirmd la presencia de adenocarcinoma acinar de prostata subyacente y se
inicié bloqueo hormonal. Tras 6 meses de tratamiento anticoagulante, el paciente presentd
buena evolucién con minimo sindrome postflebitico posterior.
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CC-012 INSUFICIENCIA SUPRARRENAL SECUNDARIA A FORMA CRIPTICA DE
HIPERPLASIA SUPRARRENAL CONGENITA EN ANCIANO FRAGIL
J. Osuna Sanchez, E. Santin Pifiero, J. M. Pérez Diaz
Servicio de Medicina Interna Hospital Comarcal de la Axarquia. Vélez-Malaga.
Malaga

Antecedentes Personales

Diabetes mellitus tipo II, hipertensidon arterial, osteoporosis, insuficiencia renal crénica
estadio 3b. Colecistectomizada. Colostomia por fistula enterocutanea multirecidivada.
Enfermedad Actual

Cuadro agudo de dolor abdominal difuso de caracter cdlico, vomitos de repeticion y fiebre
termometrada en mujer de 78 afos.

Exploracién Fisica

108/61 mmHg, 104 Ipm, 39 grados, palidez cutanea, neurolégico normal sin signos
meningeos, corazon ritmico con soplo sistélico adrtico 11/VI, pulmones sin ruidos patoldgicos,
abdomen indoloro, colostomia funcionante.

Laboratorio

HB 7,1 g/dl, Hto 22%, VCM 92 fl, Leucocitos 23420/ul, glucosa 112 mg/dl, creatinina 3,03
mg/dl (FG 15 ml/mto), Na 125 meq/l, K 6,6 meq/l, VSG 45 mm/h, PCR 67 mg/l, Amilasa 1669
U/L, Calcio 8 mg/dl. GOT 36, GPT 58, GGT 730, FA 130 U/L. Hemo y urocultivos, estudio
completo anemia, IgG4, serologias y bateria autoinmune negativas.

IMAGEN: Rx térax, abdomen, gastroscopia y colangioRMN sin hallazgos relevantes.
Ecografia abdominal con signos de nefropatia crénica. Via biliar sin alteraciones. Tac
abdomino-pélvico s/c: Higado sin loes con granuloma calcificado y sin dilatacién de via
biliar. Pancreas atréfico. Ecocardiografia con estenosis adrtica leve.

Evolucién y Diagnéstico

El curso evolutivo torpido y ciertos elementos inespecificos hicieron sospechar proceso
autoinmune con compromiso hepato-pancreatico, pautandose corticoides con evidente
mejoria. La negatividad de auto-anticuerpos determind la suspension, recurriendo las
dolencias con astenia, episodios de hipotensién relativa y agravamiento de hiponatremia e
hiperpotasemia.

Posteriormente la opcion de hipoaldosteronismo secundario a posible Addison cobré fuerza.
Los niveles de cortisol basal resultaron bajos (7,3 ug/dl), gestionandose test de Nuvacthen
con hallazgos compatibles con Hiperplasia Suprarrenal Congénita: respuesta elevada de 17
hidroxiprogesterona (basal 0.54 ng/ml; 60 minutos 15,20 ng/ml), ACTH ligeramente elevada
y buena respuesta de cortisol.
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En estudio molecular realizado al gen CYP 21A2 se identifico el cambio V281L en
heterocigosis, afianzandose asi genéticamente el diagnostico de déficit de 21 hidroxilasa no
generador de androgenizacion en nuestra paciente. Asintomatica al alta con hidroaltesona.
El cuadro colestasico se aproximaba a la definicién de ductopenia idiopatica leve del adulto
(Moreno A. N Engl J Med 336:835-8, 1997), resolviéndose con acido ursodesoxicolico y
quedando pendiente de biopsia.
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CC-013 TOS IRRITATIVA EN PACIENTE LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA BAJO
TRATAMIENTO CON INHIBIDORES DE LA TIROSIN-KINASA. UN RESULTADO
INESPERADO
M. Fontecha Ortega', R. Vates Gémez', L. Benito Parra?

Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Hematologia. Hospital Universitario de
Getafe, Madrid

La leucemia mieloide crénica (LMC) caracterizada por la traslocacion t (9;22), provocando
la fusion de los genes ber y abl. En 2001 se aprobo el primer farmaco dirigido a una diana
molecular, Imatinib (Inhibidor de Tirosin-kinasa, ITK), consiguiendo altas tasas de respuesta
y supervivencia. Ante las primeras resistencias, se desarrollaron nuevos farmacos: Dasatinib
y Nilotinib(1).

Caso Clinico

Mujer de 66 arios, diagnosticada de LMC hace 10 afios, bajo tratamiento con Dasatinib
(intolerancia previa a Imatinib). Ingresa por tos seca irritativa de 2 meses de evolucion,
sin otra sintomatologia. Habia recibido 3 ciclos de antibioterapia. En la exploracién fisica,
saturacion oxigeno basal de 96% con abolicion de murmullo vesicular en hemitérax
derecho. La radiografia de térax presenta derrame subpulmonar derecho. Resto de pruebas
(bioquimica, EEF proteinas, LDH, PCR, hemograma y ecocardiograma) sin alteraciones. El
liquido pleural fue compatible con exudado mostrando pleocitosis mononuclear, con resto
de parametros, incluido ADA, dentro de la normalidad, al igual que el estudio citoldgico
e inmunofenotipico. Cultivos estériles. Ante la posible toxicidad del ITK, recibe pauta
corta de prednisona oral y furosemida, manteniéndose el farmaco. Tras empeoramiento
radiolégico, serd retirado. Finalmente, el estudio citolégico mostrd células compatibles
con adenocarcinoma de ovario. En el estudio de extension objetivamos carcinomatosis
peritoneal sin masas anexiales, con CA 125 de 197 (normal < 0.37). Diagnostico final de
adenocarcinoma de ovario estadio IV con derrame pleural secundario.

Discusion

Las reacciones adversas con Dasatinib son frecuentes y generalmente leve-moderadas (2).
Dentro de la toxicidad no hematoldgica destaca el derrame pleural, siendo el dasatinib el
ITK mas frecuentemente asociado (3). Nuestra paciente, con LMC en remision molecular
de larga evolucion, era poco probable plantearnos progresion de su enfermedad. Tras
un extenso diagnostico diferencial, se realizé prueba terapéutica sin respuesta (2). Por
otro lado, multiples estudios han demostrado un aumento en la incidencia de segundas
neoplasias primarias (SNP) en pacientes con LMC en comparacion con la poblaciéon sana
(4,5). No se conoce exactamente el porqué del incremento de riesgo. Poco probable es
una relacion causal con los ITK (5). Probablemente se trate de un proceso multifactorial
interrelacionando el estilo de vida, edad o predisposicion genética. Dentro de las SNP, la
presencia de tumores ginecoldgicos femeninos es relativamente rara.
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Como conclusién destacar la importancia de una vigilancia estrecha en paciente con LMC,
con o sin ITK, precisando screening generales, o incluso con mayor periodicidad, para
enfermedades tumorales.

Bibliografia

1. Peter Valent. Severe adverse events associated with the use of second-line BCR/ABL
tyrosine kinase inhibitors: preferential occurrence in patients with comorbidities. Haema-
tology 2011, 96 (10)

2.Dra. Pilar Lépez Garrido, Dr. José Manuel Puerta Puerta, Dra. M? Angeles Portero Frias.
Guia andaluza de leucemia mieloide cronica. Asociacion andaluza de Hematologia y He-
moterapia.

3. Talpaz M, Shah N, Kantarjian H, Donato N, Nicoll J, Paquette R, et al. Dasatinib in ima-
tinib-resistant Philadelphia chromosome-positive leukemias. N Engl J Med 2006; 354:
2531-41.

4.B. Kumar Shah. Second primary malignancies in Chronic Myeloid Leukemia. Indian J
Hematol Transfus (Oct-Dec 2014) 30 (4): 236-240.

5. Gunnarson N, Leif S, Héglund M, Sandin F, et al. Second malignancies following treatment
of chronic myeloid leukemia in the tyrosin kinasa inhibitor era. Blood 2015; 169, 683-8
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CC-014 NO ES INSUFICIENCIA CARDIACA TODO LO QUE CREPITA
J. Béjar Valera, J. C. Villegas De La Lama, M. Cano Torrente,
R. Mateo Paredes, E. Mené Fenor
Servicio de Medicina Interna. Hospital General Universitario Rafael Méndez. Lorca
(Murcia)

Mujer de 76 afios, trasladada desde otro hospital, donde ha permanecido ingresada por

neumonia del Iébulo inferior derecho y edema agudo de pulmoén asociado y por lo que

ha recibido levofloxacino, cefotaxima y diuréticos los ultimos 5 dias. Ingresa por disnea

persistente, progresiva, que se hace de reposo, acompafiada de fiebre, escalofrios, nauseas

y tos con expectoracion blanquecina escasa.

Entre sus antecedentes personales destaca lo siguiente: alergia a estreptomicina,

encamamiento, hipertension, hipercolesterolemia y sospecha de arteritis de la temporal en

seguimiento por Reumatologia, por lo que esta recibiendo esteroides desde hace 2 afios y

metotrexato desde un mes antes del actual ingreso.

En la exploracion fisica destaca febricula (37,2° C) y saturacion de oxigeno del 92% con

reservorio, acrocianosis y livideces incipientes en rodillas. En la auscultacion cardiopulmonar

presenta un soplo sistélico eyectivo panfocal y crepitantes tipo velcro en ambos apex y en

campo medio derecho. En miembros inferiores presenta edemas con févea bilaterales.

Se trata de una paciente inmunosuprimida, con fiebre, insuficiencia respiratoria severa y

estancia hospitalaria reciente, por lo que se instaura tratamiento antibiético con meropenem

(2 semanas), se incrementa la dosis de esteroide a 1 mg/kg/dia y recibe oxigenoterapia con

reservorio durante gran parte del ingreso. Se suspendieron el metotrexato y el diurético.

Se solicitdé una TAC de térax, informada como posible origen virico versus Pneumocystis

versus neumonia intersticial aguda (NIA), estando descrito el dafio alveolar difuso agudo o

neumonitis aguda/subaguda por metotrexato.

Se comenta el caso con Neumologia, quien desestima realizar la broncofibroscopia (BFC)

por inestabilidad respiratoria. Posteriormente, se descarta realizar la BFC dada la buena

evolucion clinica con esteroides, la alta sospecha de que el MTX fuera el causante del

cuadro y la ausencia de un patrén especifico en el BAL para el diagndstico de certeza.

Juicio Clinico

- Shock séptico de origen respiratorio.

- Neumonitis difusa por Metotrexato y sobreinfeccion que condiciona insuficiencia respira-
toria parcial severa secundaria.

Bibliografia

1. Robert A Balk MD. Methotrexate-induced lung injury. [Monografia en Internet]. Walthman
(MA): UpToDate. 2016 [acceso junio de 2016]. Disponible en: http://www.uptodate.com/.
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CC-015 ABCESO EN PSOAS. MIOSITIS TUBERCULOSA PRIMARIA
M. Moreno Santana, A. Gil Diaz, S. Hernandez Valiente, A. Agusti Adrover,
0. Sanz Pelaez, J. M. Zarzalejos Andés, M. A. Cardenes Santana,
S. Suarez Ortega
Servicio de Medicina Interna. Hospital Dr. Negrin de Las Palmas de Gran Canaria

Varon de 57 afos, con antecedentes de diverticulitis aguda en 2008, cirugia de hernia
discal lumbar. Valorado en consultas por fiebre de al menos 2-3 meses, diaria, vespertina,
asociada a astenia sin focalidad. Al examen fisico nada que destacar. En la analitica VSG
39 y PCR 139, anemia inflamatoria y trombocitosis. En los estudios realizados destaca;
Mantoux 20mm, hemocultivos x2 negativos, serologias FOD negativas, BK en esputo
negativo, Rx de térax, ecografia abdominal y ecocardiograma normales. Posteriormente
aparicion de dolor lumbar irradiado a region inguinal izquierda, acompafado de bultoma
en fosa iliaca izquierda. Se realiza ecografia de abdomen objetivando coleccion de 8-10cm
intraabdominal, siguiendo el trayecto del musculo psoas, hacia region inguinal ipsilateral.
Se somete a intervencién quirdrgica urgente (cirugia general/traumatologia), comprobando
integridad de las asas de intestino y abombamiento de la pared abdominal que no comunica
con la cavidad abdominal. Se drena coleccién inguinal izquierda, con bursa trocantérea
libre. Fue tratado inicialmente con piperacilina-tazobactam empirico. Preciso reintervencion
a las 72h por persistencia de la fiebre y evidencia de coleccion en el TAC de control. En las
muestras intraoperatorias enviadas a Microbiologia crecen bacilos 4cido alcohol resistentes
compatibles con Mycobacterium tuberculosis. Se inicia tratamiento con pirazinamida,
rifampicina, isoniazida y etambutol.

El Mycobacterium tuberculosis es el agente etioldgico de la tuberculosis. Pese a que la
forma pulmonar es la mas frecuente, las formas extrapulmonares no son poco habituales,
teniendo una frecuencia de presentacion en Espafa en el ultimo afo, que oscila entre un
quince y un treinta por ciento.

La miositis tuberculosa ha sido muy raramente descrita, siendo de curso crénico e insidioso,
mas comun en pacientes inmunocomprometidos. Generalmente se produce de forma
secundaria por diseminacién de un foco adyacente, éseo, genitourinario o gastrointestinal.
La etiopatogenia del absceso primario de psoas tuberculoso es desconocida, habiéndose
relacionado con diseminacién hematégena a partir del tracto respiratorio y debilitamiento
del musculo por una condicién preexistente. Nuestro paciente no presentaba enfermedades
subyacentes. La incidencia estimada de miositis tuberculosa primaria es del 0,0026%. El
hecho de que la miositis tuberculosa no esté apenas descrita en la literatura, pudiera deberse
a que sus manifestaciones son inespecificas y pueden imitar a otro tipo de patologia de tipo
inflamatorio y por lo tanto estar infradiagnosticada.

La miositis tuberculosa primaria es una forma de presentacién de tuberculosis extrapulmonar
muy poco frecuente, infradiagnosticada por su sintomatologia inespecifica. Requiere alto
indice de sospecha clinica y confirmaciéon microbiolégica.
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CC-016 DOCTOR, ME ENCUENTRO CANSADO...
E. Miranda Sancho, R. Rojas Lorence, J. M. Hernandez Rey,
Y. Avellaneda Lépez, J. L. Bianchi Llave
Servicio Medicina Interna. UGC Medicina Interna del H. Punta de Europa, Algeciras,
Cadiz

Antecedentes Personales

No RAM conocidas. HTA, hiperuricemia sintomatica. Exfumador y Bebedor de 299
gramos de alcohol/dia. SAHS severo con CPAP nocturna. Hepatopatia en estudio con
autoinmunidad negativa, estudio del cobre negativo, diverticulos en sigma. Tratamiento
habitual: Espironolactona 100mg/dia, Spiriva.

Enfermedad Actual

Paciente de 71 afios acude por astenia progresiva desde hace 3 meses, pérdida de 5 kilos.
No pérdidas sanguineas macroscopicas, orinas oscuras. No fiebre ni sudoracién nocturna
Exploracion

Consciente, orientado, colaborador, bien hidratado y perfundido, Eupneico en reposo.
Palidez mucocutanea. T36°C, FC 80lpm, TA 99/50, SatO2 98%. Cabeza y cuello: no
adenopatias. ACP: ritmico, no soplo. Disminuciéon del murmullo vesicular base izquierda.
Abdomen: normal. EE: normales.

Pruebas Complementarias

Analiticas: Hemograma: hemoglobina 5.5 gr/dl, hematocrito 15.2%, Volumen corpuscular
medio 104fl, reticulocitos 2.66%, resto normal. Coagulacién: normal. Bioquimica: Glucemia
115mg/dl, urea 54 mg/dl, Creatinina 1.58 mg/dl, Bilirrubina total 6.70mg/dl, bilirrubina
indirecta 5.20 mg/dl, LDH 495U/L. Sistematico orina: normal

Pruebas de Imagen: Radiografia térax: cardiomegalia. ECG: normal. Ecografia abdominal:
esteatosis hepatica o hepatopatia cronica. Esplenomegalia con patron ecografico
homogéneo y diametro longitudinal de 18 cm. Diverticulos en marco cdlico. Resto normal.
Ante estos hallazgos se realiz6 interconsulta con Hematologia para realizar frotis donde no
se observo esquistocitos y test de Coombs directo: positivo. Procediéndose a ingreso para
estudio de Anemia Hemolitica y tratamiento con corticoides.

Planteamos diagndstico diferencial de causas de anemia hemolitica autoinmune y sindrome
constitucional:

* Infeccioén

» Proceso linfoproliferativo

» Colagenosis

* Farmacos

* Infecciones

» Sindrome mieloproliferativo

» Sarcoma de Kaposi
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Ingresa en planta solicitindose: Haptoglobina, perfil férrico, Vitamina B12 y acido fdlico,

tarjeta monoespecifica, VHC, VHB, VIH, Tc body; he instaurandose tratamiento corticoideo.

Haptoglobina: 28mg/dIl. Tarjeta monoespecifica: IgG 2+, C3d+, titulo anti-lgG1/10. Tc:

esplenomegalia (16.4cm), algunas adenopatias a nivel de ligamento gastrohepatico, resto

normal. Resto de pruebas normales.

Se realizd biopsia medular con resultado: leucemia linfatica crénica B con algun rasgo

fenotipico atipico CD 23 +/- y CD38-.

Presentando buena evolucion dandose de alta con tratamiento corticoideo y revisién con

Hematologia

Consideramos destacar en este Caso

» La mayoria de los casos de anemia hemolitica autoinmune son idiopaticos.

* Los niveles de haptoglobina pueden reducirte hasta un 93%, elevacion de la bilirrubina
indirecta hasta en un 87%, un 20-37% no tiene el grado esperado de reticulocitosis

+ Elinicio de la anemia hemolitica autoinmune puede preceder o seguir a un diagndstico de
trastorno linfoproliferativo.
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CC-017 COMPLICACIONES
M. C. Esteban Garrido, |. Fernandez Romero, J. C. Villegas De La Lama,
R. Mateo Paredes, E. Mené Fenor
Servicio de Medicina Interna. Hospital Rafael Méndez. Lorca (Murcia)

Mujer de 56 afios, alérgica a Nolotil, abstinente los ultimos 5 meses por dependencia
alcohdlica y desprendimiento de retina derecha. Consulta por fiebre de cuatro dias de
evolucion, vémitos incoercibles, desorientacion, cefalea y alucinaciones.

En el examen fisico destaca una temperatura de 39.7° C y rigidez nucal, siendo el resto de
la exploracién sistémica irrelevante.

En las pruebas complementarias destaca leucocitosis (10500/mm3 ;con neutrofilia?),
trombocitopenia (100000/mm3) y proteina C reactiva elevada (90 ¢unidades?), asi como
una tomografia computerizada (TC) normal y una punciéon lumbar con los siguientes
hallazgos en liquido cefalorraquideo (LCR): 20 leucocitos/mm3 (55% polimorfonucleares),
proteinorraquia (123 mg/dL) e hipoglucorraquia (20 mg/dL).

Ingresa en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) con bajo nivel de conciencia; precisa
de intubacion orotraqueal y conexién a ventilacion mecanica invasiva (VMI) y se inician
Ampicilina, Gentamicina y Fluconazol de forma empirica. Se aisla Listeria monocytogenes
en el LCR vy, con la sospecha de rombencefalitis secundaria, se optimiza el tratamiento
antimicrobiano a Ampicilina. Durante el ingreso desarrolla numerosas complicaciones,
destacando una diabetes insipida secundaria a hidrocefalia que requiere derivacion
ventricular externa, una anopsia derecha por extrusion del punto de intervencion de
desprendimiento retiniano previo y una paralisis facial periférica derecha. Ademas, se
realiza una traqueotomia y permanece con pauta prolongada de VMI, surgiendo como
complicaciéon una neumonia nosocomial por S. aureus sensible a meticilina.

Tras una estancia de 33 dias en UCI ingresa en planta de Medicina Interna para completar
tratamiento antibiotico, presentando otras complicaciones anadidas, entre las que sobresale
una pardlisis de hemilaringe izquierda, y una bacteriemia y neumonia por Klebsiella
pneumoniae resistente a Ampicilina, secundaria a broncoaspiraciones por deficiente manejo
de las secreciones traqueales causado por la paralisis del XI par craneal. Ademas, surge
una bacteriemia por S. epidermidis asociada al catéter venoso central. En ultima instancia,
se coloca una sonda PEG para alimentacioén, presentando una hemorragia digestiva alta
posteriormente.

Finalmente, tras 3 meses de ingreso, es alta hospitalaria, trasladandose a un centro de
cuidados medios portando canula de traqueotomia, sin dependencia de oxigeno y con
sonda PEG.
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CC-019 FIEBRE EN PACIENTE PLURIPATOLOGICO CON ENDOPROTESIS AORTICA
T. Carrasquer Pirla', M. A. Von Wichmann De Miguel?, N. Sarriegi Gorrotxategi?,
A. Landa?, S. Clemos Matamoros'
'Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario de Navarra B
2Unidad de Enfermedades Infecciosas. Complejo Hospitalario de Donostia, San
Sebastian, Guiptizcoa

Presentamos un varén de 83 afos con antecedentes de HTA de afos de evolucion
controlada con 4 farmacos; Diabetes Mellitus tipo 2 en tratamiento con antidiabéticos orales;
Cardiopatia isquémica (IAM con doble bypass en 1986, angioplastia en 2000; y en 2011 de
bypass ocluido; fibrilacion auricular anticoagulada y artritis reumatoide en tratamiento con
metotrexato y acido félico.

En octubre de 2015 ingresa por Ulcera adrtica penetrante distal colocandose una endoprotesis
bifurcada AFX 22-60-40-15 y posteriormente en diciembre de 2015 se implanta un tubo
recto Endurant por dentro de la previa por falta de sellado en la zona de solape.

Con estos antecedentes acude al Servicio de Urgencias por fiebre de 39°C de una semana
de evolucion sin tiritona que cede con antitérmicos y anorexia. No refiere clinica infecciosa
aparente. A la exploracion, estabilidad hemodinamica. Consciente y orientado en las
3 esferas. Auscultacion cardiopulmonar sin hallazgos patoldgicos. No rigidez de nuca.
Asimetria de pulsos pedios con izquierdo ausente, radiales simétricos. No otros hallazgos.
Analiticamente, anemia ferropénica crénica con Hb de 11,3 g/dl; 8000 leucocitos. Funcién
renal e iones normales. PCR 143 mg/L y PCT 6 ng/ml.

Se extrae urocultivo (negativo) y la primera tanda de hemocultivos donde se aisla un
estreptococo del grupo viridans.

Dados los antecedentes se solicita PET-TAC para descartar infeccion de la endoprotesis
que objetiva un aumento de metabolismo en la regién posterior de la endoproétesis de aorta
abdominal compatible con proceso infeccioso. Se completa estudio con ecocardiograma
transtoracico que descarta endocarditis infecciosa.

Cirugia vascular tras valorar el caso, dada la edad avanzada junto con el resto de comorbilidad
previa desestiman realizar otras pruebas diagndsticas y explante de la prétesis. Asi indican,
como unico tratamiento vélido en este caso la terapia antibiética supresiva y control en
consultas externas de Cirugia Vascular.

En la Unidad de Enfermedades Infecciosas se inicia antibioterapia endovenosa con
Piperacilina/tazobactam (P/T) durante 15 dias junto con vancomicina durante 4 dias, siendo
dado de alta con Hospitalizacién a Domicilio a los 10 dias del ingreso. A los 15 dias de
tratamiento con P/T se sustituye por amoxicilina/clavulanico 875/125 mg oral de forma
indefinida.
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CC-020 VASCULITIS LEUCOCITOCLASTICA EN PACIENTE CON VHC
C. Martinez Huguet, M. Mallen Diez De Teran, C. Lahoz Lasala,
V. Carmona Escribano, C. Jimeno Griié, T. Omiste Sanvicente
Servicio de Medicina Interna. Hospital San Jorge. Huesca

Introduccién

En pacientes con infeccién crénica por VHC, las manifestaciones extrahepaticas a menudo
aparecen precozmente. Las manifestaciones cutaneas aparecen en el 17% de los pacientes.
La vasculitis leucocitoclastica (VL) es un manifestacion cutanea rara de la infeccion por VHC
en ausencia de crioglobulinas.

Caso Clinico

Paciente de 56 afios, con antecedentes de infeccion por VIH y VHC (genotipo 3a), en
tratamiento actual con tenofovir/emtricitabina y nevirapina, con buen control virolégico e
inmunolégico (CV indetectable y CD4 795 copias). Presentd mala tolerancia al tratamiento
con interferon y rivabirina. El dltimo Fibroscan es compatible con un estadio F1 (6,3). Ingresa
por cuadro cutaneo consistente en aparicion de lesiones eritematosas, maculares y mal
delimitadas de varios dias de evolucién de predominio distal en extremidades (foto). En los
analisis destaca 13.240 leucocitos con 845 neutrofilos. PCR 2.02 mg/dl. Se solicita estudio
autoinmune: ANCA 1/40 (p-ANCA) y ANA 1/320 (patron homogéneo) con complemento C3,
C4 y CH50 normales, crioglobulinas y FR negativos. La CV de VIH es indetectable y la
del VHC es de 701188 Ul/ml. Los resultados de la biopsia cutanea son compatibles con
dermatitis cronica perivascular liquenoide con vesiculacion subepidérmica con neutréfilos y
dafio vasculitico con leucocitoclasia focal. Todo el cuadro clinico es sugestivo de vasculitis
leucocitoclastica por lo que se decide iniciar tratamiento CON sofosbuvir y daclastavir
presentando una evolucion favorable con desaparicion de las lesiones.

Discusién

La VL es una vasculitis de pequefo vaso que hasta en la mitad de los casos se asocia a
enfermedades de tejido conectivo, farmacos, neoplasias e infecciones. Su etiopatogenia no
se conoce bien. Es posible, que niveles altos de viremia jueguen un papel en el desarrollo
de dicha entidad en paciente con infeccién por VHC. La biopsia es necesaria para confirmar
el diagndstico. El tratamiento incluye la terapia retroviral.

Conclusiones

En todo paciente coninfeccion cronica por VHC y que presenta una vasculitis leucocitoclastica
deberemos determinar la viremia del VHC e iniciar tratamiento con retrovirales.
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CC-021 MUJER DE 25 ANOS CON TEMBLOR, ALTERACION DEL HABLA
E INESTABILIDAD
C. Jimeno Grifid, M. Mallen Diez De Teran, C. Martinez Huguet, C. Lahoz Lasala,
V. Carmona Escribano, C. Ruiz Lépez, T. Omiste Sanvicente, L. Martinez Gonzalez
Servicio de Medicina Interna. Hospital General San Jorge. Huesca

Introduccién

La enfermedad de Wilson (EW) es una enfermedad hereditaria, debida a una excrecion
biliar defectuosa de cobre, acumulandose éste en higado y cerebro. Es una enfermedad
poco frecuente, dificil de diagnosticar y con un espectro clinico amplio. El riesgo de que
permanezca sin diagnosticar y progrese a muerte, ponen de manifiesto la importancia de
que se realice un diagnéstico temprano.

Caso Clinico

Mujer de 25 afos fumadora y natural de Rumania.

Acude al Servicio de Urgencias con sindrome cerebeloso. 4 afios antes inici6 cuadro
depresivo en tratamiento con paroxetina, que asociaba temblor postural, bilateral, de baja
amplitud, en manos. En seguimiento por consultas externas de Neurologia fue diagnosticada
de temblor esencial, en tratamiento con betabloqueantes sin mejoria clinica. Desde hace
un par de meses, dicho temblor bilateral ha ido progresando impidiéndole agarrar objetos
y se acompafia de alteracion del habla y de la estabilidad, presentando caidas frecuentes
hacia atras, cambio del tono de voz y pérdida de peso. A la exploracién habla escandida,
dismetria en la prueba dedo-nariz e hiperreflexia generalizada. Marcha inestable con ataxia
y ampliacion de la base de sustentacion. La sospecha clinica, una vez descartada, causa
tumoral, neurodegenerativa o malformacion, era una causa autoinmune, metabdlica o
hereditaria. Tras las pruebas complementarias realizadas se establecié el diagndstico de
EW, segun los criterios de Leipzig (puntuacién 6): presencia de anillo Kayser Fleischer (2),
sintomas neuroldgicos severos (2), ceruloplasmina en suero 0,1 -0,2 g/L (1), cobre urinario
1-2 xULN (1). Se inici6 tratamiento con Trientine presentando buena evolucion clinica.
Discusién

La paciente cumple criterios de EW aunque inicialmente el diagndstico etioldgico era
complejo. Fue clave hacer un buen diagnostico diferencial del sindrome cerebeloso lo que
condujo a solicitar las pruebas complementarias necesarias. Destacar que la RMN mostr6
el signo del doble panda, el cual es un signo infrecuente, pero patognomoénico de dicha
enfermedad.

Conclusién

Sugerimos considerar el diagnéstico de EW en un paciente joven con sintomas psiquicos
(en nuestro caso sindrome depresivo), acompafiados de temblor. El diagnéstico temprano,
es fundamental para evitar la progresion a lesiones irreversibles.
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CC-022 VARON DE 51 ANOS CON SINDROME CONSTITUCIONAL
C. Jimeno Grifid, M. Mallen Diez De Teran, C. Martinez Huguet, C. Lahoz Lasala,
V. Carmona Escribano, C. Ruiz Lépez, T. Omiste Sanvicente, L. Martinez Gonzalez
Servicio de Medicina Interna. Hospital General San Jorge. Huesca

Introduccién

En los ultimos afios existe una tendencia a la estabilizacion en la tasa de nuevos diagnésticos
de VIH en nuestro pais, siendo la via de contagio mas frecuente la sexual (80%). El
diagnéstico tardio (DT) sigue siendo un problema frecuente, sobre todo en el grupo de
hombres heterosexuales y en los mayores de 49 afios (hasta un 66,2%).

Caso Clinico

Varén de 51 afios que acude a consulta externa de Medicina Interna por presentar desde
hace un mes malestar general, sensacién distérmica, astenia, hiporexia y dolor lumbar
mecanico.

A la exploracién destaca febricula, palidez cutanea, aumento de tamafo de testiculo
izquierdo. Bioquimica: ALP: 137 UI/L, GGT: 145 UI/L, LDH: 902 UI/L, Ca: 8,6 mg/dL, .
Hemograma: anemia normocitica moderada con VSG: 101 mm/1°h, TC body conglomerado
adenopatico retroperitoneal sugestivo de enfermedad linfoproliferativa, alteracion densidad
6sea cuerpo L1. Eco-doppler testicular: formaciones nodulares en relacién con infiltracion
tumoral bilateral. RMN columna lumbar: acufiamiento patolégico del cuerpo L1 con
infiltracién retrocrural, paravertebral, peridural anterior y de agujero conjuncion izquierdo
L1-L2. Masa peridural anterior y en receso lateral izquierdo en canal sacro S1 y S2.
Aspirado medula 6sea; Citometria de flujo: Linfoma no hodgkin B (LNH)de células grandes.
Inmunohistoquimica: Sistema HLA locus B B*35 B*44. Serologia VIH positiva (CV 1.415.186
copias y CD4 58 células/mm3).

Discusién

Se trata de un varon de 51 afios que se diagnostica de un LNH B difuso de células grandes
e infeccién VIH estadio C3 SIDA. Inicialmente presentd una respuesta metabdlica completa
tras quimioterapia R-DA-EPOCH. Pero un afio después presenta recidiva con metastasis
intramedular D5-D6 y LOE temporal derecha. Respecto al VIH se inicié Triumeq, septrim
forte y lederfolin 15 mg sin conseguir tras un afio de tratamiento control viroldgico (ultima
CV 142 copias).

Conclusién

Las consecuencias del diagnostico tardio del VIH son una mayor incidencia de enfermedades
diagndsticas de SIDA, aumento de la mortalidad, peor respuesta viroldgica a TAR y mas
resistencias, dificultad para la restauracion inmunolégica, mayor transmisibilidad y aumento
de los costes sanitarios. De ahi la importancia de las campafas de diagndstico precoz.
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CC-023 VARON CON ICTERICIA Y PRURITO
N. Alcala Rivera', J. N. Alcald Pedrajas?
Servicio de Medicina Interna. Hospital Royo Vilanova. Zaragoza
2Servicio de Medicina Interna. Hospital Valle de los Pedroches. Cérdoba

Varén de 76 afos: HTA, Dislipemia. Hiperuricemia. Gammapatia monoclonal de significado
incierto. Osteoartrosis. No antecedentes de Litiasis biliar o Hepatopatia, tampoco de Ictericia
o transfusién sanguinea. Fumador de 30 cigarrillos/dia. En tratamiento con Candesartan,
Hidroclorotiazida, AAS, y Omeprazol. Acude a Urgencias por ictericia y prurito No refiere
otros sintomas, tales como sindrome constitucional, alteracion del habito intestinal,
pérdida de peso, o fiebre termometrada. A su llegada una exploracion fisica normal. En
exploraciones complementarias: bilirrubina total 12.3 mg/dL, bilirrubina directa 6.0 mg/dL,
GOT/AST 44 U/L, GPT/ALT 89 U/L, GGT 603 U/L, fosfatasa alcalina 324 U/L. Serologia
infecciosa negativa a Mononucleosis, Serologia a virus A negativa. Serologia a virus C
negativa. Serologia a VIH negativa. Serologia a CMV positiva a IgG y normal a IgM, indica
infeccion pasada a este virus. Marcadores bioldgicos dentro de la normalidad, incluye CEA/
ACE, alfafetoproteina, PSA, Beta2 Microglobulina 4.27 mg/L. Serologia de autoinmunidad
con anti cuerpos antiLKM: negativos, AMA: negativos, ASMA: negativos, ANCA-C: normal,
ANCA-P: normal. ANA: normal, anti DNA: negativo, anti Sm: negativo, anti Sm/RNP:
negativo, anti Ro: negativo, anti La: negativo, anti Jo-1: negativo, anti Scl-70: negativo y
AMA y antimicrosomales negativos. Ceruloplasmina normal.

En una ecografia de abdomen realizada: Vesicula biliar colapsada y sin imagenes de
litiasis. Vias biliares intra y extrahepéticas no dilatadas. Lo que se visualiza de pancreas
y bazo, tienen una ecogenicidad y tamafio normal. Resto normal. Una colangio RM arrojé
el siguiente informe: Vesicula biliar escasamente distendida, sin visualizar colelitiasis en
su interior ni engrosamiento parietal. La via biliar intra y extrahepatica presenta un calibre
normal, visualizando arrosariamiento de la via biliar intrahepatica, existiendo un colédoco de
paredes lisas, por lo que no podemos descartar colangitis intrahepatica leve, el diagndstico
diferencial habria que realizarlo con una fase inicial de colangitis esclerosante. Conducto
pancreatico no presenta alteraciones significativas. Ligera hepatomegalia global, sin
objetivar lesiones ocupantes de espacio intrahepéticas. Posteriormente se realizdé una
biopsia hepética que permitié alumbrar mas el diagnéstico.
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CC-025 VARON DE 71 ANOS CON TROMBOPENIA E ICTERICIA
A. Garcia Garcia, E. Cervilla Mufioz, P. Carrascosa Fernandez, J. Alonso Muinoz,
C. Recarte Garcia-Andrade, M. Pulfer, A. Albifiana Pérez, A. Lépez Aparicio
Servicio Medicina Interna. Hospital General Universitario Gregorio Marafién.
Madrid

Varén de 71 afos derivado de la consulta de atencion primaria por trombopenia de 6000
plaguetas en un analisis realizado por haber consultado aquejando astenia, coluria y
dolor abdominal de seis dias de evolucion, sin otra sintomatologia acompariante. Como
antecedentes personales reside en Toledo, dislipémico, protesis adrtica bioldgica desde
2012, déficit de vitamina b12. En tratamiento con Atorvastatina, Clopidogrel, Vitamina b12
y acido félico. No refiere viajes recientes, no contacto con animales, trabaja de manera
ocasional en su huerta y refiere relaciones sexuales de riesgo esporadicas. A la exploracion
fisica el paciente esta hemodinamicamente estable, afebril, presenta ictericia con
hepatomegalia de dos traveses sin esplenomegalia y una lesién necrética de un centimetro
en la pierna derecha, sin otros hallazgos resefiables. En analisis de urgencias destaca
Hemoglobina 12.5 g/dL, VCM (102.5), plaquetas 12.000, Leucocitos 3000 (Neutrdfilos
1900), bioquimica ALT 340, AST 390, Bilirrubina 6.6, GGT 103, FA 167. PCR 4.1, test rapido
VIH negativo, resto de pruebas complementarias sin alteraciones. Dadas estas alteraciones
se cursa ingreso en Medicina Interna para estudio.

En pruebas realizadas durante el ingreso se confirman alteraciones objetivadas en
urgencias y se amplia estudio del paciente mediante analisis completo en el que destaca
Bioquimica ALT 510, AST 433, Bilirrubina 5.6 (Bilirrubina directa 4.6), Ferritina 1433,
Haptoglobina < 10 Coombs directo e indirecto negativo, enfermedad celiaca negativo,
ANA, ANOEs negativos y complemento normal, sin otras alteraciones. Frotis de sangre
periférica, anisocitosis hipogranulados menores al 3% y plaquetas normales. Serologia para
virus hepatotropos (VHA, VHC negativos, serologia compatible con VHB pasada) VIH,
CMV, LUES, VEB, Mycoplasma, Coxiella, Borrelia, Ricketsia negativos. Ante la sospecha
de purpura trombocitopénica idiopatica se inici6 tratamiento con Prednisona 60 mg dia y
posterior gammaglobulinas sin respuesta.

Se decide ampliar estudio realizando biopsia de médula 6sea (previa transfusion de
plaquetas), serologia para VHE y VHD.

La biopsia mostré hemofagocitosis y la serologia para VHE fue positiva con PCR positiva.
Por lo tanto, el diagndstico final fue sindrome hemofagocitico secundario a infeccién aguda
por Virus de la Hepatitis E.

Recibio tratamiento con rivabirina 10 semanas. A la cuarta semana habia normalizado las
alteraciones analiticas y se encontraba asintomatico.
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CC-026 ABDOMEN AGUDO COMO DEBUT DE INFECCION CRONICA POR VHC
C. Martinez Huguet, M. Mallen Diez De Teran, L. Martinez Gonzalez,
C. Lahoz Lacasa, V. Carmona, C. Jimeno, T. Omiste Sanvicente
Servicio de Medicina Interna. Hospital General San Jorge. Huesca

Introduccién

La infeccion cronica por VHC se asocia con diferentes tipos de vasculitis, de pequefio
tamafio como la criogliobulinemia mixta (CM), y de mediano tamafio como la poliarteritis
nodosa (PAN). La prevalencia de anticuerpos anti-VHC se ha descrito en el 5-12% de los
pacientes con vasculitis tipo PAN.

Caso Clinico

Se presenta el caso de un paciente de 48 afios de edad, con antecedentes de IAM inferior y
tabaquismo. En tratamiento habitual con AAS, bisoprolol y omeprazol. Se solicita valoracion
a Medicina Interna por episodio de dolor abdominal tras ser intervenido en dos ocasiones
en el ultimo mes por abdomen agudo, realizandose una reseccion segmentaria de ileon
en la primera ocasion, y una apendicectomia en la segunda. En el estudio AP se objetivd
una importante reaccion inflamatoria y los vasos (arterias y venas) mostraban un infiltrado
linfocitario con necrosis fibrinoide sin trombosis. Actualmente, el paciente presenta dolor
abdominal, astenia intensa, pérdida de peso y disestesias en extremidades superiores.
El TAC abdominal muestra aumento de densidad de grasa mesentérica y adenopatias
mesentéricas y en la angioRNM abdominal se objetiva oclusion de la arteria mesentérica
superior (foto). El estudio de autoinmunidad, incluyendo crioglobulinas, y de trombofilia,
tanto genético como hereditario, fue negativo. Serologias de VHB y negativas. Serologia
de VHC positiva. El cuadro clinico era compatible con vasculitis sistémica tipo PAN con
criterios de gravedad (FFS 2 puntos) asociado a hepatopatia por VHC. El paciente recibio
seis bolus de ciclofosfamida IV y dosis altas de corticoides en pauta descendente seguido
de azatioprina de mantenimiento con evolucion clinica favorable. En un segundo tiempo, se
realizé tratamiento de la infeccién por VHC.

Discusién

La PAN es una vasculitis que afecta a arterias de mediano tamafio, y que es consecuencia
a menudo de infecciones virales, principalmente del VHB. En el caso de la PAN asociada al
VHC la participacion de pequefios vasos es mas frecuente, aparece mas tarde y la afectacion
de la piel tiene mayor prevalencia. Con mayor frecuencia, estos pacientes presentan fiebre y
pérdida de peso, hipertension severa, afectacion del tracto gastrointestinal, mononeuropatia
sensitivomotora multifocal, microaneurismas hepaticos y renales y un aumento de los
niveles de proteina C reactiva.

Conclusiones

La poliarteritis nodosa asociada al VHC es menos frecuente que la asociada al VHB pero
puede llegar a comprometer la vida del paciente. Asimismo, presenta mayores tasas de
remision.
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CC-027 HIPERCOAGULABILIDAD DE ORIGEN PARANEOPLASICO VS. SINDROME
ANTIFOSFOLIPIDO CATASTROFICO
R. Acebal Berruguete, M. Aparicio Lopez, N. Solis Marquez, L. Sanchez Suarez,
A. Garcia Moran, D. Galiana Martin, J. Noval Menéndez, L. Trapiella Martinez
Servicio Medicina Interna. Hospital Universitario de Cabuefies. Gijon, Asturias

Varon 47 afos, trabajador en desguaces industriales. Fumador de 30 pag/afio, bebedor
ocasional. No otros habitos toxicos. No antecedentes médicos de interés. Intervenido
de fractura de codo hace afios. Antecedentes familiares de neoplasia pulmonar (padre,
fallecido) y neoplasia de colon (madre, fallecida).

Valorado por disminucién del nivel de conciencia y hemiparesia derecha. Segun la familia
presentaba un cuadro de desconexion del medio con ausencia de lenguaje y dificultad para
realizar tareas con la mano derecha, iniciado esa misma mafana. Sin quejas de cefalea,
mareo, palpitaciones ni otros sintomas en los dias previos. Habia consultado quince dias
antes por cuadro sugestivo de neumonia con anemia normocitica leve, leucocitosis y
elevacion de reactantes de fase aguda en analitica.

Exploracion: paciente consciente, bradipsiquico, afasia casi completa (monosilabos). PINL.
MOEs sin alteraciones. Facial supranuclear derecho. Hemiparesia 4/5 en MSD y 3+/5 en
MID. No nistagmo. Imposible valorar cerebelo por falta de colaboracién. Aceptable estado
general. Auscultacion cardiopulmonar con disminucién de ruidos respiratorios en base
derecha sin otros hallazgos. Abdomen normal. No signos de TVP en MMII.

Se realiz6 TAC craneal en el que se objetivaron multiples lesiones hipodensas de origen
isquémico (confirmado posteriormente mediante RMN), por lo que se decidi6 completar
el estudio con TAC toracoabdominal que mostré tromboembolismo pulmonar e infartos
renales y esplénicos, un nédulo pulmonar en lébulo superior izquierdo con caracteristicas
de malignidad y adenopatias mediastinicas. Se inicié anticoagulacion (HBPM) y se realizd
ETT/ETE que descartaron endocarditis infecciosa y FOP. En analitica presentaba ANCAs
negativos, anticoagulante lupico positivo y trombopenia leve (presente antes de iniciar
tratamiento con heparinas). El paciente mostré recuperacion completa, por lo que se decidio
completar estudios (EBUS, PET-TAC) de forma ambulatoria, manteniendo tratamiento con
HBMP. Ingres6 de nuevo tres dias después por reaparicion de la focalidad neurolégica y
nuevas lesiones isquémicas en TAC craneal. Se afiadieron al tratamiento antiagregantes
y bolos de corticoides y se llevaron a cabo los estudios que confirmaron la naturaleza
neoplasica del nédulo pulmonar (adenocarcinoma avanzado, N3). Dado el prondstico y de
acuerdo con la familia, se decidié tratamiento paliativo con anticoagulacion y antiagregacion.
El paciente fallecié tres semanas después del alta.
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CC-029 {116.000 LEUCOCITOS!! ; AHORA QUE HACEMOS?
I. Pulido Gonzalez, A. Merlan Hermida, P. Laynez Roldan, |. G. Marrero, Medina,
I. Ramos Gémez, S. Suarez Ortega, J. Arencibia Borrego, J. A. Martin Armas
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrin.
Gran Canaria

Resumen

Presentamos el caso de un paciente que acude al servicio de urgencias de nuestro hospital
por mal estado

general. Se constata la existencia de hiperleucocitosis (Leu 116.000 cél/uL). Revisamos la
literatura y comparamos con nuestro caso.

Caso

Varon de 82 afios con AP de HTA, DM2 y gammapatia monoclonal de significado incierto.
Presenta astenia,

debilidad y somnolencia progresiva. Llega al servicio de urgencias con un GCS 9/15 y se
constata hiperleucocitosis (Leu 116.000 cél/uL) con desviacion a la izquierda, deterioro de
la funcion renal, elevacion de PCR y PCT y anemizacion. Se realiza frotis sanguineo que
descartaleucemia aguda, leucemia mieloide crénica, leucemia neutrofilica cronica y leucemia
mielomonocitica crénica. Tras tratamiento antibidtico empirico (Ceftriaxona) desciende el
numero de leucocitos (Leu 88.000 cél/uL) pero el paciente fallece a las 48 horas de llegar
a la planta de hospitalizacion. Se realiza autopsia clinica que muestra tromboembolismo
pulmonar masivo asi como multiples tumores diseminados de tejido indiferenciado.
Discusion

Revisando la literatura existe un estudio que evalua 758 casos de hiperleucocitosis en
pacientes con patologia NO hematolodgica. En estos pacientes el 69% es secundario a factores
de crecimiento hematopoyeético, el 15% a infecciones, el 10% a causa paraneoplasica, el
5% a corticosteroides o vasopresores y el 1% a leucemias de reciente diagndstico. El caso
de nuestro paciente puede ser secundario a causa paraneoplasica (10% de la serie previa)
o a infeccion (15% de la serie previa en la que se sefiala que la disminucion de leucocitos
tras tratamiento antibiético es sugestiva de que sea secundario a

proceso infeccioso).

Conclusiones

No todas las hiperleucocitosis son leucemias. El diagnéstico diferencial es amplio. La
mortalidad es elevada. Los procesos infecciosos pueden producir valores de leucocitos muy
elevados (se debe evaluar si el paciente tiene condiciones de base que propicien esto).
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CC-030 NEUMONIA EN PACIENTE INMUNODEPRIMIDO NO CONOCIDO
L. Gagliardi Alarcon, P. Gonzalez Ferrandiz, A. Vegas Serrano,
A. Jiménez Rodriguez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Infanta Elena. Madrid

Varon de 68 afos, dislipémico y EPOC no gradado que ingresa por disnea de pequefios
esfuerzos de un mes de evolucion, fiebre y sindrome constitucional. Inicié tratamiento
previamente con amoxicilina/clavulanico y levofloxacino.

En Urgencias:

- Analitica: inversion de férmula leucocitaria (leucocitos totales 5490ul, linfocitos 54'4%,
neutréfilos 30°4) sin formas inmaduras en frotis. Elevacion de reactantes de fase aguda
(fibrinégeno 769mg/dl y PCR 18’8mg/dl). Resto sin alteraciones.

- Gasometria arterial basal: ph 7°'51,pCO 29,pO 60, HCO 23

- Radiografia de térax: no infiltrados, zonas de hiperinsuflacion.

Ingresa en planta como Infeccion respiratoria y sindrome constitucional a estudio, iniciandose

tratamiento empirico (Levofloxacino y Amikacina). Se amplian pruebas:

- TC Body: engrosamientos pulmonares intersticiales parenquimatosos difusos, de forma
parcheada y bilateral, sin consolidaciones ni derrame pleural. No adenopatias ni datos de
hipertensién pulmonar. Resto sin alteraciones.

- Esputos, cultivo de micobacterias y hemocultivos negativos

Analitica completa, apreciando VIH+, con poblaciones linfocitarias de 54CD4 (5%) y carga

viral 5'4log. (179000copias). En anamnesis dirigida, probable contagio sexual hace dos

afos. Niega transfusiones, consumo de drogas intravenosas o tatuajes.

Se cambia antibioterapia a septrim para cobertura de P.jirovecci en espera de resultados.

Se inicia TAR con Stribild (elvitegravir/cobicistat/emtricitabina/tenofovir).

Solicitamos broncoscopia: PCR y cultivos negativos para P.jirovecci; obteniéndose DNA de

citomegalovirus a titulos muy elevados, por lo que se asume neumonitis por CMV y se inicia

tratamiento con Ganciclovir. Presenta alteraciones visuales, valorado por Oftalmologia, no
evidenciando patologia en fondo de ojo.

Tras dos semanas con Ganciclovir intravenoso, carga viral de CMV indetectable y mejoria

clinico-radiolégica; cambiando a via oral. Al finalizar el ciclo antibiético, presenta pico

de 39°C en relacién a bacteriemia asociada a via central, con crecimiento en HCx4 de

S.hominis. Se descarta endocarditis y se inicia antibioterapia dirigida, con hemocultivos de

control negativos.

En controles analiticos: pancitopenia, en probable relacion con toxicidad medular por

Septrim y Ganciclovir. Tras 4 semanas de tratamiento: linfocitos totales 1700, CD4 119celll,

CV indetectable. Al alta: Leucopenia 1410,linfocitosis 60'4% y hemoglobina 10’6 mg/dl.
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agnostico
Neumonia bilateral por citomegalovirus.

- Insuficiencia respiratoria aguda secundaria.

- Infeccién por VIH estadio C3.

- Toxicidad medular en relacién al uso de farmacos (Septrim y Ganciclovir).
- Bacteriemia asociada a via central por S.hominis.
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CC-031 TAPONAMIENTO PERICARDICO ESPONTANEO EN PACIENTE
ANTICOAGULADO CON DABIGATRAN
C. Bautista Galan, J. J. Carabantes Rueda, A. Ruiz Serrato, A. Mata Palma,
M. Pérez Velasco, P. P. Lujan Godoy, C. Vazquez Moreno, J. Villar Jiménez
Servicio de Medicina Interna. Hospital de Antequera, Malaga

Varén de 87 afios, con hipertension arterial y diagnosticado de fibrilacion auricular (FA)
paroxistica hacia 5 meses con ecocardiograma sin cardiopatia estructural en tratamiento
con enalapril 20mg hidroclorotiazida 12.5mg cada 24 horas, bisoprolol 2.5mg cada 12 horas
y dabigatran 110mg cada 12 horas.

Acude a urgencias por malestar general de 5 dias de evolucion y astenia intensa, sin fiebre.
Estando en urgencias, pendiente de estudio, sufre parada cardiorrespiratoria por DEM
recuperada tras maniobras de RCP avanzada. Destaca una analitica con hemoglobina 10.5g/
dl. INR 1.33, TP 14.2, TPTA 28.9, fibrindgeno 622 mg/dl, creatinina 1.72 mg/dl, troponina
0.302ng/ml, CK 114 U/L; radiografia de térax con aumento de indice cardiotoracico. TAC
toracoabdominal con derrame pericardico severo y ecocardiograma con derrame pericardico
masivo con colapso de cavidades derechas y auricula izquierda y compromiso hemodinamico.
Se decide entonces revertir anticoagulacién con idarucizumab 5mg intravenosos.
Posteriormente se procede a pericardiocentesis evacuadora obteniéndose 1350ml de
liqguido hematico cuyo hematocrito era del 35%. Presentd buena evolucion posterior.
Eltaponamiento cardiaco es una urgencia vital, en el que se produce una compresion cardiaca
por la acumulacion en el pericardio de liquido, como resultado de un derrame, traumatismo
o rotura cardiaca. Su etiologia es muy variable. Una serie evalud las causas de derrame
pericardico hemorragico complicados con taponamiento entre las que se encontraban las
malignas (26%), posteriores a procedimientos invasivos (13%), complicaciones del infarto
de miocardio (11%) e idiopaticas (10%).

Dabigatran es un nuevo anticoagulante oral autorizado para la prevencion del ictus y embolia
sistémica en pacientes con FA no valvular. Se ha constatado que los episodios de sangrado
mayor, la mayoria de origen digestivo y neurolégico, constituyen un riesgo significativo para
los nuevos anticoagulantes, por lo que recientemente se ha comercializado idarucizumab,
un anticuerpo monoclonal que se une a dabigatran y que revierte su efecto en pocos
minutos. En todo caso, no debemos olvidar que por su vida media corta, el mejor aliado para
revertir el efecto de los nuevos anticoagulantes sigue siendo el tiempo, por lo que el empleo
de estos antidotos en la practica clinica quedara reservado para situaciones muy concretas,
como son el sangrado grave que comprometa la vida o la cirugia de extrema urgencia que
no pueda ser demorada.

Nuestro paciente estaba anticoagulado con un nuevo anticoagulante por una FA paroxistica,
presentando como complicacion un taponamiento cardiaco hemorragico, complicacién no
referida en los diferentes estudios de empleo de dabigatran. Precisando reversion de la
anticoagulacioén para realizar pericardiocentesis urgente.
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CC-032 VARON DE 68 ANOS CON VITITRIS AGUDA Y EDEMA MACULAR
CON EXUDADO EN ESTRELLA
C. Jimeno Grifio, T. Omiste Sanvicente, M. Egido Murciano,
M. Mallen Diez De Teran, C. Martinez Huguet, C. Lahoz Lasala,
V. Carmona Escribano, L. Martinez Gonzalez
Servicio de Medicina Interna. Hospital General San Jorge. Huesca

Introduccion

La enfermedad por arafiazo de gato se manifiesta tipicamente como una linfadenopatia
regional subaguda proxima al lugar de inoculacién, una a tres semanas después del arafiazo
o mordedura por un gato infectado; sin embargo, 5 a 25% de los pacientes infectados por
Bartonella henselae desarrollan formas atipicas o sistémicas de la enfermedad, incluso en
ausencia de linfadenopatia periférica, siendo el érgano extra-linfatico mas frecuentemente
comprometido el ojo.

Caso Clinico

Varéon de 68 afios fumador, hipertenso, dislipémico y diabético tipo 2, con residencia en
zona rural. Derivado de consultas externas de Oftalmologia donde acudid por edema
macular bilateral y disminucion brusca de la agudeza visual de tres dias de evolucion. En el
fondo de ojo destacaba vitritis intensa, flebitis y edema macular con exudado en estrella de
probable etiologia infecciosa. Entre sus antecedentes destaca la picadura de una garrapata
hace 5 meses y el contacto con gatos. No referia episodios febriles, ni otra clinica excepto
la ocular. A la exploracion destacaban adenopatias cervicales bilaterales. Los analisis
sanguineos, incluido VSG fueron normales, asi como la radiografia de térax. Las serologias
de Brucella, Toxoplasma, Borrelia Burgdorferi, Bartonella Quintana, CMV y Lues resultaron
negativas, asi como el Mantoux. Siendo positivo la serologia para Bartonella henselae 1gG
con un titulo de 1:64, con IgM negativa. Pautamos tratamiento con Doxiciclina y Rifamipicina
durante 8 semanas con evolucion clinica satisfactoria, objetivandose a los dos meses una
regresion de la inflamacién a nivel vitreo, sin signos de flebitis, y mejoria de la agudeza
visual, observandose una leve fibrosis peripapilar inferior a nivel del ojo izquierdo.
Discusion

Presentamos una forma atipica de bartolenosis ocular bilateral en la que destaca una
inflamacion vitrea, flebitis severa y exudado macular en forma de estrella que demuestra
que Bartonella henselae a menudo coloniza e infecta las células endoteliales vasculares
y ejemplifica la gran diversidad de manifestaciones oculares de la infeccion sistémica por
Bartonella henselae.

Conclusién

Recomendamos sospechar bartolenosis ocular en pacientes con signos clinicos sugestivos,
historia de exposicion a gatos y serologia positiva frente a Bartonella hensela. Se recomienda
tratamiento si el paciente presenta grave amenaza visual o inmunodepresion.
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CC-033 LA IMPORTANCIA DE NO SALVAR VIDAS
L. Palacios Garcia', P. Ruiz Sada?, A. Lartategi Iraurgi', P. Garcia Gonzalez'
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario de Basurto. Bilbao, Vizcaya
2Servicio de Medicina Interna. Hospital Reina Sofia. Tudela, Navarra

Varén de 46 afos diagnosticado de ELA hace 5 afios, que debutd con debilidad en
extremidad superior derecha. Ha progresado lentamente a nivel motor con posterior
afectacion de la ventilacion (precisa soporte respiratorio en domicilio con BiPAP y tosedor).
Sigue tratamiento habitual con Riluzol, pregabalina, escitalopram, vitamina D activada e
inhaladores. Camionero de profesién, presenta incapacidad laboral absoluta desde hace
4 afnos; actualmente acude diariamente a centro de dia. Vive con su mujer y dos hijos y
precisa ayuda para algunas actividades cotidianas. Sale sélo a la calle en silla de ruedas.
El paciente acude traido en ambulancia medicalizada al Servicio de Urgencias tras parada
cardiorrespiratoria presenciada y reanimada en el contexto de broncoaspiracion. Tras 25
minutos de maniobras de reanimacion avanzada, con intubacion orotraqueal y administracion
de Adrenalina y Atropina, el paciente recupera ritmo sinusal. A su llegada se encuentra
hemodinamicamente estable, sedado e intubado, con Glasgow 3, sin reflejo corneal, palido
y mal perfundido, con pulsos débiles y resto de la exploraciéon anodina. Escasos minutos
después comienza con bradicardia extrema que deriva en parada cardiorrespiratoria. Dados
los antecedentes del paciente, se revisa su historia clinica, donde no consta documento
de voluntades anticipadas ni alusién a cuidados al final de la vida en los evolutivos de su
neurdlogo de referencia. La mujer del paciente, desbordada por la situacion, se ha quedado
en la calle, incapaz de cruzar la puerta del Servicio de Urgencias.

Discusion

La ELA es una enfermedad neurodegenerativa que produce una pérdida progresiva de
neuronas motoras condicionando una incapacidad para controlar la musculatura voluntaria.
El proceso de toma de decisiones en el final de la vida de los pacientes afectos de ELA es
indudablemente complejo desde el punto de vista ético. Pero, ¢ es en realidad tan diferente
de otras situaciones en las que limitamos el esfuerzo terapéutico? Aquello que hace que sea
considerada como una de las enfermedades mas terribles en la actualidad, es a su vez su
mayor “ventaja”; la indemnidad cognitiva de estos pacientes permite iniciar una deliberacion
acerca de los cuidados en el final de la vida en la mayoria de los casos. Pero no siempre
es posible.
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CC-034 ZOSTER CUTANEO DISEMINADO EN PACIENTE EPOC
EN TRATAMIENTO ESTEROIDEO
M. Navarrete De Galvez, J. Osuna Sanchez, J. M. Pérez Diaz
Servicio de Medicina Interna Hospital Comarcal de la Axarquia. Vélez-Malaga,
Malaga

Antecedentes Personales

EPOC severo (FEV122%) fenotipo no agudizador tipo enfisema con insuficiencia respiratoria
cronica en tratamiento con OCD, teofilinas e indacaterol/glicopirronium. Hipertension
pulmonar secundaria. Fumador activo de 60 pag/afio.

Enfermedad Actual

Varén de 62 afios de edad que consulta por cuadro agudo febril de 72 horas de evolucién
con dificultad respiratoria en reposo y tos seca. En las ultimas cuatro semanas intensificacion
progresiva de su clinica broncopulmonar crénica recibiendo a diario prednisona a altas dosis.
Una semana antes del ingreso nota lesiones vesiculosas “quemantes” a nivel dorsal y en
los siguientes dias aparecen nuevas que ocupan cara, tronco, abdomen y extremidades.
Negaba contactos cercanos epidemiolégicos infecto-contagiosos de riesgo. No recordaba
varicela en su infancia.

Exploracién Fisica

100/64 mmHg, 124 Ipm, 39,5 grados, Taquipneico a 22 rpm, Sat 02 91%, neuroldgico
normal sin signos meningeos, corazon ritmico sin soplos, hipoventilacién pulmonar global
con sibilancias espiratorias, abdomen indoloro y blando, no edemas. Lesiones cutaneas
diseminadas en cielo estrellado (papulas, vesiculas y algunas costras).

Laboratorio

HB 16,3 g/dl, Hto 50%, VCM 91 fl, Leucocitos 5220/ul. Glucosa, creatinina, iones, tiempos
de coagulacion, proteinograma e inmunoglobulinas en rango. PCR 21 mg/dl. ALT 40 U/L,
GGT 37 U/L, BT 0,64 mg/dl. Colesterol 196 mg/dl, Triglicéridos 252 mg/dl. Hb glicosilada
5,7%. Serologia HIV, lues, virus hepatitis B y C negativos. ECG: RS con onda P pulmonar.
GAB: P02 43 mmHg, PC02 66 mmHg, PH 7,32. Hemo y urocultivos negativos.

Imagen

Rx térax con severos signos radioldgicos de enfisema pulmonar con grandes bullas.
Engrosamientos cisurales. No se objetivan infiltrados parenquimatosos.

Evolucién y Diagnéstico

El curso evolutivo fue torpido y estuvo bajo condiciones de aislamiento estricto. A nivel
cutéaneo se generaliz6 aun mas el proceso con intenso prurito, recibiendo tratamiento
con aciclovir oral 800 mg cinco veces al dia sin desarrollo de nefrotoxicidad. No presento
complicaciones (sobreinfeccion bacteriana o neuralgia postherpética). A nivel respiratorio
existia escasa respuesta al tratamiento broncodilatador inhalado por lo que tuvimos
que sopesar riesgos/beneficios para aumentar la dosis de esteroides iv. No se vieron
involucrados otros 6rganos.
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Comentarios

La diseminacion de herpes zoster esta definida como mas de 20 vesiculas alejadas del
dermatoma primario y adyacentes. Nuestro paciente se presentd con cuadro clinico “atipico”
de diseminacién de zoster cutaneo sin afectacion obvia de un dermatoma primario.

En nuestro paciente, la edad avanzada, EPOC vy el tratamiento esteroideo deben haber
contribuido a la diseminacion del herpes zoster. Existen evidencias y registros de que los
corticoides son un factor independiente para el desarrollo de estas serias infecciones,
superior incluso a terapias biolégicas y a otros inmunosupresores.

Imagen
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CC-035 ;CUANDO ACTUAR? ;COMO ACTUAR? ;CUANDO PARAR?
N. Aréstegui Uribe, A. Lartategi Iraurgi, G. Solano lturri
Servicio de Medicina Interna Hospital Universitario Basurto, Bilbao, Vizcaya

Varon, 79 afios, melanoma cutaneo (pT2a) en 2004, insuficiencia cardiaca con fibrilacién
auricular anticoagulado desde 2008, carcinoma urotelial papilar mucoso de alto grado (G2b,
pT1) en 2008, gammapatia monoclonal de significado incierto desde 2009. EI 29 de octubre
de 2013 dorsalgia aguda de caracteristicas mecanicas tras esfuerzo fisico; hipertrofia
prostatica 1l/IV de aspecto adenomatosa. Lobo 33, Barthel 100, Karnofsky 80%, Charlson
3, Drane 3. Rx torax y parrilla costal normales. Rx columna dorsal y gammagrafia 6sea
muestran cambios degenerativos/osteoporoticos. Analitica complementaria normal salvo
PSA 10,69 ng/ml y proteinograma sérico con 1,71 g/dl de gammaglobulinas (IgG 1870, IgA
133, IgM 64,7 mg/dl) con resto de fracciones normales. Se pauta tramadol/paracetamol y el
paciente mantiene excelente estado general desapareciendo el dolor.

1. ¢ Qué hacemos? ; Aceptamos los resultados de las pruebas complementarias practicadas
y la buena evolucion clinica, o completamos estudio para limitar la incertidumbre de unas
posibles metastasis 6seas o progresion a mieloma?

2.Si con otras pruebas encontramos otras lesiones, ¢ las biopsiamos?

3.Si la biopsia es negativa, ¢ la repetimos?

4. Si obtenemos datos neoplasicos ¢le tratamos al paciente activamente o de forma exclu-
sivamente sintomatica?

Actualmente (16/6/16) el paciente refiere astenia, sin dolor, buen estado general, con datos

clinicos y analiticos estables. Lobo 33, Barthel 100, Karnofsky 70%, Charlson 3, Drane 3.

Referencias Bibliograficas

1. Martinez P. Aproximacion basica al paciente con gammapatias monoclonales. Temas
basicos en Medicina Interna. SEMI. Ed. Jarpyo. Madrid 2010; 615-624.

2. Brunning RD, Arber DA. Discrasias de células plasmaticas. Rosai y Actzerman. Patolo-
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3. San Miguel JF, Garcia R, Mateo MV, Gutiérrez NC, Ocio C. mieloma mdltiple. Gona-
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Madrid 2010, 793-823.

4. Villalobos ML, Molina R, Lépez JL, Alvarez-Mou M. Melanoma. Medicine 2013; 11 (26):
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5. Christianson DF, Anderson CM. La vigilancia estrecha y el seguimiento de por vida es
recomendable en los pacientes con antecedentes de melanoma. Seminars in Oncology.
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CC-036 UNA MENINGITIS INUSUAL
C. Vazquez Moreno, P. P. Lujan Godoy, M. A. Pérez Velasco, C. Bautista Galan,
J. J. Carabantes Rueda, A. Mata Palma, A. Ruiz Serrato, J. Villar Jiménez
Servicio de Medicina Interna. Area Sanitaria Norte de Mélaga, Hospital de
Antequera. Mélaga

Mujer de 60 afios de origen britanico y residente en nuestro pais desde hace 7 afios en
ambito rural con su marido, conviviendo con mas de 20 gatos y perros. No presentaba
alergias medicamentosas ni habitos toxicos. No referia viajes recientes ni consumo de
alimentos no higienizados. No presentaba antecedentes médico-quirurgicos de interés,
tratamiento farmacoldgico ni seguimiento médico habitual.

Acudioé a urgencias por fiebre de hasta 39°C con bacteriemia de 5 dias de evolucion,
cefalea, desorientacion temporo-espacial progresiva, ptosis palpebral izquierda y deterioro
del estado general. Sin otra semiologia por 6rganos y aparatos.

En la exploracion fisica destacaba aspecto toxico, palidez cutanea, febril, hipotensa,
taquicardica con saturacion de oxigeno preservada. Obnubilada, taquipneica, con
auscultacion cardiopulmonar con tonos taquirritmicos sin otros hallazgos. Abdomen vy
extremidades sin hallazgos patoldgicos. En piel se apreciaban arafazos y excoriaciones
sin datos infecciosos locales, con ausencia de petequias. Neuroldgicamente presentaba
desorientacién en 3 esferas, rigidez de nuca con ptosis palpebral y pupila midriatica
izquierda, siendo el resto de pares craneales y exploracion neurolégica sin patologia.

En la analitica de sangre destacaba 15800 leucocitos con 78.2% de neutrdéfilos, hemoglobina
y plaquetas dentro de la normalidad, coagulacién basica normal con fibrindgeno de 1189
mg/dI, bioquimica con creatinina e iones en valores normales y glucosa en 96 mg/dl. Acido
félico 6.02 ng/ml, vitamina B12 607 pg/ml, TSH 0.619 yU/ml, Procalcitonina 2.44 ng/dl, PCR
52 mg/dl. Gasometria venosa con pH 7.5, HCO3 21.4 mg/dl, pCO2 27.1 mmHg, lactato 11
mg/dl. Electrocardiograma con taquicardia sinusal. Analitica de orina, radiografia de térax y
TAC de craneo sin hallazgos significativos.

La puncién lumbar resulté patolédgica con un LCR de aspecto turbio-purulento, 1000
hematies/mm3, 350 leucocitos/mm3 (85% polimorfonucleares), glucosa <2 mg/dl, proteinas
265 mg/dI. La tincion Gram informaba la presencia de coco negativo.

Se comenzo tratamiento de forma empirica urgente con Vancomicina 1 gr/12 horas,
Ceftriaxona 2 gr/12 horas y Ampicilina 2 gr/4 horas. A las 48 horas crecié en hemocultivos
y en LCR Pasteurella Multocida multisensible. Tras estos resultados, se suspendio
vancomicina, presentando rapida y excelente evolucion, manteniendo tratamiento durante
15 dias sin presentar complicaciones.
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Pasteurella Multocida es un cocobacilo Gram negativo habitual en la flora nasofaringea
y gastrointestinal de mamiferos como gatos y perros. En seres humanos las infecciones
suelen ser de piel y partes blandas, siendo otras localizaciones o la forma invasiva muy
infrecuente. Los casos de meningitis, aunque descritos, son excepcionales, cursando
clinicamente como cualquier otra meningitis bacteriana, siendo sensible habitualmente a
penicilinas, cefalosporinas y ampicilina.
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CC-037 UNA FIEBRE CON UN FOCO UN TANTO ESPECIAL
M. Gonzalez Pérez, A. Silva Vazquez, M. Cobos Siles, V. Rodriguez Valea,
C. Pérez Garcia, M. Gabella Martin, P. Cubero Morais, E. Giménez Barriga
Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario Rio Hortega. Valladolid

Paciente de 83 anos, sin antecedentes médicos de interés, ni tratamiento crénico. Vive solo
en domicilio particular.

Ingresa en la planta de medicina interna, tras 2 dias en la Unidad de Cuidados Intensivos,
al ser encontrado en su casa con pérdida de conciencia de mas de 12 horas de evolucion.
Presenta amnesia del episodio, y no refiere ninguna otra clinica acompafante. La exploracion
fisica es normal, Glasgow 15 , sin focalidad infecciosa ni neurolégica. Los diagnésticos
a su llegada a planta son: fracaso renal agudo obstructivo (RAO, creatinina hasta 4.8),
rabdomiolisis, elevacion de troponina secundaria a fracaso renal, con electrocardiograma
normal, descartando sindrome coronario agudo. El paciente debuta con fiebre de hasta
38,5°C, sin ninguna focalidad, por lo que se inicia tratamiento empirico con ceftriaxona.
El paciente presenta recuperacion progresiva de la funcion renal, anemia normocitica
normocrémica, y elevacion de reactantes de fase aguda.

Tras resultado de hemocultivos positivo para Listeria Monocytogenes, se inicia tratamiento
antibiotico con ampicilinay meropenem. 8 dias después persiste fiebre sin focalidad, porlo que
se obtienen nuevos hemocultivos (negativos) y se comienza tratamiento con meropenem +
linezolid + fluconazol. Se realiza ecocardiograma transesofagico, objetivandose hematoma
en pared de aorta toracica descendente. Por lo que se realiza TAC toracico urgente, en el
cual se objetivan ulceras penetrantes en aorta descendente con hematoma intramural y
aneurisma sacular de aorta toracica descendente.

Ante la sospecha de sindrome adrtico agudo inicial y posible aortitis con aneurisma micético
de aorta toracica descendente secundaria a bacteriemia por Listeria, se reinicia tratamiento
con ampicilina intravenosa y trimetropinsulfametoxazol. Se traslada al Servicio de Cirugia
Vascular HCU donde se realiza colocacién de endoprotesis Valiant y tratamiento con
linezolid 600 mg/12h asociado a rifampicina 600 mg/dia durante 18 dias mas.

Tras recuperacion progresiva de la enfermedad aguda, remitiendo la fiebre con mejoria
clinica del paciente, este fallece al mes y medio por infarto agudo de miocardio.

Los aneurismas micoticos por Listeria, son muy poco frecuentes, con una alta mortalidad,
hasta del 70%. Mas frecuentes en ancianos, aneurismas previos o cirugia, y pacientes
inmunodeprimidos.
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CC-038 DEFICIT DE VITAMINA B12 Y CARCINOMA GASTRICO: EL CRUDO
ENGRANAJE EN UNA COMPLEJA MADEJA
J. M. Garcia Vallejo, I. Pulido Gonzalez, |. Ramos Gomez, M. D. Pérez Ramada,
I. G. Marrero Medina, A. Merlan Hermida, S. Suarez Ortega
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrin.
Gran Canaria

Objetivo

El déficit de vitamina B12 (DVB12) afecta al 10% de la poblacion adulta, presentando

varias vias patogénicas para disminuir la actividad sexual, como el hiperhomocisteinemia,

la neuropatia y la demencia. Se presenta el caso de un paciente joven con un perfil

cronoldgico de: Ictus, DVB12, gastritis crénica autoinmune y carcinoma gastrico, a la par

que experimenta una exaltacién de la libido que se atribuye al tratamiento del DVB12.

Caso Clinico

Varon de 52 afios que tras episodio brusco de ambliopia fugax y disartria, de corta duracién

es etiqguetado como ataque isquémico transitorio, sin encontrar factores de riesgo en estudio

ambulatorio. En una valoracién posterior en el hospital refiere reduccién de la libido, por

lo que se realizé analitica complementaria, destacando niveles bajos de Ferritina (8,30 ng/

mL) y de vitamina B12 (109 pcg/mL) sin anemia, e hiperhomocisteinemia (23,3 mmol/L).

La serologia para Helicobacter pylory fue negativa y los anticuerpos anti-células parietales

positivos a titulo de 1/20. Una endoscopia digestiva alta revel6 gastritis cronica negativa

para H. pylori. Tras un afio de tratamiento con VB12 su capacidad sexual se incremento.

Cuatro afios después, nota que la almohada amanece tefiida de rojo, por lo que se repite la

endoscopia que revela carcinoma gastrico. Se realizd exéresis, considerandose curado al

quinto afio de la cirugia.

Discusién

Se asume que el paciente presentd un accidente cerebrovascular precipitado por un factor

de riesgo (la hiperhomocisteinemia) que a su vez esta en el contexto del déficit de vitamina

B12 y ésta es secundaria a la gastritis crénica autoinmune. El que posteriormente se

incruste un carcinoma gastrico en tan corto periodo de tiempo es improbable, si bien es un

hecho demostrado en la gastritis cronica, considerado un sindrome premaligno para esta

neoplasia.

Conclusiones

1.ElI DVB12 es un problema frecuente, especialmente en ancianos.

2.Las manifestaciones neuroldgicas, digestivas y hematoldgicas constituyen la triada carac-
teristica, presentando otras menos frecuentes como descenso de la libido.

3.Es relevante que un paciente refiera incremento de la actividad sexual tras tratamiento
con VB12.

4.La demostracion de un carcinoma gastrico en la evolucion de una gastritis cronica justifica
controles endoscoépicos periodicos en esta enfermedad.
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CC-039 FIEBRE Y PANCITOPENIA: PRESENTACION DE UN CASO DE SINDROME
HEMOFAGOCITICO
J. M. Garcia Vallejo', C. Acosta Fleitas?, A. A. Alvarez Omar’, |. Ramos Gémez',
M. D. Pérez Ramada', J. Arencibia Borrego', S. Suarez Ortega’
Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Hematologia. Hospital Universitario de
Gran Canaria Doctor Negrin. Gran Canaria

Objetivo

El sindrome hemofagocitico o linfohistiocitosis hemofagocitica (HLH) se caracteriza por
activacion y proliferacion incontrolada de histiocitos y linfocitos T asociado a hiperproduccién
de citocinas, causante de los principales signos bioldgicos. Puede presentarse de forma
primaria (mutaciones genéticas) o secundaria a infecciones, neoplasias o enfermedades
autoinmunes. Presentamos el caso de un varéon de 54 afios con fiebre persistente,
objetivandose pancitopenia en analitica de ingreso.

Caso Clinico

Varén de 54 afos, con Polineuropatia desmielinizante sensitivo-motora probablemente
autoinmune (biopsia de nervio sural de vasculitis de pequefio vaso, con estudio autoinmune
completo negativo a excepcion de ANA a 1/160 con patrén moteado y Anti-musculo liso a
1/160) y pancitopenia crénica por farmacoterapia prolongada. Refiere fiebre de hasta 40°C
con tos y expectoracion ocasional, con datos analiticos de bicitopenia (Hb de 10,4 g/dL y
Plaquetas de 66.000/uL) y radiografia de torax inicial sin hallazgos. Se ingresa en Medicina
Interna, con persistencia de situacion febril a pesar de antibidtico de amplio espectro
(Cefepime). Claro empeoramiento en analitica de ingreso, con pancitopenia (leucocitos de
170/uL, Hb de 7,25 g/dL y Plaquetas de 1520/uL), ademas de elevacion de bilirrubina total
(4,32 mg/dL a expensas de directa), enzimas hepaticas (AST 161/uL y ALT 94 U/L, GGT
993 U/L 'y FA 790 U/L), reactantes inflamatorios (LDH 1524 U/L, Ferritina 1478 ng/mL, PCT
3,15 ng/mL) y Triglicéridos (502 mg/dL). A la EF, destacaba hepatomegalia dolorosa, con
ecografia de abdomen sin datos patolégicos. Se interconsulta a Hematologia, que ante
sospecha de HLH realiza aspirado de médula ésea, demostrandose fenédmenos puntuales
de hemofagocitosis.

Discusion

Se amplié posteriormente el estudio, demostrandose también disminucién de células NK
(3 cel/uL), asi como microbiologia negativa. Al cumplir criterios de HLH, se comienza
tratamiento con Dexametasona, Etopésido y Ciclosporina. Buena respuesta inicial, aunque
a las tres semanas vuelve empeorar clinicamente, con datos analiticos compatibles con
reaparicion de actividad de HLH, situacién por la que finalmente fallece.
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Conclusiones

1.La presencia de fiebre, hepatoesplenomegalia y citopenias deben hacernos considerar la
presencia de HLH.

2.Es fundamental el reconocimiento precoz y su tratamiento inmediato, siendo el objetivo
del mismo la supresién de la excesiva respuesta inflamatoria.

3.Es una enfermedad de alta mortalidad a pesar de tratamiento adecuado.

Imagen. Fotografia del aspirado de médula ésea del paciente en cuestion
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CC-040 EOSINOFILIA Y PURPURA EN MIEMBROS INFERIORES.
PRESENTACION DE UN CASO
J. M. Garcia Vallejo, M. D. Pérez Ramada, |. Ramos Gémez, A. Rodriguez Pérez,
A. Merlan Hermida, J. Arencibia Borrego, S. Suarez Ortega
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Doctor Negrin. Gran Canaria

Objetivo

La eosinofilia es un dato frecuente en la practica clinica. Con discrepancias entre autores, se
considera eosinofilia cuando la cifra es superior a 500/microL (moderada 500-5000, grave
>5000). Se expone el caso de un varén de 85 afios con lesiones purpuricas persistentes en
miembros inferiores y eosinofilia severa (11700/microlL).

Caso Clinico

Varon de 85 afos, con HTA, DM2, DLP, IAM con stenta DA, FAcon Acenocumarol, Colectomia
izquierda por Adenocarcinoma, SAOS con CPAP domiciliaria, Rinitis intrinseca eosinofilica
y Sinusitis recidivante. En dos semanas aparicion progresiva de lesiones purpuricas,
inicialmente petequiales, confluyentes hasta formar placas en regién pretibial y dorso y
planta de miembros inferiores, asi como edematizaciéon e imposibilidad para deambulacion
por dolor. Analitica de ingreso con eosinofilia de 11700/microL, estudio autoinmune negativo
(a excepcion de ANAs, 1/160), serologias de enfermedades infecciosas negativas, estudios
de neoplasias hematoldgicas negativos y sin cambios terapéuticos recientes precipitantes.
Se llevé a cabo biopsia de lesiones cutaneas, compatible con vasculitis leucocitoclastica.
Asintomatico durante todo el ingreso, presenta episodio de disnea y desaturacion, con
sibilancias a la auscultacién y radiografia de térax que presentaba infiltrados alveolares
bilaterales de predominio periférico, no cavitados. Se decide tratamiento empirico con
corticoides a razéon de mg por kg de peso, con mejoria clinica, radiologica y analitica
(eosinofilia a las 24 horas de 120/uL). Se realizd posteriormente fibrobroncoscopia y lavado
broncoalveolar, apreciandose mas de un 50% de eosindfilos en el mismo.

Discusion

Dada la buena respuesta del paciente al tratamiento, la edad y la pluripatologia, se desestimo
continuar estudio, estando al alta completamente asintomatico. Por ello, no podemos llegar
a confirmar completamente el diagnéstico, barajando entre opciones mas plausibles el
Sindrome de Churg-Strauss (Eosinofilia + Sinusitis + Infiltrados pulmonares transitorios +
Posible polineuropatia) o la Neumonia eosinofilica, sin descartar también reaccion alérgica
medicamentosa.
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Conclusiones

1.La eosinofilia periférica puede estar causada por numerosos procesos, resumidos en la
regla mnemotécnica “CHINA”: Conectivopatias, Helmintiasis, Idiopaticos (incluidas eosin-
ofilias pulmonares y sindrome hipereosinofilico), Neoplasias y Alergias (medicamentosas
0 Nno).

2.La cifra de eosindfilos no predice la afectacion organica, si bien las complicaciones suelen
aparecer con cifras >1500/microL.

3.El tratamiento inmusupresor disminuye los eosindfilos pero debemos tratar la etiologia.

Imagen. Radiografia de térax del paciente, antes y después del tratamiento corticoideo

ANTES DE TTO CORTICOIDEQ TRAS TTO CORTICOIDEOQ (4 DiAS)
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CC-041 LA GRAN DEBILIDAD
G. Lara Martinez', |. Fernandez Romero', M. Romero Muiioz?, G. Alonso Garcia’',
R. Mateo Paredes’, E. Mené Fenor!
Servicio de Medicina Interna, 2Seccién Endocrinologia; H. G. U. Rafael Méndez,
Lorca, Murcia

Caso Clinico

Paciente de 47 afios con antecedentes de hipertension arterial, diabetes Mellitus tipo 2 (de
diagndstico reciente); enolismo crénico con abstinencia en los ultimo mes ; fumador activo
. En tratamiento domiciliario con Boika (hipokalemia moderada de 4 meses de evolucion);
Furosemida 40 mg/ dia; Valsartan 160 mg- hidroclorotiazida 25mg/dia; Janumet 50 /1000
mg.

Consulta por debilidad en miembros inferiores con incapacidad funcional asociado a
parestesias, hematomas en miembros, asi como pérdida de peso de 20 kgs en los ultimos 4
meses. Destacando a la exploraciéon una gran masa en hipocondrio derecho de consistencia
dura e indolora.

Las pruebas complementarias urgentes revelaron: hipopotasemia de 2 mEq/L.

Asi, los diagnésticos diferenciales planteados fueron:

- Hipokalemia por aumento de la entrada de potasio a nivel celular.

Aumento de la actividad B-adrenérgica: A favor: Abstinencia alcohdlica. Tratamiento con
diuréticos/ En contra: No arritmia. Presencia de masa intraabdominal.

Hipokalemia paraddjica tras replecion: A favor: tratamiento con potasio/ En contra: Presencia
de masa intraabdominal.

Aumento de la produccion de células hematopoyéticas.( Leucemia mieloide aguda): A favor:
Presencia de masa intraabdominal. Sindrome constitucional. Hematomas./ En contra:
Hemograma normal.

- Hipokalemia por pérdidas urinarias.

Diuréticos: A favor: Tratamiento con tiazidas y diuréticos del asa./ En contra: Dosis bajas.
Aumento de la actividad mineralcorticoide. A favor: Hipertenso. Masa intraabdominal.

En estudio analitico se objetivd hipercortisolismo. Se realizé TAC toraco-abdomo-pélvico
con contraste que informd de: “Masa gigante suprarrenal derecha con calcificacion y areas
de necrosis, con infiltracién vascular por contigliidad, asi como de higado y de diafragma”.
Confirmandose mediante Anatomia Patoldgica la etiologia de Carcinoma suprarrenal.

El paciente fue derivado a consulta de Oncologia con diagnodstico de “Carcinoma suprarrenal
derecho estadio IV con hiperproduccion de cortisol”, falleciendo meses mas tarde.
Discusion

El carcinoma adrenal es una etiologia rara que afecta al 1-2 /1.000.000 habitantes. Aunque
clinicamente se manifiesta como sindrome de Cushing sélo o asociado a virilizacién, también
puede provocar sindrome constitucional debilidad e insomnio, sobretodo en aquellos cuyo
crecimiento es rapido.
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El prondstico de la enfermedad dependera del estadio de la misma con una supervivencia
<18 % en aquellos pacientes en estadio IV

Imagen
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CC-042 VASCULITIS NECROTIZANTE, SINDROME DE SWEET, POLICONDRITIS Y
HEPATITIS E: A PROPOSITO DE UN CASO
M. Vaquero Herrero?, T. Porel', G. Pugnet!, G. Moulis', J. Izopet',
M. F. Thiercelin-Legrand’, P. Arlet’, L. Sailler
'Service de Médecine Interne. Complexe Hospitalier Universitaire. Institucion 1.
Toulouse. Francia
2Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario de Salamanca. Institucion 2.
Salamanca

Una paciente de 64 afios, sin antecedentes, fue hospitalizada debido a una fiebre de
aparicion reciente, astenia intensa, mialgias y poliartritis. Durante la hospitalizacion,
desarrollé condritis en el oido izquierdo y placas cutaneas inflamatorias e infiliradas en los
miembros, evocando un sindrome de Sweet y purpura vascular.

La analitica encontré una elevacién brusca de la PCR, de transaminasas y neutrofilia. El
estudio infeccioso mostrd una serologia IgM positiva de VHE. La infeccion aguda por VHE
fue confirmada por PCR en heces.

Las pruebas inmunolégicas, incluyendo ANCA vy crioglobulinemia no encontraron
anormalidades especificas.

Las biopsias de piel mostraron dermatosis neutrofilica y vasculitis con necrosis fibrinoide.
Una biopsia de médula 6sea no proporcion6 argumentos para una enfermedad hematoldgica.
El cuadro llevé a considerar el diagnéstico de policondritis con vasculitis necrotizante.

A pesar de un bolo de metilprednisolona y prednisona a 1 mg/kg /dia, aparecieron nuevas
lesiones cutaneas. Se inicid ciclofosfamida (0,7 g/m2), insuficiente para controlar la
enfermedad con aparicion de nuevas lesiones necroéticas en los dedos del pie y persistencia
de inflamacion y leucocitosis. La enfermedad se estabilizé después de un segundo bolo ocho
dias después. La paciente fue tratada entonces con un esquema convencional de vasculitis
necrotizante. La funcion del higado se normaliz6 de forma rapida y definitiva. Recibid
sucesivamente tratamiento con ciclofosfamida, azatioprina, metorexato. Actualmente, tras 3
afos de evolucion y bajo 5 mg/dia de prednisona, la enfermedad se comporta principalmente
como una artropatia inflamatoria destructiva digital. Se observé un brote de vasculitis muy
limitado. La hepatitis no se ha reactivado.

Presentamos el caso de una asociacion sindromica de vasculitis necrotizante agresiva,
sindrome de Sweet y condritis, contemporanea a una primoinfecciéon por VHE. En nuestro
caso, la infeccién pudo ser el detonante de la enfermedad inflamatoria, que se autonomiza.
VHE puede causar infeccion crénica y cirrosis en pacientes trasplantados o con VIH de
larga evolucién. El prondstico parece bueno en pacientes con reumatismo inflamatorio bajo
inmunosupresores.

Conclusion: la infeccion por VHE podria ser un desencadenante de vasculitis. No se debe
retrasar el tratamiento inmunosupresor por temor a agravar la hepatitis. La vigilancia de la
infeccion es necesaria hasta la curacion.
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CC-043 ALUCINACIONES Y PARESIAS EN PACIENTE VIH
M. Sanchez Ledesma’, S. Zhilina', G. Castillo Villa?, D. Gonzalez Calle’,
A. Iglesias Gémez', B. Arias Del Peso’, M. Cordero Sanchez'
'Servicio Medicina Interna. Hospital Universitario de Salamanca. Salamanca
2Servicio Medicina Interna. Hospital Virgen del Puerto. Plasencia, Caceres

Varén de 52 afios.

Antecedentes Personales

Infeccion cronica por VIH diagnosticada en 2000, estadio C3 por TBC diseminada. Nadir
CD4 116/uL, carga viral 1.483.181 copias, linfocitos CD3/CD4/CD8: 2756/215/2221. Varios
TAR desde el diagnostico, con regular cumplimiento terapéutico. Infeccion crénica por VHC
genotipo.

Enfermedad Actual

Cuadro de 6 semanas de duracién consistente en paresia a nivel del brazo izquierdo, mal
estado general, fiebre de 38,5-40°, sensacion distérmica, desorientacion y disfagia.
Exploracién Fisica al Ingreso

Cavidad oral: muguet. Murmullo vesicular disminuido de forma generalizada. Hepatomegalia.
Signos de veno-punciones en extremidades inferiores. Exploracion neuroldgica: somnoliento,
desorientado en tiempo, alucinaciones visuales, lenguaje inteligible, paralisis facial central
izquierda. Disminucion de fuerza (3/5) a nivel de la ESI y sensibilidad termoalgésica
disminuida. Deambulacion con aumento de la base de sustentacion. Disdiadococinesia y
apraxia.

Pruebas Complementarias Iniciales

Destacaban: Hb:8,9, Leu:12.280 (Li 36.4%), Plaquetas: 62.000, Urea: 171, Cr: 3,89, LDH:
266, K: 6,2, PCR: 12,02, Procalcitonina: 3,24. Gasometria: datos de acidosis metabdlica.
Filtrado glomerular: 16.36. TAC craneal: area hipodensa en sustancia blanca frontal derecha.
VIH dementia scale: 9/12.

Durante el ingreso el paciente presentd empeoramiento neuroldgico y nuevos picos
febriles. Se realizé puncién lumbar y TAC cerebral sin cambios con respecto al previo. En
el analisis bioquimico del LCR destacaban: leucocitos: 25 (55% mononucleares) y discreta
proteinorraquia. Los cultivos del exudado faringeo, catéter, orina, exudado uretral y sangre
fueron positivos para Candida albicans resistente a Fluconazol. Se inicié tratamiento con
Amfotericina B y TAR con Efavirenz + Abacavir/Lamivudina. Al alta el paciente se encontrd
afebril, con hemocultivos de control negativos y presentando recuperacion neurolégica casi
completa.

Diagnéstico

Demencia asociada a VIH con encefalitis, insuficiencia renal crénica y candidemia no
complicada.
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Discusion

Los trastornos neurocognitivos asociados al VIH constituyen una patologia frecuente. La
demencia asociada al VIH genera una sintomatologia similar al de una demencia subcortical,
con sintomas que incluyen afasia, agnosia, apraxia, deterioro cognitivo e incluso sintomas
psicoticos. Los trastornos neurocognitivos se consideran factores de riesgo para el desarrollo
de candidemia en pacientes con infeccién crénica por VIH. En estos casos la incidencia de
candidemia es de aproximadamente 1 por cada 120 pacientes.
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CC-044 DETERIORO DEL SENSORIO EN PACIENTE CON ESPONDILODISCITIS
M. Sanchez Ledesma’, S. Zhilina', E. Sobejano Fuertes?, D. Gil',
D. Gonzalez Calle', A. Iglesias Gomez', B. Arias Del Peso’, M. Cordero Sanchez'
'Servicio Medicina Interna, 2Servicio Hematologia. Hospital Universitario de
Salamanca

Varon de 72 afios

Antecedentes Personales

Encefalopatia perinatal. Crisis epilépticas. Linfoma no Hodgkin (LNH) en 2006, tratado con
R-COP y esplenectomia.

Ingreso en 2012 por derrame pleural de probable origen tuberculoso, por lo que recibié
tratamiento con tuberculostaticos. En el lavado broncoalveolar se observaron linfocitos
atipicos con un fenotipo idéntico al de LNH previo, por lo que recibié tratamiento con
Bendamustina. Ademas, se detectd la presencia de una masa adyacente a la L5 que se
interpreté como afectacion por el LNH. Tras el alta, se recibieron los resultados de los
cultivos del lavado broncoalveolar donde crecié Micobacterium tuberculosis. El paciente se
habia citado en la consulta, pero nunca acudié.

Enfermedad Actual

En 2014 el paciente ingres6 con diagnodstico inicial de sepsis de origen respiratorio y
deterioro del sensorio. Se encontraba en remisién completa de LNH. Inicialmente recibié
tratamiento con Ceftriaxona, Vancomicina, Ampicilina y Oseltamivir.

Exploracién Fisica

Destacaban: T2 38°. Taquipneico. Ruidos cardiacos regulares a 120 Ipm con soplo sistélico
mitral. MV conservado con estertores crepitantes bibasales y sibilancias aisladas. Abdomen:
masa en hipocondrio izquierdo. Exploracién neurolégica: desorientado, GCS 15/15, sin
signos meningeos ni otros datos de focalidad neuroldgica.

Pruebas Complementarias

Analitica: PCR 30 mg/dL, leucocitosis (con neutrofilia, linfopenia, y anemia).

Microbiologia: cultivos, antigenuria, PCR virus influenza: negativos. Cultivo de liquido
pleural: positivo para Micobacterium tuberculosis resistente a Pirazinamida.

Rx toérax: patron broncoalveolar en hemitérax derecho.

Evoluciéon

Se inicié tratamiento con Rifampicina, Isoniacida, Etambutol, Levofloxacino, y corticoterapia.
Se realizé una puncién lumbar, en cuyo analisis destacaban: ADA 2,9, LDH 37, glucemia 67,
y cultivo negativo para micobacterias.

El paciente presentd, ademas, hepatotoxicidad secundaria al tratamiento tuberculostatico.
Se realizé ecografia abdominal, objetivandose un absceso frio a nivel de hipocondrio
izquierdo que se drend. Cultivo del liquido obtenido: positivo para Micobacterium tuberculosis
resistente a Pirazinamida.
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Conclusiones

La tuberculosis se puede comportar como enfermedad silente (absceso frio). La tuberculosis
latente debe descartarse siempre antes de iniciar terapia inmunosupresora. Cada vez mas
estudios defienden la realizacién de profilaxis con Rifapentina e Isoniacida semanal durante
3 meses. La tuberculosis suele conllevar un retraso en su diagnéstico, y debe formar parte
del diagnostico diferencial en la practica clinica.
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CC-045 MAS ALLA DE LA ORGANICIDAD DEL PACIENTE
J. Alba Fernandez'?, J. Pla Vidal®, J. R. Yuste Ara?, F. Lucena Ramirez’,
J. L. Del Pozo Leon?*
'Departamento de Medicina Interna, 2Area de Enfermedades Infecciosas,
3Departamento de Psiquiatria Clinica, “Servicio de Microbiologia. Clinica
Universidad de Navarra. Pamplona

Varén de 39 afos, sin antecedentes personales de interés. No habitos téxicos, no toma
de medicacion habitual. Como antecedentes familiares destaca una parasitosis reciente
por Giardia lamblia en sus dos hijos. No contacto con animales ni con ambiente rural. No
consumo de productos no higienizados. Habia viajado a Sierra Leona haciendo turismo
hacia 3 afos y en Tailandia hacia 6 sin ningun problema de salud relevante.

Acude a la consulta de Enfermedades Infecciosas de nuestro centro por la presencia
de lesiones cutaneas nodulares pruriginosas (figuras 1 y 2) de 1 afio de evolucion en
extremidades superiores, pabellon auricular, caderas y espalda. Alguna de estas lesiones
se habia ulcerado. No impresionaban de sobreinfeccién a la exploracion.

La anamnesis por aparatos era negativa y la exploracion fisica restando lo antes mencionado
era anodina.

Se realiz6 analitica (PCR, VSG, pruebas hepaticas, funcion renal y hemograma), serologia
frente Anisakis y larva migrans, coprocultivo, coprocultivo parasitario, examen en heces
microscopico mediante tincion de Kinyoun (Cryptosporidium spp. y Giardia intestinalis) y
test de Graham para Enterobius vermicularis, biopsia de piel y cultivos.

Se interconsulté a Dermatologia diagnosticando las lesiones como prurigo nodular.

Se completd estudio mediante TAC cerebral siendo la totalidad de las pruebas normales o
negativas Tras descartarse razonablemente organicidad, se diagnosticod provisionalmente
al paciente de Sindrome de Ekbom (Parasitosis delusional) y se indico iniciar tratamiento
con aripiprazol y pregabalina. El paciente rechazé tanto el diagndstico como el tratamiento
inicialmente e incluso logré convencer a su mujer y a sus hijos de que padecian su misma
enfermedad.

Tras 2 meses acudiendo a consulta frecuentemente, el paciente asumié su diagnostico
en inicié tratamiento con aripiprazol 2.5 (1-0-0) y pregabalina 75 (0-0-1) con mejoria
de su sintomatologia tras 3 semanas de tratamiento. Ademas el paciente admitié dicho
diagnéstico y comprendié paulatinamente que no padecia enfermedad organica alguna,
la relacién con su mujer y sus hijos mejoré igualmente. Tras 3 meses desde el inici6 de la
clinica habia tomado conciencia de la enfermedad y se encuentra libre de sintomas en el
momento actual.
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Conclusiones

El Sindrome de Ekbom es una enfermedad de dificil manejo por la negativa del paciente
a aceptar su diagnéstico.

- La relacion médico paciente cobra especial importancia en esta enfermedad.
- Un equipo multidisciplinar es necesario para el manejo de dichos pacientes.
- Es necesario siempre descartar organicidad antes de realizar el diagndstico de Sindrome

82

de Ekbom.

Imagen




CC-046 STATUS EPILEPTICO NO CONVULSIVO MULTIFACTORIAL
Y. Avellaneda Lopez, E. Miranda Sancho, R. Rojas Lorence, M. Martin Pérez,
J. L. Bianchi Llave
Servicio de Medicina Interna, Hospital Punta de Europa. Algeciras, Cadiz

Antecedentes Familiares

Sin interés.

Antecedentes Personales

Alérgico a amoxicilina/clavulanico, codeina, dexketoprofeno y reaccion extrapiramidal con

primperan. Bebedor 100g de etanol/dia. Hipertenso, dislipémico y diabético. Roncador.

Temblor esencial. Hipocalcemia e hipomagnesemia, en estudio por medicina interna y

nefrologia. Tratamiento habitual: losartan, doxazosina, ADO.

Enfermedad Actual

Varon de 71 afios que consulta por presentar desorientacion, disnea y sd. vertiginoso.

Previamente diagnosticado por atenciéon primaria de proceso respiratorio tratdndose con

ciprofloxacino. A las 48 horas presenta empeoramiento clinico con agitacion, automatismos

orales y distonias, motivo por el que ingresa.

Exploracioén

Afebril, TA 140/80 mmHg, SatO2 98% con oxigenoterapia, glucosa 53mg/dl. Somnoliento,

apertura ocular al dolor, no obedece 6rdenes, no signos meningeos, PICNR, reflejo corneal

conservado, MOE conservados, moviliza extremidades con ROT disminuidos,

Pruebas Complementarias

- Hemograma normal, incluyendo ferrocinética, félico y vitamina B12.

- Coagulacion: INR 1.4, TPTA 31.3, Fibrinégeno 822mg/dl.

- Bioquimica: urea 35mg/dl, creatinina 1.39mg/dI, potasio 2.78mEq/l, magnesio 0.46mEq/l,
PCR 10.68

- Rx térax: infiltrado intersticial bilateral.

- Tc de craneo (sin contraste): infarto lacunar crénico en region frontal del hemisferio de-
recho.

- ECG: taquicardia sinusal 119Ipm.

Se plantean los siguientes diagndsticos diferenciales:

- Hemorragia subaracnoidea

- Meningitis, encefalitis o abscesos.

- Alteraciones téxico-metabdlicas.

- latrogenia por ciprofloxacino

Estudio y evolucién en planta:

Se inicié reposicion hidroelectrolitica con correccion de trastornos idnicos y se realizé una

prueba diagndstica definitiva: EEG compatible con status epiléptico no convulsivo.

Resto de estudio (autoinmunidad/microbiologia en LCR/pruebas de imagen con RMN

craneal y ecografia abdominal) sin hallazgos.
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Tras cambio de antibioterapia e inicio de antiepilépticos el paciente queda asintomatico

recuperando sus funciones cognitivas basales.

Discusion: Consideraciones a destacar en este Caso

- Ante un paciente con estatus epiléptico son fundamentales una anamnesis y exploracion
fisica exhaustivas, llegando al diagndstico definitivo mediante la realizacién de un EEG
no demorable.

- El posible origen multifactorial de un status epiléptico hace imprescindible realizar un
estudio de autoinmunidad, despistaje de neoplasias, patologia isquémica y alteraciones
téxico-metabdlicas.

- Al tratarse de una urgencia neurolégica es importante instaurar tratamiento precoz con
benzodiacepinas y al menos un antiepiléptico, llegando incluso en algunos casos a nece-
sitar sedacion profunda.

- En nuestro caso confluyeron como causas principales las alteraciones hidroelectroliticas
(hipopotasemia, hipomagnesemia e hipocalcemia) y efectos téxicos farmacoldgicos (ci-
profloxacino).
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CC-047 LAS APARIENCIAS ENGANAN
M. S. Zapata Mateos', M. F. Sigler Alcantara’, A. Vidal Cordero, T. Lopes',
J. A. Brito Piris?, C. Lépez Mufioz', D. Granado Martinez?
Servicio de Medicina Interna, 2Servicio de Medicina Intensiva. Hospital de Mérida,
Badajoz

Varén de 45 afios con antecedentes personales de obesidad mérbida, tabaquismo activo
leve y sindrome de apnea-hipopnea del suefio, que consultd por astenia intensa y disnea
progresiva junto a sintomas de infeccion respiratoria leve, evolucionando a coma en 12
horas. A la exploracion en planta destacaba temperatura 37,4°C, tension arterial 105/60
mmHg, frecuencia cardiaca de 52 Ipm, frecuencia respiratoria 10 rpm, saturacién de oxigeno
de 74% con CPAP sin aporte de oxigeno, hipofonesis generalizada a la auscultacion
pulmonar y edemas hasta rodillas en miembros inferiores. En la analitica presentaba lactato
deshidrogenasa 409 Ul/I, creatinkinasa 1650 Ul/I, TSH >100 uUl/ml con T4 libre 0,088 ng/dI,
gasometria arterial basal pH 7,39, pCO2 66 mmHg, pO2 39 mmHg, bicarbonato 40 mmol/l y
saturacion de oxigeno 73%. El paciente en el momento agudo preciso ventilacion mecanica
invasiva a través de canula de traqueostoma y drogas vasoactivas, por otra lado se inicio
tratamiento con levotiroxina y corticoides. Evolucioné de forma favorable con cierre de
traqueostomia y ajuste de tratamiento hormonal sustitutivo.

Durante el ingreso se reviso el caso, tras lo que se encontrd discordancia entre la intensa
afectacion del nivel de conciencia y el nivel de hipercapnia que presentaba el paciente, asi
como algunos datos poco congruentes con fallo respiratorio agudo (hipotensién sin datos de
sepsis, bradipnea, bradicardia,...), por lo se completd estudio con valoracién por cardiologia
y pefrfil tiroideo, que confirmaron ausencia de cardiopatia estructural e hipotiroidismo muy
severo.

El coma mixedematoso es una expresion extrema de un hipotiroidismo severo, con una baja
incidencia. La presentacion tipica es en mujeres hospitalizadas mayores de 60 afios con
hipotiroidismo de larga evolucién. Se presenta normalmente en pacientes que desarrollan
una enfermedad sistémica como infeccién urinaria o pulmonar, fallo cardiaco congestivo o
enfermedad cerebrovascular, superpuesto a un hipotiroidismo no diagnosticado previamente.
Esta patologia es una auténtica emergencia médica con una alta tasa de mortalidad por lo
que requiere un abordaje multifactorial. Lo caracteristico del coma mixedematoso es una
disminucion del nivel de conciencia asociada a hipotermia, aunque ciertas alteraciones
analiticas como hipoglucemia, hipercalcemia, hiponatremia, hipercapnia e hipoxemia
pueden ser tanto factor precipitante como consecuencia de este cuadro.

85



SRR Congreso

S C(?Ilgl’ﬁ'bﬂ de la Sociedad de
\Iacmna] de 1a Sociedad Espanola ."r'It:.Iirim: 13[{1,-[;;, de
Aragon, Navarra,

de Medicina Interna (SEMI) e mn

La Rioja y Pais Vasco
(SOMIVRAN)

CC-048 FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO (FOD) EN PACIENTE COLOMBIANO
M. T. Guinot, P. Albiol, B. Orobitg, I. Pérez, J. Usé
Servicio de Medicina Interna. Hospital General Universitario Castellén

Varon de 44 afios que ingresa por fiebre prolongada. (estudio basico previo: N)
Antecedentes

Natural de Colombia, residente en Espafia desde hace 10 afios. Regreso de viaje a su pais
hace 5 meses. Refiere picaduras de mosquitos y garrapatas en ambiente insalubre. Habitos
toxicos: ex-fumador. Niega alcohol y drogas.

AP: Monorreno congénito. Hernia inguinal derecha. No tratamiento habitual

Exploracién Actual

El paciente refiere fiebre de >38° desde hace 1 mes, acomparfiada de artralgias y mialgias
generalizadas, con tos seca y odinofagia. No otra sintomatologia.

Exploracién Fisica

BEG, C-O y colaborador, normohidratado, normocoloreado. Febril (38.5°). Eupneico en
reposo.

Cuello: no bocio ni adenopatias laterocervicales. Orofaringe congestiva. Microadenopatias
axilares.

AC: tonos regulares, no soplos ni roces. AP: murmullo vesicular conservado, sin ruidos
patolégicos sobreafadidos.

Abdomen blando, depresible, no doloroso a la palpacion, no masas ni organomegalias.
MMII: lesiones maculosas eritematosas de 1-2 cm en cara anterior ambos muslos, no
adenopatias inguinales. Tacto rectal: N.

Exploraciones Complementarias

BIOQUIMICA: urea:28 mg/dl. creatinina:0,75 mg/dl. bilirrubina: 0,63 mg/dl. GOT:56 Ul/,
GPT:78 Ul/l. GGT:18 Ul/l. FA:67 Ul/l. PCR:154 mg/l. procalcitonina: 0,27ng/l, LDH: 882 Ul/,
beta-2 microglobulina:2.8 mg/l, ferritina:580 ng/ml . Inmunoglobulinas: N. Resto de analitica
anodina.

HEMOGRAMA: leucocitos: 18570/mm. neutrdfilos: 86,1%, linfocitos: 8,2%, eosindéfilos:0,4%.
Hemoglobina: 12,5 g/dl. Hto: 34,6%, plaquetas: 305000/uL.VSG:60. HEMOSTASIA: I. Quick:
62,8%. T. Protrombina: 14,8”. Fibrindgeno: 403,7 mg/dl. APTT: 32”. Determinacion INR:1,22.
ORINA: negativo.

ECG: ritmo sinusal a 84 Ipm, PR 0,16 seg, QRS 0,08, eje QRS a 60°.

Rx térax: N

MICROBIOLOGIA: hemocultivos (x6): negativos. Urinocultivo, coprocultivo y parasitos
en heces: negativos. Interferon gamma TB (IGRA):negativo. SEROLOGIA: VIH, VHA,
VHB, VHC, VHE, grupo herpes, toxoplasma, rickettsia, borrelia, mycoplasma, clamydia,
tripanosoma, salmonella, brucella, leishmania, Ides, parvovirus B19, plasmodium,
leptospirosis, chikungunya, dengue y virus Zica: negativa

AUTOINMUNIDAD: negativa. ECAy FR: negativo. Antigeno de histocompatibilidad HLA B-35.
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ECO-Cardio: normal. No signos de endocarditis ni derrame pericardico.

ECO abdominal y prostatica: N

TAC toraco-abdominal: adenopatias < 1cm a nivel axilar y retroperitoneal. Resto: N

TAC cerebral y senos frontal y maxilar: N

Discusion

Inicialmente, dadas las caracteristicas epidemioldgicas, leucocitosis y PCR elevada, se
orienta la sospecha hacia un proceso infeccioso pautandose ceftriaxona + doxiciclina sin
respuesta, persistiendo la fiebre y con artralgias ocasionales. Serologia: negativa. En
analitica de control se objetiva aumento de la leucocitosis y de la ferritina a 3852.

Tras completar estudio de FOD (fiebre de origen desconocido) que resulta negativo y la
sospecha clinica y analitica de la posibilidad de Enfermedad de Still del adulto, se inicia
tratamiento con Prednisona 60 mg/dia con excelente respuesta clinica, habiendo remitido la
fiebre y encontrandose el paciente asintomatico.

Se realiza el diagnoéstico diferencial de las causas de FOD: infecciosas, neoplasias,
inflamatorias y miscelanea.

La Enfermedad de Still del adulto, es una patologia inflamatoria de diagnéstico dificil, ya
que las manifestaciones clinicas son poco especificas: (criterios mayores): fiebre, exantema
cutaneo, artritis y neutrofilia, (c. menores): serositis, artralgias, mialgias, faringitis, alteraciones
hepaticas, adenopatias, esplenomegalia. Analitica destaca: PCR, VSG y ferritina elevadas,
leucocitos con neutrofilia, HLA B-35. Se esta notificando con mas frecuencia como causa
de FOD en la actualidad.
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CC-049 FIEBRE, AFASIA Y DEBILIDAD DE MIEMBROS INFERIORES
L. M. Cantero Nieto, J. Escobar Sevilla, M. Zamora Pasadas, A. Rosales Castillo
Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario Universitario de Granada.
Granada

Nuestro caso trata de una mujer de 73 afios con antecedentes de litiasis biliar. Acudi6 a
Urgencias por afasia y disminucion de sensibilidad y fuerza en los cuatro miembros, de
24 horas de evolucion. Asociaba fiebre de mas de 38°C con tiritona desde hacia 10 dias
y pérdida de 12 Kg de peso en los 2 ultimos meses. astenia, artralgias generalizadas,
xerostomia y xeroftalmia.

A la exploracién, las constantes eran normales salvo una temperatura de 37.8°C.
Neurologicamente presentaba afasia, comprendiendo 6rdenes simples, borramiento del
surco nasogeniano derecho y tendencia de la mirada a la izquierda. Movilizaba las cuatro
extremidades con claudicacion de extremidades derechas.

En la analitica destacaban unos leucocitos 13.330 con 85.4% N, PCR de 8,3 mg/dL, VSG
59, LDH 883, funcion renal, iones, coagulacién, ECG y radiografia de térax normales.
Se solicitaron marcadores tumorales, proteinograma, inmunoglobulinas, TSH, ECA,
complemento, hemocultivos y urocultivo que fueron normales. La autoinmunidad fue
positiva con ANAs patréon nucleolar 1/320 y SS-A(RO) 53. Se realizé TAC craneal que
mostré multiples focos hipodensos que afectaban al nucleo lenticular, nicleo caudado y
corona radiada izquierdos. Se completd el estudio con RMN, siendo el diagndstico ictus
isquémico de ACM izquierda e infartos silentes en territorio de AMC derecha. El estudio del
LCR y el electroencefalograma fueron normales.

Tras episodio de disnea, se realizé ecocardiografia que descartd endocarditis y angioTAC
que mostré tromboembolismo pulmonar bilateral segmentario y subsegmentario. Dado
el estado de hipercoagulabilidad, cuadro constitucional y fiebre, se solicitd estudio de
coagulacion especial que fue normal y un TAC donde los hallazgos sugerian carcinoma
vesicular con infiltracion contigua hepatica con adenopatias hiliares. Se realizé ecografia
abdominal, donde se observo en segmento VIII hepatico, una imagen de 6 cm, de la que
se obtuvieron muestras para anatomia patoldgica y cultivo por biopsia percutdnea. Los
diagndsticos finales fueron colangiocarcinoma y absceso hepato-biliar por Clostridium
perfringens.

El interés de este caso reside en el diagnéstico diferencial del estado de hipercoagulabilidad
y sindrome constitucional, como era el caso de nuestra paciente, donde tras el diagndstico
del S. Sjogren se encontraba una neoplasia con infeccion asociada ocultas.
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CC-050 ACTINOMICOSIS COMO CAUSA DE ABSCESO ABDOMINAL RECURRENTE.
A PROPOSITO DE UN CASO
M. Gémez- Duran, C. Collado- Pérez, A. Martin-Aspas, N. Caro- Gbmez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cadiz

Varéon de 77 afios, pluripatolégico sometido a colecistectomia quedando una coleccion
residual que no preciso drenaje, realizando pauta corta de antibiotico. Al afio, se realiza TAC
con coleccion en lecho vesicular que presentaba absceso retroperitoneal, tratandose con
antibioterapia. A los afios, comienza con molestias abdominales en mesogastrio, fiebre. La
analitica revela datos infecciosos con ecografia normal. Ala semana, persisten reactantes,
GPT 47, GOT 41. En TAC de abdomen: absceso subhepatico. Se ingresa en Medicina
Interna, realizandose puncion aspiracion con aguja fina (PAAF) , evacuandose 100 cc de
material purulento. En los cultivo se aislé bacilos G positivos ramificados (Actinomyces).
Inicid tratamiento antibidtico dirigido con amoxicilina 1 g cada 6 h, que mantuvo 6 meses.
Se reevalu6 mediante TAC: ausencia de absceso, y engrosamiento peritoneal en el
lugar del absceso. Entonces se prorroga durante 2 meses mas el tratamiento antibidtico.
Posteriormente molestias abdominales e ictericia, solicitindose nuevo TAC donde no se
observa coleccion, ni engrosamiento peritoneal, diagnosticandose de colangitis secundaria
al uso prolongado de antibidtico, siendo revisado dos meses mas tarde, completamente
asintomatico.

La infeccion puede ocurrir a cualquier edad y mas en hombres que mujeres, con una
relacion 3:1.La incidencia ha disminuido, pero abdominal y genital, estan aumentando,
en relacion con dispositivos intrauterinos (DIU). La infeccion abdominal se produce tras
cirugia, o procesos abdominales. Otros factores predisponentes son la inmunosupresion
por cualquier causa.

Los gérmenes Actinomyces son bacterias Gram positivas, anaerobias, de lento crecimiento
(mantener cultivos 14-21 dias, observandose los denominados “granulos de azufre”, que
no son patognomaonicos).

La clinica no es especifica, fiebre, dolor abdominal, anorexia y pérdida de peso
confundiéndose con neoplasias u otras enfermedades infecciosas/inflamatorias. La puncion
aspiracion con aguja fina (PAAF), es adecuada para el diagnéstico guiada por ecografia o
TC y junto al antibiético, ha demostrado ser efectiva. En general, se recomiendan terapias
prolongadas y a altas dosis con Penicilina durante 6-12 meses. La cirugia se reserva para
situaciones que no se puedan resolver con el antibiotico. Al combinar ambas, los resultados
son favorables en mas del 90% de los casos. La mortalidad por esta infeccion es rara.
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CC-051 MUJER DE 37 ANOS CON VASCULITIS ANCA EN REMISION Y DESARROLLO
DE NODULOS PULMONARES
M. Sanchez Herrera, |. Gallego Parejo, J. Asensio Rodriguez, M. Diaz Cafiestro,
I. Garay Hidalgo, E. Esteban Marcos, J. Rascén Risco, L. Pallarés Ferreres
Unidad de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas. Servicio Medicina Interna.
Hospital Universitario Son Espases. Palma

Mujer de 37 afios con sinusitis cronica recidivante, ingresada en 2014 por estenosis
subgldética y sindrome constitucional. En la exploracion destacaba nariz en silla de
montar, estridor espiratorio y disfonia. Se descarta causa infecciosa y se solicita perfil
autoinmune con positividad de ANCA-Proteinasa3 (PR3) (niveles de 3.160 U/mL). Se
diagnostica de vasculitis ANCA+ (poliangeitis granulomatosa) y se administran tres pulsos
de Metilprednisolona (MTP) (125 mg IV) con posterior pauta descendente de Prednisona
(PDN), junto a Azatioprina (100mg/24h). En revisiones posteriores se evidencia el descenso
en los niveles de ANCA-PR3 (125-100 U/mL). La paciente se mantiene asintomatica durante
el ultimo afio.

Ingresa en 2016 por tos, afonia y expectoracion blanquecina con hemoptisis aislada
y empeoramiento progresivo de la obstruccién nasal. La exploracion fisica y pruebas
analiticas son rigurosamente normales, con niveles bajos mantenidos de ANCA-PR3 (100
U/mL). Se realiza Rx Térax (FIG 1) y se orienta como una traqueobronquitis aguda, con
presencia de nédulos pulmonares cavitados a estudio. Se solicitan serologias y PPD con
resultados negativos. Se realiza fibrobroncoscopia que evidencia inflamaciéon de mucosa
con zonas mamelonadas que sangran al minimo contacto e impide toma de biopsias. Se
cursan BAS, BK y hongos urgentes siendo todos ellos negativos. La citologia es compatible
con proceso inflamatorio y negativa para malignidad. Se administran pulsos de MTP (125
mg V) durante tres dias con pauta descendente de PDN, y se inicia Micofenolato (2 gr/24h)
en sustitucion de Azatioprina. Se asocia Rituximab (2gr 1V) repartido en dos dosis en catorce
dias, con buena evolucién clinica y radioldgica.

Podemos concluir, que la paciente presenté un brote pulmonar de su enfermedad de base,
desencadenado probablemente por una infeccidn respiratoria que actudé como trigger.
A destacar los niveles de ANCA-PR3 en valores similares a las revisiones previas. Se
procedié a un cambio en la estrategia de tratamiento. Se discute el utilidad de los ANCA
como predictor de recidivas en el seguimiento de estos pacientes.
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CC-052 AMILOIDOSIS SISTEMICA SECUNDARIA A HIDRADENITIS CRONICA.
REVISION DE LA LITERATURA. RESPUESTA A LA TERAPIA
CON ADALIMUMAB
V. Naranjo-Velasco, P. Villanueva Rodriguez, J. Jiménez Arjona,
J. C. Anglada Pintado
Servicio de Medicina Interna. Hospital SAS de Jerez de la Frontera. Cadiz

Varén de 42 afios. No RAMS. Fumador. Ex-toxicomano. Hidradenitis crénica con infecciones
de repeticién y ulcera glutea bilateral. No realiza tratamiento. Acude a urgencias por
intento autolitico objetivandose Ulcera glutea bilateral purulenta, hematuria, fracaso renal
(Cr 6 mg/dl) y anemia (Hg 2,7 g/dl). Se decide traslado a UCI. Se constata hidronefrosis
bilateral, se realiza nefrostomia bilateral con posterior inicio de hemofiltraciones.
Evolucion6 favorablemente desde el punto de vista uroldgico, presentando sindrome
diarreico que precis6 traslado a M. Interna. Exploracion M.I: sensorio conservado. Leve
deshidratacion. Afebril. PA: 110/80 mmHg. ACP y abdomen anodinos. MMII: edematizados.
Pulsos presentes. Celulitis glutea supurante con extension a region perianal. Pruebas
complementarias (a resaltar): anemia normocitica (Hg 8,5 g/dl). Creatinina 2.27 mg/
dl. Potasio 6.4 meq/l. PCR 6,42 mg/dl. Proteinuria en orina de 24 horas: 1.596 g/24 h.
PCR en suero para Polyomavirus BK: positivo. Cultivo Ulcera glutea: Bacteroide Fragilis.
Cuantificacion de cadenas ligeras: kappa 596 mg/dl, lambda 297 mg/dl. Estudio hormonal:
ACTH 55 pgr/ml, cortisol a las 8 horas 9,41 mg/d|, cortisol libre en orina de 24 horas 6,58 mg.
Aldosterona < 6.25. Serologias, hemocultivos, mantoux y lowestein en orina, perfil celiaco,
tiroideo y estudio de autoinmunidad: negativos. EKG: anodino. Rx térax y abdomen: sin
hallazgos. TAC: derrame pleural bilateral, coagulos vesicales y liquido libre intraperitoneal.
Colonoscopia: proctitis inespecifica. Ecografia-abdominal: hidronefrosis bilateral. Leve
ascitis. ENG: polirradiculoneuropatia desmielinizante. Ecocardiograma: normal. Sin datos
de miocardiopatia infiltrativa. PAMO: 4.6% de eosindfilos, 3.6% de células plasmaticas y
aumento de hierro en SMF Evolucién: durante su hospitalizacién se solicitaron interconsultas
a las diferentes especialidades. Se confirmé la sospecha clinica de amiloidosis a través de
biopsia de recto y biopsia cutanea de ulcera glutea que resultaron positivas para amiloide
AA, con posterior toma de muestras y confirmacion en el resto érganos. La evolucion fue
favorable con fluidrocortisona, hidrocortisona oral y doxiciclina. Juicio clinico: amiloidosis
multisistémica secundaria a hidrosadenitis cronica supurativa. Plan actuacién: el paciente
acude a revisiones en M. Interna. Actualmente se encuentra en terapia con Adalimumab
tras la aprobacién de este farmaco por la comision europea en 2015 para los casos de HS
Cronica con respuesta inadecuada a los tratamientos convencionales.
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CC-053 ;Y LA DISNEA?
N. Toledo Samaniego, G. Soria Fernandez-Llamazares, M. Toledano Macias,
C. Ausin Garcia, N. Matskiv, A. Santos Martinez, P. Ditano Vazquez,
B. Pinilla Llorente
Servicio de Medicina Interna del Hospital General Universitario Gregorio Marafién.
Madrid

Se trata de una paciente mujer de 34 afios sin antecedentes personales de interés que ingresa
en Medicina Interna (M.I) tras hallazgo de una masa retroperitoneal en una Resonancia
Magnética realizada por hemorragia ginecolégica tras legrado por aborto espontaneo. La
paciente se encontraba totalmente asintomatica, no referia sindrome constitucional. En la
exploracion fisica no se demostraban adenopatias a ningun nivel, siendo resto anodino.
Analiticamente sin alteraciones.

Ante la sospecha inicial de que se tratase de un linfoma, se realizé una tomografia
computarizada (TC) abdominal y una biopsia de la masa con puncidén con aguja gruesa
guiada por Radiologia objetivandose hallazgos compatibles con lesion leiomiomatosa y
por lo tanto con el diagnéstico clinico de linfangioleiomiomatosis. Debido a los hallazgos
de la lesioén biopsiada, se amplia el estudio realizando un TC de térax, apreciandose areas
destructivas pulmonares de afectacion difusa tanto superior como inferior, central y periférica
en relacion con linfangioleiomiomatosis pulmonar (figura 1). En el TC abdominal ademas
de la masa ya conocida, se confirma la existencia de multiples lesiones, de localizacion
retroperitoneal, compatibles con linfangiomas. Con todo, se diagnostica de manera incidental
de linfangioleiomiomatosis (LAM) con afectacién pulmonar, abdominal y retroperitoneal. La
paciente, una vez informada de la enfermedad y el prondstico ante un posible embarazo, se
sometié a una cirugia consistente en una salpinguectomia bilateral.

La linfangioleiomiomatosis (LAM) es una enfermedad rara que suele afectar a mujeres
jovenes en edad fértil. Es frecuente la aparicion de disnea progresiva como sintoma inicial vy,
tipicamente, aunque con menor frecuencia, neumotérax espontaneo, coincidiendo a veces el
debut de la clinica con el inicio de terapias hormonales. No existe un tratamiento eficaz, por lo
que el tratamiento es sintomatico, evitando la terapia estrogénica y los embarazos, por el mal
pronostico asociado que conlleva. Actualmente el tratamiento que se propugnan por mejorar
la calidad de vida segun diversos ensayos clinicos son los inhibidores de mTOR (sirolimus),
aungue en ningun caso resulta en curacion.

Se sigue ala paciente en consultas de M.| y resulta extrafio que catorce afios tras el diagnostico
y observando las imagenes del TC la paciente permanezca completamente asintomatica, sin
disnea, con pruebas funcionales respiratorias sin alteraciones. No se ha iniciado tratamiento
ante la ausencia de evidencia que lo avale y la no progresion de la enfermedad. No se puede
prever el prondstico de esta paciente, ni si iniciara sintomatologia, reevaluando la necesidad
de tratamiento si esto Ultimo ocurriese. Se han documentado otros casos similares en la
literatura, no conociendo el prondstico de dicha enfermedad en esta clase de pacientes.
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CC-054 SINDROME HEMOLITICO UREMICO ATiPICO
M. Pérez Figueras', A. Usarralde Pérez?, S. Sanchez De La Torre',
M. I. Gonzalez Anglada’
Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Farmacia Hospitalaria, Hospital
Universitario Fundacioén Alcorcon. Madrid

Mujer de 73 afios, con los antecedentes de DMIl e HTA en tratamiento, cardiopatia isquémica,
adenocarcinoma de recto en remisién completa, sarcoidosis, uveitis y bocio multinodular no
téxico, con un ingreso las tres semanas previas por cuadro de diarrea sanguinolenta, con
colonoscopia con hallazgo de colitis inflamatoria inespecifica, y pruebas microbioldgicas
normales. Presentd resolucién espontanea del mismo, con analitica al alta con Cr= 0.97,
Hemoglobina(Hb)=8.2mg/dI, y Plaquetas=252.000/pL.

La paciente ingresa por astenia, malestar general, empeoramiento de la diarrea, disminucion
de la diuresis y aparicion de edemas en los miembros inferiores. Analiticamente destaca la
presencia de anemia severa (Hb=6.2mg/dL), plaquetopenia (54.000/uL), hipoalbuminemia
(Alb=2.4gr/dL), elevacion de LDH (933U/L), descenso de haptoglobina (<8mg/dL), presencia
de 5 esquistocitos por campo en frotis de sangre y un deterioro de la funcién renal con
Cr=4.3mg/dl, urea 290mg/dl y proteinuria=150mg/dL. Se realiza un test de Coombs directo,
que es negativo, y un test de Coombs indirecto, que resulta positivo. Ante la sospecha de un
cuadro severo de microangiopatia trombdtica (MAT) y FRA, se inicia plasmaféresis urgente.
Como pruebas complementarias, se solicitan y se obtienen los siguientes resultados: un
estudio genético-molecular del complemento sin hallazgos; Serologias para virus (virus
hepatotropos, parvovirus...) negativos. Se determina la actividad de ADAMTS 13, que
es normal (78,7%), y se realiza test de toxina Shiga en heces, el cual resulta negativo. Por
tanto, al haber descartado una purpura trombética trombocitopénica, un SHU tipico o una
MAT secundaria, se concluye que estamos ante un caso de sindrome hemolitico urémico
atipico.

Se llevé a cabo una sesion diaria de plasmaféresis durante cuatro dias consecutivos con
buena evolucién, con mejoria de los datos de hemdlisis y de la funciéon renal desde la
segunda sesion. El quinto dia se decide no realizar sesion dada la buena evolucién y por
la aparicién de una importante alcalosis metabdlica secundaria a la plasmaféresis. Tras
este descanso, la paciente presenta agudizacion de la patologia, con empeoramiento de la
funcién renal y de la hemdlisis, por lo que se decide iniciar terapia con eculizumab.

Con este tratamiento, la evolucién de la paciente fue muy buena, normalizandose la funcién
renal, asi como el numero de plaquetas y de la Hb.
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CC-055 SINDROME CORONARIO AGUDO CON CORONARIAS NORMALES
E. Alvarez Artero’, R. Andién Ogando?, J. Pardo Lledias’
Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Cardiologia, Complejo Asistencial de
Palencia

Mujer de 55 afios. Sin habitos toxicos. Antecedentes personales: hipertension de mal control
en tratamiento con ARA-Il y toma de anticonceptivos orales. Sin antecedentes de diatesis
hemorragica ni episodios trombéticos, dos embarazos con partos normales. Antecedentes
familiares: hermana fallecida de IAM a los 39 afios, tio materno también fallecido por IAM a
los 40 afios, y madre fallecida por un cuadro hemorragico a los 71 afios.

Acude al servicio de urgencias por un cuadro de dolor centrotoracico, que comienza a primera
hora de la mafiana relacionandose con los esfuerzos, refiriendo intenso cortejo vegetativo.
Con cifras tensionales de 200/110 mmHg, Tnl pico de 5672 pg/mL y objetivandose ondas T
negativas en lll, V1-V5, ingresa en Unidad de Cuidados Intensivos.

Se realiza cateterismo cardiaco como estrategia de angioplastia precoz demostrandose
coronarias sin lesiones significativas. Se realiza ecocardiograma que muestra funcion
sistolica conservada, sin alteraciones de la dinamica segmentaria, y una leve insuficiencia
mitral, siendo el resto del estudio ecocardiografico normal. Se realiza angiotomografia
computerizada (angio TC) que descarta tromboembolismo pulmonar y sindrome adrtico
agudo, a continuacion se decide realizacion de resonancia magnética cardiaca (RM) con
caracterizacion tisular (realce tardio con gadolinio) como parte del diagnéstico diferencial
con otras entidades como la miocarditis. Los resultados de la prueba de imagen evidencian
acinesia septal apical, anterior apical y apex, con realce tardio transmural (figura 1), siendo
compatible con IAM apical.

Dados los antecedentes de la paciente se decide doble antiagregacion y envio a consulta
de hematologia para descartar posible trombofilia.

En el estudio de cribado de trombofilias el estudio genético no detecta mutaciones del gen de
la Protrombina 20210 ni Factor V Leiden. El estudio fenotipico no muestra niveles elevados
de ningun factor; antitrombina Il funcional-proteina C funcional-proteina S (funcional-
antigénica-libre) fueron normales. Por el contrario el estudio de anticuerpos detecta niveles
elevados de anti-B2-glicoproteina (B2GPI) IgM, confirmados en una segunda determinacion.
Siendo negativos los anticuerpos anticardiolipina (aCL) y anticoagulante lupico (AL) es
diagnosticada de sindrome antifosfolipido (SAF) tipo llc, cumpliendo un criterio clinico
(SCA) y uno analitico Ac anti-B2-glicoproteina (B2GPI) (Sydney 2004), siendo seguida
periédicamente en los servicios de cardiologia y hematologia.
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CC-056 MUJER DE 37 ANOS CON ALTERACION DEL COMPORTAMIENTO Y ATAXIA
M. T. Cruces Moreno', M. Moreno Higueras', V. Ramos Sesma’, L. Garcia Perefa’,
R. Rios Fernandez', F. J. Barrero Hernandez?, J. L. Garcia Serrano?®,
J. L. Callejas Rubio!
Servicio de Medicina Interna, 2FEA Neurologia, *FEA Oftalmologia, Hospital
Universitario San Cecilio, Granada

Mujer de 37 afios, sin antecedentes de interés, que comienza de forma insidiosa y
progresiva con bradipsiquia, labilidad emocional alternando con episodios de agitacion e
inestabilidad en la marcha. No refiere fiebre ni otros sintomas en la anamnesis por 6rganos
y aparatos. No tiene antecedentes ni datos en la actualidad de intoxicacion farmacolégica ni
consumo de toxicos. Inicialmente se observa una desorientacion y una marcha atéxica con
Romberg inestable; siendo el resto de la exploracion neurolégica rigurosamente normal y
descartandose signos de irritacion meningea. Con respecto a las pruebas complementarias
destacan: analitica de rutina inicial y TC craneal normales; puncion lumbar con extraccion
de liquido claro con presién de apertura normal, proteinas 47,6 mg/dl (10-30), glucosa 85
mg/dl (suero 99 mg/dl), leucocitos 3 mm?, hematies 4 mm? y tincion de Gram con ausencia
de flora bacteriana; RM craneal con gadolinio con pequeias lesiones hiperintensas
tanto en secuencia FLAIR como en T2 en la sustancia blanca subcortical, ganglios de la
base y pedunculos cerebelosos sin captacién de contraste, algunas con restriccién de
la difusién (Imagen 1). Se amplia estudio con autoinmunidad (FR, ANA, ANCA, ENAS,
prolactina, anticuerpos antineuronales y anti NMO, bandas oligoclonales en LCR y suero),
proteinograma, marcadores tumorales, serologias (VHA, VHB, VHC, VEB, VHS, CMV, VIH,
ltes, parvovirus) e IGRA, todo ello negativo.

Tras descartar de formarazonable etiologia tumoral, infecciosa, paraneoplasica y autoinmune
(entre éstas sarcoidosis, granulomatosis con poliangeitis y esclerosis multiple), se establece
como diagnéstico inicial una posible vasculitis primaria del SNC y se inicia tratamiento
con ciclofosfamida. La paciente mejora inicialmente de la ataxia, aunque meses después
comienza de forma progresiva con pérdida de agudeza visual y auditiva, y tinnitus. Se
valora por Oftalmologia y Otorrinolaringologia que tras estudio de la retina con fluoresceina
y tomografia de coherencia Optica, y de audiometria, respectivamente, informan de la
presencia de una vasculitis retiniana bilateral moderada de predominio derecho e hipoacusia
bilateral neurosensorial del mismo lado. En este momento la paciente presentaba la triada
clinica caracteristica, que junto con los hallazgos de la RM, nos orientaron al diagnéstico de
un sindrome de Susac.
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CC-057 INSUFICIENCIA MITRAL FUNCIONAL
|. Sanlés Gonzalez, P. Hernandez Martinez, H. Molina Llorente,
D. Toresano Lépez
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. Cantabria

Mujer de 66 afios que ingresa por cuadro de un mes de evolucién de disnea progresiva

hasta hacerse de minimos esfuerzos, ortopnea, DPN y edemas en MMII, tras cuadro gripal.

Niega dolor toracico, fiebre u otra clinica en el momento actual.

Antecedentes personales: HTA. Enfermedad de Graves Basedow con tiroidectomia total

e hipotiroidismo secundario. Enfermedad poliquistica del adulto con insuficiencia renal

secundaria, que requirié trasplante renal en 2011. Portadora de FAVI en MSI desde 2010.

Exploracion fisica: TA 160/80 FC 87 SatO2 93% con FiO2 al 0,21. Consciente y orientada

en las tres esferas. Taquipneica a 24 rpm sin trabajo respiratorio. Normoperfundida.

Normocoloreada. Aumento de la PVY. AC: ritmica, soplo sistélico en foco mitral que irradia a

axila y desaparece tras comprimir FAVI en MSI. AP: crepitantes moderados bibasales. EEII:

edemas con fovea hasta muslos. MSI: FAVI permeable.

Pruebas complementarias:

- Hemograma: leucocitos 5700 con FN; Hb 10,7; Htco 33,4%; plaquetas 133000; TP 70%.

- Bioquimica: urea 116; Cr 2,01; FG 25; iones y TSH normales.

- Rx térax: cardiomegalia.

- ECO-TT: VI dilatado con FEVI 25%. IM moderada-severa funcional. Derrame pericardico
de moderada cuantia que condiciona colapso de cavidades derechas.

Evolucién: tras instaurar tratamiento diurético para forzar diuresis y proceder al cierre

quirargico de la FAVI, la clinica remiti6, asi como el soplo de IM.

Diagnéstico: ICC biventricular e IM funcional secundarias a alto gasto por FAVI permeable.

Derrame pericardico.

Conclusion: el caso presentado es una situacion de alto gasto cardiaco secundario a una

FAVI permeable. Esta situacion de alto débito condicioné una situacién de ICC biventricular

con insuficiencia mitral funcional, que remitié tras el cierre de la FAVI. Resaltar la importancia

de la anamnesis y exploracion fisica, y observar el hecho de la desaparicion del soplo de IM

tras la compresion extrinseca y posterior cierre quirurgico de la FAVI.
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CC-058 MUJER DE 64 ANOS CON DISNEA Y SEQUEDAD
M. T. Cruces Moreno, M. Moreno Higueras, L. Garcia Perefia, G. Fatoul Del Pino,
M. Trigo Rodriguez, T. Lopez Plana, R. Rios Fernandez, J. L. Callejas Rubio
Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario San Cecilio, Granada

Mujer de 64 afios diagnosticada de osteoporosis, tratada con bifosfonatos, suplementos de
calcio y vitamina D, y sin historia de tabaquismo ni exposicién inhalada a otros téxicos. Se
deriva a la Unidad de Enfermedades Autoinmunes con diagnéstico de enfermedad pulmonar
intersticial (EPI) desde Neumologia, donde estaba en estudio por disnea progresiva de
moderados esfuerzos de dos afios de evolucidn, accesos de tos con expectoracidon mucosa
de predomino matutino y sibilantes nocturnos. La exploracion objetivd la presencia de
crepitantes tipo velcro en ambas bases y una saturacion de O2 del 92% (FiO2 21%). Entre
las pruebas complementarias destacaban una analitica basica normal (hemograma, iones,
funcion renal y hepatica, PCR, hormonas tiroideas); Phadiatop® negativo; una radiografia
de térax con un tenue infiltrado intersticial bibasal; unas pruebas funcionales respiratorias
(PFR) compatibles con un patron restrictivo con afectacion moderada de la difusion; y una
TACAR toracica con un infiltrado intersticial periférico y septal leve, y un parcheado en
I6ébulos superiores e inferiores con patrén en vidrio deslustrado e inicio de patrén en panal
en segmentos inferiores, sugerente de una neumopatia intersticial no especifica (NINE). Se
indico tratamiento combinado con broncodilatadores, pero la paciente empeord y se nos
remite para estudio. En la anamnesis destacaba sequedad ocular y bucofaringea; sin referir
artritis, lesiones cutaneas, Raynaud, debilidad muscular, ni otros datos de enfermedad
sistémica. Con sospecha de sindrome de Sjogren (SS) se solicité un test de Schirmer y una
gammagrafia salival, ambos patoldgicos, autoinmunidad (ANA, ENA, FR, ANCAs y antiCPP)
que fue negativa y una capilaroscopia que no mostré hallazgos significativos. Dado el cuadro
pulmonar y la alta sospecha de SS a pesar de la negatividad de los anticuerpos, se realizd
una biopsia de glandula salivar que fue positiva. Con diagndstico de NINE asociada a un
SS se indicaron corticoides y pulsos quincenales de ciclofosfamida intravenosa seguidos de
azatioprina, con mejoria de la disnea. Este caso es un ejemplo de la necesidad de descartar
una enfermedad autoinmune sistémica en los pacientes con EPI. La historia clinica, la
capilaroscopia, el patron de la TACAR vy el perfil de anticuerpos son fundamentales para
establecer el diagnéstico.
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CC-059 DISNEA, LESIONES CUTANEAS Y ACV EN VARON DE 50 ANOS CON
PATOLOGIA RENAL CRONICA NO FILIADA
M. R. Pacheco Yepes, |. Pérez De Pedro, B. Rivas Sanchez, E. Romero Masa,
M. Sanchez Montes, G. Millan Sanchez, R. Gomez Huelgas
Servicio de Medicina Interna. Hospital Regional Universitario. Malaga

Varén de 50 afios, sin alergias ni habitos toxicos. Antecedentes de IR por glomerulonefritis
cronica con proteinuria (biopsia renal con glomérulos esclerosados, creatinina basal 1.3 mg/dL).
En estudio por hemorragia digestiva alta, EDA con ulceracién gastrica extensa.

Ingresa en Neurologia por cuadro de disartria y hemiparesia izquierda diagnosticandose de
ACV isquémico subagudo de ACM derecha. Durante su ingreso, se realiza ecocardiografia
con engrosamiento biventricular (patréon granulado) compatible con cardiopatia restrictiva
con dilatacion biauricular; en ECG ritmo sinusal a 90 Ipm, eje derecho, QRS de bajo voltaje
y pseudo Q V1-V2 . Tras monitorizacién ECG se evidencian rachas de FA. Los datos de
miocardiopatia restrictiva junto a taquiarritmia indican una fuente emboligena causante del
ACV.

Rehistoriando al paciente; referia disnea de moderados esfuerzos con ortopnea y
edematizacion de miembros inferiores en los Ultimos meses junto a facilidad para aparicion
de hematomas en miembros y periorbitarios. Tras varios dias, el paciente presenta deterioro
clinico con insuficiencia respiratoria aguda.

Ala exploracion, REG, taquipneico, afebril, hipotensién 100/60 mmHg a 95 Ipm, Sat.02 88-
90% con GN a 4 I/m. Hematomas en antifaz, lesiones petequiales en miembros y papulas
céreas a nivel fronto-temporal y escote. Y. ACR: ritmico y regular sin soplos con crepitantes
humedos bilaterales hasta campos medios. Edematizacion con févea de MMII.

En radiografia térax, aumento del ICT con infiltrado alveolointersticial bilateral difuso
compatible con congestién pulmonar. A nivel analitico destaca anemia normocitica con
deterioro de creatinina y alteracién de transaminasas con perfil citolitico. Se realizé una
RNM cardiaca que muestra aumento de masa de ventriculos con FE conservada y dilatacion
biauricular con engrosamiento del tabique. Dificultad para hallar tiempo de inversion lo que
indica disfuncion diastolica.

Ante los datos de afectacion cardiaca infiltrativa, fragilidad capilar y deterioro de funcién
renal, nos planteamos la posibilidad de amiloidosis. Se revisa la biopsia de la ulcera gastrica
y presenta Rojo congo positivo. En el estudio analitico complementario destacan valores
bajos de inmunoglobulina G y la aparicion de cadenas ligeras libres Lambda en sangre con
cociente kappa/lambda libre 0.01 mas leve proteinuria con sedimento normal.

La afectacion sistémica de varios érganos y la produccidon monoclonal de cadenas
ligeras libres (lambda) nos hace sospechar una amiloidosis primaria. Para confirmar el
diagnostico, demostrando el depésito de amiloide AL en los tejidos, se realizé biopsia de
grasa subcutanea con tincion Rojo Congo positivo e inmunofluorescencia con positividad
Lambda.
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El estudio de médula ésea muestra infiltracion por células plasmaticas (9%) en mielograma
y un 1% monoclonalidad lambda en citometria de flujo.

Diagnéstico final

Amiloidosis sistémica AL lambda con afectacion cutanea, cardiaca, gastrointestinal, renal
y cerebral.

Imagen
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CC-060 NEUTROPENIA Y LESIONES PURPURICAS
R. Gamboa Rojo, P. Jiménez Aranda, C. Yera Bergua, J. J. Puche Paniagua,
J. F. Rodriguez Lépez, J. Gil Madre
Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen de la Salud. Toledo

1° Caso

Mujer 38 afios, sin alergias, fumadora.

Presenta cervicalgia, otalgia, odinofagia, ronquera y fiebre de 3 dias. Hace un afio artralgias
inespecificas.

Exploracion fisica anodina.

Analiticamente: anemia normocitica normocrémica, leucopenia con neutropenia,
trombopenia. IgM (+) de CMV. Ac anticardiolipina IgM 97 MPL. Resto de analitica, serologias
y Rx térax normales.

Diagnosticandose infeccion por CMV.

Analitica posterior no leucopenia, decidiéndose revision ambulatoria.

2° Caso

Mujer de 39 afios, sin alergias, fumadora, cocaindmana, en tratamiento psiquiatrico.
Presenta fiebre y dos semanas de lesiones cutaneas en miembros inferiores y tronco, no
pruriginosas, purpuricas, serpiginosas, aftas orales, astenia e hiporexia. Anteriormente
poliartralgias a multiples niveles.

Exploracion: aftas linguales, exudados blanquecinos en encias. Adenopatias laterocervicales
bilaterales. Lesiones reticulares y purpuricas, que no desaparecen con vitropresion, en
extremidades inferiores. Eritema no pruriginoso en espalda y abdomen. (Imagenes 1y 2).
Analitica: Hemoglobina 11 gr/dl. Leucopenia con neutropenia. ANCAs (+) tipo p-ANCA
1/80. Ac IgG anti-mieloperoxidasa 18. Ac IgG anti-proteinasa 3 2.9. Anticoagulante lupico:
Ac anticardiolipina IgM 22.1. Ac IgG anti beta-2-glicoproteina | 1.8. Ac IgM anti beta-2-
glicoproteina | 2.7.

Biopsia piel: trombos de fibrina en vasos de dermis superficial y profunda con escaso
componente inflamatorio.

Diagnosticandose vasculitis asociada a p-ANCAs inducida por cocaina adulterada con
levamisol.

Ingresada se suspende tratamiento habitual, administrandose Filgrastrim y corticoides.
Posteriormente exploracion normal, neutropenia corregida. Meses después reaparecen
lesiones (imagenes 3 y 4) tras nuevo consumo de cocaina.

.Y la paciente 1?

En revision comenta consumo de cocaina. Solicitandose p-ANCA (+) (1/640) y Anticoagulante
lupico IgM + (165).

En comun con el caso 2:

* Poliartralgias.

* Fiebre.
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* Leucopenia neutropenia.

* Anemia normocitica normocromica.

« Anticoagulante lupico, Ac anticardiolipina.

Diagnosticandose retrospectivamente la misma patologia.

Conclusiones

El levamisol es un agente antihelmintico, utilizado en enfermedades autoinmunes y

neoplasicas.

Un estudio de la “Asociacion de Bienestar y Desarrollo”, analizé 94 muestras de cocaina en

2009 presenciandose levamisol en 48% de ellas.

Clinica:

* Purpura, livedo reticular.

* Aftas orales.

* Poliartralgias.

* Fiebre.

* Astenia

Pruebas complementarias:

* Neutropenia, trombopenia.

* ANCA (+), anti MPO, anti PR3. Ac antielastasa.

* Ac anticardiolipina.

* Ac anticoagulante lupico. ANA (+).

* Biopsia piel: Vasculitis leucocitoclastica.

Diagndstico: exposicién al toxico, clinica y pruebas complementarias.

Tratamiento: evitar exposicion y esteroides, solo en fases iniciales.

Ante neutropenia sin clara etiologia, incluiriamos consumo de cocaina adulterada con

levamisol en el diagnéstico diferencial.
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CC-061 ASCITIS QUILOSA COMO PRESENTACION DE UN ADENOCARCINOMA DE
PRIMARIO DESCONOCIDO
S. Delgado Romero, M. Poyato Borrego, J. Castilla Yélamo, S. Vidal Serrano,
M. N. Benticuaga Martinez, A. Fernandez Moyano, . Vallejo Maroto
Servicio de Medicina. Hospital San Juan de Dios del Aljarafe. Bormujos. Sevilla

La ascitis quilosa es una entidad poco habitual en su mayor parte relacionada con causas
traumaticas por lesidon de los vasos linfaticos peritoneales. Cuando se asocia a entidades
neoplasicas suelen ser del ambito hematoldgico, siendo muy rara su presentacion en otros
tipos de cancer como el adenocarcinoma de primario desconocido. Presentamos el caso de
un varén de 71 afios que se diagnostico de dicha neoplasia y cuya manifestacion inicial fue
una ascitis quilosa.

Se traté de un paciente hipertenso, diabético y dislipémico; Cardiopatia isquémica estable;
hipertrofia benigna de préstata, litiasis renal y sindrome depresivo. Funcionalmente
auténomo.

Consulté por dolor abdominal intermitente con patron intestinal alterado (tendencia al
estrefiimiento) en los Ultimos seis meses, con heces sin productos patolégicos, habiéndose
realizado estudios en otro centro médico dos meses antes de su ingreso (ecografia
abdominal, endoscopia oral y colonoscopia) con el diagndstico de enfermedad diverticular
del colon y hernia de hiato. Se afiadié progresivamente sindrome emético con anorexia
y pérdida de peso (habitual de 82 kg y actual de 76.) El paciente describié un aumento
del perimetro abdominal consultando de urgencias en nuestro hospital e ingresando para
estudio.

En la exploracion mostré signos de moderada desnutricion con pérdida de masa muscular
y bola de bichat, auscultacion cardiorrespiratoria sin hallazgos con térax con cicatriz de
esternotomia previa, abdomen blando con semiologia de ascitis moderada y miembros
inferiores con ligeros edemas distales con insuficiencia venosa periférica. Resefar la
ausencia de estigmas de hepatopatia cronica sin signos de enolismo y la presencia de
adenopatias inguinales blandas, no patoldgicas bilaterales sin identificar adenopatias en
otros territorios.

A su ingreso se realizé un perfil analitico habitual con determinacion del indice prondstico
nutricional de CONUT de 10 puntos (alto riesgo) y se completd la evaluacion con la
realizacién de una valoracion subjetiva global con el diagnéstico de desnutricion moderada
caldrica, optandose por optimizar la dieta hospitalaria durante la fase diagndstica con un
suplemento nutricional hipercaldrico, dos veces al dia.
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Se realizaron exploraciones complementarias con parecentesis diagndstica inicial de un
liquido de aspecto lechoso y bioquimica compatible con ascitis quilosa y estudios sobre el
diagndstico diferencial de esta entidad, incluyendo finalmente una laparoscopia que puso
de manifiesto una carcinomatosis peritoneal con diagndstico histolégico de adenocarcinoma
(con inmuno-histoquimica que descartaba inicialmente origen en pulmén y colon) sin poder
identificar tumor primario. Se presenté al Servicio de Oncologia de nuestro Hospital de
Referencia.
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CC-062 ENFERMEDAD DE CASTLEMAN MULTIFOCAL
B. Orobitg Doménech’, A. Robles Marhuenda?, P. Albiol ViAals', G. Gascén Ramodn?,
N. Montafana Rosell’, A. Cubides Montenegro’
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario General de Castell6. Castellon
de la Plana
2Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario La Paz de Madrid. Madrid

Paciente de 48 anos, residente en Zamora, con antecedentes de ascitis monocitica
de etiologia no filiada a pesar de dos laparoscopias exploratorias, con toma de muestra
peritoneal informada de hiperplasia mesotelial reactiva. En una de las multiples paracentesis
evacuadoras se halla en el liquido ascitico ADA (adenosina desaminasa) positiva. Se realiza
la prueba de Mantoux siendo también positiva, comenzando tratamiento antituberculoso.
Meses mas tarde se inicia seguimiento por hematologia por trombopenia severa. Se realiza
biopsia de médula 6sea compatible con PTI. A pesar del tratamiento el paciente continud
con plaquetopenia, presentando una epistaxis que no ceso tras taponamiento, indicandose
esplenectomia urgente. En dicho ingreso se obtuvo biopsia del peritoneo y de un ganglio
axilar palpable, donde se observé intensa hiperplasia mesotelial peritoneal asociada a
intensa y difusa hiperplasia folicular linfoide reactiva. El paciente reingresé por TEP agudo
bilateral y TVP en humeral izquierda, por lo que se inici6 HBPM a dosis terapéuticas.

Se remitié el caso al Hospital La Paz en Madrid para completar estudio. Referia fiebre,
sudoracion vespertina, astenia intensa con artromialgias, dolor pleuritico basal izquierdo
con sensacion disneica y tos seca frecuente. Durante su ingreso se realizé paracentesis
diagnostica de liquido denso y amarillento, de perfil bioquimico igual al analizado en
Zamora, siendo el cultivo estéril y B.A.A.R negativo. En el Angio-TAC de térax se apreciaron
defectos de replecion en relacién con tromboembolismo pulmonar agudo. Derrame pleural
izquierdo masivo con atelectasia compresiva de LIl, adenopatias mediastinicas patologicas
de localizacion prevasculares. Se reviso la muestra ganglionar obtenida en Zamora siendo
informada como proceso castlemanoide, con hiperplasia mesotelial reactiva, sin datos de
malignidad. El perfil de citoquinas, con altos niveles de IL-6, apoya el diagnéstico de (ECM)
Enfermedad de Castelman; y si bien la serologia para VVH8 y VHI resultd negativa, la
serologia para VVH6 fue positiva (1/640). Tras el inicio de esteroides, inmunoglobulinas y
Rituximab mostré mejoria clinica, analitica y radiolégica.

Reingresa a los pocos meses por trombosis aguda obstructiva de la vena yugular derecha y
parcial de la subclavia derecha. Ante la progresion de la enfermedad con Rituximab se inicia
tratamiento con Tocilizumab de forma quincenal asociado a corticoterapia.
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CC-063 MUJER DE 65 ANOS CON HIPOGAMMAGLOBULINEMIA
D. Paredes Ruiz, B. De Miguel Campo, N. Garcia-Pozuelo Adalia,
P. Catalan Martin, O. Madrid Pascual, M. Manchefio Losa, R. Martinez Porqueras,
C. Arévalo Canas
Servicio de Medicina Interna. Hospital 12 de Octubre. Madrid

Mujer de 65 afios exfumadora, sin habito endlico, con antecedente de neumonia
multilobar en agosto de 2013 por S. maltophilia, bajo tratamiento con calcio y vitamina
D por osteopenia, que inicia seguimiento en noviembre de 2014 por trombopenia y
esplenomegalia de curso croénico. A la exploracion fisica destaca polo esplénico palpable
a 4 cm bajo el reborde costal, sin otros hallazgos. Analiticamente, Hb 17,3 g/dl, plaquetas
63000/ul (88000 por conteo manual), leucocitos 3500/ul, frotis de sangre periférica sin
hallazgos, bioquimica con perfil férrico, hormonas tiroideas, alfa-1-antitripsina y cupremia
normales, hipogammaglobulinemia (banda gamma 7.8%), beta-2-microglobulina 2 mg/l;
serologias VIH, VHB, VHC, VHS, VVZ, CMV, VEB, toxoplasma, sifilis, antigenuria de
Leishmania y autoinmunidad negativos. En TC abdominal se evidencia esplenomegalia de
15 cm y hepatomegalia con I6bulo hepético derecho de 18 cm de didmetro longitudinal, con
estudio doppler normal. En mayo de 2015 la paciente ingresa por neumonia basal izquierda
sin aislamientos microbiolégicos, continuando posteriormente estudio ambulatorio. En
perfil electroforético persiste hipogammaglobulinemia (banda gamma 6.8%) a expensas
de Ig G e Ig A, asociado a linfopenia CD4 y linfocitosis B leves, con adecuada respuesta
inmunovacunal, test de Gaucher negativo, alfa-1-antitripisina fecal normal. La paciente
permanece asintomatica, sin cambios semiolégicos o analiticos hasta marzo de 2016,
cuando consulta por dolor en hipocondrio izquierdo de inicio en los 4 dias previos,
irradiado a escapula ipsilateral, sin cuadro constitucional o sintomas B, evidenciandose
esplenomegalia masiva que rebasa linea media y llega hasta 4 cm sobre la cresta iliaca
izquierda. Analiticamente destaca Hb 10.3 g/dl, plaquetas 56000/ul, leucocitos 2500/ul, LDH
350 U/I, beta-2-microglobulina 6.8 mg/l, banda gamma 5.7%, Coombs directo poliespecifico
negativo, frotis e inmunofenotipo de sangre periférica sin hallazgos. Se realiza biopsia de
médula 6sea y TC téraco-abddémino-pélvico objetivando esplenomegalia de 23x19x10 cm
con defecto incipiente de perfusién subcapsular. En PET-TAC se evidencia incremento de
actividad metabdlica de forma difusa en bazo y adenopatias supra e infradiafragmaticas. Se
procede a esplenectomia diagnéstico-terapéutica, obteniendo una pieza de esplenectomia
de 2870 g, 24x20x8 cm, con pulpas roja y blanca infiltradas por linfocitos con inmunoquimica
compatible con linfoma B de bajo grado, congruente con histologia en médula 6sea.
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CC-064 NOCHES DE BOHEMIA™
A. |. Pujades Tarraga, A. M. Garijo Saiz, M. A. Puccarelli Saccomandi,
S. Pérez Martin, R. Navarro Soler, M. A. Gil Hurtado, F. Pasquau Liafio
Servicio de Medicina Interna. Hospital Marina Baixa, Villajoyosa, Alicante

Se trata de un hombre de 29 afios, que de forma subita inicia cambios en la voz. Como
antecedentes personales, trabaja como “cantaor”, fumador habitual 10 afos/paquete,
consumo de 30 gr. de alcohol/dia y cocaina fines de semana. A la exploracion fisica llama
la atencion crepitacion subcutanea alrededor del cuello. En Rx térax se aprecia una linea
de 2 mm que rodea la silueta cardiaca, compatible con neumomediastino. Se solicita
TAC cérvico-toracico que muestra: Neumomediastino que diseca globalmente planos del
mediastino y se extiende a planos cervicales. Enfisema de partes blandas y subcutaneo
de localizacion cervical y supraclavicular. Multiples lesiones blasticas en cuerpos dorsales y
esternon. Lesion nodular fusiforme 32x16 mm de origen adenopatico laterocervical izquierdo
(VA-II) y lesion supraclavicular izquierda 22x15 mm.

Se amplia estudio con: ANALITICA: Hb 11.6 mg/dL, Hto 35.8%, VCM 77.1fL, HCM 24.9 pg,
Plaquetas 276.000m/uL, Leucos 4.660 m/uL, LDH 232U/L, beta2microglubulina 1,6 mg/dL,
PCR 4.4 mg/dL, VSG 2. Cogulacion: Normal. PERFIL FERRICO, VIT B12 y AC.FOLICO,
PERFIL TIROIDEO, PTH y VIT D: Normal. PROTEINOGRAMA, INMUNOGLOBULINAS:
Normal. MARCADORES TUMORALES: Negativos. SEROLOGIAS VIH, VIRUS
HEPATOTROPOS: Negativos. MANTOUX: Negativo. ECOGRAFIA ESCROTAL: Normal.
TAC ABDOMINO-PELVICO: Mltiples lesiones blasticas en esqueleto axial.

Ante la alta sospecha de un proceso de caracteristicas malignas se decide realizar PET-
TAC que confirma captacion de la adenopatia laterocervical izquierda como posible proceso
reactivo/enfermedad linfoproliferativa, sin captacion de las lesiones 6seas. Se realiza biopsia
de la adenopatia cervical con estudio morfolégico e inmunohistoquimico sin evidencia de
proceso maligno. Dada la negatividad de las pruebas iniciales se decide seguimiento en
consultas.

A los dos meses, el paciente acude por reaparicion del cuadro. Se repite TAC mostrando
reaparicion del neumomediastino que asocia enfisema subcutaneo. Lesiones blasticas de
cuerpos dorsales y esternon; crecimiento nuevamente de la lesién nodular lateral izquierda
de 35x19 mm de origen adenopatico. Se decide extirpacion de adenopatia y estudio
anatomopatoldgico. Los hallazgos son concordantes con Enfermedad de Castleman de
tipo hialino vascular (Figura 1). Se inici6 tratamiento con rituximab endovenoso con buena
evolucion posterior.

Diagnéstico Final

Enfermedad de Castleman tipo hialino vascular de predominio cervical. Lesiones
osteoblasticas multiples estables.
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Interés del Caso

1.Por su excepcionalidad. Los hallazgos clinicos de pacientes con enfermedad de Castle-
man son inespecificos, por lo que el diagnéstico clinico es dificil, se requiere anatomia
patolégica compatible y debe ser un diagnéstico de exclusion.

2.Quedaria la duda de encontrarnos ante un “sindrome de POEMS™ pues cumple dos de
los criterios menores que deben estar siempre presentes (lesiones dseas osteoblasticas

y la propia Enfermedad de Castleman) estando ausentes, por el momento, los criterios
mayores.

Imagen
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CC-065 SINDROME RENOPULMONAR, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE VITAL
IMPORTANCIA
E. Piniella Ruiz', S. Prieto?
Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario de Getafe, Madrid
2Servicio de Enfermedades Autoinmunes, Hospital Clinic de Barcelona

Varon 61 afios. No RAMC. No contacto TBC conocido. No habito alcohdlico ni tabaco. HTA.
No DM, no DL. Tto habitual: Losartan 50mg cada 24h. Vida basal: IABVD. No deterioro
cognitivo.

Anamnesis

Disnea de reposo, fiebre de 38° C y hemoptisis franca de 5 dias.

Exploracién Fisica

TA 132/74mmHg, FC 99Ipm, Sat 85% basal. FR 24 rpm. T2 36.4°C. Glucemia 105 g/dl.
Regular estado general. Palidez muco-cutanea. Bien perfundido y nutrido. No lesiones
cutaneas. AC: ritmico, no soplos audibles. AP: MVC con crepitantes desde campos medios.
Abdomen y MMII: anodino.

Pruebas Complementarias

Creat 1.90 ml/min., iones normales. VSG 50, PCR 90. Hb 7.10 g/dl. Resto normal. pH
7.54. PC02 25. pO2 60. HCO3 24. Sedimento de orina: 10-15 leuc/campo, >200 hematies/
campo. Ekg: ritmo sinusal a 85Ipm. Eje izquierdo. Hipertrofia ventricular izquierda. Rx térax:
Afectacion alveolar bilateral con mayor predominio derecho. TC toracico de urgencias:
Parénquima pulmonar con engrosamientos y dilataciones bronquiales bibasales y alguna
ocupacioén distal. Afectacion bilateral con opacidades alveolares inespecificos. Se amplia de
urgencia: ANCA positivo, con patrén perinuclear, y AC antiMBG negativos.

Discusién

Presentamos un cuadro de glomerulonefritis y capilaritis pulmonar. En el diagndstico
diferencial de un Sd. reno-pulmonar entrarian como causas mas frecuentes las vasculitis
asociadas a ANCA asi como la Enfermedad de Goodpasture. Con el resultado de ANCA
positivo con patrén perinuclear se orienté el cuadro como una vasculitis asociada a ANCA,
pudiendo descartarse ofras etiologias como: E. Goodpasture (AC-antiMBG negativos),
LES (ANA negativos), Crioglobulinemia (complemento normal), Purpura Scholein-Henoch
(Inmunoglobulinas normales), o etiologia infecciosa (antigenurias, hemocultivos, virus
hepatotropos y quantiferon negativos). La afectacion renal, pulmonar y neuroldgica esta
presente tanto en la Granulomatosis con poliangeitis (G.Wegener), Poliarteritis microscopica
(PAM), como en Granulomatosis con poliangeitis eosinofilica (Enfermedad de Churg-
Strauss). El patron ANCA perinuclear es mas frecuente en la PAM con un 58%, a diferencia
de E. Churg-Strauss con un 40% y del E. Wegener con un 28%. Ademas, la ausencia de
afectacion de via aérea superior (90% de los casos de E. Wegener), asi como de asma,
eosinofilia o afectacion gastrointestinal para la E. Churg-Strauss hacian menos probable
éstos. Independientemente, el tratamiento de las vasculitis asociadas a ANCA y la E.
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Goodpasture se basa en bolos de corticoides 1mg/kg/d por 3 dias seguidos de corticoides
orales 1mg/kg/dia en pauta descendente, asociados a ciclofosfamida.
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CC-066 PACIENTE SENIL CON SONDAJE PERMANENTE Y ORINAS VIOLETAS
M. D. Navarro Amuedo', F. Ruiz Ruiz', D. Cutifio Ruiz?, L. Rivero Rivero’
Servicio de Medicina Interna, 2Servicio de Medicina Comunitaria y Familiar.
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Varén de 83 afios con antecedentes de hipertension, EPOC estadio D con afectacién funcional
grave y diagnostico reciente de neoplasia de colon ascendente tratada conservadoramente
por comorbilidad. Destaca ademas ERC estadio 3 e HBP sintomatica que precisa sondaje
vesical permanente.

Ingresa por deterioro del estado general de una semana de evolucion y por haber apreciado
coloracion morada de la orina en la bolsa del sondaje. Niega fiebre u otra sintomatologia
focalizadora. En la exploracion se evidencian signos de desnutricion caldrica grave (IMC
15,8 kg/m2) pese a una aceptable ingesta oral y la toma de suplementos nutricionales
hiperproteicos.

En las pruebas complementarias solicitadas a su ingreso destacan: deterioro de funcion
renal y sindrome anémico, ambos estables respecto a controles previos (creatinina 2.10 mg/
dl, urea 173 mg/dl, Hb 107 g/l), elemental de orina con leucocituria y urocultivo que 48 horas
después, resulta positivo para E. coli (> 100.000 UFC/mI).

El sindrome de la orina morada en bolsa es una entidad rara que afecta caracteristicamente
amujeres de edad avanzada con sondaje vesical prolongado y debilitadas por enfermedades
cronicas. La presencia de patologia uroldgica previa, el encamamiento prolongado y el
estrefiimiento crénico son factores predisponentes.

Se produce en presencia de elevadas concentraciones de bacterias con actividad
indoxilsulfatasa/fosfatasa (géneros Proteus, Providencia, Pseudomonas o E. coli, entre
otros) que se desarrollan en un ambiente alcalino. No suele asociarse a una mayor
morbilidad, y en la mayoria de los casos se resuelve con recambio del sondaje vesical,
medidas higiénicas y tratamiento antibiético. En general son infecciones poco sintomaticas,
estando la mayoria de los pacientes afebriles, sin leucocitosis ni otros datos relevantes.

El color morado se debe a la conversién del indoxil sulfato, metabolito del triptéfano, en
indoxil por la acciéon de enzimas sulfatasas/fosfatasas bacterianas. Una vez en la bolsa, al
entrar en contacto con el oxigeno, se transforma en indigo e indirrubina, cuya mezcla origina
un tono morado. El proceso de oxidacion tarda unas horas, por lo que inicialmente la orina
tiene un aspecto normal y la coloracion se aprecia tiempo después en la bolsa recolectora.
En este caso, consideramos que el uso de suplementos nutricionales ricos en triptéfano,
jugaron un papel importante en el desarrollo de este sindrome.
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CC-067 MUJER DE 38 ANOS CON CONVULSIONES TONICO- CLONICAS
A. Hurtado-Ganoza', M. C. Alarcon-Garcelan', J. Lanseros-Tenllado’,
M. R. Garcia-Serrano’, J. E. Ternero-Vega', F. Ruiz-Ruiz', J. Toral-Marin?,
A. Gonzalez-Molina’
Servicio de Medicina Interna, 2Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Virgen
del Rocio. Sevilla

Presentamos el caso de una mujer de 38 afios sin alergias medicamentosas, fumadora de
medio paquete al dia, G1AOP1, con toma anticonceptivos hormonales orales (ACHO) desde
hacia 3 meses. Es traida urgencias porque 2 horas antes noté que de forma brusca no
podia manejar adecuadamente la mano derecha. A continuacion, presentd un episodio de
movimientos ténico-clénicos generalizados con rigidez mandibular y pérdida de consciencia
de pocos minutos de duracion. Presenté un nuevo episodio convulsivo de las mismas
caracteristicas, 10 minutos de duracidén que se controlé con la administracion de 20mg de
diazepam rectal, colocacion de tubo de Guedel y oxigenoterapia con mascara de reservorio,
con recuperacion ad integrum al ingresar en la unidad de observacion. En la exploraciéon
fisica el unico hallazgo destacable era un borramiento bilateral de la papila en el fondo de
ojo. Los andlisis de sangre eran normales. El TAC craneal no mostraba alteraciones. EI EEG
mostraba una tendencia lenta de la actividad de base sin signos especificos de valoracion
patoldgica.

En resumen, nuestra paciente presenta un sindrome convulsivo de inicio focal (hemisférico
izquierdo) secundariamente generalizado a descartar como causas mas probables 1.
Patologia vascular (arterial y venosa) 2. Enfermedad sistémica (vasculitis, LES) 3. Debut
de epilepsia.

Se realizé una RM cerebral con contraste que mostré signos concordantes con trombosis
cerebral superficial de un segmento de unos 2 cm del tercio medio del seno longitudinal
superior con extension hacia venas corticales frontal derecha y parietal izquierda asociada a
un infarto hemorragico de la circunvolucion postcentral (Figura). La evolucion fue favorable.
Se inicié tratamiento con levetiracetam, enoxaparina a dosis anticoagulantes que continué
al alta con acenocumarol. El estudio de trombofilia no mostré alteraciones.

Hemos presentado el caso de una paciente joven con un primer episodio convulsivo. Es
importante la sospecha clinica ya que, ademas de sus multiples presentaciones, puede
venir acompafiado de un TAC craneal normal que no la descarta. De nuestra sospecha
y de la rapida confirmacién dependera la rapidez en el manejo, asi como en el inicio de
la anticoagulacion y la modificacion de los factores de riesgo (toma de ACHO) que la
ocasionaron.
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Figura: RM de craneo, core axial gue
muestra alteracidn de la intensidad del

parénquirna  cerebral  parietal en  la
supetficie de la circunvolucidn postcentral
consistente en una lesidn hemorragica.
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CC-068 TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA EN MUJER JOVEN
M. Blanco Soto’, V. Romero Saucedo’, A. Ramirez Bueno?, C. Pérez Lépez’,
I. Macias Guzman?, J. Espildora Hernandez', G. Ojeda Burgos'
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen de la Victoria (Malaga)
2Servicio de Medicina Interna. Hospital Xanit (Malaga)

Mujer de 23 afios que consulta por inflamacién, impotencia funcional y dolor del miembro
inferior izquierdo de cuatro dias de evolucién. Sin clinica respiratoria, traumatismos ni
inmovilizacion previa. En tratamiento con anticonceptivos orales. A la exploracién se
encontraba normotensa y afebril, a 90 latidos por minuto y con saturacion basal de oxigeno
del 99%. Destacaba la extremidad inferior izquierda que estaba con aumento de tamafio
y temperatura, y emplastamiento hasta la raiz del miembro. Se solicita una analitica
urgente en la que llama la atencion un dimero-D de 7.910. La radiografia de torax y el
electrocardiograma no mostraban alteraciones. Una ecografia-doppler evidencié signos
compatibles con trombosis venosa profunda a nivel de cayado y tercio proximal de vena
safena interna, vena femoral comun y vena femoral superficial. Tras estos hallazgos se
inicia tratamiento con heparina de bajo peso molecular y se cursa ingreso.

Una vez en planta se realiza analitica completa sin alteraciones y se solicita estudio de
autoinmunidad y de trombofilia que fueron negativos. Se decide completar el estudio con
una TC de abdomen, apreciandose trombosis de la vena iliaca comun y externa asi como
femoral izquierda. Ademas se objetiva un cruce de la arteria iliaca comun derecha sobre la
vena iliaca comun izquierda. Una flebografia confirma la presencia de trombosis en vena
iliaca comun izquierda, con estenosis a ese nivel y trombos mudltiples en vena femoral
izquierda con vena poplitea permeable.

Este cuadro es compatible con el sindrome de May-Thurner, que consiste en variante de
la normalidad en la que la vena iliaca comun izquierda se encuentra comprimida entre la
arteria iliaca comun y la columna vertebral, favoreciendo la formacion de trombos.

Dado estos hallazgos se decide realizar una fibrindlisis localizada, con infusion de Uroquinasa
a dosis de 100000 unidades/hora. Seis dias después, tras comprobar la desaparicion del
trombo con control angiografico, se colocan dos stents desde la zona distal de la vena
iliaca externa izquierda hasta la vena cava. Tras el procedimiento la paciente presenta gran
mejoria clinica, siendo dada de alta con tratamiento anticoagulante y un Unico antiagregante.
Doce meses después se suspende la anticoagulacién manteniendo el antiagregante. Desde
entonces permanece asintomatica.
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CC-069 MUJER DE 84 ANOS CON DEBILIDAD MUSCULAR SEVERA
A. Rosales Castillo, L. M. Saez Uran, J. A. Vargas Hitos
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Complejo
Hospitalario Universitario de Granada

Se trata de una mujer de 84 afios con antecedentes de hipotiroidismo en tratamiento e
hipertension, que acude a los servicios de Urgencias refiriendo cuadro de debilidad muscular
proximal grave, astenia y disfagia a sélidos de tres meses de evolucion.

En la exploracion fisica, unicamente destacaba una reduccion global del balance motor
[I/V, con reflejos normales y ausencia de debilidad distal, facial o amiotrofia. Analiticamente
destacaba la presencia de cifras elevadas de GOT (147), GPT (139), CPK (2806) LDH
(824) y Troponina Ultrasensible (941 y 1188 en dos determinaciones seriadas), sin asociar
cambios electrocardiograficos.

Rehistoriandola, referia inicio reciente de tratamiento hipocolesterolemiante con
atorvastatina, que tuvo que interrumpirse por mialgias, asi como sequedad ocular. No otra
clinica resefiable. Ingresa a nuestro cargo para estudio de debilidad muscular, elevacion
sérica de enzimas musculares y troponinas.

Entre las pruebas realizadas en planta, destacan: electromiograma (que confirmé
la presencia de afectacion miopatica proximal); estudio de autoinmunidad ampliado
(positividad de anti-SRP (1/150), antiRo (1/98) y antiTIF gamma; negatividad de anti-
HMGCoA reductasa); transito gastroesofagico (alteraciones segmentarias de la motilidad
esofagica), ecocardiografia transtoracica (alteracion de la relajacion, hipertension pulmonar
moderada) y Cardio-RMN (areas de edema sugerentes de miocarditis). Se realizé despistaje
de neoplasia asociada mediante TC toracoabdominopélvico y PET normales. Finalmente,
en la biopsia muscular de cuadriceps se encontraron hallazgos compatibles con miopatia
necrotizante autoinmune (areas de necrosis que alternaban con zonas sanas, escaso
infiltrado inflamatorio, intensa sobreexpresién de HLA clase | y abundantes Complejos de
Ataque de Membrana en la superficie de los miocitos). Se realizd también test de Schirmer
que confirmo la xeroftalmia.

Dada la severidad del cuadro y la afectacion esofagica se inici6 tratamiento con bolos de
inmunoglobulinas intravenosas, prednisona 1mg/kg y azatioprina. Tras dos semanas de
tratamiento, se objetivd una recuperacion importante de la sintomatologia, con descenso
marcado de CPK y recuperacion del balance motor en las cuatro extremidades. Se realizé
una pauta descendente lenta, logrando a los 4 meses remision completa del cuadro y
normalizacién de enzimas musculares y cardiacas.

Juicio Clinico

Sindrome Overlap: Miopatia Necrotizante autoinmune por anticuerpos anti SRP con
afectacion cardiaca y esofagica y Sindrome de Sjogren.
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Palacio de Congresos de Zaragoza

Imagenes. Microscopic view of vastus lateralis muscle biopsy (panel A). Presence
of necrotic fibers and septal fat replacement. Numerous fibers at different stages of
muscle regeneration. Scarce inflammatory infiltrate composed of some isolated CD3 +
lymphocytes (panel B). Intense cytoplasmic labeling in necrotic and non necrotic fibers of
Membrane Attack Complex/ C5b-9 (panel C). Intense overexpression of MHC-1 on the
Surface of muscle cells.
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CC-070 VARON DE 64 ANOS CON DOLOR ABDOMINAL CRONICO
J. Escobar Sevilla, A. Rosales Castillo, L. Cantero Nieto, D. Esteva Fernandez
Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario Universitario de Granada

Presentamos el caso de un paciente de 64 afios, con antecedentes relevantes de cardiopatia
isquémica y exfumador desde hace 10 afios. Habia sido valorado numerosas veces en
Urgencias por cuadro de dolor fijo, diario, de caracteristicas inflamatorias en flanco derecho
e irradiado a zona lumbar, de 6 meses de evolucion. Asociaba astenia y disnea habitual de
larga data, sin otra sintomatologia de interés. Ante la sospecha de sindrome aértico agudo,
se realizé TAC de abdomen, informado como “proceso inflamatorio perivascular a nivel de
arteria renal derecha, sugerente de vasculitis de mediano-pequefio vaso”, por lo que ingreso
para estudio.

En la exploracion, presentaba constantes normales y unicamente destacaba dolor a la
palpacién en flanco derecho, sin masa ni megalias, ni signos de peritonismo.

En planta, se realizé analitica con hemograma y bioquimica ampliada, marcadores
tumorales, sedimento de orina, serologia de virus hepatotropos, VIH y lues, y estudio de
autoinmunidad. Todo fue normal salvo una VSG de 52 mm/h. Se realizd6 PET/TAC donde
destacaba un foco hipermetabdlico adyacente a glandula suprarrenal derecha que sugeria
paranganglioma u adenopatia. Tras este hallazgo, se solicitaron baciloscopias seriadas
de orina, gammagrafia con MIBG y metanefrinas/catecolaminas en sangre y orina 24
horas, y todas fueron normales. En dos citologias de orina se detectaron células atipicas
sospechosas de malignidad, por lo que se realizd uretrocistoscopia y ureteroscopia bilateral
con inspeccién y toma de biopsias, que fueron normales. Posteriormente, se realizdé nuevo
TC abdominal que objetivd crecimiento de la formacion a nivel de hilio renal derecho,
sugerente de neoplasia urotelial infiltrante con adenopatia retroperitoneal derecha. Para
llegar al diagnostico, se realizé PAAF guiada por TC de dicha adenopatia, con resultado
de “metastasis de carcinoma compatible de probable origen urotelial’. Finalmente, se
realizé nefroureterectomia derecha con linfadenectomia, siendo el diagnodstico final
anatomopatoldgico de carcinoma urotelial de alto grado infiltrante.

Consideramos este caso interesante, ya que con un solo sintoma inespecifico y una
exploracion fisica normal, el diagndstico diferencial es muy amplio. Esto nos llevé a realizar
numerosas pruebas de forma ordenada, hasta llegar al diagnostico, mostrandonos la
importancia de una correcta interpretacion de las pruebas complementarias.
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CC-071 ASPERGILOSIS INVASIVA COMO COMPLICACION TRAS INFECCION POR
INFLUENZA (H1N1)
M. Fontecha Ortega', J. Fortin Abete?, S. Garcia Plaza®, A. Villas Claras?,
E. G. Garcia- De La Pedrosa*
Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario de Getafe, Madrid
2Servicio de Enfermedades Infecciosas, *Unidad Cuidados Intensivos, “Servicio de
Microbiologia. Hospital Ramén y Cajal. Madrid

Aunque clasicamente se ha considerado como factores de riesgo para desarrollar un cuadro
de Aspergilosis Invasiva (Al), enfermedades hematoldgicas agudas, neutropenias severas
y mantenidas o pacientes con trasplante de 6rganos hematopoyéticos (1), recientemente
se han identificado nuevos grupos de riesgo como pacientes con EPOC, uso de corticoides
a altas dosis o ingresos en unidades de cuidados intensivos (UCI). (2,3) Asi mismo, las
infecciones virales, especialmente el virus influenza, causante de la pandemia en 2009
(H1N1), son considerados como factores de riesgo en pacientes inmucompetentes. (4,5)
Caso Clinico

Mujer de 76 afios procedente de EEUU, de raza negra, EPOC y con artritis reumatoide
en tratamiento con metrotexate (15mg/semana). Valorada en Urgencias por sincope y
desaturacion, refiere dias previos infeccion respiratoria bajo tratamiento con levofloxacino.
Destaca taquicardia sinusal, con SatO2 basal de 91%, afebril e hipoventilacion en
base izquierda con roncus dispersos. En las pruebas complementarias destacaba leve
coagulopatia con D-dimero 3700. PCR y otros RFA normales. En el angio-CT mostraba
opacidades parcheadas y areas de consolidacion en Iébulo medio y lingula (imagen
1).Descart6 TEP e ingresa con el diagndstico de Neumonia bilobar iniciandose piperacilina-
tazobactam y levofloxacino. Al quinto dia, tras deterioro respiratorio precisa IOT e ingreso
en UCI. Se solicita PCR para influenza, resultando positivo, afiadiéndose oseltamivir.
Ante la mala evolucion, a pesar de antibioterapia 6ptima, se sospecha proceso fungico
intercurrente. Se solicitan nuevos estudios microbiolégicos; cultivo bacteriano en BAS,
BAL, galactomanano (GMN) en BAL y suero, PCR Pneumocistis jirovencii y mycoplasma
pneumoniae. El resultado de GMN en BAL fue > 6.5 y positivo en sangre. El cultivo mostré
hifas compatibles con Aspergillus fumigatus complex. Por lo que se inicid Voriconazol iv.
Destacar, la persistencia de PCR H1N1 positiva tras 21 dias de tratamiento, sustituyéndose
por Zanamivir, con un rapido aclaramiento del virus al 5°dia. Las pruebas de resistencias
resultaron negativas. Presentd buena evolucion clinica, respiratoria y radiolégica, con
negativizacion de GMN ftras 3 semanas de tratamiento antifiungico que se prolongé hasta
completar seis mas.

Discusién

La mortalidad asociada en pacientes EPOC con Al (3). La Al es relativamente
infradiagnosticada. Uno de los principales motivos es la dificultad para llegar a un diagndstico
probable o probada segun los criterios vigentes actuales, los cuales han mostrado su validez
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maxima en pacientes oncohematoldgicos (6). En los pacientes con EPOC o ingresados en

UCI, donde las manifestaciones clinicas y/o radiolégicas no suelen ser especificas, y en los

que la rentabilidad diagnéstica de las pruebas microbioldgicas varia dado la alta tasa de

colonizacion hacen mas complicado el cumplir dichos criterios (2,3,7). Por otro lado, se ha
descrito una interesante asociacion entre la infeccion por el virus influenza A y el desarrollo
de Al. Podria explicarse por el estado de “inmunodeficiencia adquirida” que origina el virus

en el hospedador (8).

Nuestro caso presentaba multiples factores de riesgo de Al, ademas de la co-infeccion

por Influenza H1N1. Gracias a la rapida sospecha e inicio precoz de tratamiento presentd

evolucion favorable.
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CC-072 DIMEROS-D NEGATIVOS ;TVP DESCARTADA?
F. Ruiz Ruiz, M. D. Navarro Amuedo, P. Garcia Ocafa, A. Hurtado Ganoza,
C. Sotomayor De La Piedra, S. Rodriguez Suarez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Varén de 36 anos derivado desde Urgencias por aumento de volumen y temperatura,
edema con fovea y eritema en MIl respecto al contralateral de unas tres semanas de
evolucion. En determinacion analitica de Urgencias los dimeros-D solicitados fueron de
257 ng/ml. Negaba fiebre, dolor o aparicion de lesiones dérmicas a otro nivel, asi como otra
sintomatologia (incluyendo alteracion psiquiatrica-neuroldgica). La exploracion fisica fue
anodina mas alla de lo expuesto. Dado el cuadro clinico se solicité ecografia-doppler de Mil
que puso de manifiesto una imagen sugestiva de engrosamiento en vena poplitea izquierda,
no compresible y con pequefia cantidad de flujo en su interior, hallazgos que sugerian TVP
de larga evolucion repermeabilizada distal a vena poplitea. Tras el diagnodstico, se inicié
tratamiento anticoagulante con HBPM inicialmente y posteriormente con acenocumarol.
Se solicité TC de térax-abdomen (busqueda de neoplasia oculta) que resultd negativo y
estudio de trombofilia, que mostré homocisteina elevada en rango intermedio (82,7 ymol/l).
El estudio de mutaciones fue negativo para el gen de protrombina y Factor V de Leiden pero
se hallé mutacién en homocigosis de la enzima 5-metiltetrahidrofolato-reductasa (MTHFR).
Finalmente es diagnosticado de hiperhomocisteinemia en rango intermedio con mutacion
de MTHFR en homocigosis y con evento cardiovascular (TVP en MIl). Se determinaron
niveles del complejo vitaminico B (normales) y de acido félico, estando disminuidos (2,4
ng/ml). Se inicié tratamiento con acido félico a dosis de 5 mg/dia. Tras dos meses de
tratamiento, el cuadro clinico de TVP mejoré pero sin desaparecer el edema, derivandose
a consultas especificas de linfedema. Los niveles de homocisteina descendieron hasta
45 umol/l y los de acido félico se elevaron hasta alcanzar niveles normales tras iniciar el
tratamiento suplementario. La hiperhomocisteinemia esta considerada como un FRCV
con cierta trascendencia clinica y en su metabolismo esta implicada la enzima MTHFR,
cuyas mutaciones (hetero/homocigosis) juegan un importante papel en la aparicién de
eventos cardiovasculares precoces, como la TVP, si bien es cierto que la negatividad de
los dimeros-D dificulté el diagnéstico. El tratamiento consiste en suplementar acido félico
y vitaminas del complejo B si existen déficits, asi como anticoagulacién en el caso de TVP.
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CC-073 REINGRESADOR POR INSUFICIENCIA CARDIACA
L. Cantero Nieto, J. Escobar Sevilla, A. Rosales Castillo, M. M. Arenas Miras
Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario Universitario de Granada

Nuestro caso trata de un vardon de 82 afos con antecedentes personales de Hipertension
arterial, fibrilacion auricular crénica, hipertrofia benigna de proéstata y enfermedad renal
cronica de causa obstructiva con hidronefrosis bilateral. En tratamiento habitual con
bisoprolol 2.5mg, furosemida 40 mg y tamsulosina 400 mcg/dutasteride 500mcg.

En los ultimos meses habia presentado varios ingresos con diagnéstico de insuficiencia
cardiaca sin clara causa desencadenante y con buena respuesta a tratamiento
depleccionador. Consulta de nuevo por aumento de su disnea habitual hasta hacerse de
moderados esfuerzos, edematizacion progresiva, y ortopnea de dos almohadas. Asociaba
ademas dolor pleuritico costal derecho, sin otra sintomatologia acompafiante.

A la exploracion, las constantes eran normales. Se encontraba taquipneico a 24 rpm
manteniendo saturaciones de 89% con oxigeno a dos litros. Destacaba crepitantes hasta
campos medios en la auscultacién, con hipofonesis en hemitérax derecho. En miembros
inferiores tenia edemas hasta raiz de muslos.

En las pruebas complementarias destacaba una funcién renal alterada con una creatinina de
6,2, urea 143, proteinas totales de 6.2 mg/dl y una albumina de 2.8 mg/dl, BNP de 1004 pg/
ml, VSG de 55 mm/h y sedimento urinario con hematies y proteinas. Las inmunoglobulinas y
el proteinograma fueron normales. En la radiografia de torax presentaba una cardiomegalia,
con infiltrado algodonoso bilateral y derrame pleural bilateral de predominio derecho, hasta
campos medios. Se realiz6 toracocentesis diagnostico-terapéutica con extraccion de 1.200
ml de liquido plural que fue compatible con trasudado. Se amplié estudio con ecocardiografia
donde destacaba un ventriculo derecho dilatado con fraccién de eyeccion deprimida, una
insuficiencia tricispidea secundaria severa, con hipertensiéon pulmonar moderada. La
ecografia abdominal revel6 adelgazamiento de ambos rifiones compatibles con nefropatia
médica. Se realiz6é estudio de proteinuria en orina de 24 horas que resultd positivo con
excreccion de 2 gr cada 24 horas. Se solicito estudio de autoinmunidad que resulté positivo
para los anticuerpos antiMPO que fueron de 70.6, diagnosticandose de ERC reagudizada
por poliangeitis microscopica.

Dada la edad y la comorbilidad se desestimd biopsia renal, iniciando tratamiento con
corticoides a dosis medias con pauta descendente y micofenolato, tras lo cual, no ha
presentado nuevas descompensaciones.
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CC-074 PIENSA EN CABALLOS, PERO NO OLVIDES QUE HAY CEBRAS
J. Abadia Otero, M. Cobos Siles, M. Gabella Martin, A. Silva Vazquez,
C. Pérez Garcia, V. Rodriguez Valea, A. Gutiérrez Garcia, L. Pastor Mancisidor
Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario Rio Hortega. Valladolid

Presentamos el caso de una mujer de 27 afios con antecedentes de abdominalgia,
sindrome ansioso depresivo, HTA de origen criptogénico y sindrome de ovario poliquistico
en tratamiento con anticonceptivos orales. Ingresa por abdominalgia, ileo adinamico y
vémitos alimenticios. Tras 48 horas de ingreso presenta crisis tonico clénica con coma
posterior que precisa ingreso en Unidad de cuidados intensivos. Las pruebas de imagen
cerebrales (TC y RMN) descartan patologia estructural. Como Unica alteracion se objetiva
hiponatremia severa (Na 113) con osmolaridad sanguinea y volumen extracelular normales
y osmolaridad urinaria alta (767mOs/kg). Se realiza reposicion salina y tras recuperacion se
deriva a planta.

A su ingreso en Medicina Interna la exploracion fisica es normal salvo disminucion simétrica
de fuerza en las 4 extremidades (4+/5) y reflejos rotulianos apagados simétricos.

Se realiza diagnostico diferencial de SIADH. Tras comprobar normofuncion tiroidea y
suprarrenal y descartar causas comunes de SIADH (farmacos, patologia pulmonar y/o
tumoral) y ante los sintomas digestivos junto con el antecedente de HTA se sospecha
porfiria aguda intermitente (PAI).

Se determinan porfirinas en orina de 24 horas: uroporfirinas 1.348ug pentacarbolsil-
porfirinas 113ug, hexacarboxil profirinas 22pg, heptacarboxil-porfirinas 38ug y acido
delta-aminolevulinico: 64.8 mg/g.creatinina (Valores normales <22, <3, <4, <9 y <5
respectivamente).

Se solicita estudio genético de porfirias, resultando la paciente portadora de mutacién en
heterocigosis en el gen HMBS (posicion 11923.3). Se determina actividad de la enzima
PBG-desaminasa eritrocitaria demostrandose hipoactividad del 55%.

Se solicita electromiograma que muestra polineuropatia mixta sensitivo-motora.

Durante su ingreso la paciente recibe tratamiento de soporte y rehabilitacion, recuperando
nivel funcional similar al basal. Al alta se encuentra hemodindmicamente estable, con
niveles de sodio normales. Se recomiendan medidas higiénico-dietéticas (dieta equilibrada
rica en hidratos de carbono y evitar alcohol y farmacos que pueden precipitar crisis). Tras
dos afios de seguimiento no ha presentado nuevas crisis porfiricas.

Diagnéstico

Crisis tonico clénica y coma secundarios a hiponatremia severa. SIADH secundario a crisis
aguda de PAI probablemente desencadenada por inicio de tratamiento con anticonceptivos
orales. Polineuropatia mixta sensitivo-motora.

La PAI es una causa rara pero que conviene tener presente en el diagnoéstico diferencial de
abdominalgia recurrente debido a las complicaciones potencialmente graves.
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CC-075 SINDROME EMETICO CON DIAGNOSTICO FINAL POCO FRECUENTE
S. Ferra Murcia', S. Lépez Palmero', A. Lazo Torres', M. Serrano Cércoles?,
J. Romero Leodn’, A. Aceituno Cafio', P. Hidalgo Pérez', F. Diez Garcia’
'Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Urgencias, Complejo Hospitalario
Torrecardenas. Almeria

Antecedentes e Historia Clinica Actual

Mujer de 53 afos de edad, con antecedentes de anemia, hipotiroidismo subclinico,

menopausia precoz e ingreso hospitalario previo con diagnéstico de sepsis de origen no

filiado. Referia imposibilidad para realizar lactancia materna tras el Ultimo parto. Ingreso

actual tras presentar, en las ultimas 48 horas: nauseas, vomitos de contenido alimenticio,

dolor en epigastrio, astenia e hiporexia.

Exploracién Fisica

Moderada sensacion de enfermedad. Alerta, consciente, orientada. TA: 107/62mmHg, Fc:

60 Ipm, Fr: 13 rpm. Apirética. Palidez cutaneo-mucosa. Ausencia de vello a nivel axilar

y pélvico. Regular hidratada. ACR: normal. Abdomen: blando, depresible, doloroso a la

palpacion en epigastrio, sin delimitar hepato-/esplenomegalia ni semiologia de irritacion

peritoneal. Resto de exploracion fisica sin hallazgos relevantes.

Pruebas Complementarias

Hb 11,5 gr/dl. Leucocitos 5890/mm3 (féormula normal). Plaquetas 238000/mm3. Coagulacién

basica normal. Proteina C reactiva: 0,21mg/dl. Glucosa 21mg/dIl. Urea 22mg/dI. Creatinina:

0,7mg/dI. Sodio 122 mEq/I. Potasio 4,2 mEq/. Calcio 9,17 mg/dl.

Diagnéstico Diferencial

- Sindrome emético: gastroenteritis infecciosa, hepatitis, pancreatitis, colecistitis, isquemia
mesentérica, obstruccion mecanica, enfermedad inflamatoria intestinal, insuficiencia su-
prarrenal, porfiria aguda intermitente, farmacos y toxicos.

- Hiponatremia: pérdidas digestivas, pérdidas renales, secrecién inadecuada de ADH, hipo-
tiroidismo, insuficiencia suprarrenal.

- Hipoglucemia: antidiabéticos orales, insulina, insuficiencia hepatica, insuficiencia supra-
rrenal, insulinoma, sindrome de hipoglucemia autoinmune.

Pruebas Finales y Diagnéstico Definitivo

TSH: 1,92 uUl/ml; FT4: 0,60 ng/dl; Cortisol: 1,38 ug/dl. ACTH 4,5 pg/ml. Prolactina: 9,5 ng/

ml. FSH 5 mUl/ml. LH: 1,6 mUl/ml. RM craneal (figura 1): silla turca vacia.

Diagndstico definitivo: Panhipopituitarismo. Sindrome de Sheehan.

Evolucién

Ante la sospecha clinica de panhipopituitarismo asociado a infarto hipofisario postparto

(Sindrome de Sheehan), se inicia tratamiento hormonal sustitutivo (hidrocortisona y

levotiroxina), mostrando una franca mejoria clinica y metabdlica.
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Discusion

El sindrome de Sheehan obedece a una hemorragia severa durante el parto1,2. En nuestro

caso, llama la atencion la clinica tan larvada, desde el ultimo parto, habiendo consultado

en varias ocasiones por astenia, nauseas, vomitos y dolor abdominal, e incluso un ingreso

en UCI, por inestabilidad hemodinamica. Este caso nos aporta la importancia de la historia

clinica para la identificacion precoz de un proceso potencialmente mortal, si no se instaura

un tratamiento médico adecuado.

Bibliografia

1. Kelestimur F. Sheehan’s syndrome. Pituitary 2003; 6:181.

2.Feinberg EC, Molitch ME, Endres LK, Peaceman AM. The incidence of Sheehan’s
syndrome after obstetric hemorrhage. Fertil Steril 2005; 84:975.
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CC-076 RICKETTSIOSIS AGUDA POR RICKETTSIA AFRICANA.
A PROPOSITO DE UN CASO
M. V. Carmona Escribano, C. Martinez Huguet, C. Lahoz Lasala, C. Jimeno Grifo,
M. Mallén Diaz De Teran, L. Martinez Gonzalez, C. Ruiz Lopez,
T. Omiste Sanvicente
Servicio de Medicina Interna. Hospital General San Jorge. Huesca

Introduccion

La fiebre por picadura de garrapata africana causada por Ricketttsia africana se establece
principalmente en zonas rurales de paises subsaharianos e islas del Caribe, transmitida
por vectores (garrapatas Amblyomma hebraeum y A. variegatum) con un promedio de
incubacion de 7 dias. La clinica consta fundamentalmente por fiebre, cefalea junto a escara
y linfadenopatia regional.

Varoén de 81 afos, con antecedentes de HTA, dislipemia y fibrilacidn auricular en tratamiento
asi como viaje reciente a Sudafrica. Ingresa por cuadro de fiebre de cinco dias de evolucién
junto a lesiones puntiformes vesiculosas multiples de diferente morfologia en extremidades
inferiores, asi como escara glutea derecha de coloracién negra rodeada por eritema.
Material y métodos

El resultado del estudio complementario demostro leve alteracion de transaminasas junto
a neutrofilia y elevacion de la PCR, con radiografias sin alteraciones relevantes. Se solicitd
hemocultivos, test de paludismo y tincion Giemsa que resultaron negativos, asi como las
serologias de VHA, VHB, VHC, VIH, coxiella burnetti, borrelia burgdorferi y leishmania,
siendo positiva la serologia de Rickettsia. En este paciente, ante la clinica presentada y
el antecedente de un viaje a zona endémica de rickettsia con serologia positiva, se decide
inicio de tratamiento con doxiciclina, con desaparicién de la fiebre, encontrandose al alta
asintomatico.

Discusion

En un primer lugar se obtuvo positividad a Rickettsia conorii por reaccion cruzada, siendo
posteriormente evidenciada (al enviar las muestras al centro de referencia) la positividad de
Rickettsia africana.

Conclusién

La fiebre por garrapata africana se debe tener en cuenta en pacientes con clinica sugestiva
y el antecedente de viaje a zonas susceptibles, puesto que es una de las rickettsiosis
importada mas frecuentemente.
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CC-077 SINDROME DE PARRY ROMBERG, A PROPOSITO DE UN CASO
M. V. Carmona Escribano, C. Martinez Huguet, C. Lahoz Lasala, C. Jimeno Grifo,
M. Mallén Diaz De Teran, L. Martinez Gonzalez, C. Ruiz Lopez,
T. Omiste Sanvicente
Servicio de Medicina Interna. Hospital General San Jorge. Huesca

Introduccion

El sindrome de Parry Romberg (SPR) o hemiatrofia facial afecta mas frecuentemente a
mujeres en la 2°-3° década de la vida de caracter lentamente progresivo y de etiologia
desconocida. Puede asociarse a una forma de esclerodermia localizada (lineal) con cierta
predisposicion genética, autoinmune y desencadenantes como trauma o infecciones. Se
caracteriza principalmente por la desaparicion del tejido adiposo en la dermis y el tejido
subcutaneo celular hemifacial provocando hemiatrofia facial de grasa, piel, tejido conectivo,
musculo y, a veces, alteracion 6sea.

Mujer de 33 afos, natural de Peru, alérgica a penicilina, fumadora y con antecedentes
de anemia ferropénica y SPR diagnosticado a los 18 afios. Se solicita derivacion desde
Primaria a consultas externas de Medicina Interna por cefalea hemicraneal, alteracion en la
motilidad lingual (asociado a hipoestesia) junto a molestias en la region mandibular derecha,
asi como en la extremidad superior derecha. En la exploracion destaca la hemiatrofia facial
derecha, hemiatrofia lingual derecha asi como de extremidad superior derecha junto a
alteracion dentaria.

Material y Métodos

Se solicitdé analitica junto a autoinmunidad con resultados sin alteraciones relevantes, y
RMN cerebral que la paciente no realizo.

Discusion

En esta paciente ante la clinica y sus antecedentes debemos descartar alteraciones
presentes en la progresion natural del SPR como la hemiatrofia de tronco, extremidad
superior e inferior, asi como atrofia lingual, alteracion dentaria, ocular o mandibular,
hiperpigmentacion o vitiligo, cefalea, epilepsia o alteraciones cerebrales entre otros. La
ampliacion del estudio mediante autoinmunidad, la biopsia cutdnea o RMN cerebral podria
resultar necesaria tanto para consolidar el SPR como para descartar otras posibles causas,
como formas de esclerodermia localizada u otros sindromes esclerodermiformes.
Conclusién

El SPR es una entidad poco frecuente, en el cual debemos descartar las complicaciones
asociadas y su relaciéon con la esclerodermia localizada. Como tratamientos planteados
existen el trasplante de piel y grasa subcutanea buscando el fin estético, asi como la
asociacion de corticoides, fototerapia e inmunosupresores en el caso de su asociacién con
esclerodermia localizada.
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CC-078 DOLOR TORACICO EN PACIENTE JOVEN, LA IMPORTANCIA DE LA
EXPLORACION MINUCIOSA
V. M. Sandez Montagut, J. R. Lopez Morales, M. Pérez Quintana, P. Garcia Ocania,
S. Suarez Rodriguez, S. Garcia Morillo
Servicio de Medicina Interna, Unidad de Enfermedades Autoinmunes y Minoritarias,
del Hospital Universitario Virgen del Rocio, Sevilla

Mujer de 20 afios, fumadora de 1 paquete/afo, con el Unico antecedente de interés de
esofagitis por reflujo desde los 14 afios. Acude a urgencias en su primer mes de embarazo por
dolor precordial opresivo de 30 minutos de duracién acompafado de sudoracion y nauseas.
La exploracion fisica no arrojé ninguin dato destacable, salvo taquicardia 110lpm. En el EKG
se observa un ascenso del segmento ST en la cara anteroseptal y, en la coronariografia, se
visualiza una oclusion trombatica de la ADA que se resolvid con la colocacion de un stent.
Seis meses después, comienza nuevamente con dolor precordial opresivo acompafiado de
intensas nauseas y sudoracion, sin cambios eléctricos en el EKG, pero con ascenso en la
determinacion de troponina T de hasta 685 ng/l. Se realizé una nueva coronariografia que
demostro la presencia de un trombo intrastent que se resolvié con angioplastia.

Cinco meses mas tarde, sufre un cuadro similar, que conllevé ingreso en UCI por shock
cardiogénico y que supuso la realizacion de una angioplastia de mamaria interna y a
circunfleja, que presentaban en la coronariografia estenosis criticas.

Ninguna prueba: serologias microbioldgicas, estudio de autoinmunidad (ANA, ANCA),
TAC, RM, ecografia, ecocardiografia, analitica, estudios de hipercoagulabilidad ni estudios
lipidicos encontr6 etiologia alguna que explicara la precocidad y gravedad del cuadro
coronario que padecia nuestra paciente. Unicamente, en una exploraciéon minuciosa
llevada a cabo en consulta, se evidenciaron unas papulas amarillentas en la regién lateral
izquierda del cuello, que se biopsiaron. En los resultados de la biopsia en se mencionaba
la presencia de “fibras elasticas cortas, irregulares y cierto edema papilar, compatible con
Pseudoxantoma elastico”.

Finalmente, aun cumpliendo un tratamiento correcto, es atendida por los servicios de
emergencias por dolor toracico de similares caracteristicas, pero cuando es atendida, la
paciente esta en parada cardiorrespiratoria, sin responder a las medidas de reanimacion.
La hermana 3 afios menor que la paciente y su hijo tienen lesiones similares en el cuello, por
lo que se decidio realizar la secuenciacion del gen ABCC6 en 16p13.1, estudio genético que
con,firmaba la enfermedad que asumimos que padecia la paciente: PSEUDOXANTOMA
ELASTICO.
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CC-079 UTILIDAD DE LA TOMOGRAFIA DE EMISON DE POSITRONES EN EL
DIAGNOSTICO DE ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES
V. M. Rodriguez Valea, J. C. Martin Escudero, C. Pérez Garcia,
M. Gonzalez Pérez, A. Silva Vazquez, J. Abadia Otero, M. Gabella Martin,
M. Cobos Siles
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario del Rio Hortega, Valladolid

Paciente de 81 afios sin AP de interés que ingresa por sindrome constitucional de 2 meses
de evolucion, consistente en febricula, anorexia y pérdida de peso de 4 kg. Dolores y
debilidad en zona proximal de las 4 extremidades. Tendencia a hipotension arterial y cuadros
de mareo inespecificos. Presenta desde hace 3 meses anemia normocitica normocrémica
no carencial. Interrogatorio por aparatos carente de interés. Niega episodios de amaurosis
o claudicacion mandibular.

Exploracion fisica sin datos de interés. Se inicia protocolo de estudio de FOD:

Analitica: Hb 9.7 normocitica, normocréomica, VSG 50, PCR 162, sistematico de orina sin
alteraciones, resto de analitica rutinaria normal. Hormonas tiroideas, ANA, FR, ANCA,
Serologias negativos. Eco abdominal, Radiografia de Térax, TC toracico sin hallazgos
significativos. Urocultivo negativo. Hemocultivos positivos en 2 de 4 para S. epidermidis
meticiln resistente, se considera contaminaciéon. En una segunda y tercera serie crece
en 3 de 4 hemocultivos, idéntico germen y mismas sensibilidades. Ante la sospecha de
Endocarditis se comienza con Vancomicina y Rifampicina como antibiético empirico. Se
realiza Ecocardiograma transtoracico y transesofagico que descarta endocarditis. Se
realiza posteriormente un PET en busca de sintomas de endocarditis donde se detecta
captacion adrtica y subclavia, y no de arterias de mediano tamario. Se realiza angioTC que
no consigue demostrar afectacion vascular en grandes o medianas arterias. La paciente
carece de clinica de afectacion vasculitica, pero se sospecha ante estos hallazgos una
arteritis de células gigantes y se comienza con pauta de corticoides 16 mg cada 8 horas.
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CC-080 ARTRITIS, EOSINOFILIAY NODULOS PULMONARES
P. Albiol Vifals, B. Orobitg Doménech, M. Guinot Soler, N. Tornador Gaya,
C. Us6 Marco, N. Montanana Rosell, J. Uso Blasco, G. Gascén Ramoén
Servicio de Medicina Interna. Hospital General de Castelld. Castellén

Paciente de 38 afios de nacionalidad espafiola que acude a urgencias por artralgias
migratorias (hombro izquierdo, rodillas, tobillos y codos) asociado a astenia intensa de 7
dias de evolucion. Niega sensacion distérmica acompafante ni otra clinica infecciosa.
Antecedentes

Fumador 30 paquetes/afio. Asma alérgico desde la infancia en tratamiento con salbutamol.
No viajes al extranjero recientes. No convive con animales.

Exploracién Fisica

Regular estado general. Eupneico en reposo. ACP: tonos ritmicos sin soplos audibles.
Murmullo vesicular conservado. Abdomen anodino. Ex. Inferiores: signos de artritis en
rodilla derecha. Artralgias sin artritis en hombros, codos y tobillos. Sin lesiones cutaneas.
No se palpan adenopatias.

Exploraciones Complementarias (Urgencias)

Rx térax (1*): 4 lesiones nodulares en LSD. Analitica: Hb: 14.2 g/dl. Leucocitos: 13.090
(9310 Nt, 1840 Eo). Plaquetas: 372.000. Creatinina: 0.82. PCR: 87.35 mg/L.

Ingreso en Medicina Interna

TAC téraco abdomino pélvico: Mdultiples imagenes nodulares sélidas la mayoria de origen
pleural (la mayor de 2,5cmx 2cm) en LSD y LSI. Multiples adenopatias paratraqueal
derecho, paradrticas, peribronquiales bilaterales. Resto normal. Fibrobroncoscopia/E-BUS:
Se realiza PAAF transbronquial. Analitica: Hb: 12.2 g/dl Leucocitos: 10.930 (6.490 Nt, 2.270
Eo), Plaquetas: 303.000. Creat: 0.83mg/dl. PCR: 259 mg/L.

Evolucién

Empeoramiento clinico con artritis bilateral en hombros y codos y reactantes de fase aguda
en aumento. Al 5° dia de ingreso (pendiente de resultado de A.P) aparece en miembros
inferiores y abdomen lesiones purpuricas palpables que se biopsian.

El dia 8° PAAF transbronquial libre de malignidad y de predominio linfocitario.
MICROBIOLOGIA: Hemocultivos y urinocultivos seriados negativos. Estudio de parasitos
en heces negativo. Serologia completa negativa. Analitica: ANA 1/80. AMBG: negativo.
ANCA PR3 + (1/20). Hb; 11.6 g/dl. Leucocitos. 9470 (8220 Nt, 2230 Eo) Creatinina: 1.21mg/
dL. PCR: 333.0 mg/dl, Ferritina: 1488 ng/mL.

El dia 12° de ingreso: Persiste empeoramiento, aparicion de esputo hemoptoico iniciandose
tratamiento con bolus de corticoides (250mg/24horas-4 dosis) El dia 14° de ingreso: A.P
lesiones cutaneas: Vasculitis leucocitoclasica con presencia de eosindfilos. IF: depésitos
vasculares inespecificos de IgA+, IgG+ y C3+++. Compatible con una vasculitis sistémica
tipo Churg-Strauss o Wegener. Se administra ciclofosfamida en dosis unica (1gr) e
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inmunoglobulinas (0.4 gr/kg). En los dias posteriores el paciente presenta mejoria analitica
con desaparicion de eosinofilia y PCR en descenso pero persistencia de deterioro general
y progresion de la clinica respiratoria a hemoptisis franca, anemizacion (Hb: 7.8g/dl) y
patron de infiltracion bilateral en Rx torax (2*). Se solicita TAC pulmonar que muestra patron
alveolar difuso en ambos Iébulos superiores, rodeado por un patrén intersticial del tipo de
vidrio deslustrado, de nueva aparicion respecto al TC previo compatible con hemorragia
alveolar. El paciente sufre deterioro respiratorio severo y se decide ingreso en UCI para
soporte respiratorio y plasmaféresis (5 sesiones). Desde entonces mejoria clinica evidente
y disminucion de la hemoptisis por lo que el paciente vuelve a planta de medicina interna.
Resolucion

Con el diagnostico de vasculitis anca-pr3 positiva (probable Churg Strauss) con afectacion
pulmonar y cutanea se contintan sesiones de plasmaféresis espaciadas (primero 24h y
luego 72horas hasta un total de 4) y se completa tratamiento de induccién con rituximab
(dos dosis de 1gr espaciadas en 14 dias) con buena tolerancia. En el momento del alta
hospitalaria con tratamiento de mantenimiento: ac. micofendlico (1gr/12h) y corticoides en
pauta descendente. Presenta resolucion completa de infiltrado pulmonar, de las lesiones
cutaneas y de la artritis; con normalizacion analitica.

Imagen 1 Imagen 2
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CC-081 SINDROME DE WERNICKE-KORSAKOFF EN UNA PACIENTE CON VOLVULO
GASTRICO
M. Lépez Garrido, N. Moya Notario, L. Suarez Hormiga, A. Ojeda Sosa,
F. Romero Santana, J. Orihuela Martin, D. Garcia Gonzalez, R. Apolinario Hidalgo
Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario Universitario Insular-Materno
Infantil de Las Palmas de Gran Canaria

Presentamos el caso de una mujer de 52 afios, sin habito endlico, con antecedente de
trastorno depresivo, que acude a Urgencias por cuadro constitucional, con vomitos y pérdida
de 20 kg de peso mas pronunciada en los ultimos dos meses, asi como desorientacion,
labilidad emocional, debilidad progresiva y encamamiento. La paciente habia sido
intervenida de hernia de hiato cuatro meses antes, y en este periodo habia sido valorada en
multiples ocasiones por Psiquiatria por sospecha de agravamiento de patologia depresiva.
Finalmente se ingresa en Medicina Interna para estudio de cuadro constitucional con
sospecha de neoplasia.

La paciente presenta mal estado general con una exploracién neurolégica llamativa,
tendencia a obnubilacién, bradipsiquia, desorientacién temporal y nistagmo en la mirada
extrema bilateral, tetraparesia flaccida y reflejos osteotendinosos disminuidos. Asimismo
se debe recurrir a expansion con volumen para conseguir estabilidad hemodindmica. El
abdomen se muestra distendido con ausencia de ruidos hidroaéreos y dolor generalizado a
la palpacion, con una masa palpable en epigastrio. Se realiza TAC de abdomen urgente que
se informa de gran hernia paraesofagica y vélvulo gastrico asociado. La paciente requiere
intervencién quirdrgica urgente, resolviendo el cuadro digestivo.

Dado que encontramos una evaluacién neurolégica llamativa, se solicita estudio de
desnutricion incluyendo vitaminas. Se obtienen valores de B1 de 1,7 pg/dl , B6 <9 nmol/l y
B12 en el limite inferior. El electromiograma resulta compatible con polineuropatia crénica
sensitivo-motora de origen carencial.

Ala espera de resultados, se reponen posibles déficits vitaminicos y la paciente es valorada
asimismo por Neurologia y Psiquiatria, objetivandose ejecucion limitrofe de la memoria
reciente y confabulaciones. Todo ello compatible con un sindrome de Wernicke-Korsakoff.
Tras el tratamiento vitaminico la paciente muestra una mejoria significativa del déficit motor,
aunque persiste la alteracién de la memoria inmediata a los 4 meses del ingreso.

Se requiere un alto grado de sospecha para la deteccion de este sindrome en pacientes
no endlicos (50% de los casos). Las manifestaciones clinicas y radiologicas pueden ser
atipicas, observandose la triada clasica sélo en un 16-46% de los pacientes. A pesar de
una correcta deteccion, menos de la mitad de los pacientes muestran una recuperacion
completa.
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CC-083 PACIENTE VARON CON DETERIORO COGNITIVO SUBAGUDO
V. Katchan, G. Daroca Bengoa
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario La Paz, Madrid

Paciente varon de 70 afios ingresa para estudio de deterioro cognitivo subagudo de un
mes de evolucién y fiebre de reciente aparicién. Entre antecedentes personales, presenta
trastorno ansioso-depresivo, dado de Alta por Psquiatria y melanoma ocular estadio IV con
metastasis hepaticas. Afectacion ocular tratado con radioterapia. Actualmente en tratamiento
con anticuerpos monoclonales de ensayo clinico, ipilimumab-nivolumumab. Tratamiento
habitual: trazodona. Presenta clinica de un mes de evolucidon de enlentecimiento de
pensamiento, hiporreactividad, alteracion del ritmo suefio vigiliay agitacion nocturna. Asicomo
heteroagresividad. En la exploracién destaca leve taquicardia a 110 lpm. Neurolégicamente,
presenta desorientacion en las 3 esferas, ecolalia, manierismos y perseveracion. En la
analitica destaca PCR de 49, leve alteracion de perfil hepatico con colestasis disociada,
sin mas hallazgos patolégicos. TAC craneal realizado no mostré LOES ni otros hallazgos
resefiables. En urgencias presento fiebre de 38° por lo que se realizé puncién lumbar, donde
se objetiva leve proteinorraquia del 45 mg/dL. Analisis de orina, hemocultivos, urocultivo
y rx de térax no mostraron hallazgos patolégicos. Se solicitan hormonas tiroideas como
parte de estudio de deterioro cognitivo, siendo TSH de 0.01 y T4 de 7,65, T3: 2.72; Anti-
MPO: 152. ECO Tiroidea confirmé tiroiditis aguda. Dado el antecedente de tratamiento con
anticuerpos monoclonales, la tiroiditis se relaciona con la administracion de ipilimumab,
uno de los efectos secundarios descrito con el dicho tratamiento. Se inicia tratamiento con
tiroidril y propranolol a dosis maximas, asociado a lugol en gotas, con mejoria progresiva
aunque lenta del cuadro clinico. Actualmente persiste leve deterioro cognitivo, ha cedido la
fiebre y se ha controlado la frecuencia cardiaca. Los episodios de agitacién no han vuelto
a recurrir tras una semana de tratamiento. Es un ejemplo de encefalopatia de Hashimoto
secundaria a tratamiento con ipilimumab.
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CC-085 A PROPOSITO DE UN CASO: VARON CON ASTENIA Y ANEMIA, LAS
INESPERADAS COMPLICACIONES DERIVADAS DE SU DIAGNOSTICO
A. Garcia Pefna, M. J. Martinez Soriano, |. Reche Molina, A. Aceituno Caio,
S. Ferra Murcia, A. Lazo Torres, S. Lépez Palmero, F. Diez Garcia
Servicio de Medicina Interna. Hospital Torrecardenas. Almeria

Varon de 46 afios sin antecedentes. Ingreso6 por cuadro de 2 meses de astenia posterior a
una neumonia. Dentro de la exploracion solo destacaba una sudoracién profusa y palidez
mucocutanea. En la analitica se evidencié una anemia severa con hemoglobina de 5g/dl,
y una leucopenia leve con 2240 leucocitos/mm3 (neutréfilos 47/mm3), reactantes de fase
aguda normales. Las serologias para VHB, VHC y VIH fueron negativas. La biopsia de médula
6sea informé de una leucemia aguda mielomonocitica, iniciando quimioterapia y profilaxis
con posaconazol. Alos 6 dias presento fiebre de alto grado, dolor centrotoracico no opresivo
y escasa tos con expectoracion. Se pautd antibioterapia con imipenem y vancomicina.
Tanto los hemocultivos como el cultivo de esputo, el galactomanano y la antigenuria a
Pneumococo y Legionella fueron negativos. La PCR mostraba un claro ascenso (22mg/dl),
en el ECG se visualizaba un bloqueo de rama derecha y en la radiografia se desarrollaron
dos condensaciones en lobulo superior izquierdo. En el contexto de la mala evolucion, con
persistencia de fiebre, se pauté cotrimoxazol y caspofungina en asociacion a voriconazol,
suspendiéndose el posaconazol. En el TAC de térax (fig.1) se certificé una condensacion
en ambos lébulos superiores con areas hipodensas de necrosis versus abscesificacion,
derrame pleural bilateral y pericardico de 27mm con engrosamiento y aumento de
su captacion en relacién con una pericarditis. En la ecocardiografia se descartaron
anomalias de la contractibilidad, y la toracocentesis mostré una efusion inflamatoria. Se
solicitd puncion transtoracica guiada por TAC, con resultado de extensa necrosis tisular y
estructuras filamentosas anchas y anguladas (plata melanina +), con cultivo negativo. En
base a la sospecha de una infeccion fungica, a los 22 dias se alcanzd el control sintomatico
mediante el cambio antifingico a anfotericina y voriconazol, sin cambios en el resto de
antibioterapia. Se derivé para biopsia pulmonar extensa, donde finalmente llegé una PCR
positiva para Rhizopus Oryzae. Se mantuvo tratamiento con anfotericina B y posaconazol,
con posteriores complicaciones de rotura del port-a-cath, hemoptisis con multiples lesiones
petequiales traqueales y pseudoaneurisma de la arteria mamaria interna izquierda en el
interior de la coleccién pulmonar.

Juicio Clinico

Leucemia mielomonocitica aguda. Infeccion diseminada por Rhizopus Oryzae. Neumonia
multilobar. Pericarditis con derrame pericardico moderado. Aneurisma arteria mamaria
interna izquierda. Hemoptisis.
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CC-086 ENFERMEDAD DE FAHR. UNA CAUSA POCO FRECUENTE DE CALCINOSIS
INTRACRANEAL
A. Alejandre De Ofia, G. Soria Fernandez-Llamazares, A. D. Bendala Estrada,
A. D. Chacoén Moreno, C. Llamazares Mendo, D. Castrillon Rodriguez,
M. Gémez Antunez, M. V. Villalba Garcia
Servicio de Medicina Interna. Hospital General Universitario Gregorio Marafion.
Madrid

Introduccién

La enfermedad de Fahr es un desorden neuroldgico infrecuente, hereditario o adquirido,
caracterizado por el depdsito anormal de calcio en ganglios basales bilaterales y otras areas
del cerebro. Los sintomas de presentacion son muy variados dada la extensién cerebral
difusa de las lesiones. La patogénesis es desconocida y el diagnéstico requiere la existencia
de ciertos criterios clinicos que pueden confundir el diagndstico con otras patologias.
Presentacion del Caso

Acude al Servicio de Urgencias de nuestro Hospital una mujer de 66 afios con antecedentes
de hipertension, presentando disartria de 24 horas de evolucion. No refiere habitos
toxicos. Como tratamiento habitual la paciente precisa de lisinopril. La familia refiere
ademas incontinencia urinaria, bradipsiquia, bradilalia, apraxia del vestido y alteraciones
del comportamiento de meses de evolucion. La exploracién neurolégica mostraba
desorientacion en las tres esferas, restriccion para la supraversién ocular, maniobra de
Barré con claudicacién de miembro superior derecho y reflejos de liberacion frontal positivos.
No presentaba alteraciones sensitivas ni en los reflejos osteotendinosos. La analitica de
urgencias (hemograma, coagulacion, y bioquimica basica) no mostré hallazgos de interés.
Se realizé TC craneal que mostraba las imagenes de las Figuras 1y 2. Ingresa en Medicina
Interna para completar el diagndstico etioldgico.

Durante su ingreso se realizé un estudio del metabolismo fosfo-calcico, mostrando valores
de paratohormona, calcio libre, fosfatasa alcalina, hierro, calcitonina, fosfato, vitamina
D, cobre, cortisol y hormonas tiroideas dentro de los rangos de la normalidad. El estudio
inmunoldgico resultd negativo. Marcadores tumorales negativos. Se realizd ecografia
tiroidea que no mostraba alteraciones. Las serologias para citomegalovirus, toxoplasma
y herpes virus resultaron negativas. Se llevé a cabo una puncién lumbar sin hallazgos de
interés.

Discusién

Existen numerosas causas de calcinosis intracraneal: fisioldgicas, vasculares, infecciosas,
tumorales, endocrino-metabdlicas e inmunoldgicas. El diagndstico de la enfermedad de Fahr
se basa fundamentalmente en la anamnesis y en la distribucion radioldgica de las lesiones,
apoyandose en la negatividad de otras pruebas complementarias. En nuestro caso, las
extensas calcificaciones bilaterales encontradas en el TAC junto a la progresiva disfuncion
neuropsiquiatrica y la ausencia de anormalidades de laboratorio o clinicos sugestivas de
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otras enfermedades sistémicas hicieron que nuestra paciente fuera diagnosticada finalmente
como Enfermedad de Fahr.

Imagenes: Extensa calcificacion de nucleos dentados de ambos hemisferios cerebelosos
y de corona radiada y centros semiovales adyacentes a ambos ventriculos laterales;
calcificaciones en ganglios basales y en la cortical de ambos I6bulos occipitales
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CC-087 TROMBOPENIA ASINTOMATICA
C. Llamazares Mendo, C. Ausin Garcia, A. D. Chacén Moreno,
A. Alejandre De Ofia, A. Bendala Estrada, A. Muifio Miguez, B. Pinilla Llorente,
M. Gémez Antunez
Servicio de Medicina Interna.Hospital General Universitario Gregorio Mararfién. Madrid

Introduccion

La purpura trombotica trombocitopénica (PTT) pertenece al grupo de las microangiopatias
trombocitopénicas, caracterizadas por plaguetopenia, anemia y hemdlisis. Existe actividad
disminuida de la metaloproteasa ADAMTS 13 (<10%), que no puede fragmentar multimeros
de factor Von Willebrand, provocando adhesion y agregacion andmala de las plaquetas,
que se acumulan formando trombos en la microcirculacion. Esto provoca graves dafios en
érganos, llegando a una mortalidad del 85-100% si no se inicia tratamiento rapidamente,
siendo recomendada la plasmaféresis.

Caso Clinico

Varon de 56 afios con dislipemia, sin otros antecedentes de interés y sin tratamiento habitual.
Acude a urgencias por hallazgo en analitica rutinaria de 45.000 plaquetas/ul. Se encuentra
asintomatico, hemodinamicamente estable, afebril, con excelente estado general. Presenta
hematoma costal de 3x3cm y resto de exploracién normal.

Ante la sospecha de purpura trombocitopénica idiopatica (PTI) se comienza tratamiento con
corticoides. En analitica de sangre presenta hemoglobina 12.8 g/dl, plaquetas 44.000/ pl,
LDH 355 U/, reticulocitos 2%, haptoglobina 34 mg/100ml, test de Coombs directo negativo.
El frotis sanguineo muestra 4-5 esquistocitos/campo. Marcadores tumorales, niveles
de anticuerpos (anti-DNA nativo, anti-nucleares, anti-LC-1, anti-LKM-1, anti-mitocondria
M2, anti-musculo liso, anti-GSTT1), inmunoglobulinas A, G y M, fracciones C3 y C4 del
complemento, sangre oculta en heces, serologia a sifilis, VIH, citomegalovirus, Epstein-
Barr, parvovirus b19, toxoplasma y brucella, radiografia de térax, ecografia abdomino-
pélvica y TC toraco-abdomino-pélvico con contraste, todos sin hallazgos patolégicos. A
pesar del tratamiento con corticoides persisten trombopenia, LDH elevada y descenso de
haptoglobina, por lo que se solicita ADAMTS13, cuya actividad disminuida (0,29%) confirma
el diagnostico de PTT.

Se inicia plasmaféresis diaria, 13 sesiones en total, con respuesta clinica excelente y
recuperacion progresiva de cifra de plaquetas.

Discusion

La pentada clasica de alteraciones en la PTT es anemia hemolitica, trombocitopenia,
insuficiencia renal, sintomas neurolégicos y fiebre. Sin embargo, en un porcentaje de
pacientes se presentan solo como anemia y trombocitopenia. En estos casos se debe tener
un alto indice de sospecha y la determinacion del ADAMS 13 nos confirma la PTT.

En este caso, con presentaciéon atipica y buena evolucion clinica, la determinacion de
ADAMTS13 fue determinante para el diagnéstico.

152



CC-088 CANCER RECTAL: UNA FORMA INFRECUENTE DE PRESENTACION
|. Ramos Gémez, S. Hernandez Valiente, M. D. Pérez Ramada,
J. M. Garcia Vallejo, J. Arencibia Borrego, S. Suarez Ortega
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrin.
Las Palmas de Gran Canatria

Antecedentes Personales

Mujer de 61 afos, con antecedentes de hemorroides desde la juventud, colecistectomia y
exfumadora, sin otros antecedentes personales y familiares de interés.

Anamnesis por Aparatos

Refiere cefalea frontal recurrente y sangrado hemorroidal habitual desde hace muchos
afos, sin alteracion del transito intestinal ni clinica digestiva asociada.

Enfermedad Actual

Acude al Servicio de Urgencias por hemiparesia izquierda brusca mientras conduce. Refiere
cefalea frontal recurrente y autolimitada en las ultimas semanas, sin otros sintomas de
alarma asociados.

Pruebas Complementarias

Se realiza TAC craneal urgente en el que se identifican LOE intracraneales sugestivas de
metastasis, dada la ausencia de clinica infecciosa en ese momento. Se decide ingreso en la
planta de hospitalizacién de Medicina Interna para completar el estudio y descartar causas
tratables de las lesiones que presenta la paciente.

En la analitica de ingreso existe elevacion de CEA, CA 19.9 y CA 12.5. La elevacion de
marcadores tumorales caracteristicos del tubo digestivo nos lleva a la realizacién de
pruebas complementarias accesorias para descartar neoplasia a ese nivel. En el estudio
de localizacidn/extension mediante TAC toraco-abdominal se objetivan metastasis a nivel
hepatico y pulmonar y un engrosamiento mural del recto. Una posterior colonoscopia revela
una neoplasia de recto a 15 cm del margen anal.

Diagnéstico y Tratamiento

Se diagnostica a la paciente de cancer de recto estadio IV y se administra radioterapia
holocraneal paliativa, sin otras posibilidades terapéuticas dado lo avanzado del cuadro.
Discusién y Conclusiones

Las metastasis cerebrales constituyen la forma mas frecuente de tumor cerebral en adultos.
El tumor primario responsable puede tener origen a distintos niveles, siendo la etiologia
mas frecuente la pulmonar (16-20%), seguida de la renal (7-10%), cutanea (7%) y, mas
raramente, colorrectal (1-2%). El cancer rectal se disemina por via hematégena a través
del plexo venoso hemorroidal, siendo la localizacion mas habitual el higado, seguida de
pulmon, hueso y cerebro. La focalidad neurolégica es una rara forma de presentacion del
cancer colorrectal. Una historia de sangrado en las heces o alteraciones clinicas sugestivas
en el debut neuroldgico constituye indicacion suficiente para buscar una neoplasia de colon
oculta mediante colonoscopia u otras pruebas diagndsticas adecuadas.
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CC-089 Y SI NO ES SOLO NEUMONIA...
A. D. Bendala Estrada’, M. Toledano Macias’, M. Gallego Alonso-Colmenares’,
G. Oarbeascoa Royuela?, A. Alejandre De Ofia’, C. Llamazares Mendo,
A. Chacon Moreno!, C. Lépez Gonzalez-Cobos'
Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Hematologia. Hospital General
Universitario Gregorio Marafén. Madrid

Introduccion

El sindrome de POEMS (Polineuropatia, Organomegalia, Endocrinopatia, Gammapatia
monoclonal, y alteraciones cutaneas) es un raro trastorno multisistémico, crénico y progresivo,
de origen paraneoplasico que resulta de una alteracion monoclonal de células plasmaticas.
Su diagnostico exige un alto indice de sospecha ante la presencia de polineuropatia en
un paciente con gammapatia monoclonal. Se presenta un caso de Sindrome de POEMS
diagnosticado en un paciente que ingresa en Medicina Interna por sindrome constitucional.
Caso Clinico

Varén de 79 afios con antecedentes de Diabetes Mellitus y polineuropatia diabética,
hipertension arterial, dislipemia y enfermedad renal crénica. Ingresa por un cuadro
compatible con neumonia, ademas de un sindrome constitucional prolongado con pérdida
de 25 Kg en el ultimo afio y debilidad muscular intensa.

En la exploracion fisica destacaba la presencia de distensién abdominal y edemas bilaterales
de miembros inferiores, ademas de hiperpigmentaciéon cutanea con leve acantosis y
telangiectasias. La tabla | muestra las determinaciones analiticas realizadas. Destacaba el
ascenso de TSH y HbA1C y un componente monoclonal de cadenas ligeras tipo lambda
libres en sangre y orina.

En las pruebas radioldgicas sobresalia un PET-TAC BODY con hallazgos compatibles con
neumonia izquierda, adenopatias significativas en térax, con aumento difuso de actividad
metabdlica en médula ésea del esqueleto axial. La serie radioldégica ésea mostré una
fractura aguda por aplastamiento de L4.

La endoscopia y colonoscopia fueron normales. Las biopsias gastricas, de grasa subcutanea
y meédula 6sea, resultaron negativas para amiloide. La biopsia cutanea mostré marcada
hiperplasia vascular en dermis e hipodermis, con capilares dilatados. Se realizé biopsia de
médula 6sea en la que destacaba plasmocitosis, del 8% con inmunofenotipo patoldgico. La
tincion para el factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGF) mostré positividad en las
células plasmaticas.

Posteriormente, el paciente desarrollé disnea de minimos esfuerzos (sin cardiopatia, ni
alteraciones espirométricas), astenia y pérdida de fuerza en miembros inferiores, de rapida
instauracion; se solicitd electromiograma con hallazgos de polineuropatia sensitivo-motora
severa, con componente axonal y desmielinizante.

Se planted la posibilidad diagndstica de Sindrome de POEMS (criterios diagndsticos
reflejados en tabla Il) y se inici6 tratamiento con Melfalan, Prednisona e Inmunoglobulinas
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intravenosas con mejoria clinica inicial. Posteriormente el paciente presento insuficiencia
respiratoria franca vy fue trasladado al Servicio de Cuidados Paliativos falleciendo dias
después.

Conclusion

El sindrome de POEMS es un trastorno infrecuente que se debe sospechar ante todo
paciente con cuadro polineuropatico de evolucion crénica, fundamentalmente si se asocia
a gammapatia monoclonal ya que se trata de un proceso tratable y potencialmente curable.
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CC-090 MICROCITOSIS PERSISTENTE EN EL DEFICIT DE VITAMINA B12 ASOCIADO
A TALASEMIA MINOR
I. Ramos Gémez, J. M. Garcia Vallejo, |. G. Marrero Medina, M. Moreno Santana,
M. D. Pérez Ramada, D. Godoy Diaz, S. Suarez Ortega
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrin.
Las Palmas de Gran Canatria

Introduccion

La microcitosis es un hallazgo ocasional en el déficit de vitamina B12, asociado habitualmente

a pérdidas hematicas, celiaquia o talasemia. En la Talasemia minor asociada al déficit de

vitamina B12, la microcitosis es constante, enmascarando el diagndstico. La alta probabilidad

de déficit de vitamina B12 en mayores de 50 afios y su asociacion con hipertension arterial e

hipotiroidismo primario justifican el cribado periddico de hipovitaminosis B12 en este grupo

de edad. Se presenta una paciente afecta de Talasemia minor asociada a hipotiroidismo

primario, déficit de B12 e hipertension arterial.

Caso Clinico

Mujer de 60 afios, con antecedentes personales de Talasemia minor, hipotiroidismo primario,

dislipemia y obesidad moderada, que consulta en nuestro servicio por hipertension arterial

mantenida y malestar general de varios meses de evolucion, sin otra clinica asociada.

Se realiza estudio de hipertensién secundaria, incluyendo niveles de vitamina B12, con

valores alterados en dos ocasiones (152 y 160 pg/ml, normal>200 pg/mL) y autoinmunidad,

con anticuerpos anticélulas parietales, antifactor intrinseco y antitiroideos positivos, e

hiperhomocisteinemia (26,31 ymol/L). En el hemograma apreciamos microcitosis mantenida

en el tiempo, con valores de VCM en torno a 60 fL y Hb de 11 g/dL, sin otras alteraciones

analiticas significativas.

Una posterior endoscopia revela una gastritis cronica, con negatividad para infeccién por H.

pylori. Se inicia tratamiento con vitamina B12 intramuscular, con mejoria del cuadro clinico

pero no de los parametros hematolégicos, continuando con un indice de Mentzer inferior

a 12. Durante su evolucion la paciente presenta diabetes mellitus tipo 2 y un sindrome

coronario agudo, en relacion con su aumento de riesgo cardiovascular.

Conclusiones

1.La presencia de microcitosis no descarta el déficit de vitamina B12.

2.El déficit de vitamina B12 con hiperhomocisteinemia asociada esta muy relacionado con
la hipertension arterial.

3.En la Talasemia minor con déficit de vitamina B12 asociado, el tratamiento con B12 me-
jora la sintomatologia y podria incrementar los niveles de hemoglobina en algunos casos.

4.La asociacion de disfunciones érgano-especificas autoinmunes multiples, como la dia-
betes, el hipotiroidismo y la gastritis cronica autoinmune es frecuente en la edad adulta.
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Imagenes: A. Frotis de sangre periférica. Se aprecian hallazgos de talasemia minor
B. Signos de gastritis cronica atréfica intensa y metaplasia intestinal
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CC-091 PACIENTE CON ;SIMPLES? MIALGIAS. UNA EVOLUCION INESPERADA
M. Fontecha Ortega, R. Vates Gémez, A. Rodriguez Benavente
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario de Getafe. Madrid

Las vasculitis asociadas a ANCA (VAA) son vasculitis necrotizantes de pequefio vaso pauci-
inmunes, caracterizadas por la existencia de anticuerpos contra antigenos citoplasmaticos
de neutrofilos (ANCA), posible base de su etiopatogenia, si bien no totalmente aclarada.
La incidencia global anual en los estudios recientes varia entre 13-21 casos por millén de
habitantes. La presentacion clinica de gran diversidad dificulta el diagndstico y su clasificacion
exacta. Dentro de este grupo destacan la Poliangeitis microscopica (PAM), granulomatosis
con poliangeitis o Granulomatosis de Wegener y la granulomatosis eosinofilica o Churg-
Strauss, en ocasiones con sindrome de solapamiento entre ellas que dificultad un diagnéstico
exacto. Presentamos el caso de un varén de 67 afios como antecedentes destaca DM tipo
2 bajo tratamiento con ADO y DL con simvastatina. Consulta por mialgias en miembros
inferiores de varios meses de evolucion (progresivas a pesar de CPK normales y retirada
de estatinas), a lo que se afiade desde hace unas semanas, disestesias, astenia y fiebre,
hemoptisis leve con orinas ligeramente coluricas. Analiticamente destaca funcion renal
normal con sedimento minimamente alterado, hipertransaminasemia leve con PCR > 190
y VSG 85, leucocitos con neutrofilia. En radiografia de térax, afectacion alveolo-nodular
bibasal (control previo hace 24 horas normal). En el ingreso en planta se amplié estudio
seroldgico resultando negativo asi como estudio de autoinmunidad con positividad para
C- ANCA (IF1) a titulo 1/20 (anti-PR3 64,anti-MPO normal). Resto normal. En el estudio
electrofisolégico mostré datos de PNP sensitivo-motora axonal de predominio motor y
expresion asimétrica con EMG normal. Tras 36 horas del ingreso, dada la mala evolucién
con insuficiencia respiratoria aguda y hemoptisis franca, se realiza angio-TAC objetivandose
empeoramiento radiolégico con zonas parcheadas bilaterales de consolidacion alveolar
periférica subpleural en vidrio deslustrado con adenopatias en multiples compartimentos
y derrame pleural bilateral, iniciandose tratamiento con prednisona (bolus 1g x 3 dias) y
Ciclofosfamida iv (1000mg), con buena evolucién inicial. Los resultados de biopsia de nervio
periférico, asi como de ORL a ciegas resultaron negativas. Tras un mes reingresa, habiendo
estado estable, con cuadro de hemoptisis y deterioro de la funcion renal (creatinina 4 mg/
dl con FG 14.26 ml/min), afiadiéndose al tratamiento 7 sesiones de plasmaféresis con
realizacién de biopsia renal posterior que mostr6é imagen compatible con vasculitis pauci-
inmune. El cuadro, tras los resultados obtenidos y evolucion posterior seria compatible
Vasculitis C-ANCA (granulomatosa con poliangeitis vs PAM).

El diagndstico de un sindrome vasculitico especifico se basa en la combinacién de datos
clinicos, de laboratorio y siempre que sea posible con confirmacion histopatologica,
presentando un amplio diagndstico diferencial. En ocasiones la rapida evolucion y deterioro
rdpido con compromiso vital como en nuestro caso, obliga a actitudes agresivas antes de
un diagndstico definitivo.
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CC-092 PACIENTE DE 40 ANOS CON ALGIAS GENERALIZADAS, SUDORACION Y
DIPLOPIA DE UN MES DE EVOLUCION
A. Gil Morillas', C. Garcia Redecillas', F. Alberti Vargas?, A. Colodro Rodriguez’,
R. Martin Navarro', |. Poyato Ayuso', A. Campos Calero’, M. Lépez Zufiga'
Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario de Jaén
2Servicio de Oncologia Médica. Hospital Universitario Reina Sofia de Cérdoba

Presentacion del Caso

Varén de 40 anos de edad, sin antecedentes de interés, sin tratamiento habitual ni habitos

téxicos, que consulta por cuadro de artromialgias, diplopia y sudoraciéon nocturna, con

pérdida de 8 kg de peso en las ultimas 4 semanas. Trabaja como ganadero y agricultor.

Exploracién Fisica

La exploracion fisica es anodina, ha presentado fiebre de 38,5°C una sola noche. Destaca

una lesién en muslo izquierdo compatible con picadura de garrapata y una paralisis de VI

par craneal derecho desde 72 horas antes al ingreso.

Pruebas Complementarias

En urgencias se realiza analitica simple, radiografia de térax y TAC craneal sin contraste,

que no muestran alteraciones.

Diagnéstico Diferencial

- Proceso infeccioso: analitica general y serologias ( incluyendo ldes, VIH, brucella, borre-
lia, rickettsia, clamidia y toxoplasma), hemocultivos, urocultivos, coprocultivos, mantoux,
y puncion lumbar (bioquimica, cultivos bacterianos, hongos y micobacterias, PCR virus
herpes y serologias, incluyendo tuberculosis). Se realiza también ecocardiograma transe-
sofagico. El resultado de todo ello es negativo.

- Proceso neuropatico: estudio electrofisioldégico negativo.

- Proceso paraneoplasico: marcadores tumorales, proteinograma y body-TAC con resulta-
do normal a excepcion de pequefios infartos renales.

- Proceso autoinmune: determinacion de ANA, antiDNA, C3, C4, HLA B27, HLA B51 y
cuantificacion de IG, resultan normales. Angio TAC de aorta normal.

Se realiza RMN craneal con y sin contraste, donde destaca un engrosamiento de tallo

hipofisario como unico hallazgo.

Evolucién del Caso

La evolucién del paciente es torpida, con algias que no ceden con analgesia y sindrome

febril. Es tratado empiricamente con Doxiciclina y esteroides, y posteriormente con

Ceftriaxona y Ciprofloxacino, sin mejoria del cuadro clinico. A los pocos dias debuta con

hepatitis y pancreatitis agudas, junto con severa trombopenia (4300/mm3) y marcada clinica

de poliuria y sed. La ecografia abdominal es normal.
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Se realiza, entonces, biopsia 6sea de cresta iliaca que confirma el diagnostico: Leucemia
aguda linfoblastica B madura, L3 ( LLA ).Tras una valoracion multidisciplinar del paciente
se descarta patologia digestiva primaria, diagnosticandose de hepatitis y pancreatitis
infiltrativas, asi como de diabetes insipida, paralisis del VI par e infartos renales, secundarios
a la infiltracion.

Se inicia tratamiento quimioterapico intratecal con rapida y favorable evolucién del paciente.
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CC-094 ESPLENOMEGALIA MALARICA HIPERREACTIVA 'Y VHC ASOCIADOS A
LINFOMA EN PACIENTE ECUATOGUINEANO
J. Balsa Vazquez', B. Alonso Moreno’, M. Novella Mena', D. Alonso Menchen',
G. Hernandez Garcia', C. J. Garcia Asenjo’, G. Rojo Marcos', N. Pelaez Gomez?2
Servicio de Medicina Interna, 2Servicio de Endocrinologia y Nutricion. Hospital
Universitario Principe de Asturias. Madrid

La esplenomegalia en pacientes que vienen del trépico representa un reto diagnéstico por
su alta frecuencia y multiples etiologias. En el caso de esplenomegalia masiva se incluyen
patologias de nuestro medio como la leishmaniasis o el linfoma y tropicales como la
esquistosomiasis hepatica o la esplenomegalia malarica hiperreactiva (EMH).
Presentamos el caso de un varon ecuatoguineano de 61 afios, obeso, diabético tipo 2,
recién llegado de Guinea Ecuatorial con febricula, sindrome miccional e hiperglucemia. A la
exploracion presentaba hepatomegalia y gran esplenomegalia a 10 cm de reborde costal.
En la analitica destacaban: Leucocitos 9.100/ul, linfocitos 62,8%, Hemoglobina 9.8 g/
dl, VCM 82,4, Plaquetas 78.000/ul, glucosa 692 mg/dl, creatinina 1,69 mg/dl, GOT UIL,
275 U/L, GPT 200 U/L, GGT 337 U/L, IgM 374 mg/dl. EI TAC abdominal confirmé la
hepatomegalia con hipertension portal (HTP), esplenomegalia de 16 cm y adenopatias
peripancreaticas. En urocultivo crecié Klebsiella pneumoniae BLEE. La gota gruesa fue
negativa con PCR positiva y serologia 1/640 para P. falciparum, serologia VHC positiva con
carga viral 6.153.616 Ul/ml. Se pauté Imipenem-cilastina, Dihidroartemisinina/Piperaquina y
control glucémico con insulina y sueroterapia con mejoria clinica y analitica.

El paciente cumplia criterios diagnésticos de EMH: Esplenomegalia > 10 cm, IgM y
titulos elevados de anticuerpos antimalaricos y PCR positiva de P. falciparum. Al persistir
la linfocitosis se realizé una biopsia de médula ésea y citometria de sangre periférica
que mostraron un linfoma B de bajo grado esplénico de zona marginal. Este linfoma se
relaciona con infecciones crénicas por VHC. La EMH también se ha asociado con trastornos
linfoproliferativos. Actualmente se ha confirmado la asociaciéon de la aparicion de linfomas
con la estimulacion antigénica crénica por otras infecciones como H. pylori, VEB o VHHS.
En este paciente conviven tres etiologias de esplenomegalia interrelacionadas entre si
(EMH, linfoma, HTP) con una dificultad diagndstica que requiere una alta sospecha clinica
y pruebas especializadas. Otro punto de interés es la posibilidad de remision del linfoma y
la esplenomegalia con tratamiento para el VHC y la malaria.

El paciente decidi6 volver a su pais y se recomendo profilaxis permanente para malaria con
cloroquina, tratamiento para el VHC y revisiones analiticas.
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CC-095 MASA PARAMANDIBULAR DE PARTES BLANDAS DE DIAGNOSTICO
INSOLITO: A LA CUARTA VA LA VENCIDA
N. Valdeolivas Hidalgo', F. Lépez Medrano?, A. Garcia Fernandez®,
M. C. Postigo Llorente*, J. L. Rodriguez Peralto®, J. M. Aguado Garcia?
Servicio de Medicina Interna, 2Unidad Enfermedades Infecciosas, *Unidad de
Anestesiologia y Reanimacion, *Servicio de Dermatologia, *Servicio de Anatomia
Patolégica, Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Varon de 49 aios, de profesion comercial, fumador de 30 paquetes-afio y bebedor de 120 gr
de alcohol al dia, con antecedente de ictus isquémico criptogénico talamico en 2012.
Consulté en Abril de 2016 por tumefaccién paramandibular derecha de dos meses de
evolucion tratada mediante curetaje y amoxicilina-ac. clavulanico con el diagndéstico de
“‘infeccién odontégena”, sin mejoria.

Presentaba a la exploracion placa hiperpigmentada, empastada y adherida a piel, de 6x3
centimetros, en region mandibular inferior derecha. Ingresé para tratamiento de “celulitis
facial de origen odontogénico” y se realizé TC en el que presentaba cambios inflamatorios/
flemonosos y adenopatias de tipo reactivo, sin afectacion del hueso mandibular.

Se inici6 amoxicilina-ac. clavulanico mas levofloxacino intravenoso y se extrajeron varias
piezas dentales, pese a lo cual presenté estancamiento clinico y empeoramiento radiolégico.
Se descarto causa infecciosa mediante varios cultivos de la lesion que resultaron negativos
para bacterias, hongos y micobacterias, incluyendo PCR para leishmania y tuberculosis en
la muestra, asi como serologias para VIH, sifilis, hepatitis y leishmania, también negativas.
Se descartaron causas autoinmunes habituales o neoplasicas mediante analitica (VSG vy
anticuerpos negativos) y dos biopsias de la lesion con presencia de tejido fibroconectivo e
inflamacién aguda y cronica sin evidencia de malignidad, vasculitis o granulomas. Se aislé
unicamente enterococo vancomicina-resistente, motivo por el cual se cambio antibioterapia
a tigeciclina, sin mejoria.

Finalmente, con el diagndstico de presuncion de “actinomicosis” se inicié6 amoxicilina via
oral. De manera conjunta con servicio de Dermatologia y Anatomia Patoldgica se realizé
nueva biopsia en la que persistia inflamacién aguda y crénica con focos de necrosis,
abundantes histiocitos macrofagicos habituales (CD 68), aisladas células CD56 positivas
y se identificaron células plasmaticas. Ante la sospecha de enfermedad relacionada con
IgG4, se solicitd analitica en la que se detectaron niveles elevados de IgG4 (306 mg/dl). El
estudio inmunohistoquimico confirmé la presencia de mas de 30 células IgG4 positivas por
campo. Estos hallazgos, confirmaron el diagnéstico de enfermedad relacionada con 1gG4
con afectacion cutanea y de partes blandas.

A la cuarta va la vencida: Ante la presencia de lesiones inflamatorias de etiologia
desconocida, tras descartar causas infecciosas, neoplasicas y autoinmunes debemos
considerar la enfermedad relacionada con IgG4.
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CC-096 DERRAME PLEURAL EN PACIENTE CON CIRROSIS
V. Ramos Sesma’, C. Serrano Fernandez?, M. T. Cruces Moreno',
A. E. Guillamén Sanchez?
Servicio de Medicina interna del Hospital Universitario San Cecilio de Granada
2Servicio de Medicina Interna del Hospital Universitario de Torrevieja, Alicante

Varén de 69 afios que como antecedentes personales es hipertenso con buen control,
tiene cardiopatia isquémica crénica. Presenta una cirrosis hepatica de origen endlico.
Ha tenido varios ingresos por descompensacion hidropica y por trombosis de las venas
suprahepaticas. Es exfumador desde hace 30 afios, exbebedor desde hace 12 afios.
Ingresd a cargo de medicina interna por disnea progresiva, hasta hacerse de reposo de dos
dias de evolucion. A la exploracion, el paciente se encontraba hemodinamicamente estable,
destacaba una abolicion del murmullo vesicular en hemitérax derecho, con una disminucién
de latransmision de las vibraciones vocales; ademas presentaba una hepatoesplenomegalia
no dolorosa, sin datos de datos de ascitis. En las pruebas complementarias realizadas de
urgencia, destacaba derrame pleural masivo, que vela hemitérax derecho. Se colocé un
tubo de térax, con un débito inicial de 1800 cc. El liquido obtenido, tenia caracteristicas de
trasudado.

Por las propiedades del liquido, parece poco probable que el origen del derrame sea un
tumor, una infeccion o relacionada con un proceso inflamatorio o sistémico; ya que cursaria
con un exudado. Se descarta que el derrame pleural sea por descompensacién cardiaca;
porque el ecocardio que resulté normal. Se revaludé desde el punto de vista digestivo, con
una endoscopia; en la que se aprecian varices esofagicas medianas y una gastropatia por
hipertension portal. E la TC de abdomen mostré un sistema porta permeable.

El derrame pleural ascitico o hidrotérax hepatico es una complicaciéon poco frecuente,
secundaria a la hipertension portal. Puede cursar sin ascitis. Se produce como consecuencia
de defectos de cierre del diafragma, que permiten el paso de liquido a la cavidad pleural.
El tratamiento médico con restriccion hidrica y diuréticos; es poco efectivo. El objetivo es
controlar la presién portal como paso intermedio hasta del trasplante hepatico; ya que la
presencia de esta manifestacion; se considera estadio avanzado da enfermedad hepatica.
Tras colocacion del tubo de térax, la primera opcion terapéutica fue el talcaje quimico
pleural, que al no ser efectivo; se le colocé un TIPS, que logrd controlar el derrame.

Al alta, el paciente se encontraba asintomatico y en lista de espera para trasplante hepatico.
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CC-097 MUJER DE 76 ANOS Y DEBUT DE PSICOSIS
A. Gil Morillas’, R. Martin Navarro', A. Campos Calero’, F. Alberti Vargas?,
C. Garcia Redecillas', A. Vilchez Parras’, |. Poyato Ayuso', G. Gutiérrez Lara’
'Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario de Jaén
2Servicio de Oncologia Médica. Hospital Universitario Reina Sofia de Cérdoba

Presentacién del Caso

Mujer caucasica de 76 afios de edad, alérgica a Penicilina, con antecedentes personales

de hepatopatia crénica por virus C y DM tipo 2 sin complicaciones. En tratamiento actual

con Metformina 850 mg 1/12 horas, Prednisona 40 mg/24 horas y Ciprofloxacino 500

mg 1/12 horas, como quimioprofilaxis de PBE ( peritonitis bacteriana espontanea ) por

descompensacion reciente de su hepatopatia crénica. En las tres semanas siguientes,
la paciente desarroll6 un fracaso renal agudo por nefritis alérgica al farmaco. Se realizd
tratamiento con esteroides en bolo seguido de Prednisona oral en domicilio.

Dos meses después, la paciente ingresa en Medicina Interna por cuadro de trastorno

conductual de un mes de evolucién, consistente en agresividad, insomnio, discurso

incoherente con falta de juicio, pensamiento acelerado, agitacion y labilidad emocional.

Pruebas Complementarias

Se realizaron las siguientes pruebas complementarias con resultado normal de todas ellas:

- TAC craneal.

- Radiografias de térax y abdomen.

- Analitica completa.

- Toéxicos en orina.

- Puncién lumbar con examen de LCR.

Diagnéstico Diferencial

- Proceso infeccioso, neoformativo, cerebrovascular.

- Encefalopatia hepatica.

- Proceso autoinmune/ sistémico.

- Proceso secundario al consumo de téxicos.

- Delirium.

- Reaccion vivencial anormal de caracteristicas maniacas.

- Mania primaria vs secundaria: el debut de una mania en una paciente de 76 afos, sin
antecedentes psiquiatricos y coincidente en el tiempo con el consumo de altas dosis de
corticoides, hacian improbable que se tratase de una mania primaria. Dada la normalidad
del resto de pruebas complementarias nos planteamos entonces, como diagndstico de
exclusion, mania secundaria al consumo de farmacos.

Evoluciéon

Se redujo la dosis de Prednisona, asociando Risperidona 1 mg/dia antes de dormir, con

desaparicion de las alteraciones neuropsiquiatricas a las 72 horas.
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Discusidn

Las reacciones neuropsiquiatricas como efecto indeseado del consumo de glucocorticoides
presentan una incidencia del 1,8-57 % en los pacientes que reciben este tratamiento,
pudiendo aparecer durante o posterior al mismo. El mecanismo de produccién no esta
demostrado. En la mayoria de los casos son reversibles, destacando la importancia de
informar al paciente sobre su aparicién y la realizacion de una correcta historia clinica que
nos permita detectarlas a tiempo.
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CC-098 ENCEFALITIS LIMBICA PARANEOPLASICA: LA IMPORTANCIA DE UN BUEN
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
P. M. Pereira Fernandes’, O. Del Rio Pérez', N. Bruguera Avila2
Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Neumologia. Hospital Comarcal Sant
Jaume de Calella. Calella, Barcelona

Mujer de 61 afios sin alergias conocidas y fumadora activa, remitida por cuadro de
desorientacioén, apraxia y lenguaje fuera de contexto. La paciente no sabia explicar que le
pasaba ni el motivo de venir a urgencias.

Como Antecedentes Patologicos destacan hernias discales lumbares en tratamiento
analgésico, Polineuropatia axonal sensitiva leve diagnosticada meses antes por EMG, con
vitamina B12 y Ac. Félico en valores normales, autoanticuerpos negativos, en tratamiento
con pregabalina y clonacepam. Estado basal normal. Trabaja como administrativa.

Ingres6 en Medicina Interna presentando tendencia al suefio los primeros dias vy
desorientacién temporal, aunque mejorando progresivamente. Se realizé un amplio estudio
con analisis de sangre y orina (normal), serologias infecciosas (negativas), puncion lumbar
(cultivos negativos, no células malignas), RX térax y ECG anodinos, un TAC cerebral
(sin patologia vascular u ocupante de espacio), EEG (encefalopatia inespecifica), RMN
y Angio-RNM cerebral. Ante la RMN cerebral que sugeria probable encefalitis herpética
se inicid tratamiento empirico con Aciclovir ev durante 3 semanas, presentando buena
evolucion clinica pero un empeoramiento radiolégico (RMN de control con nuevas lesiones)
y también citolégico (22 puncién lumbar: 100% células mononucleadas, PCR Herpes simple
1y 2 negativa). Ademas, dada la positividad de anticuerpos anti-HU en suero (y también
de anti-HU y anti-SOX1 en LCR) se practicé un TC toracoabdominal que no evidencio
patologia relevante. Encontrandose estable clinicamente se decidié continuar el estudio
ambulatoriamente.

Unos dias después presenta en domicilio cuadro de disminucion del nivel de consciencia
y agitacion psicomotriz, siendo remitida de nuevo. Se encontraba hemodinamicamente
estable, afebril, eupneica. La exploracion cardiorrespiratoria y abdominal era normal. A
nivel neurolégico, parcialmente desorientada en tiempo/espacio, bradipsiquica, marcha
muy inestable con lateropulsion hacia la izquierda. Fue tratada con Levetiracepam
consiguiendo mejoria. Ingresé para estudio estando desorientada y confusa las primeras
noches. Concordando los datos con una probable encefalitis paraneoplasica se comenté
con Neurologia, recomendando iniciar bolus de metilprednisolona y realizar PET-TAC,
que mostré un foco hipermetabdlico en la region de la bifurcaciéon del bronquio pulmonar
izquierdo. Discutido en sesion con Neumologia y considerando a la lesién como una probable
adenopatia paraesofagica se realizé una broncoscopia flexible, sin lesiones endoluminales,
y posteriormente una broncoscopia-EBUS que localiz6 diversos ganglios, siendo todas las
PAAF negativas para células malignas, excepto en la estacion 7(1) que fue compatible con
metastasis de carcinoma de célula pequefa.
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La paciente fue derivada a Oncologia iniciando tratamiento especifico.

Iméagenes
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CC-099 DERRAME PERICARDICO SECUNDARIO A CARCINOMA PAPILAR DE
TIROIDES
M. M. Ortiz Sidera, A. Ruiz Hernandez, J. A. Colomar Jiménez, J. Cacheiro Pérez,
A. Belmonte Domingo, S. Vela Bernal, C. Fernandez Rodriguez, M. J. Fabia Valls
Servicio de Medicina Interna. Hospital Clinico Universitario. Valencia

Caso Clinico

Paciente de 55 afios con antecedentes de Diabetes mellitus tipo 2, HTA y Dislipemia en

tratamiento, presenta disnea progresiva de varias semanas de evolucion, astenia, hiporexia

y pérdida de peso no cuantificada. No clinica en la anamnesis por sistemas.

Exploracion fisica: destaca palidez mucocutanea, resto anodino.

Exploraciones complementarias se objetiva:

1.Anemia ferropénica (Hemoglobina 4,5 g/dL, VCM 59 fL, HCM 15 pg/cél, Hierro 10 pg/dL
y Ferritina <10 ng/mL)

2.Cardiomegalia de novo en radiografia de térax.

Inicialmente se amplia el estudio con:

- Gastro-Colonoscopia : Esofagitis infecciosa por Candida albicans(confirmaciéon microbio-
I6gica) y hemorroides internas

- Ecocardiografia transtoracica: Derrame pericardico severo con colapso sistélico parcial
de auricula derecha.

Se completa con:

- Estudio serolégico amplio: Negativo

- Ac antinucleares (ANA) 1,6(0,0-1,0), resto de autoinmunidad negativa.

- Estudio de liquido pericardico: Aspecto serohematico compatible con exudado. Estudio
bacteriolégico, incluido micobacterias, y anatomia patolégica negativos.

- Mantoux: positivo, sin evidencia de infeccion por micobacterias (esputo, jugo gastrico,
liquido pericardico)

- TAC toraco-abdomino-pélvico: Nédulo cervical derecho, heterogéneo, con zonas de alta
densidad que sugieren caracter hipervascular y no permite descartar feocromocitoma o
tumor glémico. Nodulo calcificado en I6bulo tiroideo derecho.

- Catecolaminas en sangre y orina 24 horas: Normales

- Mamografia bilateral: Sin alteraciones significativas

- PET-TAC: Conglomerado adenopatico laterocervical derecho con aumento moderado del
metabolismo.

Se somete a cervicotomia exploradora, en la biopsia intraoperatoria de ganglio linfatico

se informa de infiltracion por carcinoma papilar de tiroides tipo folicular, se procede a

tiroidectomia total (Carcinoma papilar multicéntrico) y vaciamiento cervical central.
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Discusion

La etiologia neoplasica representa aproximadamente el 5-7% de los casos de pericarditis
aguda/derrame pericardico y, rara vez, es la manifestacion inicial de la enfermedad maligna
(s6lo en el 4%). La causa mas comun es el cancer de pulmoén, seguido del de mama,
linfomas, leucemias y cancer de eséfago. Es muy poco frecuente en el cancer de tiroides,
especialmente como la primera manifestacion. La mayoria de casos registrados en la
literatura se refieren a carcinoma papilar de tiroides como ha sido nuestro caso.
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CC-101 URTICARIA CRONICA ¢ES HORA DE LLAMAR AL INTERNISTA?
A. Vilchez Parras', M. V. Lopez Sanchez', M. J. Garcia Gémez',
R. Solorzano Mariscal?, M. Martin Armada’, A. Colodro Ruiz’
Servicio de Medicina Interna, *Servicio de Anatomia Patolégica. Complejo
Hospitalario de Jaén. Jaén

Mujer de 29 afios. Antecedentes de GNMP tipo | con semilunas e insuficiencia renal terminal
en didlisis, HTA e hipercolesterolemia. Lesiones urticariales, pruriginosas predominantes en
espalda sin desencadenante alimentario, fisico o medicamentoso, tratadas con corticoides
orales y antihistaminicos, diagnosticada por Alergologia de urticaria cronica. ANAMNESIS:
En consulta de enfermedades autoinmunes, referia episodios compatibles con angioedema
en labios, lengua y sensacion de “hinchazon en el cuello” con ahogo. Artralgias y artritis
periféricas en codos, mufiecas, tobillos y algun dedo a nivel de IFP. Exploracion fisica
normal.

Pruebas Complementarias

Analitica: anemia normocitica normocrémica, hipercolesterolemia, VSG 49. Marcadores
tumorales y de autoinmunidad negativos salvo ANA positivos en una ocasion y cifras de
complemento C3 bajas repetidamente. Ecografia de Abdomen y Pelvis: Rifiones disminuidos
de tamario, con disminucion del grosor parenquimatoso. Valoracion oftalmologica: normal.
Biopsia lesiones cutaneas: Piel con edema en dermis papilar e infiltrado difuso en dermis
superficial y profunda de polinucleares neutrdfilos y eosinéfilos afectando musculos erectores
del pelo (musculo liso) y vasos sanguineos con endotelios hinchados, sin observarse
necrosis fibrinoide. Compatible con urticaria vasculitis.

Diagnéstico Diferencial

Deben descartarse las siguientes patologias: urticaria alérgica, fisica o colignérgica,
erupcion farmacoldgica, penfigoide bulloso, urticaria vasculitis, urticaria pigmentosa (tipo
de mastocitosis cutanea, eritema multiforme minor, dermatosis neutrofilica urticarial, Sd.
Schnitzler’s, Sd. Muckle Wells.

Diagnéstico Definitivo

Urticaria vasculitis hipocomplementémica.

Discusién

Vasculitis de pequefio vaso. Enfermedad rara, predominante en mujeres 2:1. Incidencia
maxima entre los 40-50 afios. Se manifiesta como lesiones cutaneas habonosas, fijas,
dolorosas o urentes, durante mas de 24 horas que se resuelven con hiperpigmentacion
residual. Puede asociar otras manifestaciones cutaneas. El diagndstico se realiza mediante
biopsia, encontrando histologia de vasculitis leucocitoclastica. Puede ser idiopatica,
secundaria a farmacos o estar asociada a enfermedades cronicas. Se desconoce su
desencadenante, pero estd demostrada una patogenia mediada por una reaccion de
hipersensibilidad tipo lll. Entérminos de severidad y pronéstico, se han descrito tres sindromes
segun el nivel de activacion y consumicién del complemento (normocomplementémica,
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hipocomplementémica y sindrome de UV hipocomplementémica). El tratamiento es
complejo, no estandarizado, centrado en la gravedad de la enfermedad y la presencia o no
de afectacion sistémica.

Imagenes
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CC-102 EL CASCANUECES ABRIO EL DIAGNOSTICO
R. Vates Gémez', S. J. Rodriguez Alvarez', J. Martinez Carrilero?,
M. N. Rodriguez Pascual®
'Servicio Medicina Interna Hospital Universitario de Getafe. Madrid
2Servicio Medicina Interna Hospital Universitario del Henares. Madrid
3Servicio de Medicina Comunitaria y Familiar. Centro de Salud Las Ciudades.
Getafe. Madrid

Se trata de una mujer de 33 afios, alérgica a sulfamida, fumadora de 3-4 cigarrillos dia, y
con antecedentes de pericarditis, asma bronquial y anorexia nerviosa, que en el contexto
de gestacion de 25 semanas presenta TVP en miembro inferior izquierdo (Eco Doppler:
TVP extensa desde cayado de la vena safena hasta poplitea); se inicié heparina de bajo
peso molecular (HBPM) a 1mg/kg/dia que mantuvo hasta el momento del parto, cuando se
suspendidé por presentar hematoma en herida quirdrgica tras cesarea. En mes y medio
después se revisa en Medicina Interna , sin alteraciones en bioquimica, autoinmunidad ni
hemograma ni coagulacion, ni signos de TVP en nueva ecografia doppler, el estudio de
hipercoagulabilidad normal y negativo el de trombofilia. Por dolor abdominal inespecifico
en ecografia se descubre fendmeno de cascanueces (compresion de vena renal izquierda
por arteria mesentérica superior) asintomatico, Tras este hallazgo se sospechd la existencia
de un sindrome similar vascular congénito que afectara a la venailiaca izquierda, ( sindrome
de May-Thurner ), como probable etiologia de la TVP y el embarazo como desencadenante,
Dicho diagnodstico se confirmé mediante AngioTC abdominal y AngioRMN venosa de
miembros inferiores, sin presentar datos de trombosis en ese momento.

El sindrome de May-Thurner es definido como una compresion extrinseca de la vena
iliaca comun izquierda en el cruce con la arteria iliaca comun derecha contra las vértebras
lumbares bajas. La incidencia y prevalencia son desconocidas, en algunas series de casos
de TVP se ha observado una prevalencia de 2-5%,. Se presenta de la 22-42 década de la
vida con un predominio en mujeres sobre hombres (ratio 2:1), relacionandose con factores
clasicos de trombosis; como es el caso de nuestra paciente. Se requiere un alto indice de
sospecha, fundamentalmente por la presencia de trombosis venosa a nivel ilio-femoral, para
seguir con test adicionales como AngioTC y Angio RMN, aunque la prueba mas sensible
para esto son los ultrasonidos intravasculares (IVUS)..

Nuestra paciente no presentd clinica debido al fendmeno del cascanueces, seria
interesante conocer si existe una asociacion entre dichos sindromes, pero en la literatura
solo se describen tres casos que se presentan simultaneamente. Aun asi lo interesante de
este caso, es que deberia sospecharse en toda mujer joven que presente TVP ilio-femoral
de MII, incluidas las que estén en tratamiento con anticonceptivos o tengan otra causa
desencadenante.
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CC-104 MUJER 30 ANOS CON DISNEA DE ESFUERZOS
M. Ruiz Campuzano', A. Pelaez Ballesta', G. Lara Martinez’, |. Fernandez Romero',
J. J. Hernandez Roca', E. Mené Fenor’, V. Martinez Pagan’, R. Alcaraz Martinez?
'Servicio de Medicina Interna. Hospital General Universitario Rafael Méndez.
Lorca, Murcia
2Servicio de Urgencias Hospitalarias. Hospital Vega Baja. Orihuela, Alicante

A.P: Tiroidectomia por bocio multinodular con hipotiroidismo secundario en tratamiento
sustitutivo. Fumadora activa 6 paquetes/afios. Profesion: ama de casa.

E.A: Mujer de 30 afios que consulta por poliuria y pérdida de peso de un mes de evolucion.
P.C: Analitica: Glu 98 Urea 20 Creat 0,9 Ca 8,1 Na 149 K 3,6 Osmolalidad 300 mOsmol/kg
Hemograma normal. Orina: iones normales, osmolalidad 250 mOsmol/kg

J.C: Diabetes insipida de origen central.

PLAN se remite a Endocrino quien confirma el diagnostico y comienza tratamiento con
desmopresina.

CUATRO ANOS MAS TARDE: Nueva consulta en MI por tos seca irritativa y disnea de
esfuerzo de un afio de evolucion. No refiere dolor toracico, no ortopnea ni DPN. Afebril.

E. F: anodina.

PC: Analitica: Bioguimica, Hemograma, PCR, VSG, MCT, Autoinmunidad, Mantoux,
Serologias viricas: normales.

Radiologia simple de térax con infiltrados intersticiales reticulo nodular bilaterales.
TCAR: patrén reticulo-nodular bilateral de predominio izquierdo y en Iébulos superiores.
Broncoscopia: normal. BAAR vy cultivos negativos. AP: negativa para células malignas.
PFRC: Espirometria normal. DLCO disminuido (leve).CPT: normal.GA basal normal.
Broncoscopia: BAL: extendido citolégico constituido por fondo seroso en el que se observa
moderada cantidad de elementos epiteliales del tracto respiratorio junto con abundantes
células histiocitarias y ocasionales PMN. Estudio inmunolégico de BAL con inversion del
cociente CD4/CD8 y aumento de CD1.Se realiza biopsia pulmonar por videotoracoscopia
derecha.

AP: Bronqueolitis crénica de tipo folicular, con escasos macréfagos. Positividad para el
hierro, proliferacion de células histiocitarias con nucleos ovoides y a veces lobulada que se
acompafan de escasos eosinodfilos. Proteina S-100 y CD1a positiva.

J. C: Histiocitosis de células de Langerhans.
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Discusion

Proliferacion intersticial y/o alveolar anormal de células de Langerhans. Afecta a adultos
jovenes entre 20-40 afios de predominio en fumadores. Incidencia 1/200.000 casos
al afo. Constituye alrededor 5% de las EPID. De diagndstico dificil por BAL y biopsia
trasbronquial. Presentacién mas orientativa es el neumotérax (10-20%). Tos persistente y
disnea de esfuerzo. Enfermedad localizada o sistémica. Tratamiento: Abandono del tabaco,
corticoides, citostaticos y trasplante pulmonar. Pronéstico variable, remision, afectacion
multiérgano, neoplasias hematoldgicas.

Imagen

176



CC-105 UNA INFECCION RECURRENTE
S. Tabares Rodriguez, M. |. Gonzélez Anglada, J. |. Collado Alvarez,
M. Chichén Sanchez, M. M. Bermejo Olano, S. Bellén Vallinot,
S. S. Mendoza Lizardo, N. Mayoral Canalejas
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Fundacién Alcorcén. Madrid

Varén de 63 afnos con Antecedentes Personales de: HTA, Miastenia gravis asociada a
timoma con timectomia en 2008 y recidiva mediastinica inoperable en 2013 tratada con
quimioterapia paliativa y en respuesta parcial mantenida desde entonces con controles
semestrales y Prostatectomia por carcinoma en Mayo 2013, estable.

Tratamiento habitual: Imurel 50mg; Prednisona 10mg; Omeprazol 20mg.

Enfermedad actual: Ingreso en Septiembre de 2015 por fiebre y dolor abdominal, con
aislamiento en hemocultivos y urocultivo de Salmonella enteritidis, tratada con cefalosporinas
de 3?2 generacion durante el ingreso y ciprofloxacino al alta. Ante la sospecha de foco
entérico de la infeccion, se programa TC toracoabdominal ambulatorio, coincidente con sus
controles semestrales por su patologia de base.

Ingresa por segunda vez en Diciembre de 2015 por dolor lumbar y fiebre, sin clinica miccional.
Diagnéstico de pielonefritis aguda y bacteriemia por Salmonella enteritidis (aislamiento
en hemocultivos y urocultivo), de nuevo tratada con cefalosporinas de 32 generacion. TC
toracoabdominal de control en Noviembre de 2015 sin cambios respecto a previo de Abril
2015.

Ingresa nuevamente en Mayo 2016 por fiebre con tiritona y disuria. Aislamiento en urocultivo
de nuevo de Salmonella enteritidis, con hemocultivos negativos.

Serealiza analitica que muestra elevacién de PCR y leucocitosis con neutrofilia, resto normal.
Serologia VIH negativa. Sistematico de orina con leucocitaria y bacteriuria. Radiografia de
térax normal. Hemocultivos de via periférica x2: negativos. Urocultivo: Salmonella enteritidis,
ampicilina, cefotaxima, ciprofloxacino y cotrimoxazol sensible.

Ecografia Abdominal: Sin litiasis biliar ni renal. Ligera ectasia pielocalicilar izquierda con
uréter proximal de 7 mm sin llegar a ver mas trayecto. No liquido libre ni otras alteraciones.
El paciente ingresé en la planta de Medicina Interna y se inicié antibioterapia con Ceftriaxona
1g cada 24 horas y, dado que se trataba del tercer ingreso con aislamiento de esta especie
bacteriana, se realiz6 interconsulta al servicio de Enfermedades Infecciosas, el cual valoré
al paciente y, teniendo en cuenta el contexto y la sospecha clinica, se solicité un angio-TC
abdominal que mostré un Aneurisma sacular de la arteria hipogastrica izquierda de 32 mm,
que condicionaba dilatacion de la via excretora izquierda y que, debido a sus caracteristicas
era altamente sugestivo de corresponder a un aneurisma infectado. Con la alta sospecha
clinica de tratarse de un aneurisma micético post-bacteriemia por Salmonella se comenté
con el servicio de Cirugia vascular y el paciente fue intervenido con éxito en los dias
siguientes, completando 4 semanas de antibioterapia postcirugia.
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CC-106 DEL ROJO CONGO AL VERDE MANZANA
M. Cano Torrente', G. Alonso Garcia?, J. Merino Montes?®, J. Béjar Valera?,
E. Sanchez Fernandez', T. Parra Alonso'
'Servicio de Medicina Familiar y Comunitaria, Servicio de Medicina Interna,
3Servicio de Anatomia Patoldgica. Hospital General Universitario Rafael Méndez,
Lorca (Murcia).

Introduccion

Varén de 80 afios que acude al servicio de urgencias por contusion hemicraneal izquierda
tras caida accidental que posteriormente sufre desviacion de la comisura labial hacia la
izquierda e imposibilidad para cerrar el ojo derecho. Ademas comenta infeccion respiratoria
dias previos con aumento de su disnea habitual, edemas en miembros inferiores y dolor
costal derecho.

Descripcioén

De antecedentes personales refiere ser alérgico a quinolonas y macrélidos. Padece anemia
macrocitica, prostatitis crénica y esta en estudio en S. Cardiologia por disfuncién diastélica
ventricular izquierda. Se le realiz6 ecocardiografia y cardio-RM con la que se evidencia
enfermedad infiltrativa sugerente de amiloidosis. La biopsia endomiocardiaca resulta
negativa para amiloidosis, por lo que queda como miocardiopatia infiltrativa pendiente de
filiar.

Alaexploracion, destacaingurgitacion yugular conreflujo hepatoyugular positivo. Auscultacion
cardiaca y pulmonar, con tonos arritmicos sin soplos audibles e hipoventilacion en ambas
bases, mas acusado en base derecha. Resalta dolor a la palpacion en hipocondrio derecho
y edemas con févea +++ en miembros inferiores. En cuanto a la exploraciéon neuroldgica,
Signo de Bell positivo en ojo derecho.

Como pruebas complementarias, se descubre una fibrilacion auricular a 110 Ipm de inicio
indeterminado, con complejos de bajo voltaje en el electrocardiograma; en la analitica
fosfatasa alcalina 140 y GammaGT 184 y en radiografia de térax derrame pleural derecho.
Se piensa en enfermedades que puedan cursar con miocardiopatia infiltrativa tales como:
sarcoidosis, granulomatosis de Wegener, hemocromatosis y amiloidosis como patologias
mas frecuentes.

Ampliamos pruebas complementarias con enzima convertidora de angiotensina en 34,
c-ANCA negativo, proteinograma normal, IST 36%, proteinuria de 512,5 mg/g creat y proteina
de Bence-Jones negativo. Asi, queda como principal sospecha diagnéstica amiloidosis, por
lo que se solicita biopsia de mucosa rectal.

Térpida evolucion del paciente, precisa ingreso en UCI y fallece en unos dias. Después
recogemos el informe de anatomia patolégica que da el diagndstico definitivo post-mortem:
amiloidosis secundaria (AA).

Juicio Diagnéstico

Amiloidosis secundaria (AA).
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Discusidn

Sorprendentemente, pese a ser negativa la biopsia del 6rgano afectado, obtuvimos un

diagndstico de amiloidosis secundaria. Por tanto, se puede inferir que la anatomia patolégica

no siempre es concluyente, aporta alta especificidad pero menos sensibilidad.

Bibliografia

1. William J McKenna, MD. Clinical manifestations and diagnosis of amyloid cardiomyopa-
thy. UpToDate. 2016 [acceso junio 2016]. Disponible en: http://www.uptodate.comn/.

2. Peter D Gorevic, MD. Pathogenesis of secondary (AA) amyloidosis. [Monografia en inter-
net]. Uptodate. 2016. [acceso junio 2016]. Disponible en http://www.uptodate.comn/.
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CC-107 VASCULITIS SILENTE DE GRANDES VASOS ENMASCARADA POR
SINDROME GENERAL
M. Cobos Siles, M. Gabella Martin, V. Rodriguez Valea, A. Silva Vazquez,
M. Gonzalez Pérez, J. Abadia Otero, |. Arroyo Jiménez, L. Briongos Figuero
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Rio Hortega. Valladolid

Presentamos el caso de una mujer de 76 afios, con antecedentes de HTA, remitida a la
Unidad de Diagnostico Rapido por cuadro de dos meses de evolucion de fiebre diaria
vespertina, sin focalidad, que persiste tras tres ciclos de antibidtico. Asociado, presenta
deterioro del estado general, hiporexia y astenia progresivas con cefalea de predominio
frontal, sin claudicacion mandibular ni otros sintomas.
Exploracion Fisica
Consciente, orientada, colaboradora. Bien nutrida e hidratada. No se palpan adenopatias,
bocio ni arterias temporales. No presenta signos meningeos ni focalidad neurolégica. Resto
de exploracién sin hallazgos de interés.
Pruebas Complementarias
-Sistematico de sangre: leucocitos 8100/ml, hemoglobina 8.9 g/dl, hematocrito 27%, VCM
83.2 fl, HCM 28 pg, plaquetas 354000/ml.
-Bioquimica y coagulacién sin alteraciones.
-Proteina C reactiva 120 mg/dl; VSG 120 mm.
-Estudio de anemias: ferritina 151 ng/ml, vitamina B12 y &cido félico normales, IST 9.4%.
-Funcién tiroidea, estudio de autoinmunidad, cortisolemia basal, proteinograma y marcadores
tumorales normales.
-Gastroscopia: hernia de hiato.
-TC toraco-abdomino-pélvico: sin alteraciones de interés.
Evolucién y Tratamiento
Ante la ausencia de hallazgos que expliquen la clinica de la paciente, se decide, dado el
cuadro general y la elevacion de la VSG, la realizacién de una biopsia de arterias temporales,
cuyos hallazgos son compatibles con arteritis de células gigantes (ACG) silente.
Seinicia tratamiento con 3 bolos de 125 mg de prednisona, seguido de una pauta descendente
iniciada en 30 mg diarios, junto a suplementos de carbonato calcico/colecalciferol. Tras
seis semanas, la paciente presenta remision de la fiebre, normalizacion de los pardmetros
inflamatorios analiticos, desaparicion de la anemia y ausencia de brotes.
Discusion
La incidencia de presentacion silente de la ACG es variable (7,5-46%) segun las diferentes
series. Recientemente se ha descrito una sensibilidad para ACG no tratada del 90% en los
anticuerpos anti-péptido de ferritina humana, aunque no son especificos y el gold standard
diagnostico sigue siendo la biopsia de la arteria temporal. Por ello es necesario un alto
indice de sospecha en pacientes mayores de 50 afios, dados los distintos patrones de
presentacion de la enfermedad, y asi prevenir el desarrollo de posibles complicaciones
isquémicas asociadas al curso de la misma.
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CC-108 PACIENTE DE 78 ANOS CON CEFALEA Y FIEBRE
A. Garcia Villafranca, V. Alende Castro, E. Paez Guillan, C. Macia Rodriguez,
M. J. Dominguez Santalla, I. Novo Veleiro, A. Gonzalez Quintela
Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de
Compostela

Presentamos un caso de una mujer de 78 afos con antecedentes de Artritis reumatoide
refractaria y osteonecrosis maxilar en probable relacién con etanercept, insuficiencia
renal crénica estadio 3, insuficiencia cardiaca e hipertension arterial. Recibe tratamiento
domiciliario con metilprednisolona 4 mg, leflunomida, nebivolol 5 mg, olmesartan/amlodipino
20/5 mg.

En 2012, postextraccion dentaria, presenta osteonecrosis de maxilar siendo necesario realizar
maxilectomia derecha con acceso al seno maxilar en agosto de 2013. El cuadro evoluciona
mal, desarrollando ademas fistula periorbitaria superior derecha. La enferma es seguida en
Consultas externas de Cirugia Maxilo-facial y Oftalmologia, desde entonces con manejo
conservador. El dia 2/05/2015 ingresa en Neurologia por cuadro de malestar general, cefalea
y datos analiticos compatibles con proceso infeccioso. Durante el ingreso se realiza puncion
lumbar que resulta patolégica (liquido turbio con 1400 células de predominio PMN, glucosa
baja, proteinas 1.37) asi como TAC craneofacial donde se observa area de cerebritis frontal
derecha. A los pocos dias de estancia en planta presenta varias crisis parciales motoras
en extremidad superior izquierda. El 9/5/15 se realiza limpieza quirdrgica de ambos senos,
eliminando secuestros 6seos y colocando sistema de drenaje. En las muestras enviadas se
aislo Streptococcus anginosus, Staphylococcus epidermidis, Actinomyces meyeri y Candida
albicans. Se mantuvo antibioterapia con piperacilina-tazobactam, linezolid y fluconazol. A
pesar de la mejoria clinica, en los estudios de imagen realizados se objetiva absceso frontal
derecho, realizandose nuevo drenaje quirdrgico con exeresis de absceso cerebral a través
de craneotomia frontal derecha. Posteriormente se objetiva mejoria radioldgica. Tras tres
meses de ingreso es dada de alta sin secuelas neuroldgicas y recuperacion completa del
estado basal.

La actinomicosis cérvicofacial en una patologia crénica caracterizada por la formacion
de abscesos, fistulas y fibrosis. La osteonecrosis maxilar es una complicaciéon rara pero
potencialmente seria. Presentamos un caso de una mujer con actinomicosis y absceso
polimicrobiano como complicacién de osteonecrosis mandibular.
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CC-110 ENFERMEDAD DE KIKUCHI. A PROPOSITO DE UN CASO
M. Gabella Martin', J. Abadia Otero', C. Pérez Garcia', A. Silva Vazquez',
V. M. Rodriguez Valea', M. Gonzalez Pérez', M. M. Cobos Siles’,
L. Socorro Briongos Figuero?
Servicio de Medicina Interna, 2Servicio de Medicina Familiar y Comunitaria y FEA
Medicina Interna. Hospital Universitario Rio Hortega. Valladolid

Mujer de 27 afios, sin antecedentes de interés, derivada a nuestra consulta por su médico de
atencion primaria por agrandamiento de adenopatias cervicales de un mes de evolucién, tos
y expectoracion purulenta. No refiere fiebre, pérdida de peso, sudoracidon nocturna, ni otra
sintomatologia. En la exploracioén fisica se palpan multiples adenopatias laterocervicales
bilaterales y supraclaviculares >1cm, de consistencia elastica, no dolorosas ni adheridas,
siendo el resto de exploracion anodina. La analitica fue normal y los hemocultivos,
quantiferén y serologias (VIH, hepatitis, toxoplasma, rubéola, VEB y CMV) fueron negativos.
Los valores de ANA, anti-ADNn, FR y complemento estaban dentro de la normalidad. La
TAC cervico-toracica objetivo varias adenopatias en region laterocervical a ambos lados,
de hasta 17mm de diametro, y en ambas regiones supraclaviculares de hasta 13mm. Se
realiz6 PAAF que no fue concluyente, por lo que se practicé biopsia ganglionar hallando
areas paracorticales de necrosis con detritus celulares y numerosos histiocitos compatibles
con linfadenitis necrotizante no granulomatosa o Enfermedad de Kikuchi (EK).

Discusion

La EK es una enfermedad poco frecuente, de distribucién mundial, descrita en 1972
independientemente por dos patdélogos japoneses: Kikuchi y Fujimoto. Presenta mayor
prevalencia en asiaticos, afectando a adultos menores de 40 afios y mas frecuentemente
a mujeres. Su etiopatogenia es desconocida aunque la hipétesis viral es la mas aceptada.
Puede asociarse a diferentes enfermedades del tejido conectivo, sobre todo a LES. Se
manifiesta con la aparicion de adenopatias no dolorosas, preferentemente cervicales
posteriores y hasta en la mitad de los casos fiebre. La afectacion extraganglionar es rara.
El diagnostico diferencial incluye infecciones y el linfoma. La ausencia de alteraciones
analiticas es la norma aunque es frecuente encontrar neutropenia leve o aumento de VSG.
El diagndstico de certeza se obtiene mediante el estudio histoldgico tras la biopsia escisional
ganglionar que pone de manifiesto focos paracorticales de necrosis con histiocitos (CD68+
y mieloperoxidasa +), células reticulares intersticiales citoqueratina positivas (CIRC) y
areas de hiperplasia folicular y expansién paracortical. No existe tratamiento especifico
empleando antiinflamatorios como tratamiento sintomatico. Su evoluciéon es autolimitada
(entre 1-4 meses) y la recurrencia es rara. Sin embargo, se recomienda seguimiento por su
posible evolucion a LES.
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CC-112 SINCOPES EN MUJER DE 28 ANOS
M. J. Garcia Gémez, A. Vilchez Parras, A. Gil Morillas, M. V. Lépez Sanchez,
M. Martin Armada, A. Colodro Ruiz
Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario de Jaén

Mujer de 28 afios sin antecedentes de interés. Consulta por sincopes. ANAMNESIS:
vértigo, episodios de dolor y pérdida de fuerza en extremidad superior izquierda, cansancio
y epigastralgia recurrente.

Exploracién Fisica

TA 144/66 mmHg en brazo derecho; 124/70 mmHg en brazo izquierdo. Pulsos braquial,
radial, tibial y pedio izquierdo disminuidos. Frialdad miembro superior izquierdo. Auscultacion
cardiorespiratoria, abdomen y exploracion neurolégica normales. Soplo cervical bilateral, en
fosas supraclaviculares e infraclavicular, soplo abdominal en epigastrio y fosas iliacas.
Pruebas Complementarias

Analitica: Hemograma, coagulacioén, bioquimica y PCR normales. VSG 35. Angio-RMN de
troncos supradrticos, térax y abdomen: Estenosis de arteria carétida (AC) comun izquierda
y arteria subclavia izquierda. Estrechamiento difuso de la luz de AC comun derecha.
Dilatacién fusiforme de la arteria subclavia derecha. Estenosis tubular de aorta abdominal
inmediatamente distal a las arterias renales, de 65 mm de longitud, hasta el origen de la
arteria mesentérica inferior, y un diametro maximo de 1 cm. El diametro luminal minimo
aortico es de 3 mm, con discreto aumento de grosor de su pared en la zona estenosada.
Arteria mesentérica superior con irregularidades de morfologia arrosariada, hasta ramas de
segundo orden.

Discusién Diagnéstica

La paciente presenta un sindrome de robo de subclavia. Entre las causas encontramos
arteriosclerosis, anormalidades congénitas de la aorta, vasculitis (arteritis de células
gigantes y arteritis de takayasu), tras cirugia de coartacion de aorta o tetralogia de fallot.
Diagnéstico Definitivo

Arteritis de Takayasu.

Discusion

Vasculitis cronica granulomatosa que afecta de forma predominante a vasos de gran calibre,
principalmente la aorta y sus ramas principales, asi como a la arteria pulmonar. Incidencia
de 1,3 casos/millén de habitantes/afio, debutando antes de los 40 afios. Etiolégicamente
se ha relacionado con factores genéticos e inmunoldgicos. El diagndstico se establece por
la presencia de lesiones caracteristicas en la aorta y sus ramas tras descartar de forma
razonable otras etilogias. El estudio anatomopatolégico no suele ser viable dadas las
dificultades de obtener una muestra. Por ello, las pruebas de imagen son fundamentales
para el diagnostico. La sintomatologia sistémica y aumento de VSG y PCR apoyan el
diagnéstico. Los criterios mas aceptados son de la ACR 1990. El tratamiento se basa en el
uso de corticoides e inmunosupresores (metotrexate y azatioprina).
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CC-113 LESION CUTANEA SOBRE CICATRIZ EN MUJER DE 30 ANOS
I. Poyato Ayuso, A. Vilchez Parras, M. J. Garcia Gémez, M. Martin Armada,
A. Colodro Ruiz
Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario de Jaén

Muijer, 30 anos.

Antecedentes Personales

Migrafia. Consulta por nédulo en la palma de la mano derecha, no doloroso, de un afio de
evolucion sobre una cicatriz tras caida accidental en la infancia.

Exploracién Fisica

Normal. Se deriva para exéresis.

Diagnéstico Diferencial

Ante una lesion cutédnea en una cicatriz pensaremos en: queloide, granuloma por cuerpo
extrafio, sarcoidosis cicatricial, lupus vulgar, lepra tuberculoide.

Evolucién

La biopsia revelé una dermatitis granulomatosa con presencia de humerosos granulomas
de tipo sarcoideo. Reinterrogamos a la paciente que niega ojo rojo, adenopatias, tos seca,
disnea, mialgias, artralgias/artritis y eritema nodoso. Solicitamos las siguientes pruebas
para descartar sarcoidosis sistémica: analitica: Hemograma normal; Bioquimica: fosfatasa
alcalina 131 U/L, CPK 199 U/L. Coagulacién: normal. PCR 12’5 mg/L, VSG 20 mm, ECA
normal. Orina 24 horas normal. Radiografia de térax: tenue aumento de densidad en I6bulo
superior derecho (LSD). Ligero ensanchamiento mediastinico superior. TAC-AR de térax:
Multiples adenopatias mediastinicas no calcificadas, paratraqueales, prevasculares y en
ventana aortopulmonar. Parénquima pulmonar con imagenes nodulares centrolobulillares,
peribroncovasculares y subpleurales, en Iébulos superiores, y segmento apicales de
I6bulos inferiores. Opacidades en vidrio deslustrado conformadas por multiples imagenes
micronodulares, en racimo, en LSD.

Diagnéstico

Sarcoidosis cutanea cicatricial y pulmonar estadio Il.

Discusion

Enfermedad multisistémica caracterizada por la presencia de granulomas no caseosos en
uno o varios érganos. Con mayor frecuencia se implican: pulmones, ganglios linfaticos, ojos
y piel. EI 25 % tiene enfermedad cutanea, siendo la afectacion de antiguas cicatrices una de
las formas mas inusuales pero mas caracteristicas. La etiologia de las cicatrices es variada
(areas de traumatismo cronico, tatuajes, cirugia, biopsias, vacunas, venopuncién, Mantoux,
y sobre herpes zoster), pudiendo ocurrir desde seis meses hasta 59 afios tras la lesion.,
Etiologia desconocida. Pueden aparecer antes de la enfermedad pulmonar o de forma
paralela a ésta y a la aparicion de la uveitis. Puede coexistir con otras lesiones cutaneas.
La sarcoidosis limitada a cicatrices es una variante benigna. En pacientes en remision, la
exacerbacion de las lesiones sobre cicatrices suele ser indicadora de reactivacion de la
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enfermedad. Podria ser mas frecuente, ya que muchas lesiones son maldiagnosticadas
como cicatriz hipertrofica o queloides, ambos responden a la terapia intralesional con
corticoide
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CC-114 MACROGLOBULINEMIA DE WALDENSTROM E INFILTRACION RENAL
I. Garcia Fernandez-Bravo', J. Churruca Sarasqueta?, E. Cervilla Mufioz',
D. Pulfer', L. Ordieres Ortega’, A. Garcia Garcia', A. Santos Martinez',
E. Donis Sevillano!
Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Hematologia, Hospital General
Universitario Gregorio Marafnén, Madrid

Introduccién

La Macroglobulinemia de Waldenstrom (MW) representa el 2% de las neoplasias
hematolégicas. Se asocia a gammapatia monoclonal IgM secundaria a linfoma
linfoplasmocitico (LLP) que infiltra la médula ésea. La infiltracién renal es inusual en la MW
y las manifestaciones mas comunes son la proteinuria y la microhematuria.

Caso clinico

Presentamos el caso de un varén de 81 afos con antecedentes de tabaquismo activo,
hipertension arterial en tratamiento con enalapril 5 mg/24horas y cancer vesical en 2004 en
remision completa. Acude a urgencias por una clinica de rapida instauracion consistente en
sindrome constitucional extremo, asociado a marcha inestable con ortostatismo, temblor
intencional y pérdida de memoria de 3 meses de evolucion. Desde un primer momento
se pensé en enfermedad de parkinson con posible componente paraneoplasico asociado,
se solicitaron un TAC, RMN craneales y un SPECT con dopamina que fueron normales.
La analitica de sangre mostraba hemoglobina de 6,4 mg/dL, velocidad de sedimentacion
globular de 88fL, plaquetas de 126.000, leucocitos de 6.200, creatinina de 4,16 mg/
dL y filtrado glomerular de <15mL/min. Destacaba una gammapatia biclonal IgG Kappa
(muy débil) e IgM Lambda de 1.5 g/dI, sin clinica de hiperviscosidad asociada. Se realizd
biopsia de médula ésea que mostraba infiltracion por LLP severa (>70%), estableciendo el
diagndéstico de MW. Se inici6é tratamiento con bortezomib, dexametasona y rituximab. Se
realizé también una biopsia renal que mostro fibrosis tubulointersticial, fibrosis y necrosis
secundaria a infiltracion linfoidea de linfocitos B CD20+ y por ultimo, depodsitos de amiloide.
A pesar del tratamiento con quimioterapia, plasmaféresis de repeticion y varias sesiones de
hemodialisis, el paciente fallecié 7 meses tras el inicio de los sintomas.

Discusién

La infiltracién renal en la MW es poco comun. Hay tres mecanismos de dafio renal descritos
en esta patologia: Depdsitos de IgM sobre la membrana basal glomerular, infiltracion del
intersticio por células linfoides y por amiloide. A pesar de que en la mayoria de estudios la
media de supervivencia es del 79% a los 10 afios, nuestro paciente tuvo una rapida y mala
evolucion de la enfermedad, falleciendo a los 7 meses de aparicién de los sintomas.
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CC-115 MUJER DE 77 ANOS CON MIOPATIA NECROTIZANTE AUTOINMUNE
INDUCIDA POR ESTATINAS
C. Macia-Rodriguez, E. Paez-Guillan, A. Garcia-Villafranca, V. Alende-Castro,
H. Pernas-Pardavila, M. R. Alende Sixto, J. A. Diaz-Peromingo,
B. Sopefia Pérez-Arglielles
Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de
Compostela, La Coruria

Presentamos a una mujer de 77 afos con antecedentes de HTA, dislipemia e ictus
isquémico de cerebral media derecha sin secuelas que acude a las consultas de medicina
interna por hipertransaminasemia. Esta a tratamiento con Acido acetilsalicilico 100 mg/24h,
Atorvastatina 80 mg/24h, Telmisartan 80 mg/24h e Hidroclortiazida 12,5 mg/24h.

La paciente refiere dificultad para subir las escaleras de un mes y medio de evolucion
asociada a pérdida de peso no cuantificada y dolor en cadera derecha. En la exploraciéon
destaca unicamente pérdida de fuerza en extensién y flexion de ambos muslos de
predominio derecho.

Se solicita una analitica en la que se objetiva elevacion de transaminasas (AST: 454 Ui/l,
ALT 478 Ui/l) con GGT y fosfatasa alcalina normales y elevacion de creatina quinasa (CK)
de 3818 Ui/l con funcion renal normal.

Ante la sospecha de miopatia asociada a estatinas, se suspende la Atorvastatina y se
solicita analitica a los 15 dias en la que se observa empeoramiento de hipertransaminasemia
(GOT: 651 Ui/l y GPT: 726 Ui/l) y la CK>7800 Ui/l, por lo que se ingresa a la paciente para
completar estudio.

Se solicita una resonancia magnética nuclear de extremidades en la que se observa
hipersenal a nivel de musculatura pélvica y de los muslos compatible con edema muscular
secundario a miopatia de distribucion bilateral.

En el electromiograma se observa datos sugestivos de un proceso miopatico en actividad
con abundante denervacioén activa.

Se solicita una biopsia muscular del vasto interno derecho en la que se observa necrosis
de las fibras musculares con escaso componente inflamatorio linfocitario asociado y con
sobrexpresion del HLA-1 en la membrana de la mayoria de las fibras musculares. Se
solicitaron los anticuerpos anti-HMG-CoA siendo positivos (2,78).

Con el diagnoéstico de miopatia necrotizante autoinmune inducida por estatinas se comienza
tratamiento con Metilprednisolona 250 mg/dia durante 3 dias, seguido de Inmunoglobulinas
2 g/kg (1 dosis) y Prednisona 50 mg/dia con mejoria progresiva de las cifras de CK,
transaminasas y de la debilidad muscular. Tras dos meses de tratamiento, con descenso
progresivo de la Prednisona, la paciente presenta valores normales de CK y recuperacion
completa de la fuerza muscular.
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CC-117 LINFEDEMA SEVERO. UNA PRESENTACION INUSUAL DE UN SINDROME
DEL ESTRECHO TORACICO SUPERIOR
J. A. Colomar-Jiménez, M. J. Fabia-Valls, M. M. Ortiz-Sidera, A. Ruiz-Hernandez,
J. M. Cacheiro-Pérez, A. Belmonte-Domingo, S. Vela-Bernal, M. J. Garcia-Fuster
Servicio de Medicina Interna. Hospital Clinico Universitario de Valencia. Valencia

Mujer de 44 afos con antecedente de hipotiroidismo en tratamiento con levotiroxina.
Empleada en empresa de limpieza.

Acude a Urgencias por sensacion de distension y edema en cuello, hueco supraclavicular,
miembro superior y mama izquierda asi como en tejido celular subcutaneo de hemitorax
izquierdo de pocas horas de evolucion. No cuadro constitucional ni otros datos de interés a
la anamnesis.

A la exploracion clinica presenta constantes normales, auscultaciéon cardiaca normal,
disminucion de murmullo vesicular en hemitérax izquierdo, edema en las zonas descritas
de consistencia gomosa sin févea a la presion. Ausencia de adenomegalias cervicales,
axilares e inguinales y resto de exploracion anodina. Analiticamente: hemograma, quimica
y coagulaciéon normal, no elevacion de reactantes de fase aguda y marcadores tumorales
negativos. Estudio de trombofilia normal. Rx térax: derrame pleural izquierdo. Eco-Doppler
de MSI: estenosis de la vena subclavia con aumento de calibre de vena yugular y ostensible
circulacion colateral. Mamografia bilateral negativa. AngioTC pulmonar: edema en region
cervical y pared antero-superior del térax, derrame pleural, marcada circulacién colateral en
miembro superior izquierdo y estenosis del tercio proximal de vena subclavia izquierda, sin
trombosis. No hallazgos patolégicos en mediastino ni parénquima pulmonar.

Tras la negatividad de las exploraciones practicadas y la sospecha de un sindrome del
estrecho toracico superior se realiza una AngioRMN funcional que muestra como con la
maniobra de hiperextension de los brazos se produce una compresion de la vena subclavia
por el musculo escaleno anterior.

Ante las caracteristicas del edema, la extensién del mismo y dado que el drenaje del
Conducto Toracico se realiza en la zona proximal de la vena subclavia izquierda se sospechd
la existencia de una obstruccion del drenaje linfatico a este nivel, por lo que se solicitdé una
Linfogammagrafia que confirmé la existencia de un stop a dicho nivel.

La paciente fue tratada con reposo de los MMSS y HBPM desapareciendo el edema, y
normalizandose el calibre de la vena subclavia valorado por AngioTC.

Presentamos el primer caso documentado en la literatura de debut de un Sindrome de
Estrecho Toracico Superior con afectacion del drenaje linfatico en lugar de afectacion
arterial, venosa o neurolégica.
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CC-119 VARON DE 57 ANOS CON HIPERCALCEMIA GRAVE
L. Guillén Zafra', N. Faro Miguez', M. L. Tornero Divieso', M. Quesada Charneco?,
I. Aomar Millan', J. A. Peregrina Rivas', M. P. Aguilar Jaldo', J. L. Garcia- Fogeda'
'Servicio Medicina Interna, ?Servicio de Endocrinologia, Hospital Universitario
Clinico San Cecilio. Granada

Varén de 57 afnos con antecedentes de hipertension arterial en tratamiento con Valsartan;
neuritis dptica isquémica, hipertension intraocular, litiasis renal, colecistectomia y fumador
activo. Consulta por cuadro confusional, debilidad muscular predominante en miembros
inferiores y vomitos en Ultima semana. A la exploraciéon destacaba afectacion del estado
general con evidentes signos de deshidratacién. En analitica se aprecia hipercalcemia
grave (15.9 mg/dl), sin otras alteraciones, ingresando en medicina interna para estudio. Se
inicia tratamiento inicial intensivo con calcitonina, sueroterapia, furosemida y corticoides. Se
realizé ecografia abdominal (litiasis calicial izquierda de 5 mm no obstructiva). Ante sospecha
de hipercalcemia maligna se solicita TC corporal (derrame pleural izquierdo con atelectasias
laminares sin otros hallazgos significativos). Datos analiticos adicionales: Parathormona
(PTH) de 1326 pg/ml, fésforo 3,5 mg/dl, funcién hepatica, electrolitos, gasometria venosa,
hemograma, coagulacion, bioquimica de orina, normales. Con el diagndstico de crisis
hipercalcémica secundaria a hiperparatirodismo primario agudo se anade al tratamiento
cinacalcet y se solicita gammagrafia de paratiroides (Tc99m.MIBI), compatible con adenoma
de paratiroides inferior derecha. El paciente tuvo una evolucién térpida manteniendo cifras
de calcio corregido de 17.5 mg/dl a pesar del tratamiento intensivo, trasladandose a la
Unidad de Cuidados intensivos ante fallo renal agudo no oligdrico (creatinina 4 mg/dl)
requiriendo varias sesiones de hemodialisis sin conseguir disminuir la calcemia por lo que
se practico paratiroidectomia urgente. Tras cirugia, la PTH mostré un descenso significativo
(157,9 pg/ml) asociado a un descenso progresivo de la calcemia que pasé de la normalidad
a la hipocalcemia sintomatica (probable sindrome de hueso hambriento).

La crisis hipercalcémica aguda es una situacién de maxima gravedad vital que obliga a un
tratamiento médico intensivo. Es de suma importancia su correcto diagnéstico diferencial
en el cual la medida de PTH es esencial. Asi, en nuestro caso, la PTH orient6 el diagnéstico
de sospecha de hipercalcemia maligna al de hiperparatiroidismo agudo y seleccionar la
paratiroidectomia como la Unica opcidn terapéutica.
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CC-123 MUJER DE 43 ANOS CON CUADRO CONFUSIONAL, ANEMIAY
PLAQUETOPENIA
J. E. Ternero Vega, A. Hurtado Ganoza, R. Garcia Serrano, J. Lanseros Tenllado,
C. Jiménez De Juan, L. Moreno Gavifio
Servicio de Medicina Interna, Complejo Universitario Virgen del Rocio, Sevilla

Mujer 43 afios, sin antecedentes de interés, intervenida por perforacién sigmoidea
secundario a DIU ectopico (salpinguectomia y sigmoidectomia segmentaria). La cirugia y el
postoperatorio transcurren sin incidencias. Durante el ingreso presenta unas analiticas sin
grandes hallazgos patoldgicos.

Una semana mas tarde, acude a urgencias por fiebre, astenia y alteraciones neuroldgicas
que consistian en desorientacién, lenguaje incoherente y desviacion de la comisura bucal
izquierda. Tenia un aceptable estado general, consciente y orientada, bradipsiquica, siendo
el resto de la exploracion neurolégica normal. Afebril, TA 130/80 mmHg, Fc 100lpm y
taquipnéica 24rpm saturacién 96% sin oxigenoterapia. Auscultacion cardiopulmonar soplo
sistolico panfocal de Ill-IV/VI. Abdomen blando, depresible, no doloroso sin signos de
peritonismo. La herida quirdrgica tenia un buen aspecto presentando un escaso exudado
serohematico. Petequias en miembro inferiores

A nivel analitico, hemoglobina 3.5g/dl normocitica normocrémica, plaquetas 18 x10e9/L
y leucocitos 82 x10e9/L. Glucosa 118mg/dl, creatinina 0.8mg/dl, urea 59mg/dl e iones
normales, Bilirrubina total de 1.5 mg/dl con directa 0.5 mg/dl, GOT 62mU/l y GPT 48mU/
ml. Coagulacion fue normal. Posteriormente, se ampli6 LDH, siendo de 1948mU/l.
También una radiografia de térax y un TC de craneo sin describirse hallazgos patolégicos.
Posteriormente, se llevo a cabo un Angio-TC de abdomen en el que no se visualizaron datos
de sangrado activo ni complicaciones quirurgicas. Ante una posible anemia hemolitica, se
solicito ademas, test de Coombs que fue negativo y frotis de sangre periférica, en la que
destacé unos esquistocitos 2.7%.

En el diagndstico diferencial inicial se pens6 en una anemia de origen hemorragico y una
trombopenia secundaria a heparina (administrada durante el ingreso previo); sin embargo,
tanto la exploracién como las pruebas de imagen descartaron esta opcion. La segunda
posibilidad a considerar, era una anemia de origen hemolitico, que fue confirmado tras
solicitar niveles de LDH. El frotis junto con un test de Coombs negativo unido al resto de datos
clinicos y analiticos, orientaron hacia una microangiopatia trombética(MAT). Se solicito la
actividad de ADAMTS13, obteniendo una actividad del 1%(normal>10%), diagnosticandose
de Purpura Trombocitopenia Trombdtica secundario a una cirugia. Inicialmente, sin el
diagndstico correcto, recibio transfusiones sanguineas y posteriormente, ante la sospecha
de MAT, corticoides y sesiones diarias de plasmaféresis hasta recuperacion clinica y
analitica.
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CC-125 UNA MENINGITIS MUY POCO HABITUAL
G. Lara Martinez’', G. Alonso Verdegay?, M. M. Pérez Acosta®, R. Mateo Paredes'’,
E. Mené Fenor’
Servicio de Medicina Interna, 2Seccién de Neurologia, *Unidad de Enfermeria.
H.G.U Rafael Méndez, Lorca (Murcia)

Caso Clinico

Mujer de 55 afios, sin antecedentes de interés, presenta en los ultimos 10 dias exantema

maculo- papuloso, no pruriginoso, asociado a poliartritis; 5 dias mas tarde comienza con

fiebre de hasta 39°C, cefalea occipital y cervicalgia asociada a fotofobia, miodesopsia y

pérdida de agudeza visual, comenzando con dolor genital y odinofagia secundario a la

aparicion de lesiones aftosas tanto a nivel genital como oral. La paciente referia contacto con

paciente con varicela, sin embargo comentaba haber pasado la infeccion en la adolescencia.

A la exploracion destaca rigidez nucal en los ultimos grados de flexion, a la vez que se

objetiva poliartritis a nivel de miembros inferiores, siendo el resto de la exploraciéon anodina.

Ingresa a cargo de Medicina Interna con sospecha de Varicela complicada.

A la exploracion destaca rigidez nucal en los ultimos grados de flexion, asi como poliartritis

a nivel de miembros inferiores, resto de exploraciéon anodina.

Se realiza puncién lumbar que objetiva una meningitis aguda linfocitaria, por lo que se

envia muestra a microbiologia solicitando PCR de virus que resultaron negativos. En la

analitica se determinaron serologias con CMV IgG y VVZ IgG positivas, siendo el resto

negativas; a la vez que autoinmunidad obteniéndose HLA B51 positivo. Se realizé biopsia

genital informada como “Infiltrado infamatorio crénico y agudo”. Por otro lado, se realiza

interconsulta a Oftalmologia que diagnostica uveitis anterior.

Ante tales hallazgos se plantea diagnéstico diferencial entre 2 entidades.

Infeccién por Varicela:

- Afavor: Contacto con varicela. Fiebre.

- En contra: Infeccion por varicela pasada. Serologia Ig G positiva. Meningitis aséptica.
Uveitis anterior. Lesiones papulosas no pruriginosa. Aftosis genital.

- Brote por Enfermedad de Behget:

- Afavor: Aftas orales y genitales. Uveitis anterior. Meningitis asépticas. Lesiones cutaneas
papulosas. HLA B51 positivo.

- En contra: Mas frecuente entre 20-30 afios.

La paciente cumplia criterios de Enfermedad de Behget siendo diagnosticada de “Meningitis

aséptica secundaria a Neurobehget”, comenzando tratamiento con esteroides sistémicos,

con resolucion de la clinica.
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Discusidn

La Enfermedad de Behget en una enfermedad sistémica que puede cursar con repercusion
mucocutanea, cardiovascular, ocular, neurolégica y gastrointestinal.

Por lo general la aparicion de Meningitis aséptica afecta a pacientes con al menos un curso
de la enfermedad de 5-6 afios, siendo extraordinarios los casos de meningitis en el debut
de la misma. Por ello es de suma importancia una buena orientacién en la historia clinica y
valorar si existen o no los criterios diagndsticos.
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CC-126 UNA INTERCONSULTA CON SORPRESA
C. Ocafia Losada, J. A. Cuenca Gémez, J. P. Rodriguez Rodriguez,
J. Poussibet Puerto, E. Baranova, E. Manzano Lépez, A. B. Lozano Serrano
Servicio de Medicina Interna. Hospital de Poniente. El Ejido (Almeria)

Mujer. 86 afios. Basal: Cognitivo conservado, independiente ABVD. AP: HTA,
hipertrigliceridemia, DM-2, hipotiroidismo. 1Q: Basocelular pabellon auricular izquierdo.
Tratamiento: enalapril, torasemida, repaglinida, levotiroxina, gemfibrozilo y alprazolam.
Acude a urgencias por presentar desde hace 2 dias, dolor e inflamacion de rodilla derecha,
acomparfiados de fiebre (hasta 39°C). No traumatismo previo.

Exploracién Fisica

Rodilla derecha: aumento de partes blandas, eritematosa, aumento de calor local. Choque
rotuliano con acumulo de liquidos en recesos. Dolor intenso a la movilizacion. Edemas con
févea en ambos MMII, sin signos de TVP.

Pruebas Complementarias Iniciales

- Hemograma: Leucocitos 14.200 (72.2% PMN). Resto normal.

- Coagulacion: Dimero D 1795.

- Bioquimica: Funcién renal, hepatica e iones normales. PCR 17,44 mg/dL.

- Rx Térax: aumento hiliar bilateral.

- Rx Rodilla derecha: Signos de artrosis tricompartimental.

- Eco-Doppler MID: Sin evidencia de TVP.

- Liquido sinovial: LDH 772; proteinas 3,6. Resto normal. No microcristales.

Evolucién

Ingresa a cargo de Traumatologia con alta sospecha de artritis séptica, iniciando tratamiento
con levofloxacino y cloxacilina. Cultivo de liquido sinovial negativo. Ante empeoramiento
clinico-analitico, se realiza nueva artrocentesis con resultados similares. Se solicita RMN
rodilla: “importante afectacion de partes blandas periarticulares, derrame articular y marcado
engrosamiento de la sinovial. Multiples adenopatias en hueco popliteo”.

En este momento, recibimos una interconsulta por parte de Traumatologia para valorar
a la paciente. En la nueva valoracion, destaca en la exploracion la presencia de edema
con févea en miembro inferior derecho hasta la raiz del muslo con vesiculas de estasis,
presencia de adenopatias >1cm a nivel inguinal bilateral, no dolorosas, de consistencia
dura.

Solicitamos ecografia abdomino-pélvica: “presencia de multiples adenopatias inguinales
bilaterales, la mayor préxima al cayado de la vena safena derecha”.

Ante sospecha de proceso tumoral, se realiza TAC toraco-abdomino-pélvico: “derrame
pleural bilateral; multiples adenopatias intraabdominales, subfrénicas, mesentéricas y
retroperitoneales, que forman conglomerado periadrtico extendiéndose hasta las cadenas
iliacas”
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Se realiza biopsia de adenopatia inguinal: Linfoma no Hodking (LNH) de células B grandes.

Durante el ingreso, deterioro rapidamente progresivo: compromiso respiratorio por derrame

pleural, bacteriemia por E. Coli productora de BLEE de origen urinario. Dada la edad y la

mala situacion de la paciente, se decide manejo conservador. A los pocos dias, la paciente

acaba falleciendo.

Importancia del Caso

- Presentacion atipica como monoartritis de un linfoma no Hodking.

- La importancia de realizar un correcto abordaje integral de cualquier paciente, indepen-
dientemente del motivo de consulta

Imagen
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CC-127 QUE PENSAR ANTE LA APARICION DE DISNEA EN UNA PACIENTE CON
SOSPECHA DE LES
J. Lanseros Tenllado, M. Pérez Quintana, V. Sandez Montagut, P. Garcia Ocania,
S. Garcia Morillo
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Mujer de 43 afios, sin alergias medicamentosas, fumadora de 1 paquete/dia. Como
antecedentes personales destaca mastocitosis cutanea sin complicaciones sistémicas,
con anticuerpos antiRo, antiLa y antihistonas positivos con un cuadro clinico compatible
con teleangiectasia macular eruptiva. Ha realizado ciclos de tratamiento con corticoides,
metotrexato, cromoglicato y azatioprina por recurrencia de los brotes articulares, habiéndose
planteado la posibilidad de que la paciente presentase un lupus eritematoso sistémico, sin
llegar a cumplir todos los criterios. Actualmente estable desde el punto de vista de las lesiones
cutaneas y articulares. Acudié de nuevo a consulta por un cuadro de intolerancia al ejercicio
con disnea progresiva hasta ser de moderados esfuerzos, astenia y episodios puntuales de
dolor toracico punzante de caracteristicas pleuriticas. A la exploracion fisica se encontraba
con aceptable estado general, eupneica en reposo, saturando al 97% a aire ambiente. Sin
disnea en decubito. No ingurgitacion yugular. Lesiones dérmicas de mastocitosis, no artritis.
A la auscultacion murmullo vesicular conservado sin ruidos sobreafiadidos. Miembros
inferiores sin edemas ni signos de trombosis venosa profunda. Respecto a las pruebas
complementarias, aportaba una radiografia de térax que era normal. Se solicité analitica
y perfil inmunolégico completo, mostrando los resultados un hemograma, ProBNP, IgE y
precipitinas normales. Los antiENA, anti Ro, SSB/La, antiDNA y los ANA 1(320) fueron
positivos; hipocomplementemia. Se realizaron pruebas funcionales respiratorias que
objetivaron la presencia de un patrén restrictivo con una FVC del 59% y una DLCO del 41%,
por aparente debilidad diafragmatica. Se solicité TC de tdérax que mostrd la ausencia de
afectacion intersticial ni patrén de vidrio deslustrado, con bandas parenquimatosas en ambas
bases pulmonares. No otros hallazgos relevantes. Finalmente se establecio el diagnéstico de
Lupus eritematoso sistémico (fotosensibilidad, lesiones cutaneas heterogéneas; sindrome
poliadenopatico; hipocomplementemia; afectacién articular y ANAS positivos) con un
SELENA-SLEDAI de 6 puntos, con Sindrome de pulmén encogido secundario. Se decidid
iniciar tratamiento con ciclofosfamida ademas de comenzar con rehabilitacion respiratoria
con mejoria parcial de la sintomatologia. Actualmente continta con fisioterapia respiratoria
y se encuentra en seguimiento en consultas de neumologia, quedando abierta la opcion de
iniciar tratamiento con rituximab ante la posible refractariedad de los sintomas.
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CC-128 GINECOMASTIA E HIPOGONADISMO HIPOGONADOTROPOPOR TUMOR DE
CELULAS DE LEYDIG
D. Mora Pefia', M. Alramadan?, S. Lopez Martinez®, M. De Cabo Ripoll*,
B. Diaz Martinez®, F. Torrecilla Fernandez®
Servicio Medicina Interna, ?Unidad de Endocrinologia, 3Servicio de Andlisis
Clinicos, *Servicio de Urologia, °Servicio de Dermatologia, ®Servicio de Anatomia
Patolégica. Hospital Virgen de la Luz. Cuenca

La presencia y diagnéstico de tumor testicular tiene un gran impacto debido a que afecta
fundamentalmente a poblacién joven. El tumor de células de Leydig pertenece al grupo de
los tumores del estroma gonadal especializado, siendo el mas frecuente de los tumores no
germinales de testiculo. El diagnéstico de sospecha se establece ante una masa testicular
asociada a un cuadro de androgenizacion o feminizacion con marcadores tumorales
negativos1,2. El tratamiento de eleccién es la orquiectomia radical y el seguimiento
postoperatorio debe ser prolongado.

El interés del caso clinico que presentamos a continuacion consiste en revisar las
caracteristicas de esta patologia que, aun poco frecuente y generalmente benigna, presenta
una gran complejidad de alteraciones clinicas asociadas, principalmente hormonales.
Varén de 21 afos que consulta por aumento del tamafio de ambas glandulas mamarias con
dolor de leve a moderado refractario a analgésicos habituales de 4 meses de evolucion.
Niega ingesta de anabolizantes u otras sustancias téxicas. No refiere disfuncion eréctil y
presenta libido normal con 2-3 relaciones sexuales por semana. A la exploracién fisica se
palpa endurecimiento en teste derecho.

En cuanto a exploraciones complementarias, se realiza ecografia testicular en la que
se objetiva masa testicular derecha bien delimitada de 2,2 cm sugestiva de seminoma.
Varicocele izquierdo de grado |. Cordones espermaticos y epididimos normales. Sin otros
hallazgos significativos en bolsa escrotal. Se solicita ecografia mamaria en la que se observa
desarrollo glandular mamario bilateral compatible con ginecomastia vera, sin nédulos ni
imagenes quisticas. Se complementa el estudio con resonancia magnética nuclear cerebral
que evidencia hipofisis de tamario, morfologia e intensidad normales. Formacion quistica
(17x10 mm) con tabicacioén en su interior, en region pineal. Debido al tamafio y aspecto se
amplia

estudio para mejor caracterizacién. El estudio de marcadores tumorales y hormonales
incluye: beta-HCG:<0.1mUl/mL (0-5); AFP:2.34ng/mL (0.4-15.0); CEA:0.94ng/mL (0.5-
5); SCC:0.9ng/mL (0-1.5); CA-153:13.0U/mL (0.5-31.3); PSA total:0.337ng/mL (0-4); LH:
0.54mUl/mL (1.14-8.75); FSH:0.07mUl/mL (0.95-11.95); estradiol:39pg/mL (11-44); DHEA-
S:3.35mcg/mL; testosterona:2.16ng/mL (2.80-11.0); testosterona libre:4.1pg/mL (5.6-
27); prolactina:21.43ng/mL (3.46-19.4); prolactina tras reposo:33.62ng/mL (3.46-19.4);
cortisol basal:17.0mcg/dL (3.7-19.4); TSH:2.261mUI/L (0.35-4.94); ACTH:40 pg/mL (9-
52); subunidad alfa libre:0.3 mUI/mL (hasta 1.6), somatomedina C basal:283ng/mL (varén
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18-21 afos: 147-404). Dado los hallazgos se propone al paciente orquiectomia inguinal
derecha. Pieza quirirgica de 40g, testiculo (4,5x3,2x2,4cm), epididimo (4,5x1x0,5cm),
pediculo (3x1,5cm), recubierto por la vaginalis de color grisaceo, lisa y sin alteraciones
macroscopicas. En seccién se identifica tumor (1,4x1,4x1,5cm) de color amarillo grisaceo,
de bordes bien circunscritos, esférico, localizado en su mitad inferior y sin infiltracion de la
albuginea. A técnicas de inmunohistoquimica, las células neoplasicas muestran positividad
para: Inhibina (+); Melan A (+) y negatividad para el resto:CD117 (-); citoqueratina AE1/AE3
(-); EMA (antigeno epitelial de membrana) (-); CD30 (-); CK19 (-); Alfa FP (-); PSA (-); PSHP
(-). Borde de reseccion quirurgico sin afectacion tumoral.

Conforme a estos datos, el resultado anatomopatolégico evidencia tumor de células de
Leidyg con criterios histopatologicos de benignidad. El paciente presenta normalizacion
del eje hipotalamo-hipofisario con leve hiperprolactinemia sin trascendencia clinica a los 6
meses de la intervencion. En el caso presentado, la presencia de masa testicular y clinica
endocrina, el patron hormonal y la negatividad de marcadores tumorales, hicieron sospechar
el diagnostico. La ecografia evidencid masa testicular y el estudio anatomopatoldgico
confirmo el diagnostico presuntivo. En la actualidad el paciente lleva en seguimiento 12
meses libre de recidiva, necesitando vigilancia periddica.
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CC-129 ESTE TRATAMIENTO NO ME SIENTA BIEN
A. Silva Vazquez, M. Gonzalez Pérez, J. Abadia Otero, C. Pérez Garcia,
J. C. Navarro Cafiadas, M. Cobos Siles, M. Gabella Martin, M. Pineda Alonso
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Rio Hortega. Valladolid

Antecedentes Personales

Mujer de 38 afos diagnosticada de esclerosis multiple remitente-recidivante desde 2008

que inicio tratamiento con Interferén Beta 1B. En Mayo 2013 precisé cambio de tratamiento

a Interferén Beta 1A por fiebre mantenida y sindrome pseudogripal que se relacioné con la

medicacion.

Enfermedad Actual

Ingresa en Abril 2014 por clinica de un afio de evolucion de fiebre intermitente no relacionada

con la administracion de Interferén. Desde hace un mes fiebre mantenida con artralgias en

dedos, mufiecas y rodillas que se acompafian de nédulos subcutédneos dolorosos en parte

superior del tronco y raiz de extremidades superiores que no corresponden con la zona de

puncion del tratamiento.

Exploracién Fisica

Noédulos indurados dolorosos de entre 0,5-4 cm subcutaneos, bien delimitado, con eritema

superficial. Resto de exploracion normal.

Pruebas Complementarias

Destaca:

- Hemograma: Hemoglobina 10.9 g/dL, VCM y HCM normal. VSG 72.

- Bioquimica normal.

- Orina: Proteinuria 460 mg/24 horas

- Autoinmunidad: ANA 1/160 con Anticuerpos antihistona positivos. Anticuerpos anti Ro y
anti La positivos.

- Complemento C3-C4 normal.

- Biopsia nédulo pectoral: compatible con paniculitis.

Evolucién

La clinica y los datos de laboratorio con Anticuerpos antihistona positivo hacen sospechar

el diagndstico de lupus inducido por Interferon y se suspende el tratamiento. Tras finalizar

la medicacion desaparece el cuadro febril aunque persisten artralgias, por lo que se

comienza tratamiento con Hidroxicloroquina. En revisiones posteriores mejoria de artralgias

y disminucién de tamafio de noédulos subcutaneos, sin proteinuria y con negativizacién de

ANA 'y anticuerpos antihistona.

Juicio Clinico

Lupus inducido por Interferén Beta.
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Discusion

El lupus inducido por farmacos es un sindrome que suele aparecer meses o afos tras la
exposicion al farmaco. Las manifestaciones mas frecuentes son fiebre, malestar general,
artralgias o artritis, serositis y afectacion cutanea limitada. En el estudio de laboratorio hasta
en el 95% de los casos los ANA estan presentes, con anticuerpos antihistona positivos.
Tras la retirada del farmaco precipitante los sintomas suelen mejorar y se negativiza la
autoinmunidad. La prevalencia de este sindrome clinico ha aumentado en la Ultima década
y esto probablemente se debe al descubrimiento y utilizacion de nuevos tratamientos, entre
ellos los farmacos biolégicos.

Imagen
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CC-130 HIPONATREMIA Y TETRAPARESIA FLACIDA DESCENDENTE
J. R. Lopez Morales, P. Garcia Ocafia, M. Pérez Quintana, V. Sandez Montagut,
S. Rodriguez-Suarez, J. S. Garcia Morillo
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla
Caso clinico seleccionado para su presentacion durante la Tarde del
Residente

Mujer de 30 afios, sin habitos toxicos y sin mas antecedentes personales que colon irritable
y menstruaciones irregulares. Acude a Urgencias del Hospital Punta Europa de Algeciras
por un cuadro de molestias gastrointestinales con una exploracion fisica anodina salvo por
dolor abdominal difuso a la palpacion y debilidad muscular generalizada.

La paciente ingresa en dicho hospital y desarrolla un cuadro de tetraparesia de predominio
proximal con balance muscular 2/5, mialgias generalizadas, anemia severa (6,9 g/dL)
normocitica, normocrémica, con necesidad de transfusion de dos concentrados de hematies
siendo el resto de pardmetros analiticos normales. Para descartar patologia organica se
solicitaron radiografia de térax, ecografia de abdomen, TAC abdominopélvico, RMN craneal,
serologias de VHB, VHC, VIH, CMV y VEB, ENG, EMG que fueron sistematicamente
normales y se curso la solicitud de medicion de porfirinas en orina por la sospecha de un brote
de Porfiria Aguda Intermitente, pero la paciente empeoré de su sintomatologia afiadiéndose
un cuadro febril sin foco siendo necesario su ingreso en UCI para estabilizacion clinica.
Aqui se reciben los resultados del estudio de porfirinas en orina que demostraban un acido
delta-aminolevulinico de 64,3 mg/24 hora, un porfobilindgeno de 19,3 mg/24 horas, una
uroporfirina de 3058 mcg/24 horas y una coproporfirina de 624 mcg/24 horas, consistente
con el diagndstico de Porfiria Aguda Intermitente.

La paciente evoluciona favorablemente quedando afebril tras el tratamiento antibiético
evidenciandose en el control analitico una hiponatremia hipoosmolar de hasta 110 mEq/
dL que no mejora significativamente con el tratamiento realizado, sospechandose SIADH
secundario. Tras estabilizacion clinica el dia +18 de su ingreso se decide el traslado al
Hospital Universitario Virgen del Rocio de Sevilla para el tratamiento del brote de Porfiria
Aguda Intermitente. Durante su ingreso se midi6 PBG deaminasa (10,8 nmol/mL/hora en
sangre) y se comenzo a tratar con hematina IV durante cinco dias con mejoria neurolégica
(persistiendo Unicamente ligera debilidad muscular) y resoluciéon de la hiponatremia (120
mEg/dL antes- 136 mEq/dL tras tres dias de tratamiento) sin otras medidas adicionales
ademas de la sueroterapia, confirmandose SIADH secundario al brote agudo de Porfiria
siendo dada de alta tras diez dias mas en dicho centro.
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CC-131 CARCINOMA DE MERKEL
M. Vieitez Santiago, A. Aranguren Arostegi, A. J. Bueno Alvarez,
Z. Salmoén Gonzalez, L. Urbina Soto, P. Hernandez Martinez,
H. Molina Llorente, J. Alonso Gutiérrez
Servicio Medicina Interna. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Varén de 79 afios, IABVD, deportista (bicicleta todos los dias), sin deterioro cognitivo.
Antecedentes personales: No habitos toxicos. HTA. Dislipemia.

Acude a urgencias por cuadro clinico de 8 dias de evolucién consistente en estrefiimiento
y distensiéon abdominal con ausencia de ventoseo. No nauseas, no vomitos, no dolor
abdominal. Afebril. No pérdida de peso, astenia o anorexia.

En exploracion fisica destaca un abdomen distendido, tenso, doloroso a la palpacion
profunda, timpanico, sin peritonismo con ruidos metalicos. Ademas, adenopatias inguinales
bilaterales consistencia dura, adherida a planos profundos, no dolorosas a la palpacion. No
presenta adenopatias supraclaviculares ni axilares. No presenta lesiones cutaneas.

En la analitica no se objetivan alteraciones significativas. Se realiza un TAC abdominal
donde se objetivan multiples adenopatias, diafragmaticas, retroperitoneales, mesentéricas,
en cadenas iliacas e inguinales, siendo las de mayor tamafo una adyacente a la rama
ileopubiana derecha con unos diametros maximos de 35 x 33 mm, otra inguinal derecha de
31 x 25 mm, y una retroperitoneal de 22 x 15 mm.

Se inicia tratamiento con laxantes y enemas con buena respuesta, disminuyendo la tension
abdominal y recuperando un ritmo intestinal normal, mientras se completaba el estudio de
las adenopatias.

Se objetiva un rapido empeoramiento de la funcion renal con creatinina de 8,89 y un FG
de 5 de probable origen obstructivo por atrapamiento ureteral bilateral en el contexto de
las adenopatias retroperitoneales por lo que fue necesario colocaciéon de nefrostomias
bilaterales con normalizacién de los parametros metabdlicos y funcion renal al alta. Ademas,
como complicacion presentd una bacteriemia por Serratia marcescens de origen urinario.
Se procedié por parte del servicio de Cirugia General a la realizacién de biopsia de
ganglio linfatico inguinal dando como resultado anatomopatolégico tumor neuroendocrino
compatible con carcinoma de Merkel metastasico.

Se realizé Octreoscan donde se objetivd Unicamente captacion de octreotido en regidon de
ingle derecha en probable relacién con adenopatia conocida.

Actualmente el paciente esta en seguimiento por el servicio de Oncologia.
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CC-132 SINDROME DE MCKITTRICK-WHEELOCK: HIPONATREMIA SEVERA Y COMA
L. Sudrez Hormiga', S. Moreno Casas', N. Moya Notario!, A. Ojeda Sosa’,
C. Sanchez Vilar?, J. M. Marrero Monroy?, R. Apolinario Hidalgo'
Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Digestivo. Complejo Hospitalari Insular
Materno Infantil. Las Palmas de Gran Canaria

Caso Clinico

Mujer de 72 afios con antecedentes personales de hipertension, diabetes mellitus tipo 2 y
dos ingresos previos por neumonia adquirida en la comunidad e hiponatremia. La paciente
es traida al Hospital por deterioro del nivel de consciencia refiriendo dolor abdominal de
tres dias de evolucion asociado a diarreas abundantes sin productos patoldgicos. A su
llegada presentod convulsion tonico clénica generalizada siendo intubada tras administracion
de benzodiacepinas por via intravenosa. A la exploracién fisica destacaba una marcada
deshidratacion de piel y mucosas. En la analitica se objetivé una hiponatremia de 101
mEg/l, potasio de 4,6 mEq/L, hipoosmolaridad plasmatica, sin acidosis metabdlica y con
la funcion renal con valores dentro de limites normales. La paciente ingres6 en Cuidados
Intensivos tras ser intubada y conectada a ventilacion mecanica. Se realizé TAC craneal que
no mostré lesiones agudas que justificasen la situacion de coma y se realiz6 puncién lumbar
porque presentd un pico febril de 38°C, leucocitosis y neutrofilia. Se realizé reposicion de
volumen con suero hipertonico y corrigiéndose progresivamente la hiponatremia. Tras
normalizacién de los niveles de sodio la paciente va recuperd el nivel de consciencia.
Dada la presencia de diarreas abundantes se realizé colonoscopia que mostré gran polipo
ulcerado con estigmas de sangrado reciente, de aspecto velloso y cubierto de mucosidad,
irresecable por via endoscépica por lo que se realizé reseccion quirurgica. Es estudio
anatomopatoldgico informé de adenocarcinoma mucinoso moderadamente diferenciado
(bajo grado de displasia). Tras la reseccion los niveles de sodio se han mantenido normales
hasta el momento actual.

Conclusiones

El sindrome de McKittrick-Wheelock es un sindrome caracterizado por diarrea secretora
asociada a alteraciones hidroelectroliticas graves por hipersecrecién mucosa. Este
sindrome debe considerarse dentro del diagndstico diferencial en los casos en los que
exista hiponatremia e hipopotasemia asociada a diarrea acuosa. La rapidez de instauracion
y severidad de los sintomas que presentaba nuestra paciente es una forma de presentacion
atipica en este sindrome. Aunque la reposicion hidroelectrolitica es fundamental como parte
del tratamiento precoz, la reseccion quirurgica del polipo resulta el tratamiento definitivo de
eleccidn, ya que consigue recuperar la pérdida de fluidos y electrolitos.
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CC-133 SIADH CRONICO SECUNDARIO A INFECCION INVASIVA POR BACTEROIDES
FRAGILIS
R. Martin Navarro, C. Garcia Redecillas, A. Gil Morillas,
A. Campos Calero, A. Vilchez Parras, M. Castillo Hernandez
Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario de Jaén

Caso Clinico

Mujer de 79 afos con antecedente de osteonecrosis de térax derecho post-radioterapia
por carcinoma de mama hace 20 afios. Ingreso por fiebre, disnea, fistula en pared toracica,
derrame pleural derecho, ligera leucocitosis con neutrofilia y marcada elevacion de PCR
(245 mg/L) y Procalcitonina (19,33 ng/mL). Un TAC toracico evidencié derrame pleural
masivo y signos de osteonecrosis en 3° a 5° arcos costales derechos con afectacion de
pared. El drenaje pleural resulté en empiema con aislado puro de Bacteroides fragilis,
cultivado ademas en exudado de la fistula externa. La citologia del exudado no demostrd
malignidad. Fue diagnosticada de sepsis e infeccion por Bacteroides fragilis de pared
toracica incluyendo osteomielitis con contiglidad a cavidad pleural y empiema. Recibio
Metronidazol e Imipenem iv con mejoria progresiva, sin embargo 9 dias después presentd
crisis comicial coincidiendo con hiponatremia de 113 mEq/L, en situacién de euvolemia y
datos compatibles con SIADH (indice de Furst 0.84). Se retird Imipenem por su potencial
comicial, se mantuvo Metronidazol y se afiadioé Tolvaptan 15 mg/dia, con correccion de la
natremia. Siete meses después permanece afebril y paucisintomatica con Metronidazol oral
y necesidad de Tolvaptan por hiponatremia persistente.

Discusion

La infeccion invasiva por B. fragilis tiene una mortalidad del 35%, estando en la mitad de
los casos asociada a malignidad y en el 90% en el contexto de enfermedad sistémica,
considerandose un patégeno oportunista. Las especies Bacteroides causan el 1% de las
osteomielitis, siendo los abscesos intrabdominales la causa subyacente mas frecuente. En
nuestra paciente, la osteorradionecrosis de la pared toracica ocurrida hace mas de 20 afios,
se correlaciona con hipoxia e isquemia tisular crénica que presumiblemente favorece la
implantacion de Bacteroides fragilis. Metronidazol y Carbapenems han mostrado las tasas
de resistencias mas bajas frente a Bacteroides spp.

Por otro lado, el SIADH, causante de mas del 40% de todos los episodios de hiponatremia
grave en pacientes hospitalizados, teniendo como factores etiolégicos mas frecuentes los
procesos neoplasicos y/o infecciosos pleuropulmonares.

En la actualidad no tenemos constancia de casos descritos de SIADH crénico secundario a
infeccion invasiva por B. Fragilis en ausencia de patologia maligna subyacente.
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CC-134 LA FIEBRE DEL CORDERO
A. Chacon, N. Toledo, C. Llamazares, A. Alejandre, A. Bendala,
J. Santos, M. Gallego, B. Pinilla
Servicio de Medicina Interna. Hospital General Universitario Gregorio Marafion.
Madrid

Paciente de 51 afios que acude a urgencias por fiebre de 10 dias de evolucién. No
refiere antecedentes de interés salvo tabaquismo de 12 cigarrillos/dia. En la anamnesis
refiere sensacion distérmica negando sintomatologia infecciosa a cualquier nivel. Refiere
excursiones al campo para recoger setas, negando picaduras de insectos. No refiere
antecedentes epidemioldgicos relevantes salvo contacto con familiares mejicanos, que
vienen a Espafia tras la muerte de su hermano. En urgencias el paciente permanece
hemodinamicamente estable, con temperatura de 37.6°C; exploracion fisica normal,
sin lesiones cutaneas objetivadas. Analiticamente destaca leve trombopenia (105.000),
discreta hipertransaminasemia, ademas de elevacion de otros reactantes de fase aguda.
Radiografia de torax sin consolidados neumonicos. Ingresa en Medicina Interna (M.1.) para
estudio de sindrome febiril sin foco.

En el ingreso el paciente permanece afebril. Reinterrogado refiere contacto con un cordero
recién nacido dos semanas antes del inicio de la sintomatologia. En este momento se
aprecia en la exploracion fisica un exantema morbiliforme evanescente, resto sin cambios.
En la analitica persiste Unicamente la hipertransaminasemia. Se solicita ecografia abdominal
donde se observa leve hepatoesplenomegalia. Se solicitan serologias viricas y bacterianas
dando de alta con revision en dos semanas en consultas de M.1.

Sin esperar a la consulta, acude a urgencias siete dias después por recurrencia de
fiebre, por lo que reingresa en M.l. (exploracién normal y analitica en la que persiste la
hipertransaminasemia). Las serologias son negativas para virus hepatotropos, VIH,
CMV, Toxoplasma, Leishmania, treponémicas vy rickettsias, IgM indeterminada para CMV;
encontrandose positivas IgM de VEB, IgM e IgG de Borrellia e IgM de Coxiella con 1gG
negativa. Ante estos resultados, se inicia doxiciclina 100 mg cada 12 horas durante 14
dias y se realiza ecocardiograma transtoracico que no evidencia alteraciones valvulares
sugestivas de endocarditis.

Se envia a consultas de M.l. con nuevas serologias en 15 dias, demostrandose en estas
Ultimas la negatividad de todas las anteriormente positivas (considerandose las previas
falsos positivos) a excepcion de la seroconversion a IgG de Coxiella (antigenos de fase Il
positivos), diagnosticandose de Fiebre Q en fase aguda.

De lo comentado anteriormente, hay que decir que ante un paciente con sindrome febril
sin foco, exantema evanescente, trombopenia y/o hipertransaminasemia, hay que buscar
antecedentes epidemiologicos, entre ellos Fiebre Q. En el momento agudo, como aqui se
observa, las serologias aportan relativo beneficio, pues no es hasta la segunda medicion
cuando se obtienen resultados realmente diagndsticos.
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Si se diagnostica fiebre Q aguda, hay que descartar afectacion valvular, y en caso de ser este
normal como en nuestro caso, seria necesario hacer un seguimiento con nueva serologia
a los 3 meses y serologia y ecocardiograma tras 6 meses de fin de tratamiento. Nuestro
paciente evoluciona favorablemente sin datos sugestivos de enfermedad localizada, aunque
destaca la presencia de un probable Sindrome de Fatiga post fiebre Q, caracterizado por
cefalea, artralgias y astenia.
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CC-135 UN SARCOMA DE KAPOSI DE LOS ANOS 90
E. E. Lozano Rincén, L. Cabeza Osorio, P. Sanz Rojas, R. Serrano Heranz
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario del Henares. Coslada. Madrid

Presentamos un caso clinico que consideramos de especial interés en la practica clinica,
por las caracteristicas del paciente, los factores de mal prondstico asociados y la torpida
evolucion a pesar de conseguir un buen control en el tratamiento de la infeccién por VIH.
Se trata de un vardn de 28 afios, diagnosticado en Septiembre de 2012 de infeccién de VIH
a raiz de un cuadro de faringoamigdalitis aguda y lesiones cutaneas de predominio facial. La
situacion inmunologica en ese momento era de 334 CD4/mm3 (24%) y carga viral (CV) de
115.000 copias/mL. De forma simultanea, fue diagnosticado de sifilis secundaria, recibiendo
tratamiento con penicilina, pero sin realizar ningun tratamiento para la infeccion del VIH y
manteniendo, esporadicamente, relaciones sexuales no protegidas (hombre que tiene sexo
con hombres).

En enero de 2015, comenz6 progresivamente con disnea de moderados esfuerzos, tos y
expectoracion con restos heméaticos ocasionales y pérdida de peso, acudiendo a consulta
externa de medicina interna en Mayo de 2015 donde se decide ingreso hospitalario para
completar estudio. Durante el ingreso, reconoce la aparicion de lesiones cuténeas en el afio
2013, que no le han desaparecido completamente. En la exploracion fisica, se objetivan
multiples lesiones sobreelevadas y violaceas localizadas de forma dispersa en tronco,
miembros superiores e inferiores, cuello, regiéon palatina derecha y retrofaringea y region
inguinal, donde formaban un conglomerado indurado y doloroso a la palpaciéon. Ademas,
presentaba otras lesiones milimétricas en torso, region intercostal izquierda y espalda,
que simulaban inicialmente una foliculitis, pero que en la exploracién minuciosa sugerian
Herpes Zbster metamérico. En la regién anal-perianal, presentaba lesiones ulceradas
superficiales inespecificas, predominantes en la region interglutea. En la exploracion de
mucosas, se objetivaba candidiasis orofaringea. Con diagndstico de infeccion por VIH
estadio C, sin tratamiento, lesiones cutaneas compatibles con Sarcoma de Kaposi, clinica de
afectacion visceral (pulmonar) y candidiasis orofaringea, se solicitan pruebas diagnoésticas
complementarias. El recuento analitico de CD4 fue de 268 CD4/mm3, la CV de 809.978
copias/ml, HLA B 5701 negativo y test de resistencia genotipica sin mutaciones para
inhibidores de la transcriptasa inversa ni inhibidores de la proteasa. Se inicié tratamiento
antirretroviral (TAR) con tenofovir/emtricitabina, raltegravir y darunavir potenciado con
ritonavir Ademas, es afiadié fluconazol, cotrimoxazol y tratamiento antibidtico empirico
para neumonia adquirida en la comunidad (NAC), con cefotaxima y claritromicina. Se
realizé radiografia y tomografia computerizada (TC) de térax y estudio histopatoldgico de
muestras cutanea, pulmonar y ganglionar, confirmandose el diagnostico de Sarcoma de
Kaposi. Todos los cultivos fueron negativos. Se suspendid tratamiento antibiotico empirico
para NAC, manteniendo Unicamente cotrimoxazol como profilaxis secundaria frente a
infeccion por P. jirovecii. Durante los primeros dias de ingreso empeord, precisando ingreso
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en la unidad de cuidados intensivos (UCI) precisando ventilacién mecanica no invasiva.
De forma simultanea, se inicié primera linea de tratamiento oncolégico con doxorrubicina
liposomal, con buena tolerancia y respuesta clinica inicial y se mantuvo hasta completar
un total de 6 ciclos obteniéndose como maxima respuesta radiolégica una estabilizacion
de la enfermedad a nivel pulmonar. Durante el tratamiento quimioterapico, preciso ingreso
hospitalario en dos ocasiones por anasarca. Un mes después de completar el tratamiento
(Octubre de 2015), presenta empeoramiento de la funcidn respiratoria y aumento del nimero
de lesiones violaceas en miembros. En el TC de térax de control, se confirma la progresion
de la enfermedad a nivel pulmonar, secundario a Sarcoma de Kaposi, asi como a nivel
cutaneo. Se propone segunda linea de tratamiento con paclitaxel (100mg/m2 bisemanal)
reajustando TAR (se suspende darunavir/ritonavir y se mantiene tenofovir/emtricitabina y
raltegravir). Tras los dos primeros ciclos, comienza con mejoria clinica. En la actualidad ha
recibido 6 ciclos con buena tolerancia y evolucion.

Imagenes
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CC-137 LO QUE UNA INFECCION POR UNA ESPIROQUETA PUEDE ESCONDER...
J. Ortiz Carrera, |. Moreno Mufioz
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitari i Politecnic La Fe. Valencia

Se trata de un varén de 55 afios, sin antecedentes de interés y trabajador del campo (zona
de la Albufera), que acudié a urgencias por un cuadro de astenia, mialgias muy intensas,
faringitis y fiebre de hasta 39° C de 5 dias de evolucion. Tenia también parestesias en
manos, pies y labios, junto a disfonia e importante disfagia a sdlidos y liquidos por la que
llevaba 48h de ayuno absoluto. Desde hacia 2 dias, observaba que la orina era oscura y
referia una clara disminucion de la diuresis. La exploracion fisica era anodina, salvo por una
faringe hiperémica.

Se solicité una analitica, en la que destacaba: fracaso renal agudo, hiperbilirrubinemia a
expensas de la directa, discreta elevacion de GOT, GPT y CK, marcada elevacién de la PCR
y la VSG, y una plaquetopenia muy severa. La orina era claramente colurica y destacaba
una bacteriuria intensa.

Se solicitd una ecografia, que Unicamente describia esplenomegalia homogénea de 14 cm.
En el estudio pretransfusional, se observé un Coombs Directo positivo con una panaglutinina
por anticuerpo frio (sin anemia hemolitica).

En ese momento y ante la sospecha de sindrome infeccioso con disfuncién multiorganica
se interroga a la familia, que nos cuentan que el paciente trabaja habitualmente con
organofosforados (clorpirifés) con escasa proteccion y que en los dias previos presentaba
una inyeccién conjuntival marcada.

La sospecha de Sindrome de Weil cobra fuerza, solicitando una serologia que resultd
positiva para Leptospira (IgM +, IgG -) y una determinacion de DNA de Leptospira en orina
(positiva) y en sangre (negativa), explicado este hecho probablemente por haberse resuelto
la fase septicémica (leptospirémica) y estar iniciandose la fase inmune (leptospirarica) de
la misma.

Mientras las manifestaciones secundarias a la leptospiremia se van resolviendo, las
parestesias dan paso progresivamente a una paralisis total flacida con arreflexia y progresion
de la clinica bulbar, se afiade una disnea que precisa intubacion y ventilacion mecénica en
UCI para mantener una correcta ventilacion.

Ante la posibilidad de encontrarse ante un Sindrome de Guillain-Barré secundario a la
infeccion se solicita un EMG, con datos neurofisioldgicos compatibles con el diagndstico
de polineuropatia/ polirradiculoneuropatia aguda sensitivo-motora sin signos de
desmielinizacion. En este punto se plantea la opcidn de encontrarse ante una polineuropatia
asociada a la exposicion a organofosforados (clorpirifés), descrita ampliamente en la
literatura. Los niveles de colinesterasa eran normales, descartando esa opcion. Pocos dias
después, la plaquetopenia se recuperd y se realizé una puncion lumbar compatible con
Guillain-Barré (disociacion albumino-citoldgica).
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En este momento se revisa la literatura, encontrando que el diagndstico sindromico de
Guillain-Barré no implica necesariamente desmielinizacion, sino que su variante mas comun
PIDA (polineuropatia inflamatoria desmielinizante aguda) es lo que clasicamente se conoce
como Guillain-Barré, sin embargo, existen variantes menos comunes donde el dafio es
axonal y no desmielinizante, que habitualmente son mas graves y tiene un prondstico peor,
como con el AMAN (neuropatia axonal motora aguda) y el AMSAN (neuropatia axonal
sensitivo-motora aguda), siendo este ultimo el subtipo de nuestro paciente. La evolucion fue
buena y actualmente el paciente ha reanudado su dia a dia previo a la enfermedad.
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CC-138 FIEBRE EN VARON DE 18 ANOS
A. |. Pelaez Ballesta, E. Mené Fenor, C. Pelaez Ballesta, |. Fernandez Romero,
M. Ruiz Campuzano, R. Mateo Paredes
Servicio Medicina Interna. Hospital Universitario Rafael Méndez, Lorca (Murcia)

Caso Clinico

Varén de 18 afios, que consulta por fiebre intermitente mantenida desde hace un mes de

hasta 39°C, acomparfiado de disconfort abdominal, dolor articular y astenia; como unico

antecedente destaca fiebre de origen desconocido a los 8 afios, por el que precisé ingreso

durante 2 meses sin respuesta a antibiéticos. A la exploracion destacaba: adenopatia axilar

derecha e izquierda 1-1,5 cm no pétrea ni dolorosa ni adherida, sin otros hallazgos.

Se realiz6 el siguiente diagnostico diferencial:

- Infeccioso: infeccion virica (VEB, CVM, VHS, VIH, VHC, VHB,VHA), infecciones atipicas:
serologia coxiella, borrelia, brucella, Lues, (Fiebre Q, enfermedad de Lyme).

- Hipotiroidismo.

- Autoinmune: LES, amiloidosis, sarcoidosis.

- Sindrome autoinflamatorio (Fiebre mediterranea familiar, TRAPS...),

- Neoplasico: Linfoma.

- Sindrome de malabsorcién intestinal: celiaquia.

Discusion

A nivel analitico solo destacaba PCR y VSG elevadas, sin anemia ni afectaciéon hepatica,

ni alteraciones de formula leucocitaria, en las pruebas de imagen solo se evidencio

leve esplenomegalia, a nivel de autoinmunidad ANAs, ANCA, ENAs, antiDNA, ANOES,

complemento test coombs fueron negativos. Estudio de sd malabsortivos negativo,

proteinograma normal, con microbiologia (hemocultivos, serologias) negativos. Orina

normal, biopsia rectal normal. Tras todo el estudio solo quedaba confirmar posible sd

autoinflamatorio: con estudio genético positivo para la mutacion del gen TNFRSF1A:

DIAGNOSTICO FINAL: TRAPS: SINDROME ASOCIADO AL RECEPTOR TNF.

Conclusiones

Las enfermedades autoinflamatorias se caracterizan por episodios inflamatorios,

recurrentes, periédicos o persistentes, que aparecen en ausencia de etiologia infecciosa,

neoplasica o autoinmune. Los paciente suelen estar clinicamente asintomaticos durante

los intervalos intercrisis, la variedad de signos y sintomas que presentan durante las crisis

inflamatorias agudas y el solapamiento de los mismos entra las diferentes enfermedades

hacen necesario realizar un amplio diagnostico diferencial. La presencia de la mutacion

genética en un paciente confirma el diagnostico pero su ausencia no lo excluye, dado que

la enfermedad puede estar asociada con otros genes no identificados todavia. Los objetivos

del tratamiento son el alivio sintomatico a través de la prevencion y el tratamiento de los

ataques agudos, y evitar el desarrollo y la progresion de la amiloidosis secundaria.
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CC-140 PSEUDOTUMOR ORBITARIO Y ARTERITIS DE LA TEMPORAL
J. Soto Benitez, N. Caro Gémez, C. Collado Pérez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cadiz

Paciente de 77 afos, sin antecedentes de interés, salvo dislipemia sin tratamiento
farmacoldgico y artrosis.

Ingresa por presentar cefalea a nivel biparietal y retroorbitaria, que, posteriormente fue
holocraneal, acompafiada de hiperestesia en cuero cabelludo. El dolor no cedia con
analgésicos habituales y cada dia se hacia mas intenso. No fiebre, no pérdida de fuerza ni
sensibilidad, no afectacion de cintura escapular ni pelviana, no rigidez de nuca, no nauseas
ni vomitos.

Exploracién Fisica

TA: 125/80mmHg, FC: 90lpm, Sat O2 basal:98%, T2 36,9°C, Neuroldgica y general, sin
hallazgos de interés. Fondo de ojo, normal.

Pruebas Complementarias

ANALITICA: Hb 10,3g/dl, VCM 88,7, leucocitos 14.000 (85% Neutrofilos), plaquetas 453.000,
fibrinbgeno 1.046, glucemia 106, PCR 140,1mg/dl, VSG 102, resto normal.

Serologia neurotropos, negativa.

RADIOGRAFIA DE TORAX: normal.

TC-CRANEAL: infarto lacunar en ganglios basales izquierdos, resto sin hallazgos
patoldgicos.

A las 48 horas del ingreso, ante la intensidad progresiva de la cefalea, se realizé puncién
lumbar, siendo el LCR de caracteristicas normales. Ademas, la paciente presentaba
quemosis conjuntival muy llamativa, con importante afectacion visual. Ante la posibilidad de
tratarse de una arteritis de la temporal, con afectacion visual, se decidi6 iniciar tratamiento
con bolos de metilprednisolona, el primero de 1 gramo, seguido de dos de 500mg, con
mejoria clinica espectacular, desapareciendo por completo la quemosis conjuntival, asi
como la cefalea.

Se realizaron posteriormente RNM craneal y de 6érbita, con resultado de engrosamiento
de la porcion posterior del globo ocular de forma concéntrica bilateral, con rarefaccion de
la grasa retroocular, rodeando al nervio 6ptico, probablemente de caracter inflamatorio,
compatible con pseudotumor orbitario.

Se realiz6 también biopsia de la arteria temporal, siendo compatible con arteritis de
la temporal, continuando tratamiento al alta con prednisona en pauta descendente, con
normalizacion analitica y ausencia de clinica.

Se trata de una vasculitis sistémica que afecta a arterias de pequefio y mediano calibre y
raramente aparece afectacion orbitaria. El diagnoéstico diferencial debe realizarse con la
neuritis 6ptica y las neuropatias opticas isquémicas. La prueba de eleccion es la biopsia de
la temporal y el principal tratamiento es la corticoterapia.
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CC-142 AMILOIDOSIS CARDIACA: DESCRIPCION DE UN CASO
S. Carrascosa Garcia', J. Belchi Navarro?, S. Sanchez Alvarez?, J. Pérez Silvestre!
Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Cardiologia. Consorcio Hospital General
Universitario. Valencia

Mujer de 54 afios, que acude a Urgencias por presentar disnea progresiva de cuatro meses
de evolucion, hasta hacerse de minimos esfuerzos. Refiere, fragilidad capilar de seis meses
de evolucion. No presenta otra clinica acompafante.

Diagnosticada previamente de sindrome del tunel carpiano, hemorroides y miomas
uterinos, con episodios de anemia tratada con hierro oral. En estudio por Endocrinologia
por un nédulo tiroideo, pendiente de biopsia. A la exploracion, presenta palidez cutanea,
edemas palpebral y equimosis periorbitaria. La auscultacion y el resto de la exploraciéon
son normales. En la analitica presenta anemia, en la radiografia de térax cardiomegalia y
derrame pleural derecho y en el electrocardiograma ritmo sinusal a 90 latidos por minuto,
con criterios de microvoltaje. En analiticas sucesivas, se objetiva ferropenia, elevacion de
proBNP (2338). En el proteinograma, pico monoclonal en fraccidon beta, pico monoclonal
IgG Kappa estimado de 1.1 g/L, cadenas ligeras en suero Kappa 46.75 y Lambda 3.25, con
ratio 14.38. Beta 2 inmunoglobulina de 4050 y proteinuria Bence Jones negativa. Presenta
déficit de factor X de coagulacion (64%). La Ecocardiografia muestra hipertrofia ventricular
izquierda severa con ecorrefringencia aumentada, con volimenes normales. Insuficiencia
mitral ligera y moderada dilatacion auricular izquierda. Se solicita Resonancia cardiaca,
que muestra resultados similares a los de la Ecocardiografia. Se administra gadobenato de
dimeglumina, detectando defecto de retraso de perfusion generalizado a nivel endocardico.
Ante los hallazgos, se realizan multiples biopsias, con diferentes grados de positividad para
rojo congo: negativo en grasa abdominal, discreto positivo con birrefringencia negativa a
nivel periorbitario y positividad discreta con birrefringencia positiva en lengua. Se realiza
biopsia de médula 6sea, con 10% de células plasmaticas. Inmunofenotipo con 1.4% de
células plasmaticas CD38 +/CD 138+/CD56+ con restriccion de cadenas ligeras Kappa
intracitoplasmaticas. Rojo Congo leve positivo perivascular, sin refringencia. En la Ecografia-
PAAF de tiroides, hallazgos de frotis de fondo hematico con abundante material amorfo
compatible con sustancia amiloide, de escasa celularidad y atipia leve. La paciente es dada
de alta, tras estabilidad clinica, con seguimiento en consultas externas de Hematologia, con
diagnéstico de insuficiencia cardiaca de debut secundaria a amiloidosis AL en paciente con
Mieloma Multiple.
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CC-143 DEMENCIA RAPIDAMENTE PROGRESIVA
A. Pardo | Pelegrin, F. Fernandez Monras, G. Garcia Segarra,
C. Saval Segura, R. Salas Campos
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitari Sagrat Cor. Barcelona

Paciente de 88 anos, que acude Urgencias por caidas de repeticion. Febricular a su llegada.
Se realizé analitica, con elevacién aislada de GGT y aumento de PCR, cubriéndose de
forma empirica con ceftriaxona; una ecografia abdominal objetivd colecistitis. Se optd
por tratamiento conservador, con progresiva normalizacion del perfil hepatico, los datos
ecograficos y la semiologia abdominal. A partir del 4° dia de ingreso aparecié febricula,
atribuyéndose inicialmente a origen abdominal. Se realiz6 TAC, que no objetivd otras
alteraciones. Los hemocultivos seriados, mostraron crecimiento de E. Faecium, por lo que
se modificé tratamiento antibiético a vancomicina, restando entonces afebril. A las 48h del
inicio del nuevo tratamiento, reaparicion de la fiebre, con exploracion fisica normal (excepto
las alteraciones conductuales descritas mas adelante). Se realizé nuevo despistaje de todos
los focos, sin alteraciones destacables y con pancultivos negativos. Por ello, y tratandose
de una paciente con sustrado autoinmune, se afadioé prednisona a dosis medias-altas, se
efectud RMN cerebral, (que fue normal) y una puncién lumbar, que dio salida a liquido
con caracteristicas de exudado. Por ello, se inicié pauta antibiética amplia restando desde
entonces afebril. Los reactantes de fase aguda fueron siempre en descenso, con normalidad
en el resto de parametros analiticos. Los cultivos de LCR fueron negativos. Durante todo
el ingreso, la paciente se mostré poco colaboradora, con estado de animo fluctuante y
funciones cognitivas dificiles de evaluar. De forma rapidamente progresiva, mutismo
acinético cada vez mas persistente, negativismo y abulia, que le acabaron impidiendo
comer y movilizarse. A nivel cognitivo, empezé a mostrar signos de desorientacién a
mediados del ingreso, con pérdida progresiva de las funciones superiores. A nivel motor,
existia cierto temblor que sobre el 18° dia de ingreso se convirti6 en mioclonias. A las
pocas horas de evidenciarlas, presenté disminucion brusca del estado de consciencia y
sighos meningeos acompafantes. Se completé estudio con un primer EEG, que mostraba
signos de encefalopatia severa y actividad critica difusa de predominio bifrontal, iniciandose
también tratamiento con levetiracetam. A partir de entonces, siguié presentando disminucion
de consciencia hasta entrar en estado comatoso. Restando afebril, y con cultivos negativos,
se finalizé tratamiento antibidtico, solicitando nuevo EEG, que esta vez volvidé a mostrar
una encefalopatia muy severa, acompafiada de descargas periddicas generalizadas,
compatibles con enfermedad priénica. Dada la evolucién fulminante, se habia solicitado
ya determinacién de proteina 14.3.3. en LCR, que finalmente se informé como resultado
positivo, aunque con posterioridad al éxitus de la paciente, que se produjo por reflujo a
través de sonda nasogastrica y broncoaspiracion. Ante estos resultados, podemos concluir
que nos encontrabamos ante un caso de enfermedad priénica por Creutzfeld-Jacob, muy
probablemente en su variante esporadica.
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CC-144 VASCULITIS POR VIRUS DE LA VARICELA ZOSTER: HEMORRAGIAS
INTRAPARENQUIMATOSAS
E. Cervilla Mufioz, A. Garcia Garcia, P. Carrascosa Fernandez, J. Alonso Mufioz,
A. Parra Virto, M. Pérez Sanz, A. Albifiana Pérez, A. Lopez Aparicio
Servicio de Medicina Interna, Hospital General Universitario Gregorio Marafion,
Madrid

Varon de 89 afios que acude a Urgencias por desorientacion, fiebre de 38° y cefalea. El
paciente presentaba alergia a Pirazolonas, dislipemia, fibrilacion auricular paroxistica
anticoagulada con Acenocumarol, enfermedad coronaria no revascularizada con FEVI
preservada y un adenocarcinoma de préstata en remisién completa. Era independiente para
actividades basicas de la vida diaria con una vida activa y sin deterioro cognitivo.

En la exploracion fisica destacaba disminucién del nivel de consciencia con tendencia
a la somnolencia, bradilalia, bradipsiquia. Se realiza una Tomografia Computerizada
craneal (TC) que no mostraba alteraciones, por lo que se inicia tratamiento empirico
con Aciclovir y Ceftriaxona. Se cursa ingreso y se pospone la puncién lumbar por estar
el paciente anticoagulado. En el trascurso del ingreso desarrollé unas lesiones cutaneas
aproximadamente dos milimetros, de predominio en tronco, algunas de ellas vesiculosas y
en fase pustular con lesiones similares en la mucosa yugal.

Entre las pruebas complementarias realizadas la analitica de sangre y la radiografia no
mostraba alteraciones relevantes y los hemocultivos resultaron estériles. Posteriormente
y tras retirar la anticoagulacién se realizé puncion de liquido cefalorraquideo (LCR)
obteniéndose liquido xantocromico con 230 leucocitos/ mcL (90% mononucleares), 40%
de glucosa y 210 mg/dL de proteinas. Ante la sospecha de meningitis virica se realizaron
serologias para VHB, VHC, VIH, VEB, CMV, VHS 1, VHS2, VHS6, VHS8 y rickettsias que
fueron negativas. La serologia y PCR en LCR para VVZ fue positiva. Asi mismo se tomaron
muestras de las lesiones cutaneas que fueron positivas también para VVZ.

Ante el diagndstico de encefalitis por VVZ se prosigue tratamiento con aciclovir, inicialmente
con buena evolucion. Sin embargo al séptimo dia comienza con disminucion del nivel de
consciencia y agitacion. Se realizd6 una RMN en la que se detectaron mudltiples lesiones
hemorréagicas intraparenquimatosas a nivel del uncus temporal derecho asi como lesiones
hemorragicas a nivel cortico-subcortical. Se establece por tanto el diagndstico de ictus
hemorragicos secundarios a vasculitis por VVZ. Durante el trascurso de un mes de ingreso
el paciente presenté ademas un cuadro de vomitos incoercibles de origen central que fueron
tratados con Clorpromazina. Tras mejoria clinica, finalmente fue dado de alta a un centro de
rehabilitacion donde prosiguié con la recuperacion de su estado funcional.
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CC-146 VARON DE 48 ANOS CON HEMIPARESIA Y ESTUPOR
R. Canaveral Vaccari, J. Mario Sabio, F. J. Guerrero Martinez, R. Lobato Cano,
C. Garcia De Los Rios, C. M. Garcia Martinez, P. Gonzalez Bustos,
J. F. Jiménez Alonso
Servicio de Medicina Interna, Complejo Hospitalario Universitario de Granada.
Granada

Varén de 48 afios, con antecedentes de HTA leve de reciente diagndstico y asma intrinseca
grave persistente desde hace 18 meses, traido a Urgencias por deterioro subito de nivel de
consciencia con hemiparesia izquierda.

A la exploracion, estabilidad hemodinamica (TA 135/88, FC 82), sin fiebre ni otros datos de
interés.

La TC craneal revel6 hematoma intraparenquimatoso frontoparietotemporal derecho, con
desviacion de estructuras de la linea media, y en estudio de angio-TC se descarta presencia
de malformaciones arteriovenosas.

Tratado conservadoramente por Neurocirugia administrandole corticoides a dosis medias,
el paciente mejora paulatinamente de su hemiparesia y nivel de consciencia en los dias
siguientes.

Rehistoriando al paciente y su familiar, el paciente habia consultado en Urgencias en 3
ocasiones en el ultimo mes por sensacion de parestesias y acorchamiento del tercio
distal de miembros inferiores desde hacia un mes, asociado a malestar general, febricula
intermitente y pérdida ponderal ligera no cuantificada en los ultimos 3-4 meses. Los dos dias
previos habia desarrollado una erupcion papular pruriginosa en flexuras de codos, tronco
inferior y cara.

Entre sus pruebas complementarias destacaba estudio de coagulacién normal, leucocitosis
de 20070, con recuento de eosindfilos de 8110 (45%), PCR 49mg/L y VSG 52mm/h, asi
como un aumento discreto de transaminasas y de niveles de IgE. Se realizé estudio de
autoinmunidad revelo positividad para pANCA con niveles de Ac anti-MPO de 128. El estudio
electrofisioldgico reveld polineuropatia con dafo axonal mixto sensitivomotor en miembros
inferiores. No se evidenciaron signos de afectacion pulmonar en el estudio radiolégico.
Con diagnéstico de Granulomatosis eosinofilica con Poliangeitis, se inicia tratamiento con
bolos de metilprednisolona 250mg/d, pasandose luego a ciclofosfamida 500mg bisemanal y
prednisona 15mg/dia, que posteriormente hubo que aumentar a 30mg.

El nivel de consciencia mejordé en pocas semanas y un mes después habia recuperado
parcialmente la movilidad y la polineuropatia habia desaparecido. En estudio de control por
TC el tamafio del hematoma se habia reducido.

En estos momentos continia programa de rehabilitacion y terapia inmunosupresora y
corticoidea con buenos resultados y mejoria progresiva clinica y analitica.
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CC-147 HIPERTENSION COMO MANIFESTACION DE UNA ENTIDAD INUSUAL
G. Fatoul Del Pino, J. L. Garcia-Fogeda Romero, I. F. Aomar Millan,
M. P. Aguilar Jaldo
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario San Cecilio. Granada

Varén de 52 afos, apendicectomizado como uUnico antecedente, derivado a consulta de
Medicina Interna dado que en el preanestésico y postoperatorio de dicha intervencion
se objetivaron cifras de TAD en torno a 160 mmHg. En la anamnesis, el paciente referia
crecimiento paulatino de masa en zona de cuadriceps izquierdo asi como episodios de
nerviosismo y palpitaciones sin claros desencadenantes de dos meses de evolucion. En la
exploracion unicamente destacaba la presencia de una tumoracion blanda, discretamente
dolorosa a la palpacién y no pulsatil en dicho cuadriceps.

Analitica anodina; ECG, radiografia de térax y eco-doppler renal sin hallazgos de interés.
MAPA con 66,7% del dia con TA>135/85 mmHg y 100% de la noche por encima de 120/70
mmHg, patrén non-deepper y episodios de crisis hipertensiva (>160 mmHg en varias tomas).
Se inicié tratamiento con Olmesartan/Amlodipino 40 mg/10 mg e Hidroclorotiazida 12.5
mg al dia. En revisién mediante AMPA persistian cifras tensionales similares por lo que se
solicitaron catecolaminas en plasma y orina de 24 horas que mostraron gran aumento de
noradrenalina. TC toracoabdominal que informa de lesién nodular de 15x15 mm, isodensa a
parénquima hepatico e hipercaptante a contraste, adyacente a vena cava inferior y craneal
a la salida del tronco celiaco, asi como lipoma de 6x4x12 cm en la raiz del muslo izquierdo.
Se completo el estudio con PET-TAC y gammagrafia con octedtride marcado con Indio-111
que muestran captacién de la masa en vena cava y ausencia de captacién en cuadriceps
izquierdo. Ambas lesiones fueron extirpadas tras alfa y beta-bloqueo, cuyo estudio
anatomopatoldgico confirmé los diagndsticos de paraganglioma y lipoma respectivamente.
Los paragangliomas son tumores raros, y aunque excepcionalmente secretan catecolaminas,
estan infradiagnosticados por lo que debemos incluirlos en el diagnéstico diferencial de
hipertensién secundaria, mas aun si se acompafia de cefalea, sudoracion y/o taquicardia.
El tratamiento de eleccidon es quirlrgico. Hasta un 25% son hereditarios, asociandose a
sindromes como MEN 2A/2B, Neurofibromatosis-1, Enfermedad de Von-Hippel-Lindau, o
Sindrome de Paraganglioma Hereditario (SDHA), por lo que se recomienda la realizacion
de pruebas genéticas (negativas en este sujeto). Actualmente se encuentra asintomatico,
tensiones controladas sin tratamiento y siguiendo revisiones en nuestra consulta.
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CC-148 MASA PANCREATICA Y LESIONES CUTANEAS FACIALES A ESTUDIO
S. S. Fernandez Ruiz, J. J. Lépez Nufiez
Servicio Medicina Interna. Hospital Germans Trias i Pujol. Badalona, Barcelona

Mujer de 71 afios, sin alergias medicamentosas conocidas, con antecedentes patologicos
de hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2, bocio multinodular normofuncionante,
hiperparatiroidismo primario secundario a hiperplasia de paratiroides que requirié de
paratiroidectomia parcial y sarcoma fibromixoide en 5° dedo mano izquierda.

Ingresa de manera programada en Medicina Interna para estudio de masa pararrenal
anterior izquierda diagnosticada como hallazgo casual en TC abdominal, realizado durante
estudio de hematuria asintomética por Urologia.

En la anamnesis refiere episodios de diarreas liquidas recurrentes de 4 afios de evolucion,
acompafado de episodios de calor, rubor facial y palpitaciones sin elevacion de la tensiéon
arterial. No sindrome téxico, no dolor abdominal no fiebre. En la exploracién fisica destaca
lesiones papulo-eritematosas nasales, soplo holosistélico en foco mitral y palpacion de
masa abdominal en flanco izquierdo. La analitica de ingreso muestra unicamente una leve
anemia normocitica-normocroma.

Para estudio de la masa se realiza inicialmente TC térax donde se observa un bocio
multinodular y nédulo pulmonar de 10mm en Iébulo inferior izquierdo. Por la anemia se
realiza fibrogastroscopia donde destacan pdlipos en cuerpo gastrico compatibles con
glandulas fungicas, y fibrocolonoscopia con diverticulos. RM pancreas que describe
tumor en cuerpo pancreas compatible con tumor neuroendocrino (TNE). Ante la probable
estirpe neuroendocrina, se realiza estudio hormonal donde destaca gastrina 1328pg/mL
y cromogranina A 1.394ng/mL. Funcién tiroidea, metanefrinas, acido hidroxi-indolacético
y cortisol urinarios normales. Se completa estudio con gammagrafia con octeétride que
es sugestiva de proceso neoformativo de estirpe neuroendocrina en area pancreatica. Se
orienta como TNE de pancreas productor de gastrina.

Paralelamente se realiza punch de las lesiones nasales compatible con angiofibromas.

Se sospecha del diagnéstico de sindrome de MEN tipo 1, y se solicita RM de hipéfisis que
muestra un macroadenoma. Estudio hormonal hipofisario con prolactina 661.8ng/mL, IGF-1
4,58 e hipogonadismo central.

Ante la presencia de TNE pancreas productor de gastrina, macroadenoma hipofisario
productor de prolactina e IGF-1 e hipogonadismo central, angiofiboromas cutaneos y
antecedente de hiperplasia de paratiroides, se establece el diagndstico de sindrome de
MEN tipo 1. Se realiza test genético que lo confirma. Actualmente pendiente de comité
endocrinologia-cirugia para decidir si es tributaria a tratamiento quirargico.
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CC-149 FRACASO RENAL AGUDO GRAVE POR “PRODUCTO NATURAL”
G. Morales-Jiménez', G. Fatoul Del Pino', L. Garcia Perefia’,
P. Parra Rosado', L. Gallo Padilla?
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Clinico San Cecilio. Granada
2Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Anamnesis

Mujer de 54 afios, hipertensa, dislipémica, con trastorno depresivo recurrente (dos intentos
de autolisis), que acude al servicio de urgencias por clinica de 2-3 semanas de evolucion
consistente en astenia, debilidad, torpeza motora progresiva, somnolencia y dificultad para
realizar actividades basicas. Niega otra clinica de interés. No ingesta de medicamentos no
prescritos, ni aumento de dosis. En la exploracion destacaba labilidad emocional, cierta
bradipsiquia y torpeza en movimientos finos, asociado a fetor urémico. A su llegada presenta
como hallazgo resefiable analiticamente fracaso renal agudo con creatinina de 10.31 mg/
dl y urea de 256 mg/dl (Ultimo control 8 meses antes con Creatinina 1.1mg/dl), acidosis
metabolica con bicarbonato de 18 mmol/L e iones y ecografia renal sin alteraciones.
Evolucién en Planta

Tras realizarse ingreso en nefrologia, la paciente indica consumo crénico en los ultimos 10
afos de infusiones de Cassia Angustifoli adquirida en herbolario para combatir estrefiimiento
cronico, llegando a tomar hasta 8-10 infusiones diariamente. Se realizé un estudio
completo incluyendo proteinograma en sangre y orina, inmunoglobulinas, autoinmunidad,
complemento y marcadores tumorales, siendo normales todas estas determinaciones. Tras
hidratacién, sueroterapia intensiva y diuresis alcalina, se produjo una rapida recuperacion
de funcion renal en 72h, presentando al alta creatinina de 1 mg/dl y manteniéndose
asintomatica.

Diagnéstico

Fracaso renal agudo grave (CICr: 6.40 ml/min) con acidosis metabdlica asociado a consumo
excesivo de laxante natural (Cassia Angustifoli)

Discusion

La Cassia Angustifoli se obtiene de un arbusto de la familia de las leguminosas, y es usada
por sus efectos laxantes desde hace varios siglos, especialmente en forma de infusiones.
En los ultimos afios, el consumo de derivados de “productos naturales” se ha disparado,
habiéndose creado varias alertas sanitarias. Se ha asociado fallo hepatico agudo tras un
consumo excesivo de esta sustancia. En una revision realizada por M. Garcia-Cortés et
al. en 2008, se encontraron un 2% de reacciones adversas hepaticas notificadas en el
registro espafiol de hepatotoxicidad entre 1994 y 2006 derivadas del consumo de este tipo
de productos adquiridos en herbolarios. Sin embargo, no existen estudios en la bibliografia
que apoyen su relacion con dafo renal, si bien en los envases del producto se especifica
claramente que su consumo no debe realizarse de forma crénica.
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CC-150 COLITIS POR CITOMEGALOVIRUS EN MUJER INMUNOCOMPETENTE
J. Soto Benitez, P. Gonzalez Fernandez, J. A. Quiles Machado, M. Martin Zamorano
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cadiz

Mujer de 75 afios, con hipertensién, enfermedad renal crénica, insuficiencia venosa cronica,
angor, asma bronquial persistente severo con bronquiectasias colonizadas de forma crénica
por P. aeruginosa multirresistente con frecuentes episodios de reagudizacion. Realiza
tratamiento con Omeprazol, Buprenorfina, Furosemida, Hemovas, Teofilina, Montelukast,
Diltiazem, Ranolazina, Colistina inhalada, Fluticasona/Formoterol y bromuro de tiotropio.
Acude por dolor abdominal generalizado de predominio en flanco derecho de un dia de
evolucion, fiebre de 38°C y nauseas sin acompafiarse de vomitos ni otra clinica asociada.
Exploracion con aceptable estado general, eupneica, normotensa, taquicardica y afebril.
Auscultacién cardiopulmonar con crepitantes bibasales y roncus dispersos. Abdomen
globuloso, blando y depresible, doloroso a la palpacion difusa y con mayor intensidad a
nivel de flanco derecho. Extremidades con signos de insuficiencia venosa.

Pruebas complementarias

Analitica con Hb 13,6g/dl; leucocitosis 21.000/mcl con neutrofilia; plaquetas normales;
hiperfibrinogenemia; Creatinina 1mg/dl; urea 68mg/dl; PCR 17,6mg/I. Radiografia abdominal
con dilatacion de asas sin datos de obstruccion. Tomografia de abdomen con hallazgos
sugestivos de proceso infeccioso/inflamatorio en un segmento de colon ascendente/angulo
hepatico.

Evolucién

Recibe antibioterapia empirica con Piperacilina/Tazobactam, corticoterapia con
Dexametasona, reposo digestivo y nutricion parenteral periférica, presentando mejoria
clinica, analitica y ecografica.

Se solicité colonoscopia que no fue valorable por presencia de sangrado activo y coagulos
con anemizacion secundaria requiriendo transfusion de hemoconcentrados. Se repitid
colonoscopia observandose hallazgos compatibles con sospecha de colitis isquémica en
colon derecho y se realiz6 biopsia de la lesion.

Posteriormente y ante la buena evolucién clinica, se reintrodujo dieta baja en residuos y
suplementos nutricionales con buena tolerancia.

Se obtiene resultados de anatomia patoldgica con confirmacién inmunohistoquimica de
colitis por Citomegalovirus (CMV). Asimismo, se obtuvo serologia frente a CMV con IgM
positiva e IgG 33. Se decidi6 iniciar tratamiento oral con Valganciclovir oral 900mg cada 12
horas durante 14 dias, acudiendo a revisiones posteriores completamente asintomatica.
En base a la clinica se realizé diagnodstico diferencial con procesos infeccioso abdominal,
inflamatorio, tumoral e isquémico. Se obtuvo el diagndstico mediante biopsia. El tratamiento
debe ser de soporte y antiviral frente al CMV.
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CC-155 EMPIEMA NECESSITATIS: PRESENTACION DE UN CASO
I. G. Marrero Medina, Y. Ramirez Blanco, M. Moreno Santana, |. Pulido Gonzalez,
J. Arencibia Borrego, S. Suarez Ortega
Servicio de Medicina Interna. Hospital General de Gran Canaria Dr. Negrin. Las
Palmas de Gran Canaria

Introduccion

La tuberculosis es una infeccion bacteriana, transmisible y prevenible. Las manifestaciones
clinicas son poco expresivas; sintomas generales y respiratorios inespecificos. La TBC
pleural suele tener un curso mas lento. El empiema necessitatis es una coleccién exudativa
procedente de la cavidad pleural que genera habitualmente una masa extrapleural que
puede drenar a la piel.

Caso Clinico

Varon de 40 afios, carnicero, hipertenso con hipercalciuria asociada, obeso (IMC 30Kg/m2),
sin habitos téxicos, con antecedente familiar de tuberculosis materna infantil. El paciente
consulté por una masa inflamatoria en parrilla costal derecha, sin dolor, tos, fiebre ni sindrome
constitucional. Tras dos semanas con antiinflamatorios sin mejoria, se realizd una puncion
y drenaje, siendo la baciloscopia negativa pero el cultivo positivo para Mycobacterium
tuberculosis multisensible. Posteriormente se realizd un TAC toracoabdominal que
evidenci6 un nédulo subpleural de 2mm en el I6bulo superior derecho, engrosamiento y
calcificaciones pleurales ipsilaterales, una cavidad aérea secundaria al drenaje en la pared
lateral y pequefias adenopatias mediastinicas. Al positivisarse el cultivo un mes después,
inicio tratamiento con Rifater, tras 2 meses se reemplazé por Rifaldin, a los 4 meses el
acceso costal tenia un cierre completo y la radiografia mostraba una minima irregularidad
costal y un foco hiperdenso en la 7° y 6° costilla respectivamente compatible con fracturas
secundarias. En revisiones sucesivas el Acido Urico (8mg/dl) y Triglicéridos (191mg/dl)
se elevaron compatibles con la buena adherencia al tratamiento, con normalizacion tras
finalizar.

Discusion

Para el diagndstico de esta entidad es preciso demostrar continuidad de la coleccion
toracica y el espacio pleural, siendo precisas una prueba de imagen e identificacion del
microorganismo causante, no obstante el resultado de estos puede ser negativo debido al
rapido aclaramiento bacteriano del exudado pleural o por antibioterapia previa. El diagnéstico
diferencial incluye neoplasias; principalmente el carcinoma broncogénico y el mesotelioma.
La mortalidad se ha reducido desde 66% hasta 05%. El tratamiento consiste en el inicio
precoz de antibiéticos de amplio espectro asi como el drenaje de la cavidad ajustando a
posteriori segun antibiograma durante de 3-4 semanas, a excepcién de los causados por
Micobacterium tuberculosis que se trataran como una TBC pleuropulmonar.
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CC-156 A VECES LOS PROCESOS INFRECUENTES SE PRESENTAN COMO
COMUNES
U. Gutiérrez Urtasun', J. Sanchez Alvarez', M. Aristu Huarte?
Servicio Medicina Interna, 2Unidad de Enfermeria Medicina Interna CHN-B.
Pamplona-Navarra

Mujer de 79 afios con antecedentes de DM2 de larga evolucion, ERC 3, carcinoma papilar
de urotelio vesical, de bajo grado (G-Il) no invasivo (pTx) diagnosticado hace 2 y sin habitos
téxicos, que ingresa con clinica de insuficiencia cardiaca, acomparfiada de derrame pleural
derecho.

Analiticamente destacaba una anemia normocitica (Hb 11,2g/dl), dimero D elevado y PBNP
normal, asi como el resto de la analitica general, incluyendo funcién tiroidea.

Se instaura tratamiento diurético intravenoso sin mejoria. Paralelamente, ante la posibilidad
de un TEP, se inicia tratamiento con enoxaparina a dosis terapéuticas ajustadas a funcién
renal mientras se realiza una gammagrafia de ventilacion/perfusiéon que resulta de baja
probabilidad. También se realiza un ecocardiograma transtoracico: dilatacion biauricular y
esclerosis mitroadrtica sin repercusion.

Ante el empeoramiento clinico y radioldgico se realiza una toracocentesis diagndstica con
salida de liquido hematico compatible con un hemotoérax, que se resuelve con un drenaje
pleural. Se realiza un TAC toracico sin contraste en el que no se aprecian adenopatias
patolégicas ni alteraciones parenquimatosas relevantes. Si se ve escaso liquido pleural
en hemitérax derecho, discreto engrosamiento pleural algo nodular en ese hemitérax y en
cisura mayor. Las citologias del liquido son negativas. Se le transfunden dos concentrados
de hematies por anemizacion y sale de alta con el diagnéstico de insuficiencia cardiaca y
hemotdrax derecho no traumatico precipitado por anticoagulacion.

Reingresa un mes mas tarde por insuficiencia respiratoria parcial y recidiva del derrame
pleural derecho. Se intenta realizar nueva toracocentesis, sin conseguir mas que un
pequefio coagulo, siendo el estudio citolégico negativo. Se realiza ecografia pulmonar que
muestra derrame pleural bilateral, masivo en el hemitérax derecho, con multiples lesiones
nodulares. Se intenta una biopsia pleural con control de TAC, pero la paciente no tolera el
procedimiento, falleciendo 7 dias mas tarde.

El estudio necrépsico evidencia un angiosarcoma multiple con afectacién pulmonar bilateral,
extensién a pleura, I6bulo derecho de la glandula tiroidea y polo del rifién izquierdo. Esta
neoplasia epitelial, que representa el 2% de los sarcomas, suele metastatizar en el pulmon,
pero es extraordinario que sea una enfermedad primaria pulmonar. A pesar de la dificultad
de su diagnéstico, especialmente por la negatividad de las pruebas de imagen realizadas, el
diagndstico de alta inicial de insuficiencia cardiaca no tenia un sustento clinico, ecografico
ni de marcadores bioldgicos, por lo que habria estado justificado profundizar en el estudio
del derrame pleural.
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CC-157 MUJER JOVEN CON DOLOR ABDOMINAL
M. Mozo Ruiz, M. B. Martinez Lasheras, E. Martin Echevarria, J. Martinez Sanz,
G. Pindao Quesada, A. Serrano Martinez, R. Torres Sanchez Del Arco,
M. Rodriguez Zapata
Servicio de Medicina Interna, Hospital General Universitario de Guadalajara

MC: mujer de 40 afos con dolor abdominal

AP: Hipotiroidismo en tto sustitutivo, parta vaginal a los 29 afios.

EA: Acude por dolor periumbilical de 5 dias de evolucion, tipo retorcijon, con autoescucha

de ruidos intestinales y vomitos.

Relata deposicién a diario en escasa cuantia. No fiebre. No clinica genitourinaria. No

alteraciones menstruales. Ultima regla hace 15 dias.

Exploracién

Ctes: TA114/76, FC77, T2 36, SatO2 basal 96% Peso 40 kilos IMC 17.8

Palida, delgada, con regular estado general. CyC sin adenopatias no bocio. AC ritmica sin

siplos, AP MVC sin ruidos sobreanadidos. ABD: doloroso a la palpacion en flando dcho y

zona periumbilical sin irritacién peritoneal, RHA aumentados. EE normales

Pruebas Complementarias

- Analiticas: VSG 2PCR 1.8 Fib 233, SS, BQ completa, coagulacion, perfil férrico, proteino-
grama, S orina normal y marcadores tumorales normales. T4 1.47 y TSH 5.19

- Rayos: Rx térax: sin alteraciones. Rx abdomen: dilatacion de asas de delgado con stop
del paso aéreo. Tac abdomen:

- marcada dilatacién de asas de delgado, con pared normal y gas distal. No datos de obs-
truccion ni liquido libre. No adenopatias. Organos pélvicos sin alteraciones.

- Colonoscopia: ileon con varias Ulceras con fibrina. Biopsia: erosion superficial inespeci-
fica.

- Desde recto hasta ciego mucosa eritematosa y friable, con pérdida del dibujo vascular y
sangrado leve. Biopsia: colitis activa focal inespecifica.

Evolucién

Se inicia tratamiento con dieta absoluta, sueroterapia, antieméticos y analgésicos con

buena evolucion inicial. Pero a las 48 horas de la endoscopia presenta un empeoramiento

con distensién abdominal. Se inicia tto con piperacilina-tazobactam, metronidazol,

corticoides y nutricion parenteral pero presenta un abdomen agudo por lo que se interviene

quirargicamente detectando microperforaciones de ileon, resecandose 2 segmentos. A

las 48 horas presenta otro empeoramiento, por lo que se interviene de nuevo detectando

microperforaciones en intestino delgado y grueso, resecandose dos segmentos intestinales.

Diagnéstico

Se recibe el estudio anatomopatoldgico de los segmentos intestinales resecados en la

primera cirugia. Endometriosis intestinal con afectacion intestinal (delgado y grueso)
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Tratamiento

Se inicia tratamiento con decapeptyl con evolucion favorable

Conclusiones

La endometriosis es una entidad infrecuente, pero mas infrecuente es la afectacion intestinal,

tanto en longitud (delgado y grueso) como en grosos afectando mucosa y la presentacion

en forma de abdomen agudo.

Bibliografia

1. Olive, DL, Schwart, LB. Endometriosis, N Engl J Med 1993; 328:1759.

2.Kennedy S, Bergqvist A, Chapon C, ESHRE guideline for diagnosticand treatment of en-
dometriosis. Hum reprod 2005; 20:2698.

Imagenes. Rx simple abdomen y Tac abdomen

R simple abdomen

Tec nbdomen
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CC-159 SARCOMA DE KAPOSI EN PACIENTE INMUNOCOMPETENTE. A PROPOSITO
DE UN CASO
M. Sanchez Rodriguez, M. Collado Pérez, N. Caro Gémez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cadiz

Paciente varon, 73 anos, HTA, EPOC tipo enfisema pulmonar, Fibrilacion auricular
paroxistica en tratamiento con sintrom, trombocitopenia y policitemia en seguimiento por
Hematologia e infartos multiples pequefios en hemisferio izquierdo.

Acude a consultas de Medicina Interna por presentar desde hace 2 afios lesiones tipo
maculas hemorragicas en ambas piernas ademas de equimosis en 2°y 3° dedos de MID.
Se realizé biopsia de una de las lesiones maculares, con resultado histolégico de acro-
angiodermatitis leve. Solicitamos nueva biopsia de lesion equimética, esta vez, con
resultado de Sarcoma de Kaposi variante clasica con inmunotincién positiva para Virus
Herpes Humano tipo 8 (VHHS8). VIH, VHC,VHB y Lues: negativos. Serologia VHHS: positiva
1/640. Eco-doppler MMII: ausencia de trombosis venosa profunda. TAC-Térax y abdomen:
signos de broncopatia cronica, resto, normal.

Se consultd con Dermatologia quienes iniciaron tratamiento con Difenciprona con respuesta
parcial, sin desaparicion de las lesiones cutaneas. Ante la falta de respuesta se decide derivar
a Oncologia iniciando tratamiento con Doxorrubicina liposomal, con mejoria importante de
las lesiones, aunque sin desaparicion completa de las mismas.

El sarcoma de Kaposi es una enfermedad sistémica multifocal, con afectacion
predominantemente cutanea, constituida por una proliferacion de células endoteliales y
relacionada con la infeccién por VHHS.

El sarcoma de Kaposi clasico es una variante de curso lento y benigno que aparece en
adultos de unos 60 afios como una o multiples maculas o papulas, blandas, rojo-azuladas,
preferentemente en extremidades inferiores, que se extienden en sentido centripeto y
evolucionan a placas, nodulos o tumores. Independientemente del estadio clinico, se
detecta expresion intranuclear del VHHS.

Las lesiones maculosas del Sarcoma de Kaposi deben diferenciarse del hemangioma
microvenular, linfangiomatosis benigna y angiosarcoma bien diferenciado. En estadios
avanzados, diferenciar de la acroangiodermatitis, pseudosarcoma de Kaposi y eritema
elevatum diutinum.

La resolucion completa es practicamente imposible, dado el alto riesgo de recidiva.
En inmunocompetentes con Sarcoma de Kaposi clasico, la actitud expectante es una
opcién aceptada. La extirpacion quirdrgica se reserva para lesiones unicas y accesibles.
En las multiples, pero relativamente localizadas, se emplea radioterapia, y en las formas
rapidamente progresivas o con afectacion sistémica, quimioterapia.
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CC-160 ;QUE PODEMOS ENCONTRAR TRAS UN SINDROME CONFUSIONAL
SUBAGUDO?
M. R. Garcia-Serrano, J. Lanseros Tenllado, A. Hurtado Ganoza, J. Ternero Vega,
C. Sotomayor De La Piedra
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Mujer de 64 afos sin habitos toxicos, factores de riesgo cardiovascular ni antecedentes de
interés. Hasta el inicio del cuadro llevaba una vida activa, vivia sola y era independiente para
todas las actividades basicas de la vida diaria. Cuadro de dos semanas de evolucion de
episodios progresivamente mas frecuentes de desconexion del medio, uso de expresiones
y actos repetitivos y pérdidas transitorias de memoria, acusando a la familia de conspirar
contra ella cuando le advertian sobre dicha situacién. Dichos episodios se alternaban con
periodos de lucidez casi completa. Fue valorada por Neurologia, realizandose TAC craneal
y determinacion de vitamina B12 y acido fdlico sin hallazgos patoldgicos, por lo que se
comenzo tratamiento con ISRS y se citd en dos semanas. Cuando es revisada se comprueba
la mala evolucidon del cuadro, con episodios de lucidez cada vez menos frecuentes,
dependencia para las actividades basicas de la vida diaria y marcada agresividad. Ante
esto se decide derivacion a nuestro centro para valoracion psiquiatrica y descartar brote
psicético. Psiquiatria determina que se encuentra desorientada en tiempo y espacio pero
orientada en persona, existiendo un discurso incoherente y una ideacion delirante poco
estructurada enmarcada en un cuadro confusional subagudo, recomendando descartar
patologia organica como origen del mismo.

En la exploracion fisica existia fiebre de 38°C (no detectada previamente) y un rash
eritemato-papuloso en cuello, tronco y miembros inferiores, con estabilidad hemodinamica
y sin otras alteraciones. Exploracion neuroldgica: alerta, desorientada en tiempo y espacio,
lenguaje escasamente fluente con palabras repetitivas, obedecia 6rdenes simples pero
no complejas, reflejos osteotendinosos exaltados globalmente, clonus aquileo bilateral de
predominio izquierdo y posible rigidez de nuca. La paciente se realizé analitica sanguinea
completa, elemental de orina, hemocultivos, serologias de VIH, sifilis y encefalitis, analisis
del liquido cefalorraquideo (bioquimica, Gram, cultivo y PCR VHS1+2), radiografia de térax y
TAC-craneal sin hallazgos significativos. EEG concordante con status hemisférico izquierdo.
A pesar del tratamiento con Valproato, Ampicilina, Cefotaxima y Aciclovir, que se fue
simplificando al recibir los resultados de las pruebas complementarias, la paciente presentaba
un deterioro rapidamente progresivo. Ante esto realizé una RMN-craneal, siendo compatible
con enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, realizandose nueva puncién lumbar para solicitar la
proteina 14-3-3 y el estudio genético. Continué un deterioro rapidamente progresivo, con
mioclonias inicialmente ante estimulos sonoros y posteriormente espontdneas continuas,
desconexion del medio y respiracion de Cheyne-Stokes, falleciendo la paciente dos meses
tras el inicio de los sintomas. Posteriormente se confirma la positivad para proteina 14-3-3
y estudio genético.
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CcC-161 SINDROME CONSTITUCIONAL, TOS SECA Y DIARREA CRONICA:
PRESENTACION SINCRONICA DE ADENOCARCINOMA DE PULMON Y
LINFOMA NO HODGKIN
J. Escobar Sevilla!, P. Gonzéalez Bustos', L. Castillo Portellano?,

R. Cariaveral Vaccari', C. M. Garcia Martinez', C. Garcia De Los Rios',
A. Rosales Castillo?, J. Jiménez Alonso’

"UGC Medicina Interna, ?IGC Oncologia Médica, Complejo Universitario
Hospitalario de Granada. Granada

Paciente de 67 afos de edad con antecedentes personales de hipertension arterial
controlada con enalapril 20 mg y amlodipino 5 mg, Fumador de larga data con carga
tabaquica acumulada de 80 paquetes/afio. Intolerancia a Amoxicilina/clavulanico. Ingresa
procedente de Urgencias por cuadro de disnea de minimos esfuerzos, tos seca, fiebre de
hasta 38 ° C y refiriendo pérdida de peso de hasta 8 kilogramos, que el paciente relacionaba
con diarreas diarias, frecuentes, sin productos patoldgicos de hasta 5 meses de evolucion,
asociaba ya en el momento del ingreso cierta hiporexia. No encontrando otros datos
relevantes en la historia clinica.

A su llegada a Urgencias el paciente presentaba un buen estado general, con signos vitales
dentro de la normalidad. En radiologia simple se encuentra un derrame pleural derecho que
en citoquimica era un exudado linfocitario, con ADA mayor de 12 U/mL. Se ingresa para
completar estudio con hemograma y bioquimica normal, marcadores tumorales elevados
CEA 12’7, Alfafetoproteina 2’9 Ca 125 176 Ca 15,3 40’3 CYFRA 21 82 Ca 19.9 1418
PSA 2’58 (normal) en TAC toracico se observaba Derrame pleural masivo adenopatias
mesentéricas formando un conglomerado en zona supramesocdlica sin encontrar primario
evidente. Se solicita endoscopia baja y durante su realizacion el paciente sufre una
perforacion en sigma debido a un diverticulo, que precisa de intervencion quirdrgica urgente.
Durante la laparotomia se encuentra una tumoracion yeyunal y adenopatias adyacentes
que se resecan y se envian para estudio. Los resultados del PET- TAC con FDG revelaron
captacion patolégica tanto en pleura toracica derecha como adenopatias mesentéricas
(imagen 2)

La evolucion clinica posterior es adecuada y se traslada a planta para completar el estudio.
En los dias sucesivos la citologia de derrame pleural ya encuentra células tumorales
compatibles con adenocarcinoma de pulmoén (TTF1+ CK7 + CK20-), se produce la recidiva
del derrame pleural que precisa de drenaje toracico y mas tarde pleurodesis (imagen 1) El
resultado de la anatomia patoldgica de la lesién duodenal obtuvo un Linfoma no Hogdkin
B Difuso de Células Grandes (LNHCG) (IMAGEN 2) infiltrando mucosa, muscular, serosa
y ganglios en meso adyacente y Ki alto > 70 %. Se decide iniciar Oxiplatino + Gemcitabina
+ Dexametasona. La evolucion fue térpida precisando soporte hospitalario prolongado
finalmente falleciendo el paciente a los tres meses del diagndstico.
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CC-163 CUADRO CONFUSIONAL AGUDO INUSUAL
L. Marin-Lara, P. A. Alarcon Blanco, |. Sanchez Berna
Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario Universitario de Granada.
Granada
Caso clinico seleccionado para su presentacion durante la Tarde del
Residente

Mujer de 80 afios diabética e hipertensa bien controlada, intervenida de prostesis de cadera,
independiente para las actividades basicas de la vida diaria. Presenta cuadro confusional de
cuatro dias de evolucion. La clinica es fluctuante, combinando periodos de buena orientacion
permitiendo una conversacion coherente, y otros con actitud de inatencion, irritabilidad vy,
lenguaje incoherente. En este contexto, no asocia fiebre ni otra focalidad neurolégica. Con
exploracion sensitivo-motora normal, sin meningismo y sin hallazgos relevantes en resto de
exploracion.

Las pruebas realizadas de urgencia son normales: analitica con iones, sin reactantes de fase
aguda, TAC craneal con signos de atrofia cortical sin evidenciar lesiones agudas y, estudio
de laboratorio de liquido cefalorraquideo normal, sin crecimiento de microorganismos y
PCR de virus negativas.

Se contintia con el estudio neurolégico hospitalizada, con normalidad de hormonas tiroideas,
metabolismo férrico, acido folico y vitamina B12, serologias de virus hepatotropos, VIH,
LUES vy sifilis.

Pese a ello, la paciente presenta episodio de crisis comicial parcial generalizada, con
electroencefalograma congruente y resonancia magnética craneal normal, iniciando
tratamiento con anticonvulsivantes. Se repiten los episodios comiciales, coincidiendo estos
con sudoracion profusa, taquicardia sinusal y urgencia hipertensiva. Este hallazgo, amplia
el diagnéstico diferencial a tumores con secreciéon hormonal.

El analisis de catecolaminas en orina de 24 horas muestra niveles altos de noradrenalina
y metanefrinas, con resto de hormonas, incluyendo las del eje suprarrenal, en rango de
normalidad.

Las imagenes del TAC muestran una lesion de 38 mm en polo superior del rifion derecho,
que en PET-TAC corresponde a glandula suprarrenal, ademas de hipercaptacion en varios
puntos de parrilla costal y columna vertebral.

Ante los hallazgos congruentes con feocromocitoma, se propone reseccion quirirgica de
esta, pero la paciente sufre un empeoramiento clinico lo que lleva a descartar intervencién
quirurgica por el riesgo del procedimiento y previsible mal prondstico a corto plazo. Pasamos
al manejo de esta patologia puramente médico con alfa y beta-bloqueantes, junto a doble
terapia anticonvulsivante consiguiendo estabilizacion.

Damos a conocer este caso por la frecuente presentacion en la clinica del sindrome
confusional agudo en pacientes de avanzada edad, pero no asi como manifestacion inicial
de feocromocitoma, en estadio metastasico.
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CC-164 DISECCION ESPONTANEA DEL TRONCO CELIACO EN PACIENTE JOVEN
Y SANO
M. Martinez-Abarca Marquez, J. M. Pedrajas Navas
Servicio de Medicina Interna. Hospital Clinico San Carlos. Madrid

Paciente varén de 42 afos sin antecedentes médicos de interés, excepto angiomiolipoma
en rifidn derecho diagnosticado de forma incidental y Sindrome de Gilbert, que acudié por
cuadro de dolor abdominal en hipocondrio y flanco izquierdos, que empeoraba con los
movimientos y la respiracion y que se inicio de forma brusca una semana antes de consultar.
En la exploracion fisica no destacaba ningun hallazgo significativo. EI abdomen era blando,
no doloroso y no tenia signos de irritacion peritoneal.

En las pruebas complementarias destacaba una PCR de 15.9 mg/dl. En la radiografia
de térax se visualizaba una atelectasia en base pulmonar derecha. Dado que durante
su estancia en Urgencias el paciente presento cifra de D-dimeros elevada (1.409 ng/ml),
se le realizdé TC toracico con contraste, descartandose tromboembolismo pulmonar, pero
objetivandose imagenes compatibles con infartos esplénicos e imagen nodular en cola
pancreatica. Debido a los resultados anteriores, se solicité TC de abdomen, visualizandose
diseccion del tronco celiaco desde su origen, que se continuaba hacia la arteria esplénica,
con oclusion completa distal de la luz.

Los resultados de los estudios inmunologicos y de trombofilias fueron normales, a excepcion
del anticuerpo lupico, que fue levemente positivo.

Como tratamiento al alta se pauté antiagregacion con Adiro 100 mg diarios y medicacion
antihipertensiva oral.

El paciente realizdé seguimiento en consultas externas de Medicina Interna, con TC de
control, donde no se apreciaba mejoria de la diseccion, por lo que se decidié continuar con
antiagregacion, optimizar el tratamiento antihipertensivo y control de los factores de riesgo
cardiovascular.

Discusién

De los aproximadamente 170 casos publicados en la bibliografia, se puede decir que la
mayoria de las disecciones espontaneas de tronco celiaco estan relacionadas con factores
de riesgo cardiovascular como la hipertensién arterial y el tabaquismo. Nuestro paciente
present6 cifras de tension arterial elevada, por lo que precisé ajuste de medicacion
hipotensora a lo largo del seguimiento. En un porcentaje no desdefiable de casos, se ha
comunicado una relacién entre esta patologia y la existencia de alteraciones en el estudio
de trombofilias. Sin embargo, no ocurrié asi en nuestro caso, en el que el estudio completo
de trombofilias resulté normal.
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CC-165 TOXICODERMIAY FALLO SISTEMICO: SINDROME DRESS
D. Garcia Gonzalez, S. Moreno Casas, L. Suarez Hormiga, A. Ojeda Sosa,
N. Moya Notario, M. Lépez Garrido, F. Romero Santana, R. Apolinario Hidalgo
Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario Universitario Insular-Materno
Infantil de Gran Canaria

Introduccién

El sindrome DRESS (Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptoms) es un
sindrome raro que cursa con una reaccion de hipersensibilidad inducida por farmacos tras
exposicion previa, a lo que se asocian alteraciones cutaneas, hematoldgicas, linfadenopatias
y la afectacién de varios 6rganos internos siendo un trastorno potencialmente mortal.
Caso

Varén de 66 afios con antecedentes de hiperuricemia en tratamiento con alopurinol e
hipertension arterial en tratamiento con lisinopril e hidroclorotiazida, iniciando una previa
amlodipino por mal control de cifras tensionales. Ingresa en Medicina Interna por rash
generalizado vy fiebre persistente de 39°C de cuatro dias de evolucién. A la exploracion
fisica se objetiva eritrodermia generalizada de predominio en tronco y abdomen sin respetar
zonas acras con multiples maculas, descamacion y livedo reticularis en los cuatro miembros.
Presenta edema facial de predominio en ambos pabellones auriculares y periorbitario.
Analiticamente destaca leucocitosis (24900 10”3/uL) con eosinofilia (28%) y neutrofilia
(75%), deterioro de la funcion renal (creatinina: 2,8 mg/dl, urea: 80 mg/dl) y alteracién de
la funcion hepatica (GPT: 558 U/L, GOT: 886 U/L, GGT 2931 U/L). Se realiza ecografia
abdominal que informa de higado de aspecto congestivo y signos de nefropatia médica.
Se realiza biopsia cutanea con hallazgos histolégicos compatibles con toxicodermia. Ante
los criterios clinicos y analiticos presentes se diagnostica de sindrome DRESS pautandose
tratamiento endovenoso con corticoides, tratamiento topico y se retiran los farmacos
potencialmente desencadenantes del cuadro. El paciente presenta mejoria clinica inicial.
A los diez dias presenta empeoramiento brusco del cuadro cutaneo asociado a fracaso
renal agudo con cifras de creatinina de 12 mg/dl e insuficiencia respiratoria aguda global
secundaria a hemorragia alveolar precisando ingreso en la Unidad de Medicina Intensiva.
Evoluciona de manera térpida presentando fallo multiorganico lo que deriva en fallecimiento
del paciente.

Discusién

El reconocimiento de este sindrome resulta importante, ya que el tratamiento precoz del
mismo puede reducir la afectacion multiorganica, asi como identificar los farmacos que
potencialmente pueden desencadenar el cuadro. Esta descrito con mayor frecuencia con el
uso de farmacos antiepilépticos y alopurinol pero también con el uso de antihipertensivos,
como el caso de nuestro paciente.
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CC-166 MUJER DE 50 ANOS CON ANEMIA FERROPENICA, DISPEPSIA, DISNEA Y
DOLOR TORACICO EPISODICOS, Y COLESTASIS
M. Martin Asenjo, J. M. Martin Guerra, C. Rodriguez Martin, D. Béveda Ruiz,
H. K. Silvangi Gutiérrez, L. Iglesias Gémez, M. Martin-Luquero Ibafiez,
J. M. Prieto De Paula
Servicio de Medicina Interna. Hospital Clinico Universitario de Valladolid

Mujer de 50 afios sin antecedentes de interés. Consulta por molestia epigastrica no ulcerosa,
astenia y disnea de moderado esfuerzo, todo ello de 4 meses de evolucion. Ocasionalmente
referia emisidon de heces oscuras.

La exploracion fisica fue normal. Analiticamente destacaba hemoglobina de 10,6 g/dl, con
microcitosis y ferritina de 9 ng/ml. La bioquimica completa fue normal excepto la GGT
(113 U/L). El proteinograma mostré una hipogammamglobulinemia. Tanto la IgG como la
IgA estaban moderadamente disminuidas. Una gastroscopia mostré antritis no erosiva
no relacionada con Helicobacter Pylori. Un ECG en reposo mostré6 BCRDHH e isquemia
subepicardica en cara inferior.

Se inicio tratamiento con omeprazol y hierro, con mejoria parcial y desaparicion de la anemia.
Durante el seguimiento presentd episodios de molestias toracicas opresivas y disnea de
moderado esfuerzo, de 4-5 minutos de duracién, motivo por el que ingresé en Cardiologia.
Se sospeché diseccion del tronco coronario izquierdo en el TC cardiaco, que se descarto
con coronariografia normal. El ecocardiograma reveld hipertrofia ventricular izquierda y un
angio-TC de arterias pulmonares descarté embolismo de pulmén.

Un mes después, aparecio colestasis (GGT 251 U/l y F alcalina 169 U/I) con transaminasas
normales, que no cedio tras suspension de productos de herboristeria que la paciente habia
tomado. La serologia frente al VHB, VHC, VIH, VEB, CMV y ltes; los ANA, AMA, AMA-2,
SLA/LC, una ecografia abdominal y una colangiorresonancia fueron normales o negativos.
Se constaté elevacion de cadenas Kappa en sangre (710 mg/l -vn hasta 22,4-), y en orina.
La RM cardiaca confirmd hipertrofia ventricular izquierda con funcién sistdlica conservada y
patron sugerente de amiloidosis cardiaca. La grasa abdominal mostré material filamentoso
rojo congo positivo, birrefringente con luz polarizada, compatible con material amiloide. La
biopsia 6sea reveld una plasmocitosis del 20-25 % con monoclonalidad kappa.
Diagnéstico

Amiloidosis sistémica, con afectacion cardiaca y, presumiblemente, hepatica, secundaria a
mieloma de cadenas ligeras kappa

244



CC-167 MERALGIA PARESTESICA COMO MANIFESTACION DE LEUCEMIA AGUDA
LINFOBLASTICA
S. Vela Bernal, M. M. Ortiz Sidera, A. Ruiz Hernandez, J. A. Colomar Jiménez,
J. Cacheiro Pérez, A. Belmonte Domingo, C. Fernandez Rodriguez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Clinico Universitario. Valencia

Mujer de 15 afios sin antecedentes médicos ni quirurgicos de interés, asi como tampoco
habitos toxicos ni consumo habitual de farmacos. Estudiante, sin haber realizado viajes al
extranjero y sin antecedentes familiares de interés.

Acude por un cuadro de parestesias y dolor localizado en zona glutea lateral extendiéndose
por cara externa hacia la rodilla. El dolor no varia con la movilidad, no se acompana de
debilidad muscular ni se relaciona con el ejercicio, mejorando con analgesia pero siendo
recidivante, hasta hacerse bilateral y simétrico, sin ser simultaneo.

En la exploracion destaca hiporreflexia generalizada, incluyendo cutaneo-plantar apenas
perceptible de manera bilateral, sin destacar focalidad aparente, alteraciones sensitivas,
alteracion de la fuerza ni de la marcha, ni lesiones tréficas ni cutaneas.

Se realizan analisis sanguineos, donde en la bioquimica se aprecia un leve aumento de
los reactantes de fase aguda siendo el hemograma normal. En la serologia, estudio de
autoinmunidad y analisis del LCR no destacan hallazgos patolégicos.

En la resonancia magnética se aprecia abundante médula désea roja en elementos
vertebrales, sin signos de inflamacién y morfologia normal.

Tras las pruebas complementarias se orienta como una posible meralgia parestésica
pautando analgesia como tratamiento.

Tras la persistencia de la clinica y resistencia al tratamiento, se reevalla a la paciente y se
realiza una segunda analitica donde se evidencia leucopenia de 3,96x109/L y trombopenia
de 95x109/L, por lo que se decide realizar un aspirado medular. En el aspirado medular se
haya hematopoyesis practicamente ausente y sustituida por una poblacion homogénea de
blastos de tamafo intermedio y grande de aspecto inmaduro, nucleo redondeado o alguna
incisura, cromatina inmadura y nucleolo frecuente. En el citoplasma de algunos baséfilos se
aprecia granulacion azuddfila. Esta poblacion corresponde al 95% de la celularidad global
diagnosticandose de leucemia linfoblastica aguda tipo L2 de la FAB con reordenamiento
BCR/ABL detectado mediante biologia molecular, por lo que se remite al servicio de
hematologia para tratamiento quimioterapico.

Por tanto, en este caso de leucemia linfoblastica aguda se plantea diagndstico diferencial
entre manifestacion neurolégica periférica como consecuencia de posibles metastasis
leptomeningeas, sindrome paraneoplasico o afectacion neurolégica microvascular.
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CC-168 LO QUE LA FRAGILIDAD OSEA ESCONDE...
R. Rojas-Lorence, J. M. Gil-Gascon, G. Pérez-Vazquez, E. Miranda-Sancho,
E. Alarcon-Manoja, J. L. Bianchi-Llave
Servicio de Medicina Interna. AGS Campo de Gibraltar. Algeciras, Cadiz

Antecedentes Personales

Varon de 45 afios diagnosticado de necrosis avascular bilateral de cadera de causa no
traumatica, que precisé una tunelizacién o perforaciéon epifisaria hace 2 afios. Sin otros
antecedentes personales de interés ni habitos toxicos.

Historia de Enfermedad Actual

Durante su ingreso actual en Traumatologia para implantacién de una prétesis total de
cadera derecha, se interconsulta a Medicina Interna por observarse en el acto quirdrgico
mala calidad dsea, severa osteoporosis y presentar coxartralgia, mialgias inespecificas
generalizadas y debilidad muscular.

Exploracién Fisica y Pruebas Complementarias

A la exploracion fisica destaca una amiotrofia cuadricipital, tibial y gemelar bilateral por
desuso.

En la analitica se objetivan: hipofosfatemia (0.9 mg/dl), elevacion fosfatasa alcalina (285
UI/L), déficit de 25-OH-vitamina D (18 ng/ml) e hiperfosfaturia (1317 mg/24 h). Resto normal,
incluido autoinmunidad, marcadores tumorales, serologia virica, funcién hepatica, renal,
tiroidea, hemograma, coagulacion, anticuerpos anti-fosfolipidos y proteinograma.

En el mapa 6seo y la RMN de caderas se evidenciaron, ademas de la necrosis Osea
avascular bilateral ya conocida, varias fracturas patologicas osteoporéticas a nivel de ambos
calcaneos y cuerpos vertebrales, refiriendo el paciente tras anamnesis dirigida que habia
perdido unos 7 cm de altura en los Ultimos meses. En la gammagrafia 6sea con Tc 99m se
evidenciaron multiples pseudofracturas de Looser-Milkman compatibles con osteomalacia y
un aumento inespecifico en el area tibio-astragalo-calcanea derecha que actualmente esta
pendiente de nuevos estudios de imagen.

Juicio Clinico

Osteomalacia hipofosfatémica con alta sospecha de origen tumoral mesenquimal productor
de FGF-23 (determinacion sérica 415 RU/mL, valores patolégicos a partir de 145 RU/mL)
Evolucién

Favorable tras tratamiento sustitutivo con fésforo, quedando pendiente de implantacion de
protesis de cadera izquierda tras normalizacion de la densitometria.

Discusién

La osteomalacia oncogénica es una entidad muy rara (descritos unos 130 casos). Cursa
como un sindrome paraneoplasico con dolores 6seos, fracturas y debilidad muscular.

Es debido a la accion de la hormona FGF-23 (fosfaturica e hipofosfatémica, alterando la
mineralizacién 6sea), que es secretada por tumores mesenquimales (benignos, pero muy
pequerios y de dificil localizacion).
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Debemos sospechar esta entidad ante un paciente con osteomalacia, hiperfosfaturia e

hipofosfatemia.
El tratamiento médico consiste en la reposicion de fésforo y vitamina D, pero el definitivo

sera la reseccion quirdrgica del tumor.
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CC-169 PACIENTE CON INFECCION POR VIH Y DOLOR ABDOMINAL
J. Marco-Hernandez', V. Rico Caballero', J. Hernandez-Rodriguez?
Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Enfermedades Autoinmunes Hospital
Clinic de Barcelona

Hombre de 42 afos, fumador activo, con infeccién por VIH de larga evolucion no tratada
(dltimos linfocitos CD4 29/mm3, carga viral 27400 copias/mm3). 5 afios antes habia
presentado neumonia por Pneumocystis jirovecci. Ingresé por episodios recurrentes de
dolor abdominal célico difuso de predominio mesogastrico, astenia y pérdida de peso no
cuantificada de 6 meses de evolucion, sin sindrome febril, lesiones cutaneas ni diarrea. La
exploracion fisica era anodina salvo por dolor a la palpacién en mesogastrio sin peritonismo.
La analitica inicial objetivd PCR 6.75mg/dL, funcion renal, perfil hepatico, enzimas
pancreaticas y LDH normales; Hb 125g/L, 17800 leucocitos (88% neutrofilos), 335000
plaquetas; hemostasia y sedimento urinario sin alteraciones. Tras radiografias de térax y
abdomen que no mostraron alteraciones se realizé una TC abdominal objetivandose un
engrosamiento edematoso de la pared del intestino delgado de 15 cm de extension y una
imagen compatible con infarto esplénico (figura1).

Estudios microbioldgicos en sangre, heces y biopsias de intestino delgado, cuyo estudio
anatomopatoldgico objetivd inflamacién crénica inespecifica, resultaron repetidamente
negativos.

Recibio tratamiento con tuberculostaticos y valganciclovir sin mejoria clinica, persistiendo
elevacion de reactantes de fase aguda y desarrollando anemia normocitica normocroma
y trombocitosis. Finalmente, por sospecha de etiologia isquémica del dolor abdominal se
realizé una angioTC, revelandose lesiones estendticas irregulares en arterias mesentéricas,
pseudoaneurismas intrarrenales bilaterales e infartos renales de distinta cronologia (figura2).
FR, crioglobulinas, ANA, ANCA, anticuerpos antifosfolipidicos y complemento resultaron
normales o negativos, VSG 50mm/h. Tras electromiografia normal, una biopsia muscular a
ciegas mostré microinfartos musculares sin infiltrado inflamatorio muscular ni perivascular.
En base al contexto clinico y los hallazgos angiograficos se diagnosticé de vasculitis de
mediano vaso asociada a VIH y se inicidé tratamiento antirretroviral, glucocorticoides y
ciclofosfamida en dosis Unica.

Posteriormente padecio tres perforaciones intestinales y una oclusion de una rama distal de
la arteria mesentérica superior que fue tratada con anticoagulacion. Las piezas quirurgicas
de las resecciones intestinales mostraron necrosis focal transmural, lesiones oclusivas y
preoclusivas en arterias pequefias y medianas, con hiperplasia intimal, neovascularizacion
y cambios trombaticos sin signos de vasculitis activa.

Actualmente se encuentra asintomatico con prednisona 5mg/24h y TARGA, habiéndose
demostrado desaparicion angiografica de los microaneurismas renales.
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CC-170 MUJERDE 56 ANOS CONBOCIO,NODULOS PULMONARESY SUBCUTANEOS
MULTIPLES
I. Manoja-Bustos', L. Jiménez-Fernandez?, A. Hurtado-Ganoza?,
M. S. Sierra-Navas’, M. C. Merino-Rumin’
Servicio de Medicina Interna, 2Servicio de Medicina Comunitaria y Familiar,
Hospital Comarcal La Merced- Osuna, Sevilla
3Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario Virgen del Rocio, Sevilla

Presentamos el caso de una mujer de 56 afos, sin habitos téxicos ni otros antecedentes
de interés. La paciente ingres6 en Medicina Interna por dolor en el brazo izquierdo de
un mes de evolucion, a lo que se le habia afiadido en las ultimas semanas disnea, tos
y febricula nocturna sin asociar pérdida de peso. Referia ademas aumento de volumen
en el cuello, A la exploracion la paciente presentaba buen estado general, se encontraba
afebril y hemodinamicamente estable. Presentaba un bocio de gran tamafio a expensas
de lébulo tiroideo izquierdo, nodular de larga evoluciéon que nunca se habia estudiado sin
clinica compresiva. Destacaba una lesién nodular violacea de 3 centimetros de diametro
en la region lateral del cuello y otra en la regién glutea de similares caracteristicas sin
adenopatias asociadas. El resto de la exploracion era normal. En el hemograma presentaba
una leucocitosis de 14.05x109/L a expensas de neutréfilos con una proteina C reactiva de
153mg/L. El estudio de autoinmunidad (ANA, ANCA, ECA) fue negativo. En el TC de cuello,
térax y abdomen presentaba multiples nédulos pulmonares bilaterales, algunos de ellos
cavitados asi como multiples nédulos en tejido subcutaneo y muscular a nivel cervical, axilar
y gluteo junto a una lesion litica a nivel de la clavicula izquierda. Se realizé una baciloscopia
que fue negativa y una fibrobroncoscopia con lavado broncoalveolar donde la citologia y los
cultivos también fueron negativos. Se realizé una ecografia del tiroides donde se visualizaba
un nodulo de 5 centimetros, heterogéneo con areas quisticas y calcificaciones, que
ocupaba practicamente todo el I6bulo tiroideo izquierdo. Se solicitd una PAAF con citologia
insatisfactoria. El perfil tiroideo y la tiroglobulina fueron normales.

Se procedidé a realizar una biopsia del nédulo subcutaneo gluteo obteniendo finalmente
el diagndstico mediante la inmunohistoquimica de la misma: lesiones compatibles con
angiosarcoma epitelioide.

La importancia del caso presentado se encuentra en el proceso diagnostico con tres
posibilidades inicialmente: la infecciosa (tuberculosis, nocardiosis, actinomicosis),
autoinmune (sarcoidosis, granulomatosis con poliangeitis) y neoplasica.

El angiosarcoma epitelioide es una neoplasia muy poco frecuente, que tan soélo representa
el 1% de los sarcomas. Se origina en el endotelio vascular y suele afectar a la piel y al
tejido celular subcutaneo aunque también existen casos descritos de afectacion de érganos
sélidos como tiroides, glandulas suprarrenales, higado o bazo como en nuestra paciente,
con un comportamiento clinico agresivo y un pronostico desfavorable a corto plazo en la
mayoria de los casos.
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CC-172 OJO CON EL OJO
C. Pérez Garcia', E. Rodriguez-Castro?, V. Rodriguez Valea', A. Silva Vazquez',
M. Gonzélez Pérez', J. Abadia Otero’, S. Rizzo Raza', G. Pérez-Lorenzo?
'Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Rio Hortega (Valladolid)
2Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de
Compostela

Varon de 66 anos hipertenso y diabético tipo 2 con insulinoterapia. Ingresé en 2006 en
Medicina Interna con los diagndsticos de colecistitis litiasica, neumonia comunitaria y shock
séptico por Klebsiella pneumoniae, y nuevamente en 2007 por neumonia comunitaria por
Klebsiella pneumoniae.

Consulta en Urgencias por dolor y disminucion de agudeza visual en el ojo derecho y fiebre.
La fiebre se pone en relacidon con un cuadro gripal, se diagnostica de uveitis y se decide
alta. Posteriormente, empeoran las molestias oculares, la fiebre aumenta y asocia cefalea
que no cede con analgesia habitual. Acude 48 horas mas tarde a Urgencias y se diagnostica
una endoftalmitis en el ojo afecto.

En el analisis de sangre destaca: GOT 56Ul/l, GPT 232 Ul/l y GGT 160 Ul/I. La radiografia
de térax es normal. Se realiza puncion lumbar: 1555 células/microL (82% neutrdfilos) con
consumo de glucosa compatible con meningitis bacteriana aguda. Se inicia antibioterapia
empirica con Ceftriaxona, Ampicilina y Vancomicina. Ante la sospecha de suelta de
émbolos sépticos se realiza un ecocardiograma (normal) y una ecografia abdominal
(lesion hipoecoica de 12 mm compatible con absceso). En los cultivos de LCR, sangre y
orina se aisla Klebsiella pneumoniae multisensible. A pesar de ajustar antibiético segun
antibiograma, la evolucion clinica es mala y tras pocos dias, el paciente requiere ingreso
en UCI. Se demuestran multiples abscesos cerebrales, pulmonares y hepaticos mediante
técnicas de imagen. Requiere la evisceracién del ojo derecho con crecimiento nuevamente
de Klebsiella pneumoniae en las muestras oculares. Ante la posibilidad de que se trate
de una cepa de alta virulencia, se remite una muestra al laboratorio de Microbiologia de
referencia, demostrandose Klebsiella pneumoniae serotipo K1.

Finalmente, tras varios ajustes de la antibioterapia, la evolucién es satisfactoria y se
consigue el alta domiciliaria tras tres meses de ingreso.

El serotipo K1 es un patégeno de alta virulencia que se acantona tipicamente en el higado,
y que con frecuencia da lugar a complicaciones sépticas catastroficas a nivel ocular y
del sistema nervioso central. Aunque es relativamente frecuente en Asia (sobre todo en
pacientes diabéticos), se trata de un germen excepcional en Europa, del cual hay muy
pocos casos descritos en Espafia.
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CC-173 DOLOR ABDOMINAL, FIEBRE E HIPERCKLEMIA
A. |. Pelaez Ballesta, G. Alonso Garcia, C. Pelaez Ballesta, |. Fernandez Romero,
R. Mateo Paredes, E. Mené Fenor
Servicio Medicina Interna. Hospital General Universitario Rafael Méndez, Lorca,
Murcia

Caso Clinico

Varon 38 afios, natural de Senegal que consulta por fiebre, sindrome constitucional, debilidad

en miembros inferiores y dolor abdominal. En la analitica destacaba hipercklemia de 879mg/

dl, con elevacion de Reactantes de fase aguda, leucopenia, hipertransaminasemia y un

patron intersticial fibrético bilateral en la radiografia de térax.

Dada la clinica y los resultados de las pruebas complementarias se realizé el siguiente

diagnéstico diferencial:

- Infeccioso: estreptococco, estafilococo, leptospiras, Tuberculosis, parasitosis, infeccion
viral (influenza, cocsakie, VVZ).

- Autoinmune: miopatia inflamatoria, polimiositis, dermatomiositis, esclerosis sistémica,
sarcoidosis, amiloidosis.

- Trastornos primarios de motoneurona periférica: ELA, neuropatia, miastenia gravis, Sd
Eaton-Lambert, miopatia metabdlicas, miopatias por toxicos.

- Otros: celiaquia, hipotiroidismo, hipoparatiroidismo, rabdomiolisis.

Discusion

Se solicitaron las siguientes pruebas:

Broncoscopia BAL sin alteraciones significativas, con cultivos de BAL negativo para

micobacterias, aunque mantoux y quantiferon positivos por lo que se realizé quimioprofilaxis,

serologias virales, lues y bacterias atipicas negativas. TACAR se evidencio patron

compatible con fibrosis pulmonar y adenopatias mediastinicas pero con calciuria en orina de

24 h y ECA normales descartando Sarcoidosis, ticcion rojo congo negativa para amiloidosis,

EMG compatible con polimiositis, se realizé biopsia muscular con hallazgos de necrosis y

regeneracion muscular, con infiltrado en endomisio de células mononucleares compatible

con polimiositis. Ante persistencia febril y dolor abdominal se solicitd TAC abdomen con

evidencia de helmintos en luz intestinal por lo que recibié tratamiento con mebendazol con

resolucion de dolor abdominal y fiebre, pero persistencia de dolor en MMl y elevacion de CK

con mejoria tras tratamiento corticoideo a altas dosis de forma prolongada. Se descartaron

trastornos de motoneurona periférica, y la autoinmunidad negativa.

Diagnéstico Final

Miopatia inflamatoria: polimiositis definida, con afectacion sistémica: fibrosis pulmonar y

adenopatias mediastinicas. Helmintiasis resuelta.
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Conclusiones

Las miopatias inflamatorias son un grupo heterogéneo de enfermedades autoinmunes
caracterizado clinicamente por debilidad muscular y por la presencia de infiltrados
inflamatorios musculares y necrosis celular en el examen histopatolégico muscular. La
polimiositis siempre es un diagndstico de exclusion, la elevacion de las transaminasas no
implica afectacion hepatica, sino que puede sugerir afectacion muscular.
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CC-175 PARALISIS HIPOCALEMICA TIROTOXICA
M. P. Gdmez Alvarez, S. Fernandez-Pefia Mosquera, E. Mauricio Calderon,
J. Herrera Herrera, J. M. Del Arco Delgado, J. A. Medina Garcia, F. J. Hernandez,
P. Laynez Cerdefa
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Nuestra Sefiora de Candelaria.
Santa Cruz de Tenerife

Introduccion

La paralisis hipocalémica tirotoxica (PHT) es muy poco frecuente y es una grave
complicacion de la tirotoxicosis. Es mas frecuente en varones en la segunda y cuarta década
de la vida, siendo la causa mas comun la enfermedad de Graves. La fisiopatologia de la
PHT se relaciona con la activacion de la bomba sodio-potasio por las hormonas tiroideas,
produciendo asi el ingreso acelerado de potasio al interior de las células.

Se trata de un varon de 37 afios, sin antecedentes relevantes que acude a urgencias por
un cuadro de debilidad subita en miembros inferiores y miembro superior derecho que le
impide levantarse.

Presenta TA 110/60 mmHg, FC 80 Ipm, ligero aumento de glandula tiroidea, en la exploracion
neurolégica destaca hipotonia con arreflexia de miembros inferiores y sensibilidad
conservada. En la analitica destaca hipopotasemia de 1.84 mEqg/l, glucosa 142 mg/dL, pH
> 7.46, HCO3 24, en orina potasio 20 mml/l y gradiente transtubular de potasio 6%, con
resto de parametros normales. Se inicia tratamiento con 30 mmol de Potasio i.v y tras varias
horas se observa mejoria clinica con paraparesia de 3/5 de MMII proximal y distal y paresia
4+/ del MSD. En la anamnesis dirigida el paciente comenta pérdida de peso, intolerancia
al calor, sudoracién y temblor fino distal. Se amplia la analitica con TSH < 0.005, T4 libre
5.83 ng/dl, T3 libre 15.23 pg/ml compatibles con hipertiroidismo primario, lo que unido a la
clinica y la hipopotasemia severa no justificadas por perdidas digestivas ni renales; con
pH y TA normal, conduce al diagndstico de pardlisis hipopotasémica en el seno de una
tirotoxicosis. Se completa el estudio con gammagrafia tiroidea y anticuerpos antitiroideos
por lo que se confirma una enfermedad de Graves Basedow. Tras 24h de tratamiento con
cabimazol y propranolol el paciente se encuentra asintomatico, con niveles de potasio y
glucemia normales.

Discusion

La PHT precisa un diagndéstico rapido, ya que pese a que es reversible, sus complicaciones
cardiacas conllevan una alta mortalidad. Debe sospecharse PHT en todo paciente varén
joven que presente un cuadro de paralisis asociada a hipopotasemia, aun cuando no exista
sintomatologia de hipertiroidismo.
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CC-176 PACIENTE DE 42 ANOS CON NODULOS SUBCUTANEOS Y DIPLOPIA
E. M. Paez Guillan, C. Macia Rodriguez, V. Alende Castro, A. Garcia Villafranca,
J. A. Diaz Peromingo, J. Campos Franco, A. Gonzalez Quintela
Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela, La Corufia

Presentamos un varon de 42 afios, con antecedentes de hipercolesterolemia y tabaquismo,
que acude a consulta de medicina interna por diplopia y noédulos subcutaneos. Como
antecedentes familiares figuran ambos padres fallecidos de neoplasia pulmonar y digestiva
respectivamente y hermana fallecida de neoplasia ovarica.

Refiere aparicién de lesiones nodulares subcutaneas de un mes de evolucion, inicialmente
en antebrazo y axila izquierdos y posteriormente en espalda, pared toracica anterior y
cuello. Ademas desde ese mismo dia cuenta dolor ocular derecho a la mirada forzada a la
derecha, asociado a cefalea y diplopia. Niega sindrome constitucional.

Ala exploracion fisica destacan multiples nédulos de consistencia dura, no dolorosos a nivel
de brazo derecho, brazo y antebrazo izquierdos, linea medio-axilar izquierda y térax, ademas
de una masa epigastrica sin presentar otras alteraciones en la exploracién cardiopulmonar
ni abdominal.

Analiticamente presenta leucocitosis (12230/ul) con ligera neutrofilia (8090/ul), e
hipertrigliceridemia (213 mg/dl), siendo el resto del hemograma, coagulacién y bioquimica
basica normales. Se determinan 3-HCG, antigeno S100, CEA y antigeno CA 19.9, que son
normales.

Se realiza tomografia computerizada (TC) cerebral urgente, observandose lesién de partes
blandas en recto interno de ojo derecho que desplaza pero no infiltra el nervio éptico, en
probable relacion con tumor fibroso. Asimismo es valorado por Oftalmologia quienes no
identifican patologia en el polo anterior del ojo. Se solicita TC téraco-abdomino-pélvico
donde se identifica masa renal derecha compatible con carcinoma de células renales
con multiples implantes perirrenales bilaterales, adenopatias retroperitoneales altas,
hiliares pulmonares y mediastinicas, nédulo suprarrenal derecho y nédulos musculares y
subcutaneos compatibles con metastasis.

Se realiza puncién aspiracion con aguja fina en lesién subcutanea de brazo izquierdo y
espalda, obteniéndose como resultado metastasis de carcinoma indiferenciado.
Finalmente es diagnosticado de carcinoma de células renales estadio IV por metastasis
cutaneas, musculares y ganglionares, comenzandose tratamiento con Sunitinib con mala
evolucion clinica siendo éxitus a los dos meses del diagnostico.

Si bien el carcinoma de células renales puede metastatizar en cualquier localizacion, las
metastasis en musculatura ocular extrinseca son sumamente raras. Las subcutaneas, aun
sin ser tan infrecuentes, son una manifestacién asociada habitualmente a mal pronéstico.
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Nédule subcutdneo metastdtico a nivel axifar
lzquierdo

Se observa una masa renal derecha
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CC-177 INSUFICIENCIA CARDIACA DE DEBUT Y FENOTIPO CARACTERISTICO,
MAS ALLA DE LAS ETIOLOGIAS CLASICAS
F. Ruiz Ruiz', P. Rodriguez Torres', C. Gallego Casado?, |. Marin Le6n’
Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Endocrinologia y Nutricion. Hospital
Virgen del Rocio. Sevilla

Varén de 59 afios hipertenso de larga evolucion (mal control domiciliario, TA 180/90 mmHg)
y que ingreso por aparicion de disnea de reposo, ortopnea, disnea paroxistica nocturna y
edemas con févea en miembros inferiores. La auscultacién cardiorrespiratoria mostraba
crepitantes bilaterales hasta campos medios con tonos ritmicos y soplo sistélico en foco
aortico Il/IV. En el resto de la exploracion llamaba la atencién un fenotipo muy marcado:
aumento del diametro del craneo, pelo ralo con baja implantaciéon nucal, hipertelorismo
ocular, orejas de bajaimplantacion, lentiginosis multiple generalizada, genitales hipoplasicos,
ligera sordera de aparicion reciente y baja talla (153 cm); sin afectacion neuroldgica.
En la Rx de térax se objetivd cardiomegalia global y edema intersticial bilateral; y en el
electrocardiograma se hallé extrasistolia ventricular frecuente. Analiticamente destacaba
deterioro de la funcién renal (creatinina 2,1 mg/dl, proteinuria de 400 mg/dia) que mejord
tras tratamiento deplectivo e IECA posteriormente (creatinina 1,7 mg/dl, proteinuria 200 mg/
dia), desapareciendo los datos congestivos. Se determiné actividad de alfa-galactosidasa
que resulté normal y se realizé ecocardiografia transtoracica que mostré un incremento de
la masa miocardica de forma generalizada (hasta 17 mm) con datos indirectos de presiones
telediastdlicas elevadas en el ventriculo izquierdo (fisiopatologia restrictiva). Ademas,
objetivo una hipertension pulmonar moderada (con ausencia de estenosis pulmonar). Se
realizé estudio genético, que mostré6 mutaciones en el gen HRAS, siendo diagnosticado
finalmente de Sindrome de Leopard (SL). Dados los hallazgos es necesario realizar el
diagnéstico diferencial entre los sindromes neurofaciocardiocutaneos, entre los que se
encuentra el SL. Es una enfermedad autosémica dominante caracterizada por lentiginosis
multiple, alteraciones electrocardiograficas, hipertelorismo ocular, miocardiopatia
hipertréfica (MCH), anomalias genitales, sordera y retraso constitucional; similares al caso
expuesto. Se diferencia del sindrome de Noonan (SN) en que en éste Ultimo no aparece
la lentiginosis ni la sordera. Para su diagnostico es fundamental el analisis genético que
puede poner de revelar mutaciones en diversos genes (PTPN11, RAF1, BRAF y HRAS).
Dadas las potenciales implicaciones clinicas de la estenosis pulmonar y, sobre todo de la
MCH, se debe buscar activamente entre los pacientes del espectro clinico del SN y muy
especialmente en aquellos con SL.
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CC-181 CEREBELITIS POSTINFECCIOSA POR MYCOPLASMA PNEUMONIAE.
A PROPOSITO DE UN CASO
A. Gil Morillas', A. Vilchez Parras’, M. J. Garcia Gémez', D. Vidal De Francisco?,
M. A. Rodriguez Mufioz?, F. Alberti Vargas®, C. Garcia Redecillas’,
R. Martin Navarro'
Servicio de Medicina Interna, 2Servicio de Neurologia, *Servicio de
Enfermedades Infecciosas, Complejo Hospitalario de Jaén
“Servicio de Oncologia Médica, Hospital Universitario Reina Sofia de Cérdoba

Presentacion Del Caso

Mujer de 14 afios que ingresa por un cuadro de 5 dias de evolucion, consistente en fiebre

de hasta 40°C, tos seca, mal estar general y vomitos aislados de contenido alimenticio.

Exploracién Fisica

La exploracion es anodina salvo faringe eritematosa sin exudado y sibilantes espiratorios

en la auscultacién.

Pruebas Complementarias

- Analitica: sin alteraciones, excepto PCR 16,7 mg/L.

- Sistematico de orina: normal.

- Hemocultivos negativos.

- Antigenos L. pneumophila y S. pneumoniae negativos.

- Mantoux negativo.

- Serologias negativas salvo Ig M positiva para Mycoplasma pneumoniae.

- Rx térax: imagen de condensacion en lingula.

- TAC torax: obliteracién del bronquio de la lingula, con opacidad parenquimatosa y ausen-
cia de broncograma; hallazgos en relacion con proceso infeccioso.

Evolucién

La paciente se diagnostic6 de neumonia adquirida en la comunidad por Mycoplasma

pneumoniae y fue tratada con Ceftriaxona-Azitromicina con evolucion favorable del proceso

respiratorio.

Tras 10 dias de ingreso, comenzo con temblor fino distal de miembros superiores, dismetria,

disartria escandida, marcha atéxica y movimientos oculares sacadicos enlentecidos.

Se realizé TAC y RM craneal que no mostraron alteraciones. En el contexto de neumonia

por M. pneumoniae se sospech6 Cerebelitis postinfecciosa.

Se acordo6 tratamiento conservador sin farmacos especificos y mejoré progresivamente del

sindrome cerebeloso.
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Discusidn

M. pneumoniae es un patdégeno causante del 10-30% de las neumonias adquiridas en la
comunidad.

Las manifestaciones extrapulmonares mas frecuentes son las neuroldgicas, sobre
todo en nifios, entre 1-21 dias de comenzar con el cuadro respiratorio. Se han descrito
manifestaciones neuroldgicas como meningoencefalitis, meningitis aséptica, encefalitis,
cerebelitis y mielitis transversa.

La patogenia es aun desconocida, se postula una posible reaccion inmunoldgica que afecta
a SNC, sin verdadera presencia del microorganismo.

El diagndstico se basa en pruebas seroldgicas. La neuroimagen no muestra alteraciones
en la mayoria de los casos. Para confirmar que sea el agente responsable del cuadro
neurolégico, seria necesario demostrar su presencia en LCR mediante cultivo o PCR.

El tratamiento de la cerebelitis postinfecciosa por M. pneumoniae se basa en la aplicacion
de medidas de soporte y el uso de corticoides se reserva para casos excepcionales.

La incidencia de secuelas neuroldgicas permanentes esta en torno a 20-30%.

Imagen
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CC-182 LOXOCELISMO CUTANEO, RARO PERO EXISTE
B. Antequera Lépez, M. Quilis Benavent, S. Egea Puchades, S. Canales,
M. Catalan, A. Albert, |. Jiménez, A. Mendizabal
Servicio Medicina Interna. Hospital de Sagunto. Valencia

Varén de 52 afios de edad, agricultor de profesion, que ingresa por celulitis y malestar
general. Como antecedentes presentaba: hipertension arterial, insuficiencia renal crénica,
dislipemia.

El paciente consulta porque aproximadamente 4 dias antes, mientras estaba limpiando una
acequia seca nota una picadura en la parte posterior del muslo derecho sin poder identificar
el insecto. Alas 24 horas presenta una zona de aproximadamente 2-3 cm palida de bordes
bien delimitados (Imagen 1) por lo que le prescribieron metilprednisolona intramuscular, a
las 48 horas aparece una zona eritematosa y dolorosa alrededor de dicha lesion (Imagen 2).
Al tercer dia presentaba mayor eritema y dolor (Imagen 3)con sensacion distérmica por lo
que se le prescribe amoxicilina y clavulanico sin mejoria por lo que consulta en el servicio de
urgencias (Imagen 4). En ecografia de dicho musculo marcado engrosamiento con aumento
ecogenicidad de la grasa subcutanea e imagen de empedrado en planos superficiales. En
el hemograma destacaba 8700 leucocitos (81,5% neutrdfilos), Hb15,7 mg/dl y 120,000
plaquetas. En la bioquimica destacaba PCR 24 mg/L, creatinina 37/1,4 mg/dl. Dada la
evolucion torpida de la lesion el paciente ingresoé en Cirugia y se instaurd tratamiento con
piperacilina tazobactam. A las 48 horas consultan al Servicio de Medicina Interna por mala
evolucion de la lesidon. A la exploracion lesion eritematosa, caliente y dolorosa en cara
posterior e interna de muslo derecho que se extendia desde hueco popliteo hasta pliegue
gluteo y raiz de miembro inferior derecho, con una lesion central blanquecina y deprimida
de unos 2x3 cm (Imagen 5).

Tras realizar un diagnostico diferencial con lesiones compatibles se llegd a la conclusion
que podia tratarse de un loxocelismo cutaneo confirmandose con la evolucién de la lesion.
El loxocelismo es el envenenamiento producido por las arafias marrén reclusas (Loxosceles
spp.) que son especies de aracnidos que pueden causar aracnoidismo necrotico (Imagen
6). Provocan cuadros que se asocian a dolor, eritema y edema localizados, seguido por el
desarrollo de necrosis. Sin embargo, los mecanismos especificos por los cuales el veneno
de Loxosceles ejerce estos sintomas nocivos son poco conocidos. En el area mediterranea
la especie Rufescens es la mas habitual y generalmente suelen encontrarse en lugares
oscuros y provocar cuadros unicamente cutaneos.

La evolucién de las lesiones de nuestro paciente apoyaron dicho diagndstico ya que a los
pocos dias pese a que la celulitis perilesional habia mejorado con la antibioterapia aparecio
una vesicula (Imagen 7), que posteriormente se trasformd en una escara negra que se
ulcerd, evolucidon que corresponde con la evolucion tipica de las lesiones por loxoceles
(Imagen 8 y 9). Ademas las exploraciones complementarias (serologias, autoinmunidad,
hemocultivo y cultivo del liquido de la bulla) fueron negativas para otras entidades.
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Se realizé una revision del tratamiento y manejo de dicha afeccién, que se centraba en
medidas locales como limpieza de la herida, frio local, posicion elevada del miembro afecto,
analgesia, profilaxis antitetanica y antibiotico si se sospecha de sobreinfeccion. Ademas del
tratamiento para la prevencion de la necrosis donde no existe evidencia clara de que actitud
seria aconsejable seguir (dapsona, tetraciclinas, antihistaminicos u oxigeno hiperbarico)
En nuestro caso se utilizaron las medidas locales y antibioterapia por sospecha de
sobreinfeccion asi como dapsona (50 mg/ 12 horas como dosis inicial seguida de 100 mg/12
horas durante 10 dias). El paciente precis6 de curas cada 48 horas de manera ambulatoria
por parte de enfermeria durante 1 mes y medio aproximado con mejoria progresiva de la
lesion.

Conclusion

Aunque el loxocelismo es una enfermedad mas prevalente y grave en el continente
americano pensamos que dicho caso es ilustrativo de las lesiones tipicas que pueden
provocar las especies de Loxoceles spp que existen en nuestro medio asi como un ejemplo
de manejo del mismo.
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CC-183 VARON DE 44 ANOS CON LESIONES CUTANEAS
S. Zafar Igbal Mirza', P. Largo Pau’, R. Gamboa Rojo’, P. Toledano Sierra’,
P. Redondo Galan', M. J. Palomo De Los Reyes?, G. Mufiz Nicolas'
Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Urgencias. Complejo Hospitalario de
Toledo

Varon de 44 afios, natural de Marruecos, fumador 1-2 cig/dia. Trabaja en la jardineria.
No otros antecedentes personales ni familiares de interés. El paciente es valorado en
las consultas externas de Medicina Interna por un cuadro de 2 semanas de evolucion
consistente en la presencia de unas lesiones faciales nodulares, eritemato violaceas.

El paciente es diagnosticado de infeccion VIH debut tardio (CD4 60 uL, Carga VIH 317000
copias) .

Se realiza biopsia de las mismas, siendo el resultado inespecifico. Se plantea como
diagnéstico diferencial Sarcoma de Kaposi vs Angiomatosis bacilar.

Se pauta Doxiciclina 100 md/12 h vo con desaparicién de las lesiones cutaneas a los pocos
dias.

Se inicia tratamiento con EGV /cobicistat, FTC, ABC (Stribild®).

Tras 10 dias de tratamiento, el paciente acude a urgencias por cuadro agudo de malestar
general, fiebre elevada, oligoanuria e hipotensién. En la analitica, progresivo aumento de
leucocitos y de la procalcitonina, siendo normales el sist de orina y la radiografia torax.
Ingresa en UVI con el diagnéstico de sepsis sin foco evidente. Se recibe PCR en biopsia de
lesion cutanea positiva para Bartonella henselae.

Nos planteamos el diagnostico de Fiebre de las trincheras exacerbada por cuadro de
reconstitucion inmune inducido por el TARGA.

Se afiaden gentamicina iv y corticoides a dosis altas. Evoluciona favorablemente siendo
dado de alta y continua su seguimiento en las consultas de infecciosas.

El Sindrome de reconstitucién inmune hay que sospecharlo en pacientes con infeccion VIH
que, tras el inicio del TAR, desarrollan cuadros de reactivaciéon “paraddjica” de infecciones
oportunistas previamente controladas con tratamiento.

Los patégenos habituales con los que estd descrito son M. tuberculosis, MAI, CMV,
Cryptococcus, Pneumocystis y Herpes virus 8, pero hay casos mas raros asociados a
Bartonella como el nuestro.
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CC-184 CAUSAS REVERSIBLES DE PERDIDA DE PESO: A PROPOSITO DE UN CASO
B. Sanchez Mesa, C. Pérez Lopez, |. Antequera Martin-Portugués,
I. Macias Guzman, J. Espildora Hernandez, L. Nacher Lambies,
J. L. Carrillo Linares
UGC Medicina Interna. Hospital Virgen de la Victoria, Malaga

Antecedentes Personales

Fumador activo. Etilismo moderado. Sindrome de Leriche diagnosticado en 2008 mediante
angio-RMN (oclusién completa de aorta abdominal en segmento infrarrenal.) Cardiopatia
toxico-isquémica con disfuncion sistélica severa y revascularizacion percutanea con stent
convencional en CDm (2012).

Enfermedad Actual

Varéon de 63 afios que acude a Urgencias por presentar desde hace un mes anorexia y
pérdida de 10 kg de peso. En la anamnesis por aparatos referia estrefiimiento, heces
oscuras y dolor en hemiabdomen inferior, continuo y que empeora con las comidas. Nicturia
y polaquiuria. Disnea de esfuerzos grado II-lll, claudicacion intermitente.

Exploracién Fisica

Constantes dentro de la normalidad. Desnutrido. No adenopatias periféricas. AC normal. AR
con hipoventilacion. Abdomen excavado, sin masas ni megalias. Tacto rectal sin melenas.
Extremidades inferiores sin edemas. Pulsos ausentes en todos los niveles de MMII.
Pruebas Complementarias

En la analitica sanguinea destacaba 25000 leucocitos con 20200 neutréfilos, Hb 10.9, Hto
30.2, VCM 92, ADE 13.4, frotis de sangre periférica sin alteraciones. Creatinina 2.7, LDH
203, CK 562, lactato 3.8. Marcadores tumorales (CEA, Ca19.9, PSA) normales. Radiografia
de térax y abdomen sin alteraciones. Se realizé TAC térax-abdomen-pelvis en el que se
apreciaba calcificacion intraluminal de la aorta abdominal, compatible con sindrome de
Leriche. Probable obstruccion completa de la aorta abdominal. Disminuciéon del tamafo
del rifidn izquierdo de aspecto liso compatible con isquemia renal (no presente en estudios
previos). Se realizé ademas endoscopia digestiva alta (hernia de hiato, esofagitis erosiva) y
baja (procto-colitis severa; a descartar causa isquémica)

Actitud a seguir

Tras estas pruebas complementarias, comparadas con la angioRMN previa (arterias
renales y rifiones normales), y los hallazgos de la EDB, podria pensarse en progresion
de las lesiones de ateroscleréticas. Se hace interconsulta a Vascular quienes solicitan
Arteriografia, en la que se observa estenosis critica de arteria mesentérica superior, sobre la
que se implanta stent con buen resultado angiografico. Tras colocacion del stent, el paciente
presenta mejoria del dolor abdominal y el estado general, con recuperacion del apetito y
peso.
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Diagnéstico Diferencial
Pérdida de peso secundaria a isquemia mesentérica crénica en relacion a arteriosclerosis
con afectacion de arteria mesentérica superior en paciente con sindrome de Leriche. Stent

vascular a nivel de AMS
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CC-185 VISION BORROSA Y TELANGIECTASIAS: SERA FACIL S| SABEMOS
PREGUNTAR
M. D. Navarro Amuedo, F. Ruiz Ruiz, A. Navarro Rodriguez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Mujer de 56 afios sin antecedentes de interés que consulta por visidon borrosa de ojo
derecho de 15 dias de evolucién. La exploracion fisica es normal salvo por la presencia de
telangiectasias palmares y en lecho ungueal de ambas manos que la paciente refiere de larga
evolucion. La analitica basica inicial no presenta alteraciones. El fondo de ojo sugiere una
neuritis Optica de tipo arteritico, iniciandose precozmente tratamiento esteroideo sin mejoria.
En el TAC de craneo llaman la atenciéon unas arterias oftalmicas afiladas, asi como una
dilatacion significativa del sistema vascular de fosa posterior. Una angioRMN y arteriografia
cerebral, revelan la presencia de una malformacién arteriovenosa (MAV) compleja en dicho
territorio. Cuando se reinterroga, niega eventos hemorragicos, aunque refiere episodios
de epistaxis de repeticion en varios miembros de la familia (padre, 3 hermanos y varios
sobrinos). Ante la sospecha clinica de la enfermedad de Rendu-Osler-Weber (segun los
criterios clinicos de Curagao), se completa el estudio con una ecocardiografia con burbujas
y ecodoppler hepatico que descarta shunt derecha-izquierda ni fistulas o MAV en circulacién
portal. El estudio genético no es concluyente.

La telangiectasia hemorragica hereditaria (HHT), o sindrome de Rendu-Osler-Weber es una
enfermedad genética de transmisién autosémica dominante con una importante variabilidad
en las manifestaciones clinicas entre los individuos afectados, incluso entre pacientes de
la misma familia. Es considerada una enfermedad rara y su prevalencia se estima en
1/5-8.000 habitantes. Se caracteriza por episodios espontaneos y repetidos de epistaxis,
telangiectasias y malformaciones arteriovenosas viscerales (principalmente en pulmén,
higado, cerebro y aparato digestivo), que son las responsables de sus manifestaciones
clinicas y la base de los criterios de Curagao, con los que se realiza el diagnostico de la
HHT. Se han descrito mutaciones en 2 genes (gen de la endoglina y de ALK-1) que permiten
clasificarla en dos tipos: HHT 1 y HHT 2 respectivamente. Se postula la existencia de una
tercera variante genética (HHT 3), para explicar la existencia de pacientes con criterios
clinicos de la enfermedad, en los cuales no se han detectado mutaciones en los genes
mencionados como es el caso de nuestra paciente.
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CC-186 FIEBRE Y TOS EN MUJER DE 57 ANOS. EFECTO CADENA
A. |. Pelaez Ballesta, E. Mené Fenor, C. Pelaez Ballesta, |. Fernandez Romero,
R. Mateo Paredes
Servicio Medicina Interna. Hospital General Universitario Rafael Méndez, Lorca,
Murcia

Caso Clinico

Mujer de 57 afos, con antecedentes de Obesidad, DM2 no insulinodependiente, dislipemia'y
rinoconjuntivitis alérgica, que refiere desde hace 15 dias febricula junto con tos, sudoracion
y vomitos tras accesos de tos, acompafiada de debilidad de MMIl y caida. A la exploracién
destacan crepitantes y roncus bilaterales, alopecia, giba de bufalo, fascies cushingoide,
exploracion neurolégica normal. En la analitica destacaba elevacion de reactantes de
fase aguda, hiperglucemia, anemia microcitica e hipocroma sin leucocitosis, con patrén
infiltrados algodonosos bilaterales en radiografia de torax.

Ante la clinica, exploracion fisica y pruebas complementarias: se sospeché como etiologia
del cuadro clinico: Neumonia Comunitaria Atipica, se inicié tratamiento con levofloxacino sin
mejoria de febricula a la espera de resultados de pruebas complementarias, con aislamiento
en cultivo de esputo de Aspergillus fumigatus iniciando tratamiento con voriconazol con
buena respuesta y condicionando el estudio de posible etiologia de inmunosupresion basal:
VIH, Inmunodeficiencia, proceso neoplasico, hipercortisolismo (sd Cushing). En el estudio
Hormonal destacaba, test de nugent positivo, h. Tiroideas, pTH normales. ACTH elevada.
Cortisol en orina de 24 h elevado: compatible con SD CUSHING ACTH DEPENDIENTE:
procediendo a estudio de imagen de silla turca que confirmé la existencia de un
microadenoma hipofisario. Se descarté neoplasia digestiva y ginecoldgica que condicionara
la anemia ferropénica de la paciente (hemorroides internas). Reinterrogando a la paciente
confirmé condiciones higiénico-sanitarias deficientes en domicilio que condicionaba la
infeccion por aspergillus.

Diagnéstico Final

Aspergilosis broncopulmonar alérgica en paciente con sd cushing acth dependiente por
adenoma hipofisario.

Conclusiones

El efecto inmunodepresor del sindrome de Cushing es debido a la actuacion del exceso
de glucocorticoide sobre los linfocitos que condiciona atrofia de los mismos y consiguiente
destruccion e inmunodepresion, acompafnado de su asociacion a citopenia sanguinea.
Las condiciones ambientales de la paciente tuvieron un papel decisivo en la adquisicion
comunitaria de la aspergilosis pulmonar.
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CC-187 ENCEFALOPATIA DE WERNICKE EN PACIENTE CON LESION DE GANGLIOS
BASALES DE PROBABLE
|. Fernandez Romero’, A. |. Pelaez Ballesta', M. C. Esteban Garrido?,
F. A. Fuentes Ramirez?, E. Mené Fenor’
'Servicio de Medicina Interna, 2Seccién de Neurologia, Hospital General
Universitario Rafael Méndez. Lorca, Murcia

Introduccién

La encefalopatia de Wernicke es un sindrome neuropsiquiatrico producido por el déficit de
tiamina. presenta una prevalencia en nuestro pais entre 0,8% y 2,8%. Se manifiesta como
alteraciones en el estado mental, oculomotilidad y la marcha 8triada presente en el 33% de
los pacientes).

Descripcioén

Mujer de 35 afios, sin antecedentes médicos de interés. presenta un cuadro de 6 meses
de evolucién de alteracion del estado de animo, astenia, alteraciones cognitivas, de la
memoria y del comportamiento. Posteriormente alteracién de la marcha con inestabilidad y
lateralizacion a la derecha, asi como disartria ocasionalmente temblor postural de tronco e
incontinencia de esfinter vesical y anal sin pérdida de consciencia. En la exploracion fisica
se aprecia leve dismetria de extremidades izquierdas y marcha ligeramente atéxica con
ampliacion de la base de sustentacion y marcha en tandem dificultosa. Resto de exploracion
neurolégica normal. Se extrajo analitica general: bioquimica, hemograma y coagulacion
normales, marcadores tumorales negativos, acido folico y vitamina B12 normales, estudio
hormonal normal (PTH, TSH, FSH, Estradiol, LH, Testosterona, Cortisol, GH), estudio de
autoinmunidad y celiaquia negativos, serologias infecciosas negativas (VIH, Toxoplasma,
CMV, LUES, VEB).

Gasometria venosa: pH 7.37; pCO2 51; pO2 32; HCO3 29.5. Puncién lumbar: leucos 0,
hematies 20, proteinas 45, glucosa 66, cultivo y GRAM negativos, sin células neoplasicas.
Realizamos RM cerebral que muestra (fig.1-6): lesiones en mesencéfalo, ambos lados del
tercer ventriculo y en ganglio basales de forma bilateral y simétrica de probable origen
metabdlico. Dados los hallazgos se realiza estudio de metabolismo del Cu (ceruloplasmina,
cupremia y cobre en orina de 24 horas), Mg, Ca, Fe que son normales y Riamina 2 ug/l (5-
15 ug/l). Sospechando una encefalopatia de Werncke se inicia tratamiento con Tiamina 300
mg7dia im. con buena evolucion clinica. El diagndstico se confirmé mediante RM cerebral
con contrate y espectrometria que presenta lesiones necréticas sin captacioén de contraste
compatibles con encefalopatia de Wernicke.

Discusién

Descartadas alteraciones en metabolismo del Ca, Fe, Cu, en estudio seroldgico y
espectrometria de RM cerebral, se descarta toxoplasma, linfoma, neurodegeneracion
con acumulo de hierro cerebral atipico. Se descartan intoxicacién por téxicos, metanol y
monoxido de carbono (no presentes en la historia clinica). Por lo que ante los hallazgos
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tipicos en Is RM se diagnostica de Encefalopatia de Wernicke. Cabe pensar también en la
Mielinolisis extrapontina, aunque en este caso es poco probable por la clinica e imagen no
tipica, sin sospecha en la anamnesis.

Iméagenes

Fig2 RM T2 Fig4 RMC T2 Fig6T2
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CC-188 OSTEOMIELITIS DE TOBILLO Y ESPONDILODISCITIS DORSAL
B. Antequera Lépez, M. Quilis Benavent, S. Egea Puchades,
S. Canales, M. Catalan, A. Albert, |. Jiménez, A. Mendizabal
Servicio Medicina Interna. Hospital de Sagunto. Valencia

Varén de 53 afos de edad que ingresa por cuadro de sepsis sin foco claro.

El paciente presentaba como antecedentes personales osteomielitis cronica de calcaneo
secundaria a ulcera de 8 afos de evolucidén por neuropatia del nervio ciatico izquierdo a
nivel de tercio medio del muslo por herida de asta de toro en 1993 quedando como secuela
pie equino. Seguido por Traumatologia durante estos afios el paciente ha presentado
multiples ingresos por empeoramiento de ulcera en talén asi como multiples aislamientos
microbiolégicos de microorganismos multiresistentes precisando antibioterapia intravenosa
y multiples desbridamientos quirurgicos.

Durante un viaje a Brasil el paciente ingresé por un sindrome coronario agudo con
colocacion de stent convencional en arteria descendente anterior y durante este ingreso
presentd cuadro de shock séptico de probable origen respiratorio, que precis6 ingreso
en unidad de cuidados intensivos e intubacién orotraqueal. Después de varios meses de
ingreso hospitalario el paciente vuelve a Espafa donde ingresa por cuadro compatible con
sepsis sin foco claro. En las exploraciones complementarias se aprecia una condensacion
pulmonar en base derecha y en la exploracién fisica presentaba roncus dispersos, edema
y eritema en zona de antepie con ulcera ya conocida que se encontraba cerrando por
segunda intencion. Se inicio fluidoterapia y antibioterapia empirica con ceftriaxona y
levofloxacino con mejoria de las cifras de TA y diuresis. Durante su ingreso se solicita RM
de tobillo donde se objetiva presencia de abcesos e infartos 6seos con gran progresion de la
actividad inflamatoria con respecto a exploracion previa de Noviembre de 2015, aislandose
en cultivo de ulcera de dicho talén Staphilococus aureus meticilin resistente. A los pocos
dias del ingreso el paciente inicia dolor a nivel dorso-lumbar que le impide el descanso y
nuevos picos febriles, a la exploracion fisica presentaba dolor a la percusién en apofisis
espinosa a nivel de D11 por lo que se solicita radiografia de columna dorsal con pérdida de
altura vertebral de soma de D11 con marcado acufiamiento vertebral. Se inicia tratamiento
con vancomicina y rifampicina. Por todo ello se solicita TAC toracico y RM de columna
que muestra espondilodiscitis D10-11 subaguda en evolucién posiblemente secundaria a
diseminacion hematdgena secundaria al foco de osteomielitis Pese a correcta antibioterapia
el paciente presenta nuevos picos febriles y empeoramiento local en tobillo izquierdo por
lo que se comenta el caso el servicio de Traumatologia y se decide dada la mala evolucion
de la osteomielitis del tobillo asi como la presencia de complicaciones la realizacion de
amputacion que se realiza con éxito y la continuidad de tratamiento antibiético, con mejoria
progresiva del dolor a nivel dorsal, defervescencia y disminucion de los reactantes de fase
aguda.
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Conclusion

Aunque la espondilodiscitis es una patologia poco frecuente este caso pone de manifiesto
que ante pacientes que presenten una sepsis sin foco claro o ya diagnosticado con
evolucion térpida es importante que ante la aparicion de dolor a nivel de columna refractaria
al tratamiento analgésico se sospeche la espondilodiscitis como lugar de diseminacion
hematdgena siendo el TAC y la RM las técnicas de imagen de mayor sensibilidad.

Imagenes

Imagen
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CC-189 HIPERTENSION ARTERIAL SECUNDARIA: DOS PATOLOGIAS EN UN MISMO
PACIENTE. ; CUAL TRATAMOS?
J. C. Alarcén Garcia, P. Garcia Ocana, V. Alfaro Lara, A. Gonzalez Estrada,
A. Camacho Carrasco, O. Muiiz Grijalvo, M. C. Alarcon Garcelan, P. Stiefel Junco
Unidad de Hipertension Arterial y Lipidos. Servicio de Medicina Interna. Hospital
Universitario Virgen del Rocio, Sevilla

Introduccién

La hipertension arterial (HTA) presenta una alta prevalencia en nuestro medio. Aunque es
menos frecuente existen multiples causas de HTA secundaria, cuyo tratamiento implicaria
la normotension y reduccion de eventos cardiovasculares. Presentamos el caso de una
paciente en la que se hallaron de manera simultanea dos causas de HTA secundaria, y su
implicacion en el abordaje terapéutico.

Caso Clinico

Paciente de 51 afios, hipotiroidea en tratamiento con levotiroxina sin otros antecedentes.
Diagnosticada de HTA por cefalea, se inicié estudio de secundarismo por hallazgo de un
soplo abdominal. PA en consulta 130/80 mmHg con ramipril 5 mg. Una ecografia doppler
renal mostré6 datos sugestivos de displasia fibromuscular (DFM) y un dudoso nddulo
suprarrenal derecho. El screening para descartar hiperaldosteronismo fue positivo. Como
pruebas de confirmacion, se realizé una angioRMN donde se hall6 una arterial renal derecha
con morfologia en “collar de perlas”, una determinacion de aldosterona tras sobrecarga
salina que mostré ausencia de frenacion y una TC de abdomen que evidencié dos nédulos
adyacentes a la glandula adrenal. Se realizd una arteriografia renal con implantacion de
stent, quedando la paciente normotensa sin hipotensores. El cociente aldosterona/cortisol
en adrenal derecha mediante muestreo venoso confirmé funcionalidad del adenoma, y este
hallazgo fue apoyado por una gammagrafia iodo-colesterol que objetivd hipercaptacion del
radiotrazador. Se decidio realizar suprarrenalectomia derecha. Se confirmé el diagnéstico
de adenoma suprarrenal por anatomia patolégica.

Discusién

El caso expuesto plantea la coexistencia de dos etiologias de HTA secundaria con distintos
mecanismos fisiopatologicos. La DFM afecta a la pared arterial con un caracter no
inflamatorio y no ateroescleroético, con afectacion mayoritaria de arterias renales y carétidas.
La presentacion clinica derivada de esta sera el desarrollo de hipertension secundaria y
la mayoria de los casos acontecen en mujeres entre 15 y 50 afios. El HAP se caracteriza
por el incremento de la produccion auténoma de aldosterona por la GA, combinada con la
secrecion de renina suprimida por los rifones. Entre sus causas se encuentran un adenoma
adrenal o una hiperplasia adrenal bilateral. A pesar de alcanzar cifras normales de PA tras el
stent, habia datos sugerentes de una adenoma funcional (datos morfolégicos y resultados
del muestreo venoso y gammagrafia), por lo que se decidio la intervencion.
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La importancia de tratar el adenoma productor de aldosterona no solo radicara en la
prevencioén del desarrollo posterior de HTA, si no en el impacto que el exceso de aldosterona
tendra sobre el sistema cardiovascular.
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CC-190 VARON DE 49 ANOS CON HEPATITIS AGUDA
S. Zafar Igbal Mirza, M. A. Sepulveda Berrocal, R. Gamboa Rojo,
P. Toledano Sierra, P. Redondo Galan, F. Cuadra Garcia Tenorio
Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario de Toledo

Varoén de 49 afos con antecedentes personales de hipercolesterolemia, Gonococia a los 19

afios, Leishmaniasis cutanea (2007), Osteopenia y Déficit de Vitamina D.

Diagnosticado de infeccion VIH en 2005 (Estadio A2). En un principio recibié tratamiento

inicial con ATRIPLA. En 2013 debido a hipofosfatemia, se le cambia a Kivexa y Sustiva, que

el paciente toma durante 2 afios y en 2015 por clinica de mareo y mal control de Triglicéridos

se le cambia a Triumeq. La ultima revision tras 3 meses de tratamiento ha sido con buena

tolerancia: sin alteraciones analiticas (GPT 23; GOT 22; GGT 18; FA 70; BT 0.70). Presenta

una carga viral indetectable y una cifra de CD4: 940.

Acude a urgencias por clinica de 2 meses de evolucion de malestar general, sudoracion

nocturna, astenia, mialgias y febricula. A la exploracion se encuentra febril, leve ictericia

mucocuténea sin otra alteracion a destacar.

Se le realiza las siguientes pruebas complementarias:

- BQ: Glucosa 89; Creatinina 0.90; Urea 34; Sodio 138.0; GOT 238; GPT 513; BT 2.26; BD
1.56; Amilasa 56; Lipasa 49. FA 840; LDH 386.

- HEMOGRAMA: Hemoglobina 13, Hematocrito 39.4; V.C.M 89.7; Plaquetas 293000; Leu-
cocitos 6.600 (Neutréfilos 4.100; linfocitos 1.700; Monocitos 500; Eosindfilos 100).

- RX TORAX: Parénquima pulmonar y pleura sin hallazgos de interés.

- ECOGRAFIA ABDOMINAL: Sin hallazgos patoldgicos de interés.

En este momento nos planteamos el diagndstico de hepatitis aguda en paciente VIH con

buen control inmunoldgico y virolégico.

Ingresa durante 24 horas para observacion y entre el estudio solicitado las siguientes

pruebas son negativas: hemocultivo, urocultivo, IgM CMV; Brucella; Epstein Barr (Infeccion

pasada); Virus Hepatitis A, Virus Hepatitis B (vacunado) y Virus Hepatitis C.

En el estudio de TREPONEMA PALLIDUM: Ac totales anti Treponema Pallidum: POSITIVO.

RPR: POSITIVO A DILUCION 1/16.

Al objetivarse serologia positiva para T. Pallidum (Previa NOV/2011 NEGATIVA), se inicia

tratamiento con: BENZETACIL IM Semanal (3 dosis).

Tras ello se resuelve el cuadro clinico y analitico: GOT (AST): 29; GPT (ALT): 39; GGT 97;

BT: 0,48; FA: 145 siendo el diagnostico final: Hepatitis secundaria a Sifilis en paciente VIH

con buen control inmunolégico y virolégico.
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CC-191 SARCOIDOSIS EN PACIENTE CON SOSPECHA DE METASTASIS COROIDEA
|. Fernandez Romero', A. |. Pelaez Ballesta', J. J. Hernandez Roca?,
E. Mené Fenor’
'Servicio de Medicina Interna. Hospital General Universitario Rafael Méndez.
Lorca. Murcia
2Servicio de Medicina Interna. Hospital General Universitario Santa Lucia,
Cartagena, Murcia

Introduccion

Las lesiones metastasicas coroideas son una entidad poco frecuente y que normalmente
asocian un mal pronostico, obligando a realizar diagndstico diferencial con carcinoma
coroideo o melanoma amelanético, cancer de mama y cancer de pulmoén. Sin embargo, el
granuloma sarcoideo coroideo puede facilimente confundirse con una lesion metastasica.
Aunque no es una situacion frecuente, es importante recordar que una masa coroidea
aislada puede ser la primera manifestacion de una sarcoidosis, lo que nos obliga a un
diagnéstico diferencial y evaluacion médica completa.

Descripcidn

Paciente varon de 37 afios sin antecedentes médicos de interés, ingresado por pérdida de
agudeza visual

con imagen en fondo de ojo compatible con metastasis coroidea, resto de exploracion
normal. Ingresa para estudio de tuberculosis y neoplasia oculta. Se realiza analitica
sanguinea: funcioén renal y hepatica normales, Ca 9.7, PCR 9, VSG 19, hemoglobina 15,
Marcadores tumorales negativos (PSA, AFP, CA 19.9, CEA, CA 125, CA 15.3, CYFRA,
Enolasa neuronal especifica), estudio hormonal normal (TSH, cortisol, ACTH), estudio de
autoinmunidad negativo (ANAS, ENAS, antifosfolipidos, ANCAS), serologias infecciosas
negativas (HIV, VHB, VHC, Coxiella burnetii, Micoplasma pneumoniae, neumonias atipicas).
Cuantiferon TBC negativo. Realizamos broncoscopia sin hallazgos patolégicos con BAS y
BAAL ara cultivo ordinario, hogos y micobacterias (negativos) y citometria (negativa para
células neoplasicas). En TC total body se aprecian conglomerados adenopaticos hiliares
bilaterales, adenopatias mediastinicas, patron pulmonar intersticial micronodular. En RM
cerebral no se hallan alteraciones. ECA 247. Fondo de ojo con atrofia coroidea y alteracion
macular compatible con cicatriz por afectaciéon coroidea. Espirometria con restriccion leve
al flujo aéreo. Se inicia tratamiento con Prednisona 30 mg/dia durante 2 dias y realizamos
nueva broncoscopia guiada por ecografia para biopsia de ganglio mediatinicos (se observan
granulomas epiteloides no caseificantes) y citometria de BAAL (aumento de cociente CD4/
CD8: 6.22) que confirman el diagndstico de sarcoidosis estadio Il. Presentando el paciente
buena evolucién clinica con el tratamiento corticoideo.
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Discusién

El diagnostico diferencial planteado en este caso fue el de carcinom coroideo metastasico,
melanoma amelanético o metastasis coroideas de cancer de pulmon y tuberculosis. Ante
los hallazgos radioldgicos y de laboratorio con cultivos y la lesién coroidea, habiendo
descartado procesos oncoldgicos e infecciosos intercurrentes, orientamos el diagnostico
a sarcoidosis estadio I, que es confirmado por los valores de ECA, biopsia ganglionar y
aumento del cociente CD4/CD8 en BAAL.

Iméagenes

Fig.4 RM T2 Flair Fig.5 RMC T2 Fig.6 Fondo de ojo
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CC-192 MUJER JOVEN CON PICOS FEBRILES, ADENOPATIAS Y GRAN ASTENIA
P. Carrascosa Fernandez, J. Alonso Mufioz, A. Lépez Aparicio, A. Albifiana Pérez,
A. Garcia Garcia, E. Cervilla Mufioz, F. Galeano Valle, L. A. Alvarez-Sala Walther
Servicio de Medicina Interna. Hospital General Universitario Gregorio Marafion.
Madrid

Mujer de 27 afios que acude por intensa astenia, anorexia, pérdida de peso y febricula de dos
semanas de evolucion. Niega picadura de insectos, viajes exdticos o relaciones sexuales de
riesgo. Hace un afio ingresé con similar sintomatologia, que resolvié espontaneamente, sin
llegar a filiarse. Presentd anemia microcitica hipocroma, que se traté con hierro oral sin mejoria.
En la exploracion TA 90/55 mmHg, FC 104 Ipm, T2 38,5°C. Paquete adenopatico no adherido
a planos profundos, no eritematoso ni caliente, con componente blando periadenopatico
en region subaxilar izquierda y multiples papulas eritemato-edematosas en cara, tronco y
extremidades superiores. Resto normal. Pruebas complementarias en Urgencias: anemia
microcitica hipocrémica (Hb 9,6 g/dl), leucocitos 7260/ul, linfopenia (700/ul) y PCR 3,8 mg/
dl. Funcion hepatica y renal (incluida orina) normales. Radiografia de térax sin alteraciones.
Test rapido VIH negativo. Ingresa para estudio.

En planta se amplia estudio. Leucocitosis con marcada linfopenia, disminucion de linfocitos
CD3, CD8, NKCD56 y CD19. Ac antinucleares + >1/640, con patrén moteado. Factor
reumatoide 681 Ul/ml. IgG 2630 mg/dl. Ac anti-SSA/Ro, anti-RNP/Sm y anti-Sm positivos.
Ac anti-SSB/La y ANCAs negativos. Serologias: CMV IgM+. Cuantificacion de copias de
CMV negativa. Quantiferén, VEB, Leishmania, Mycoplasma, Rosa de Bengala y screening
treponémico negativos. Posteriormente 2500 leucocitos: neutropenia y linfopenia.
Inicialmente tratada con ceftriaxona. Sigue con picos febriles y aumentan las lesiones
cutaneas. Se administra una dosis de doxiciclina, que se suspende por intolerancia digestiva.
Se realiza una biopsia cutanea de una de las lesiones papulosas, que se informa como
queratinocitos necréticos asociados con infiltrado inflamatorio linfohistiocitario perivascular
e intersticial, sin neutréfilos ni eosindfilos, sin que se aprecien células tumorales.

TAC toraco-abdomino-pélvico: Adenopatias axilares bilaterales, leve hepatoesplenomegalia,
leve derrame pleural y engrosamiento de los septos interlobulillares, y un nédulo adyacente a
cuadrante infero externo de mama izquierda, sugerente de adenopatia necrética. Asimetria
en musculatura de pared toracica izquierda con bandas de liquido en planos subcutaneos
e intermusculares.

Se biopsia una adenopatia costal: linfadenitis necrotizante multifocal no supurada, con
predominio de linfocitos T CD3/CD8+, presencia de células positivas para granzima B e
histiocitos (CD68+), compatible con enfermedad de Kikuchi. Ausencia de células neoplasicas
y Reed-Sternberg. Tinciones para VEB negativas.

La paciente mejora sin antibidticos, cediendo la fiebre y pasando las papulas a maculas de
menor tamafo. Las adenopatias llegan a desaparecer. Se diagnostica de enfermedad de
Kikuchi, con afectacion hematolégica y cutanea, y cumple criterios de lupus.
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CC-193 SINDROME CONSTITUCIONAL Y DIFICULTAD PARA LA DEAMBULACION
J. M. Martin Guerra, M. Martin Asenjo, P. L. Alvarez Alvarez, C. Rodriguez Martin,
J. M. Prieto De Paula, M. Martin-Luquero Ibafez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Clinico Universitario de Valladolid. Valladolid

Varén de 76 afios, en cuyos antecedentes de personales cabe destacar dos probables
episodios de pericarditis aguda idiopatica.

Consulta por un proceso de un afio y medio de evolucién consistente en pérdida de peso
de gran cuantia y mareos con la deambulacion. Ha empeorado en los ultimos tres meses,
con astenia muy importante y dificultad para caminar por disminucion de fuerzas en
ambas piernas. Refiere tendencia al estrefiimiento con algun despefio diarreico, asi como
oligoartritis desde hace afios en codos, hombros y carpos.

En la exploracion fisica destaca una imposibilidad para la deambulacion, con arreflexia
bilateral y déficit de la supraversién de la mirada.

En el sistematico de sangre se aprecia una leucocitosis con neutrofilia y en la bioquimica
destaca una hipoalbuminemia (2.3 g/dl), acompafiado de un déficit moderado de Vitamina
D (18,87 ng/ml) y aumento de reactantes de fase aguda. Se objetiva elevacion inespecifica
de marcadores tumorales (PSA, CA 15.3, CA125 y CYFRA 21.1).

El proteinograma en suero revela la presencia de una hipergammaglobulinemia policlonal
y en el proteinograma e inmunofijacion en orina de 24h, se observa una gammapatia
monoclonal IgG lambda (7,09 mg/24h).

La radiografia de térax muestra un leve derrame pleural en hemitérax derecho.

La RM cerebral sugiere hidrocefalia del adulto. El Electromiograma muestra una afectacion
neuropatica sensitiva tipo desmielinizante.

Tanto el estudio de autoinmunidad como las serologias frente a VIH y VHC y los coprocultivos
son negativos. La biopsia de grasa subcutanea descarta amiloidosis.

En el TC toracoabdominal destacan multiples adenopatias mesentéricas localizadas en
el flanco derecho de aspecto patoldgico y un probable engrosamiento parietal a nivel de
ciego y extremo préxima de colon. La colonoscopia muestra ciego y colon con mucosa
eritematosa y congestiva, tomandose biopsias que son inespecificas. .

Se realiza una laparoscopia exploradora con exéresis de dos adenopatias mesentéricas,
compatibles con linfadenopatia lipica, por lo que se solicita una gastroscopia con toma de
muestras de intestino delgado, describiéndose como mucosa con vellosidades expandidas
a expensas de acumulos de macrofagos con granulos intracitoplasmaticos PAS+. Se realiza
PCR para Tropheryma Whipplei sobre las muestras obtenidas, resultando positiva, haciendo
posible en diagnéstico de Enfermedad de Whipple.
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CC-194 DERRAME PERICARDICO GRAVE EN VARON DE 78 ANOS
S. Zhilina', J. P. Miramontes Gonzalez', P. Segovia Alonso’, C. Carbonell Mufioz',
M. Barreiro Pérez?, S. Del Carmen Martinez?, A. J. Chamorro Fernandez',
G. M. Alonso Claudio’
'Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Cardiologia, *Servicio de Anatomia
Patolégica. Hospital Clinico Universitario de Salamanca. Salamanca

Presentacion del Caso

Varon de 78 aios que acudi6 al servicio de Urgencias por sensacion de mareo y disartria.
A su llegada, se observé la presencia de una cifra de glucemia de 28 mg/dl, por lo que
recibi6 el tratamiento correspondiente. En la exploracion fisica al ingreso destacaban: ruidos
cardiacos disminuidos, ingurgitacion yugular bilateral, y edema a nivel de extremidades
inferiores. En la radiografia de térax realizada, se vio la presencia de cardiomegalia, que
posteriormente se valoré mediante el ecocardiograma transtoracico y transesofagico, en
los que se confirmd la presencia de derrame pericardico grave acomparfiado de signos
cardinales de taponamiento cardiaco (colapso de cavidades derechas, variacion superior al
25% del flujo transmitral, pobre colapso de la VCI, etc.).

El paciente fue trasladado a la Unidad de Coronaria, donde se realizé una pericardiocantesis
con salida de 800 cc de liquido serosanguinolento. En el andlisis del liquido obtenido,
destacaban la presencia de proteinas (2,9 mg/dl), y la ausencia de crecimiento microbioldgico
o de células malignas. El estudio del derrame pericardico se completé con la realizacion de
una TC cérvico-téraco-abdominal, PET-TC, y otras pruebas complementarias realizadas ya
en la planta de hospitalizacion del servicio de Medicina Interna. Finalmente, los resultados
de las pruebas radiolégicas y el examen anatomopatolégico revelaron la presencia de un
carcinoma papilar de tiroides con metastasis pericardicas.

Discusién

La presencia de un derrame pericardico nos obliga a realizar un extenso diagndstico
diferencial, basandonos inicialmente en una anamnesis exhaustiva, una minuciosa
exploracion fisica, asi como el analisis del liquido pericardico. Existen numerosas patologias
sistémicas que pueden cursar con derrame pericardico, pero solamente el 5-7% tienen un
origen neoplasico. La afectacion metastasica es extremadamente rara como una primera
manifestacion de un cancer de tiroides. Existen muy pocos casos descritos en la literatura.
Afectacion metastasica del pericardio habitualmente representa una situacién terminal,
especialmente en aquellos casos que son sintomaticos.
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CC-195 PAPEL DEL FORAMEN OVAL PERMEABLE EN LA PATOGENIA DEL ICTUS
EMBOLICO DE ORIGEN DESCONOCIDO
M. T. Pérez Sanz, A. Parra Virto, E. Cervilla Munoz, |. Garcia Fernandez-Bravo,
P. Demelo Rodriguez
Servicio de Medicina Interna. Hospital General Universitario Gregorio Marafion.
Madrid

Varon de 58 afios, con antecedentes de HTA bien controlada y lesion en zona lumbosacra
intervenida pendiente de filiacién anatomopatolégica.

Diez dias después de la cirugia acude a Urgencias por un cuadro de dolor pleuritico en
hemitérax izquierdo y disnea. En la analitica sanguinea presenta fibrinbgeno de 687 mg/dL
y D-dimero de 2850 ng/mL; Sat O2 de 88%. EI ECG muestra taquicardia sinusal. Se solicita
Angio-TC de arterias pulmonares y posterior Ecocardiograma que confirman el diagndstico
de embolismo pulmonar bilateral sin datos de sobrecarga de cavidades derechas (figura 1).
El Eco-Doppler de miembros inferiores descarta la existencia de trombosis venosa profunda.
Tras cinco dias de ingreso es dado de alta con tratamiento anticoagulante.

El estudio anatomopatoldgico pendiente concluye la existencia de un linfoma 6seo,
iniciandose tratamiento con quimioterapia.

Tres meses después acude de nuevo a Urgencias por cuadro repentino de disartria leve,
hemiparesia y anestesia de miembros inferiores. El TAC craneal no encuentra alteraciones
y el Angio-TAC intracraneal no identifica oclusién vascular.

Con el diagnéstico de ictus lacunar sensitivo-motor se realiza fibrindlisis con alteplasa.

El TAC de control muestra isquemia subaguda insular derecha (figura 2). El estudio
neurosonoldgico de troncos supraadrticos y doppler transcraneal no encuentra placas
ni datos de estenosis en los ejes vasculares. El Holter-ECG no recoge alteraciones. Un
nuevo Ecocardiograma transtoracico descarta patologia cardiaca y la presencia de flujos
anormales por doppler color, por lo que se establece el diagndstico final de infarto embdlico
insular derecho de origen desconocido.

Tras mejoria clinica y recuperacion funcional, el paciente cursa alta.

Cuatro meses después es remitido a la Unidad de Trombosis de Medicina Interna, donde
se decide profundizar el estudio ante la proximidad de los dos episodios tromboembdlicos.
Se lleva a cabo nuevo estudio ecocardiografico con test de burbujas, donde se visualiza
minimo paso de burbujas a cavidades izquierdas basalmente, que resulta masivo tras la
maniobra de Valsalva.

Finalmente, tras cuatro meses se le realiza un Ecocardiograma transesofagico, donde se
diagnostica un foramen oval permeable de 3,5 cm que esta pendiente de cierre transcutaneo.
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CC-197 VASCULITIS SECUNDARIA A TRATAMIENTO CON ANTI-TNF
|. Fernandez Romero', A. |. Pelaez Ballesta', D. Palma Sanchez?, E. Mené Fenor’
Servicio de Medicina Interna, ?Seccién de Reumatologia. Servicio de Medicina
Interna. Hospital General Universitario Santa Lucia, Cartagena, Murcia

Introduccién

Presentamos un caso de vasculitis cutanea de pequefio vaso secundaria a tratamiento con
Adalimumab, y las pruebas realizadas para su diagnostico y tratamiento.

Descripcioén

Varon de 29 afos, en 2010 es diagnosticado de enfermedad de Crohn se inicia
tratamiento con Azatioprina y Metrotrexate, a lo que se afade Adalimumab durante 1 afios,
posteriormente Infliximab durante 1 afios, que tiene que ser suspendido por reacciones
cutaneas inespecifica. En 2012 se reinicia adalimumab cada 15 dias durante 6 meses con
mal control de la enfermedad, por lo que se pasa a administrar cada 7 dias. En junio de 2015
al incrementar la dosis de Adalimumab, presenta un cuadro de 2 semanas de evolucién de
dolor en manos y pies a nivel articular y de tendones con sensacion de quemazoén sin dolor
lumbar inflamatorio ni rigidez matutina, pautandose Prednisona 30 mg/dia.

Un mes después, refiere empeoramiento clinico, con lesiones vasculiticas y fenédmeno de
raynaud en mano izquierda y pulpejos de los dedos de ambas manos, hemorragias en
astilla en uiias de manos y 2° dedo de pie derecho. Se suspende Azatioprina y Adalimumat.
Se realiza ecocardiografia urgente que descarta endocarditis subaguda. Analitica general:
funcion renal y hepatica, coagulacién normales, hemoglobina 11.8; PCR 1; VSG 8;
Leucocitos 8.700; Estudio autoinmunidad negativo (ANAS, ENAS, ACA IgG e IgM, ANCAS,
crioglobulinas); C3 71.6; C4 15.5; serologia infecciosas negativas (VHC, VHB, VIH).TC
alta resolucion: parenquima pulmonar sin alteraciones. Se aumenta Prednisona a 45 mg/
dia con buena evolucion clinica. Por parte de digestivo, se realiza una colonoscopia que
muestra actividad inflamatoria intestinal leve, por lo que recomiendan reiniciar tratamiento
con Adalimumab. 1 semana después el paciente

empeora clinicamente de nuevo y digestivo suspende Adalimumab, manteniendo la
prednisona con buena evolucién desde entonces.

Discusion

Ante los hallazgos clinicos-radioldgicos, de laboratorio, el antecedente de tratamiento con
Adalimumab y la revision bibliografica de los tratamientos con anticuerpos monoclonales y
sus reacciones adversas, se orienta el diagnostico hacia una vasculitis praddjica secundario
a tratamiento anti-TNF.
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CC-198 INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA POR HERNIA DE MORGAGNI
F. Romero Santana, S. Moreno Casas, J. Orihuela Martin, D. Garcia Gonzalez,
M. Lépez Garrido, L. Suarez Hormiga, N. Moya Notario, R. Apolinario Hidalgo
Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno
Infantil. Las Palmas de Gran Canaria, Gran Canaria

Una mujer de 52 afios consulté por disnea a moderados esfuerzos de siete meses de
evolucion presentando empeoramiento en la Ultima semana hasta hacerse de reposo. Entre
sus antecedentes mas relevantes destacaba tabaquismo activo con un IPA de 32, atonia
vesical y hernia umbilical pendiente de ser intervenida. A la exploracion fisica presentaba
buen estado general, se encontraba eupneica, normocoloreada, normohidratada, bien
perfundida y hemodinamicamente estable. A la auscultacion cardiopulmonar destacaba
una hipofonesis generalizada. Durante su estancia en el Servicio de Urgencias presentd
disnea de comienzo subito con insuficiencia respiratoria aguda. La saturacién de oxigeno
descendid de manera brusca hasta el 80% respirando a aire ambiente remontando con
oxigenoterapia en mascarilla ventimask al 28% a cinco litros por minuto hasta el 98%. Se
realizé tomografia computarizada de arterias pulmonares descartandose tromboembolismo
pulmonar. La radiografia en proyeccion anteroposterior y lateral mostré hernia subesternal
diafragmatica con contenido intestinal en el mediastino anterior. En las imagenes del TAC
se describia atelectasia compresiva y contenido visceral compuesto por intestino grueso e
higado en la region retroesternal. En la analitica realizada destacaba una leucocitosis leve
con netrofilia y una marcada hipoxemia con una pO2 de 40 mmHg. La paciente fue derivada
a Cirugia General y Digestivo para intervencion quirurgica.

La hernia de Morgagni representa una minoria dentro de los defectos diafragmaticos
congénitos. El tratamiento es la reparacion quirirgica y estd recomendada incluso
en pacientes asintomaticos para reducir el riesgo de estrangulamiento y compromiso
respiratorio. Las hernias diafragmaticas congénitas se diagnostican mayoritariamente en
el periodo neonatal e infancia. La forma, edad de presentacion y e imagenes radioldgicas,
como en el caso de nuestra paciente son infrecuentes.
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CC-199 DIATESIS HEMORRAGICA ADQUIRIDA CON PROLONGACION
DEL TIEMPO DE CEFALINA
J. Soto Benitez', A. Diaz Gémez', F. Brun Romero?
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cadiz
2Servicio de Medicina Interna. Hospital San Carlos. San Fernando, Cadiz

Describimos el caso de un vardén de 84 anos con antecedentes de hipertesion arterial,
diabetes mellitus tipo 2 y dislipemia con factores de riesgo cardiovascular. Cardiopatia
isquémica con doble by-pass y marcapasos VVI. Insuficiencia mitral severa e insuficiencia
cardiaca. Diverticulosis y poliposis colénicas con anemia secundaria y transfusiones
periddicas. Realiza tratamiento habitualmente con furosemida, bisoprolol, omeprazol, acido
acetilsalicilico, formoterol/fluticasona e insulina glargina.

Consulta por aparicion de hematomas superficiales en region toracica y espalda, miembros,
cara y conjuntiva izquierda sin traumatismos ni sobresfuerzos previos.

En la exploracion se muestra consciente, orientado y eupneico en reposo. Palidez
mucocutanea, con TA dentro de limites normales, SpO2 96% (FiO2 28%). Auscultacion
cardiopulmonar con crepitantes bibasales y soplo sistélico mitral. Abdomen distendido, sin
puntos dolorosos ni masas palpables. Extremidades con edema con févea.

Analitica: Hb 7,9g/dl; leucocitos 11.730/ul con neutrofilia; plaquetas 303.000. INR 1,3; TPTA
85,2. Bioquimica normal; PCR 25,8mg/I.

Evolucién: Ingresa para tratamiento deplectivo y hemoterapico. Debido a la prolongacion
del tiempo de cefalina, el cual no corrige con plasma se solicita dosificacion de factores
y deteccién de anticoagulantes circulantes, cuyo resultado es el siguiente: AP 64%; TPTA
84,9seg; fibrindgeno 270mg/dl; AP-Mezcla 78%; TPTA mezcla 51,4seg. Dosificacion de
factores 11 63%, V 62%, VI 43%, VII 57%, VIl 1%, IX 46%, XI 25%, XIl 51%. Test de Kasper
positivo. Titulacion inhibidor 70,4UB. Anticuerpos antifosfolipido y anticardiolipina negativos.
Ante la presencia de un inhibidor circulante realizamos estudio de imagen para descartar
enfermedad neoplasica y determinacion de autoanticuerpos, siendo ambos negativos.
Tras la instauracion del tratamiento la evolucion fue favorable, sin nuevos episodios de
sangrado, resolucion de las equimosis y mejoria de la situacion respiratoria y hemodinamica
tras transfusion de hemoderivados. Se realiza nueva coagulacion objetivandose una
disminucion discreta en los niveles del inhibidor (46 UB) sin cambios significativos en cuanto
a la dosificacion de factores.

Diagnéstico

Hemofilia A adquirida idiopatica.

Actitud terapéutica

Suspension de antitrombéticos, profilaxis de enfermedad tromboembdlica con medidas
fisicas e inmunosupresion con ciclofosfamida a dosis de 1-2 mg/kg/dia y prednisona a
dosis de 1 mg/kg/dia. Se inici6 profilaxis antibiética con Trimetoprim 800mg/Sulfametoxazol
160mg.
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Diagnéstico diferencial

Debe establecerse con aquellas patologias que cursan con diatesis hemorragicas tales
como alteraciones de la hemostasia primaria y secundaria, asi como defectos mixtos.
Una vez establecido el diagndstico de hemofilia A adquirida por la presencia del inhibidor
circulante, es necesario investigar si se trata de un trastorno idiopatico o secundario a otra
enfermedad subyacente, fundamentalmente neoplasias y trastornos autoinmunes.
Discusién

Se trata de un déficit de factor VIII de la coagulacién debido a la presencia de un anticuerpo
dirigido contra el mismo, lo que provoca diatesis hemorragica de intensidad variable. Su
incidencia se estima en torno a 1 caso por millén de habitantes/afio y puede ser un trastorno
primario o secundario. El tratamiento debe ser el de la enfermedad de base en los casos
secundarios e inmunosupresores en los primarios o idiopaticos, pudiendo precisar uso de
complejo protrombinico activado y concentrado de factor Vlla recombinante en caso de
hemorragia grave.

Imagen
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CC-201 VARON DE 65 ANOS, CON FIEBRE DESPUES DE UNA CIRUGIA ABDOMINAL
P. Gonzélez Fernandez, J. Soto Benitez, A. Diaz Gémez, J. A. Quiles Machado,
D. Gutiérrez Saborido
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cadiz

Varon de 65 afios, con hipertension, diabetes y dislipemia. En estudio por sindrome
constitucional, se diagnostica de adenocarcinoma de recto inferior y en tomografia
abdominal se evidencia masa en proceso uncinado pancreatico, confirmando
adenocarcinoma pancreatico tras CPRE. Recibe radioterapia y se realiza colostomia y
duodenopancreatectomia cefalica. Se tomaron cultivos de drenajes y de liquido biliar
aislandose Escherichia coli BLEE, Citrobacter freundii y Klebsiella pneumoniae iniciandose
antibioterapia con piperacilina/tazobactam, manteniéndose afebril durante ocho dias
postoperatorio. Posteriormente, desarrolla fiebre de 39C°, escalofrios y vomitos. Exploracion
sin hallazgos salvo soplo sistolico eyectivo; presenta catéter venoso central para nutricién
parenteral postoperatoria. Se extraen nuevos hemocultivos y cultivos de drenaje, retirandose
VVC y enviando su punta para cultivo. A pesar de modificar antibioterapia a meropenem +
vancomicina, persiste la fiebre. Posteriormente, se aisla Candida albicans en hemocultivos,
cultivo de catéter y de drenaje quirurgico, por lo que se afiade fluconazol 400mg/dia,
continuando febril y

aumentando reactantes de fase aguda. Ecocardiografia, fondo de ojo, ecodoppler de troncos
supraadrticos, radiografia toracica y ecografia abdominal normales. Ante la sospecha
de posibles émbolos sépticos pulmonares, se solicité tomografia toracica evidenciando
tromboflebitis séptica por Candida Albicans en subclavia. Fallece en horas por fracaso
multiorganico.

Discusién

La tromboflebitis séptica es una inflamacién de la pared vascular por microorganismos
con trombo asociado, pus e inflamacién perivascular. Debe diferenciarse de bacteriemia
asociada a catéter, en la que el microorganismo esta en el torrente circulatorio sin evidencia
de trombo mural. Presenta importante deterioro general, con persistencia de bacteriemia
a pesar de tratamiento adecuado y retirada de catéter. Son factores de riesgo los grandes
quemados, corticoterapia prolongada, farmacos inyectables, pacientes oncoldgicos y
criticos. Se asocia con mas frecuencia a catéteres venosos centrales. La infeccién puede
diseminarse a otros drganos produciendo endocarditis, neumonia o implantes a distancia.
Se debe sospechar ante bacteriemia o fungemia persistente en paciente portador actual
o reciente de catéter (sin evidenciar otra focalidad), siendo el diagndstico definitivo la
visualizaciéon de pus franco en vaso afectado o comprobacion radioldgica de trombo
mediante ecografia doppler (de eleccion), venografia y tomografia. El tratamiento puede ser
conservador mediante antibioterapia y anticoagulacién, o bien, quirdrgico.
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CC-202 HIPERTENSION ARTERIAL RESISTENTE AL TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO
A. Camacho Carrasco, J. Alarcon Garcia, V. Alfaro Lara, A. Gonzalez Estrada,
P. Garcia Ocafia, O. Mufiiz Grijalvo, F. Espinosa Torres, P. Stiefel Garcia-Junco
Unidad Clinico Experimental de Riesgo Cardiovascular. Servicio de Medicina
Interna. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Mujer de 26 afios de edad, sin antecedentes familiares de interés, sin habitos toxicos y
gestacion previa sin hipertension, derivada a la Unidad de Riesgo Vascular por hipertensién
arterial de dificil control. En tratamiento con atenolol 100mg/dia y amlodipino 10 mg/dia.
La monitorizacion ambulatoria de la presion arterial (MAPA), mostré una media de 161/104
mmHg, con media en periodo de actividad de 149/111mmHg y de 130/92mmHg en descanso.
En analitica, se evidencio potasio de 3.1 mEq/l, sodio normal, resto de parametros incluidos
asi como la excrecidn urinaria y niveles plasmaticos de cortisol, acido vanilmandélico,
catecolaminas totales y metanefrinas en orina, fueron normales. La radiografia de térax era
normal y el ecodoppler mostrd arterias renales normales. Tras la sustitucion durante 1 mes
del tratamiento por doxazosina y verapamilo, se determiné el cociente aldosterona/renina
que resulto elevado (70 con aldosterona 35.1 ng/dl y actividad plasmatica de renina 0.5 ng/
mi/h). Como test de confirmacion, dada la sospecha de hiperaldosteronismo, se realizd
determinacién de aldosterona tras sobrecarga salina, documentandose la ausencia de
supresion, con unos niveles de aldosterona >10 ng/dl (23.5 ng/dl). Se solicitd TAC abdominal
con el hallazgo de una imagen nodular de 12 mm en glandula suprarrenal derecha, sugestivo
de adenoma y finalmente se realizd6 muestreo de las venas suprarrenales, detectandose
un gradiente de concentracién de aldosterona/concentracion de cortisol lateralizado a la
suprarrenal derecha (7.5 veces mayor).

Fue necesario realizar ajustes de la medicacion hasta conseguir un buen control de
las cifras tensionales con la asociacién de atenolol 100 mg/dia, amlodipino 10 mg/dia,
espironolactona 150 mg/dia, hidroclorotiazida 50 mg/dia, amiloride 5 mg/dia, enalapril 20
mg 2 veces/dia, doxazosina 8 mg/dia. Analitica de control sin deterioro de la funcion ni
alteraciones electroliticas.

Se decidid supraadrenalectomia derecha laparoscopica, con estudio histopatolégico de
adenoma cortical suprarrenal. El diagndstico final fue de hipertension arterial secundaria
a adenoma cortical productor de aldosterona. Tras la cirugia, la presion arterial y cifras de
potasio se normalizaron, retirandose los antihipertensivos de forma progresiva. Se realizd
una MAPA, obteniéndose una media de 105/65 mmHg. En el seguimiento mantuvo cifras
de tension arterial normales, sin necesidad de reintroducir tratamiento antihipertensivo.
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CC-203 PANCREATITISDEREPETICIONENPACIENTE CONHIPERQUILOMICRONEMIA
POR DEFICIT LIPOPROTEINA LIPASA SECUNDARIA A MUTACION APO A-V

A. Camacho Carrasco, P. Garcia Ocafa, A. Gonzalez Estrada, V. Alfaro Lara, J. Alarcon

Garcia, M. L. Miranda Guisado, M. Alarcon Garcelan, O. Mufiz Grijalvo

Unidad Clinico Experimental de Riesgo Cardiovascular. Servicio de Medicina Interna.

Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Mujer de 42 afios sin antecedentes familiares de interés, fumadora de 5 cigarrillos/dia, que
presenta episodios de pancreatitis aguda de repeticion desde los 2 afios de edad, hasta
en 15 ocasiones, con hipertrigliceridemia severa conocida desde dicha edad (con niveles
maximos conocidos de 4165 mg/dl), y presencia de molestias digestivas postprandiales
habitualmente. En tratamiento con ezetimibe, omacor, fenofibrato, pancreatina y acido
ursodeoxicolico. Es derivada a nuestra Unidad de Lipidos por nulo efecto del tratamiento y
para estudio.

A la exploracion fisica, IMC 21.9 Kg/m2, destacando la presencia de xantomas eruptivos a
nivel de gluteos y rodillas. No lipemia retinal.

Entre las diferentes pruebas complementarias, el perfil lipidico presentaba los siguientes
valores: colesterol total 304mg/dl [150-200mg/dl], c-HDL 23mg/dl [39-60mg/dl], c-LDL no
medible por muestra muy lipémica, triglicéridos 2747mg/dl [70-170mg/dI], Apo-A 100mg/dI
[95-184], Apo-B 79mg/dI [80-120], Lipoproteina-(a) 60mg/dl [0-30]. Hemoglobina glucosilada
de 5.1%. Presentaba atrofia severa cola pancreatica, no tenia lesiones significativas en
coronariografia.

Ante estos hallazgos tenemos que establecer el diagnoéstico diferencial con las diferentes
hipertrigliceridemias, ya sean debidas a alteraciones primarias del metabolismo lipidico o
secundarias a otros factores asociados.

Ante la sospecha diagndstica, se midi6 la actividad lipolitica mediante el test pre y
postheparina, con niveles de lipoprotein lipasa (LPL) basales de 22 ng/ml (normal 40-
100 ng/ml) y postheparina de 206 ng/ml (normal 285-382 ng/ml), resultados compatibles
con baja actividad y/o LPL disfuncional. Se obtuvo el diagnéstico definitivo mediante el
estudio genético, con la mutacién en homocigosis en el codoén 210 del exén 5 del gen
de la LPL que condiciona un cambio puntual His>Arg, llegandose al diagndstico final de
hiperquilomicronemia primaria por déficit de lipoproteina lipasa.

Se suspendio el tratamiento prescrito, dado que no existe tratamiento farmacoldgico util
en estos casos, se dieron recomendaciones de estilo de vida saludable, se insistid en el
abandono del habito tabaquico y en la realizaciéon de una dieta estricta baja en grasas,
con suplementos de enlive (formula enteral exentas de grasas). Mejoria de la clinica de la
paciente, sin nuevos episodios de pancreatitis durante su seguimiento.
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CC-204 LESIONES CUTANEOMUCOSAS E INSUFICIENCIA CARDIACA
P. Mendoza Roy, S. Clemos Matamoros, T. Carrasquer Pirla, J. |. Elejalde Guerra
Servicio de Medicina Interna, Complejo Hospitalario de Navarra. Pamplona

Mujer de 71 afios con antecedentes de Fibrilacién auricular anticoagulada, e Hipertension
arterial tratada con |IECA/Tiazida, en grado funcional I-ll de la clase NYHA, y con
episodios recientes de angina de esfuerzo pendiente de estudio. Paciente independiente y
manteniendo vida activa hasta principios de Mayo de 2016, momento en el que ingresa por
insuficiencia cardiaca descompensada, realizandose Ecocardiografia transtoracica que no
pone de manifiesto valvulopatia ni datos de disfuncion ventricular segmentaria, asociando a
su tratamiento de base al alta: digoxina, bisoprolol, alopurinol y amlodipino.

15 dias tras el alta, la paciente estaba siendo tratada con Cefuroxima por clinica de infeccion
urinaria. A los pocos dias reingresa por astenia e hiporexia, T° de 37,2°C y aparicion de
rubefaccién facial y troncular. En analitica destacaba discreta reaccién leucocitaria a
expensas de polimorfonucleares, sin eosinofilia asociada, e hipertransaminasemia (GOT
560 U/L, VN 5-34, GPT 386 U/L, VN 0-55) habiéndose realizado ecografia abdominal sin
datos de hepato ni esplenomegalia. 24 horas mas tarde, aparece un exantema morbiliforme
generalizado no pruriginoso con afectacion palmoplantar, pico febril aislado, y lesiones
ampollosas en labios y mucosa oral. No habia artralgias, sintomas digestivos ni respiratorios.
La paciente permanece febril y en hemocultivo se aisla Streptococo Constellatus iniciandose
tratamiento con Amoxicilina-Clavulanico. Se realiza TAC toracoabdominal que no muestra
datos patoldgicos de interés y se completa estudio con ETT que no es sugestivo de
afectacion endocardica. Los hemocultivos tomados de control a las 24 horas del primero
son negativos, asi como las serologias de VHA, VHB, VHB, VIH.

Ante la sospecha de toxicodermia, se suspenden el Alopurinol como farmaco sospechoso
y finalmente se realiza biopsia punch cutanea observandose un infiltrado linfocitario
principalmente en uni6on dermoepidérmica, queratinocitos necréticos y é&reas de
vacuolizacion.

En los dias posteriores, el rash morbiliforme fue aclarando y las lesiones ampollosas
evolucionaron a costras; tanto los parametros inflamatorios como las transaminasas
disminuyeron.

Conclusién

Una buena anamnesis y la temporalidad de los sintomas son piezas clave en el diagnéstico,
si bien el estudio histologico constituye el pilar del mismo. El alopurinol es un farmaco de
uso muy extendido que constituye una causa clasica de sindrome de Steven Johnson.
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CC-205 MUNECO DE TRAPO. LA IMPORTANCIA DE LOS PEQUENOS DETALLES
A.|. Pelaez Ballesta', J. Villegas De Lama’, |. Keitugwa Yafez?, C. Pelaez Ballesta’,
R. Mateo Paredes’, E. Mené Fenor!
Servicio de Medicina Interna, 2Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Universitario
Rafael Méndez, Lorca, Murcia

Caso Clinico

Varén de 69 afos ingresado en cirugia por cuadro suboclusivo intestinal intervenida
con reseccion de 70 cm de intestino delgado y estancia en UCI en el postquirirgico por
shock séptico por peritonitis, hemorragia digestiva, ITU y neumonia asociada a ventilacién
mecanica. Tras 2 meses de ingreso, en planta de hospitalizacion quirargica desarrolla
sd diarreico evidenciandose déficit proteico, anemia normo-normo, hipomagnesemia
e hipocalcemia leves con cultivos negativos y evidencia en Tac abdomen de control de
engrosamiento difuso de pared de ileon y colon de aspecto inflamatorio. con mejoria
del cuadro clinico con medidas conservadoras. Posteriormente comienza con deterioro
hemodinamico: hipotension, debilidad generalizada de predominio distal, arreflexia
universal, nistagmus, hipotonia generalizada, inatencion y alteracién del habla, presentando
como Unica alteracién analitica lactato de 5 mmol/L sin ninguna otra alteracion analitica.
Ante un paciente con: Hiperlactacidemia+ Disautonomia+ Arreflexia+ Hipotonia+ Nistagmus+
Disartria+ Disminucion fuerza 3/5, se realizo el siguiente diagnostico diferencial: Sd guillain
Barre, Ictus, Meningoencefalitis, alteracion metabdlica, hiperlactacidemia (infeccion/
isquemia/metabdlica/sd malabsortivos).

Se realizd6 TAC craneal sin hallazgos y puncion de liquido cefalorraquideo normal:
descartando meningoencefalitis e Ictus.

El paciente empeora clinicamente ingresando en UCI, desarrolla shock cardiogénico
(hipotensién con disfuncion sistélica severa en Ecocardiograma), insuficiencia respiratoria
precisando de ventilacién mecanica y como unica alteracion acidosis lactica severa con
Lactato >20mmol/l. Se inici6 dobutamina, hemodfiltracion, y revisando las causas de
lactacidemia: entre ellas déficit de tiamina (ingreso hospitalario de 3 meses, reseccion
intestinal, sd diarreico, Unico aporte nutricion parental) se administra tiamina iv con mejoria
de resistencias venosas sistémicas y mejoria hemodindmica. A pesar de ello el paciente
fallece con hallazgos en autopsia clinica de mudltiples eventos isquémicos: TE pulmonar
masivo, trombosis en tronco coronario, infarto pielocalicial derecho, isquemia mesentérica,
trombosis en aorta descendente, sin lesiones isquémicas cerebrales y cultivos negativos.
Diagnéstico Final

Beri beri dry/wet (por déficit de tiamina).
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Conclusion

El estrés metabdlico en un paciente hospitalizado durante 3 meses unido a una reseccion
intestinal y el déficit carencial proteico-vitaminico sin aporte adecuado condicionaria la
aparicion de Beri-beri dry (manifestaciones neurolégicas) que sin correccion de dicho déficit
condicionaria a beri-beri wet con el desarrollo de shock cardiogénico y eventos embdlicos
multiples como ocurrié en el paciente.
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CC-206 ANASARCA MATERNO Y FETAL
P. Garcia Ocafia, A. Camacho Carrasco, V. Alfaro Lara, A. Gonzalez Estrada,
J. C. Alarcon Garcia, P. Stiefel Garcia-Junco, F. Espinosa Torre,
M. L. Miranda Guisado
Unidad de HTA y Lipidos. Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario
Virgen del Rocio. Sevilla

Mujer de 31 afios, gestante de 27 semanas, que acudié a urgencias por edemas de miembros
inferiores y aumento de peso, sin otra clinica acompafante, negando sangrado vaginal ni
fiebre. En la exploracion destacaba una presién arterial normal (PA 129/70 mmHg), sin
ningun otro signo de gravedad ni compromiso respiratorio. En analitica urgente presentaba
proteinas 5.7 mg/dl, LDH 240 mU/ml, GOT 44 mU/ml, GPT 68 mU/ml y bilirrubina normal,
hemoglobina 105 g/L con resto de series y estudio de coagulacion normales; el sedimento
urinario presentaba proteinuria sin hematuria ni leucocitos y la ecografia fetal demostré
ascitis fetal, derrame pericardico y edema cutaneo, compatible con hidrops fetal y signos de
hiperdinamia compatible con anemia fetal severa. Se decidié ingreso para estudio materno
y fetal. En los dias posteriores la gestante desarrollé progresivo aumento de proteinuria
y enzimas hepdticas, con hipoalbuminemia y anasarca, manteniendo TA en torno a
140/90mmHg, a pesar de tratamiento con diuréticos. Se realiz6 hemograma fetal que
comprobd la anemia y se solicité estudio materno para aclarar la causa del hidrops fetal. Se
inicié6 maduracién pulmonar fetal (ante una posible cesarea electiva) y se decidioé transfusion
fetal intradtero, tras la cual se produjo una mejoria de los parametros hemodinamicos
fetales que se acompafaron de una clara mejoria materna, con resolucion progresiva de
edemas y proteinuria asi como normalizacién de enzimas hepéticos y descenso de PA.
Posteriormente se recibio serologia IgM positiva para parvovirus B19 materno y fetal, como
causa de la anemia fetal, el hidrops y el sindrome materno.

¢ Qué aporta el caso?

El sindrome de Ballantyne o “sindrome del espejo”, anasarca materno asociado a hidrops
fetal, el cual puede deberse a distintas etiologias, como la anemia fetal grave, es una
patologia poco frecuente. Su principal diagndstico diferencial debe realizarse con la
preeclampsia, ya que ambas entidades comparten un mecanismo fisiopatolégico similar y
signos de presentacion como la hipertension y el anasarca. A diferencia de la preeclampsia,
en las pacientes con “sindrome del espejo” aparece descenso del hematocrito (dilucional)
y polidramnios (al contrario que en la preeclampsia), el debut suele ser mas precoz (20-28
sem) y, lo mas importante, la clinica revierte al tratar la causa del hidrops, como ocurrié en
este caso, tras la correccion de la anemia, y como ocurre también tras la muerte del feto
hidropico en la transfusion feto-fetal. No obstante que en el 30% de casos el sindrome Mirror
se puede asociar a la preeclampsia.
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CC-207 SARCOIDOSIS CON AFECTACION MULTIORGANICA
J. E. Ternero Vega, J. Lanseros Tenllado, R. Garcia Serrano,
A. Hurtado Ganoza, M. J. Castillo Palma
Servicio de Medicina Interna, Complejo Universitario Virgen del Rocio, Sevilla

Mujer 66 afios, antecedentes hipertension y sarcoidosis en estadio || desde 2006. Se perdid
seguimiento en 2014.

Acude a revisidon por aumento de la dificultad respiratoria en relaciéon con los esfuerzos
(grado 3mMRC). Ademas, palpitaciones ocasionales que controla con bisoprolol. En esta
revision, la analitica destaco una creatinina 1,5mg/dl, urea 60mg/dl, VSG 102mmH/h, ECA
174mcg/L, funcidon hepatica y metabolismo fosforocalcio normales. Hemoglobina 12,8 g/
dl normocitica normocrémica. Ademas, pico monoclonal Kappa, IgG 2250mg/dl (5%). Se
derivé a hematologia y nefrologia.

Desde el punto vista respiratorio, se llevé acabo un Tc de térax describiéndose, afectacion
ganglionar y parequimatosa (ya conocida), asi como, fibrosis de predominio de los Iébulos
superiores. El estudio funcional, presenta una DCLO 60%, CVF 98%, FEV1 82% y FEV1/
CVF 83%.

A nivel cardiaco, se solicitd ecocardiograma en la que informaron de déficit de relajacion del
ventriculo izquierdo (VI). Posteriormente, cardio-RMN en la que destacaba un realce en la
regién inferior-septal media y apical. Finalmente, PET-TC donde se observaba depésitos
patoldgicos distribuidos en lobulos superiores, ganglios (costodiafragmaticos, paraaérticos
e inguinal), médula 6sea (MO) de caracteristicas blasticas (columna vertebral, escapulas,
arcos costales, fémur y pelvis), bazo, higado y en el VI, a nivel de apex.

En cuanto al pico monoclonal, no presentaba dolor 6seo y no se detectd hipercalcemia. La
captacion del PET-TC a nivel MO la describieron como afectacion blastica. En el analisis
urinario, no se revelo pico monoclonal ni otras alteraciones. No obstante, se realiz6 medula
6sea donde habia infiltracion por un 5,8% de células plasmaticas. Catalogandose de
Gammapatia Monoclonal de significado incierto en el contexto de sarcoidosis.

En cuanto rifidn, el estudio de orina no mostrd hallazgos patoldgicos, la ecografia renal
mostraba unos riflones dentro de los limites de la normalidad con pérdida de la diferenciacion
corticomedular. En el PET-TC no hubo depésito en dicho érgano, por lo que se etiquetd de
nefroangioesclerosis

Con todo ello, se diagnostico de sarcoidosis con afectacién multiorganica (pulmonar estadio
IV, hepéatica, esplénica, ganglionar, cardiaca y médula 6sea.

Inicialmente, ante el aumento de ECA y una progresion del patréon radiolégico (primeras
pruebas), se tratd con bolos de metilprednisolona (1 g) y continué con deflazacort (pauta

recibiendo hasta 11 bolos con una mejoria clinica, radiolégica y analitica.
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CC-208 VISION DOBLE Y PARALISIS DEL VI PAR COMO PRESENTACION INICIAL DE
MIELOMA MULTIPLE
N. Faro Miguez', L. Guillén Zafra', J. L. Garcia-Fogeda Romero?,
G. Morales Jiménez', R. Hervas Navidad?
Servicio de Medicina Interna, ?Servicio de Neurologia, Hospital Clinico San
Cecilio-Complejo Hospitalario Universitario de Granada

Paciente varén de 72 afios con antecedentes de interés de HTA y ERC de 7 afios de
evolucion sin seguimiento. Acude a Urgencias por vision doble de dos dias de evolucion,
sin otra focalidad neurolégica acompafiante ni otras quejas en la anamnesis por érganos y
aparatos.

A la exploracion fisica destacaba TA 156/95, FC 70, afebril. Paralisis de VI par izquierdo,
ausencia de nistagmo. No otras paralisis de pares craneales. No otras alteraciones en la
exploracion neuroldgica. Resto de la exploracién anodina.

En la analitica destacaba bicitopenia con 89000 mm3 plaquetas y 3900 mm3 leucocitos.
No anemia ni otras alteraciones de dichas series. Creatinina 2.2 mg/dL (basales similares),
Calcio corregido con proteinas 10,3 mg/dL. Resto de iones y analitica basica normal. En la
Rx de térax realizada en Urgencias no se aprecian alteraciones de interés. En Urgencias se
realiza TC craneal en el que se evidencian lesiones liticas de pequefio tamafo que afectan
a la calota y base de craneo.

Durante su ingreso se realiza TC téraco-abdominopélvico para comprobar diseminacion
de dichas lesiones, asi como posibles hallazgos que sugieran una etiologia de las mismas,
sospechandose inicialmente metastasis liticas de tumor sélido (principalmente préstata)
y mieloma multiple. Se encuentran lesiones liticas milimétricas de predominio lumbar y
pélvico, sin otras alteraciones de interés. No aumento patoldgico del cociente PSA libre/PSA
total. Proteinograma con aumento de cuantificacion de IgG (5312 mg/dL) y descenso de IgA
e IgM. No pico monoclonal en orina ni alteracién de cociente de cadenas ligeras.

Se solicita interconsulta a Hematologia, teniendo en cuenta los hallazgos comentados
(lesiones liticas dseas, bicitopenia, aumento de IgG) que realiza biopsia guiada de médula
Gsea en el que se aprecian un 10% de células plasmaticas, confirmandose el diagnéstico de
mieloma multiple, con una presentacion inicial inusual en nuestra practica clinica.
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CC-209 PACIENTE DE 40 ANOS CON CRISIS CONVULSIVAS GENERALIZADAS Y
LESION INTRACRANEAL
N. Faro Miguez, L. Guillén Zafra, V. Ramos Sesma, T. Lépez Plana,
M. L. Tornero Divieso, |. Aomar Millan
Servicio de Medicina Interna. Hospital Clinico San Cecilio-Complejo Hospitalario
Universitario de Granada

Varon de 40 afios hipertenso y fumador. Entre sus antecedentes se recoge poliposis
nasosinusal, con hallazgo de una lesion en seno frontal que invadia orbita, compatible con
osteoma, asintomatica.

Es traido a urgencias a raiz de dos episodios convulsivos en su domicilio en las 24 horas
previas. En la anamnesis no habia datos de interés salvo cuadro catarral de vias altas en los
dias previos. No traumatismo craneoencefalico ni consumos perjudiciales. A la exploracién
fisica presentaba TA elevada (161/77 mmHg), febricula (37,6°C), y FC de 90 Ipm. No
presentaba focalidad neurolégica evidenciable en dicho momento, asi como ausencia de
signos de irritacion meningea. Resto de la exploracion anodina.

Analiticamente destacaba leucocitosis (12.380 mm3) con neutrofilia (79,7%), PCR 12 mg/L.
TAC craneal sin contraste sin hallazgos de interés. Se realiza puncion lumbar: liquido
cefalorraquideo (LCR) a presion normal, proteinas 61,2 mg/dL, sin consumo de glucosa
(58mg/dL), 185 /mm3 hematies y minima leucocitosis sin desglose del recuento leucocitario
(18/mm3). Se solicita Tincion de Gram (informada como negativa), PCR para herpesvirus y
enterovirus. Se extraen hemocultivos seriados y urocultivo asi como serologias frecuentes.
Ingresa sospechandose como origen de la crisis comicial un probable proceso infectivo.
Dada la escasa rentabilidad y especificidad de la TAC en la caracterizacién de las lesiones
intracraneales, se solicita una RMN con contraste intravenoso de gadolinio y secuencias
de difusion, informada como: Engrosamiento de mucosa de senos paranasales y fosas
nasales, con intensa captacién de contraste, que sugiere sinusitis. Masa con captacion
en anillo adyacente al osteoma, sugerente de absceso con edema vasogénico periférico y
efecto masa.

La eleccion de la antibioterapia empirica debe ser basada en la etiologia sospechada,
asi como las condiciones predisponentes del paciente (gravedad clinica, situacion
de inmunodepresion, etc.) y en la capacidad del antibidtico de penetrar en la barrera
hematoencefalica y en el propio absceso. Para diseminacién continua desde un foco
parameningeo, como es el caso de nuestro paciente, sin historia de neurocirugia previa,
ésta consiste, aunque no exista un consenso firme, en antibioterapia combinada con una
cefalosporina de tercera generacion a dosis que garanticen una correcta concentracion en
LCR asociado a Metronidazol 500mg/8h
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CC-210 HIPERTENSION DE DEBUT EN PACIENTE DE 16 ANOS
L. Guillén Zafra, J. L. Garcia-Fogeda, |. Aomar Millan, N. Faro Miguez,
M. Trigo Rodriguez, G. Morales Jiménez, M. T. Lépez Plana, L. Garcia Perefa
Servicio de Medicina interna. Hospital Clinico San Cecilio de Granada

Varén de 16 afios, sin antecedentes personales ni familiares de interés, derivado a la
consulta de Medicina Interna para estudio de Hipertension arterial (HTA) detectada de
forma casual. En la anamnesis por érganos y aparatos unicamente referia disminucion
de la capacidad para realizacion de ejercicio asi como cefalea pulsatil, también en relacion
con el ejercicio. En la exploracion fisica destacaba; TA (1)156/62 mmhg, TA (2):151/63
mmHg, IMC de 27,92 Kg/m2; En la auscultacion cardiorrespiratoria se apreciaba un con
soplo sistolico 2/6. Respecto a las pruebas complementarias en la analitica destacaba
FA de 273 Ul/l y CPK 600 Ul/l. Hemograma y coagulaciéon normales. Catecolaminas en
plasma normales y ligera elevacion de vanilmandélico en orina ; ECG con BRRHH y Rx
de torax sin alteraciones; M.A.P.A con TAS: 38.3% y TAD: 0% superiores a los limites
sin descenso nocturno; En el ecocardiograma se aprecio en la porcién de aorta toracica
descendente proximal, aceleracion de flujo, sin observarse zona de estenosis anatémica,
hallazgos compatibles con coartacion adrtica, por lo que se solicité angioTAC que mostraba
aorta toracica descendente con disminucién brusca de su calibre a 3cm de la salida de
arteria subclavia izquierda con diametro minimo de 10mm; calibre de aorta ascendente
20mm y cayado de 20mm. Aorta descendente de calibre normal. Ante dichos hallazgos se
realizé RM de aorta con datos superponibles a lo descrito en el angioTC, asi como estudio
hemodinamico vascular mostrando los siguientes valores: Reposo: TAS MSD 136, MSI 133;
MID 123 y MIl 133 y con ejercicio TAS MSD 151, MID 142 y MIl 129.

Se inicié tratamiento nebivolol 2.5 mg/dia y, posteriormente se introdujo enalapril 10 mg/dia,
con lo que se normalizaron las cifras de TA y desaparecieron los sintomas. Se derivé a la
consulta de Cardiologia donde se completé estudio con Ergometria y Cateterismo.

La coartacion de aorta es una enfermedad caracterizada clinicamente por HTAy a pesar de
su escasa incidencia debe ser tenida en cuenta en el diagnéstico diferencial de hipertension
arterial secundaria ya que puede establecerse un diagnostico de presuncion a partir de la
historia clinica y la exploracion fisica.
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CC-211 MAS AALLA DE LAITU
G. Navarro Jiménez, R. Garcia Caballero, A. Blanco Portillo, M. Pérez Figueras
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Fundacién Alcorcén. Alcorcén

Mujer de 71 afios como unico antecedente personal piohidronefrosis en 1985 con necesidad
de drenaje externo. Acude a urgencias por cuadro de 2 meses de evolucién de astenia,
pérdida de peso de 10 kg en 6 meses y sudoracion nocturna. Ala exploracion, regular estado
general, sudorosa, taquicardica a 120 Ipm, tension normal, Sat.02 94% y temperatura
37,8°C, dolor a la percusion en fosa renal derecha, resto sin alteraciones.

En urgencias presenta leucocitosis con neutrofilia, anemia normocitica normocrémica
(Hb 10,2 mg/dl) y elevacion de reactantes de fase aguda. Orina compatible con infeccion
(leucocituria importante con bacteriuria). En la radiografia de térax se observa un
ensanchamiento mediastinico con desplazamiento traqueal hacia la izquierda. Se extraen
hemocultivos y urocultivo iniciandose antibioterapia empirica con Amoxicilina-clavulanico,
ingresa en Medicina Interna por infeccién del tracto urinario y sindrome constitucional a
estudio, posible linfoma con sintomas B.

En planta, mejoria clinica y analitica de los datos infecciosos con aislamiento de Proteus
mirabillis en urocultivo, sensible a Ciprofloxacino. En ecografia clinica se visualiza masa que
no deja identificar la silueta renal derecha. Se solicita TAC toracoabdominal objetivandose
bocio endotoracico calcificado y en el abdomen aparece una completa desestructuracion y
sustitucion del rifldn derecho por un conglomerado de lesiones quisticas confluentes, con
morfologia arracimada polilobulada de 11x12x13 cm afectando también el uréter derecho;
litiasis renales bilaterales, algunas coraliformes; como primera posibilidad pielonefritis
xantogranulomatosa.

La pielonefritis xantogranulomatosa es una variante rara de la pielonefritis crénica que suele
deberse a obstruccion por litiasis infectadas siendo los microorganismos mas frecuentes E.
coli y Proteus mirabilis. Suele ocurrir en mujeres de edad media con historia de infeccion
urinaria recurrente; los sintomas incluyen fiebre, astenia, anorexia y pérdida de peso.
Analiticamente aparece anemia y VSG elevada, orina con datos de infeccién y urocultivo
positivo para enterobacterias. La prueba de imagen de eleccion es el TC y el diagndstico
definitivo es anatomopatoldgico observandose grupos de células xantomatosas y células
con patron pseudoglandular que son los tubulos renales degenerados, es importante
diferenciarlo del carcinoma renal de células claras. El tratamiento de eleccién es la
nefrectomia junto con antibioterapia pre y post-quirtrgica.
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CC-213 A PROPOSITO DE UN CASO: UNA FRACTURA COMPLICADA
M. S. Navas Alcantara', L. Serrano Rodriguez', J. Sanchez Villegas',
I. Manoja Bustos', J. A. Martin Hernandez', M. C. Merino Rumin?,
J. M. Molina Cantero?, J. Marin Martin'
Servicio de Medicina Interna, ?Servicio Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital
de la Merced. Osuna, Sevilla

Descripcion del Caso

Varén de 55afios, como antecedentes presenta hipertension arterial y dislipemia.

Consulté en Urgencias por fractura abierta diafisaria de radio y cubito derechos, tras caida
desde una escalera. Se procedié a reduccién y osteosintesis mas administracion de vacuna
antitetanica.

A las 48h del alta hospitalaria, comenzé con dolor en antebrazo derecho y flictenas,
desarrollando posteriormente impotencia funcional del miembro, rigidez de cuello, disfagia y
dificultad de la apertura bucal. Tras nueva valoracion, se objetiva Sindrome Compartimental,
indicandose tratamiento quirdrgico urgente con desbridamiento de miembro, administracion
de gammaglobulina antitetanica y metronizadol iv.

A pesar de tratamiento, se produce progresion clinica con espasmos musculares, rigidez
generalizada y disnea, precisando ingreso en UCI y soporte ventilatorio con 10T.

Durante su ingreso, para control de espasmos musculares, ha precisado sedacion con
benzodiacepinas (midazolam) y propofol en perfusion continua ademas fentanilo como
analgésico y bloqueantes neuromusculares (rocuronio y baclofeno). Por inestabilidad
autonomica (hipertension arterial mantenida) ha precisado perfusion continua de urapidilo,
manteniéndose ademas con taquicardia sinusal (Fc en torno 120spm).

Analiticamente hemoglobina 9.9g/dl; Leucocitos 10.000/mm3(PMN 83%); Plaquetas
223000/mm3; Niveles CPK elevados (300mg/dl); Perfil renal normal; Perfil abdominal sin
hallazgos salvo GGT 150 y PCR 30mg/L.

Se solicitd determinacion de Anticuerpos frente a Clostridium Tetani, los cuales han resultado
indeterminados (0.1 Ul/ml), pendiente de nueva muestra para valorar seroconversion.
Durante ingreso elevd CPK con fracaso renal anurico asociado, que ha precisado terapia
continua de reemplazo renal y desbridamiento quirirgico de MSD en 3 ocasiones. El cuadro
clinico se complicd con eventos sépticos (neumonia asociada a ventilacion mecanica y
bacteriemia S. Haemolyticus).

Tras 72 dias de ingreso en UCI y habiendo comenzando rehabilitacién se procede a ingreso
en planta de Medicina Interna.

Juicio Clinico

Tétanos generalizado y Sindrome Compartimental en MSD.
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Discusidn

Laimportancia del caso radica en que estamos ante una enfermedad con elevada mortalidad,
poco prevalente en Espafa, con incidencia 0,03 casos/100 000 habitantes, gracias a las
medidas de inmunizacion.

Nuestro paciente no presentaba inmunizacion previa y se realizd una profilaxis inadecuada
para el tipo de herida. El tiempo medio de respuesta frente al toxoide es de 7 dias,
alcanzandose el nivel maximo a los 14 dias, motivo por el que en heridas tetanigenas es
imprescindible administracion de gammaglobulina antitetanica junto a vacuna.

La presencia de SD. Compartimental con necrosis histica, provocd una situacién de
anaerobiosis que favorecio la proliferacion del bacilo.

Imagen
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CC-214 VARON DE 16 ANOS, REFUGIADO DE AFGANISTAN, CON LESION
PULMONAR CAVITADA
D. Monge Monge, P. Velasco Martinez, S. Puente Fernandez, A. Varela Garcia,
B. Garcia Lépez, S. Martin Rodriguez, A. Roldan Rincon, C. Cuenca Diaz
Servicio de Medicina Interna. Hospital General de Segovia. Segovia

Varén de 16 afios, refugiado de Afganistan residiendo en Espafia desde hace 6 meses en
una residencia de acogida con nifios y otros inmigrantes, con reconocimiento médico normal,
mantoux negativo, sin otros antecedentes de interés, que acude presentando un cuadro de
tos con expectoracién blanquecino-amarillenta, algin vomito alimenticio ocasional y fiebre
de hasta 38.5°C con quebrantamiento generalizado de 6 dias de evolucion en tratamiento
con AINEs y paracetamol. No presenta otra clinica digestiva, miccional ni antecedentes de
extracciones dentarias.

Presenta exploracion anodina, buen estado general manteniendo constantes. Analiticamente:
Hb 14.1 mg/dl, Leucocitos 20.070 con desviacién izquierda, LDH 403 U/L, PCR 33.6 mg/dl
con resto de hemograma, coagulacién y bioquimica normal.

Rx de térax: aumento de densidad en LS| con sospecha de cavitacion. Resto normal.

Ante los siguientes hallazgos debe hacerse diagndstico diferencial de lesion cavitada
pulmonar. Entre las causas a valorar, esta como primera posibilidad el origen infeccioso, a
tener en cuenta por el contexto epidemioldgico no solo bacterias anaerobias sino también
tuberculosis, por lo que se recogen cultivos y se realiza baciloscopia de esputo. Ante los
diferentes planteamientos diagnosticos es importante tener en cuenta que nuestro paciente
es inmunocompetente y VIH negativo.

Evolucioén

Se realiza TAC toraco-abdominal que informa de quiste hidatidico en LSI roto e infectado.
Dos quistes hidatidicos hepaticos.

Se hacen serologias de echonococcosis que resultan positivas, y se envia al servicio
de cirugia toracica realizandose lobectomia superior izquierda presentando en el post-
operatorio atelectasia de pulmén izquierdo que precisa broncoscopia terapéutica y fuga
aérea en tratamiento con valvula de Heimlich.

Discusion

A pesar de que se trata de una patologia cada vez menos frecuente en nuestro medio hay
que pensar en ella en antecedentes epidemiologicos compatibles. La forma mas frecuente
de hidatidosis es hepatica. En el caso de quistes pulmonares, el 20 % de los pacientes que
los presentan asocian también afectacion hepatica. El tratamiento médico de primera linea
es el albendazol, siendo la cirugia la eleccion en el manejo de quistes complicados como
es nuestro caso.
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CC-215 FRACTURA PATOLOGICA COMO PRIMERA MANIFESTACION DE UN
CARCINOMA PULMONAR DE CELULAS PEQUENAS
I. G. Marrero Medina', E. Saez Martinez', A. Anoceto Martinez’,
H. S. Rosario Mendoza', L. Omar Robador?, M. A. Limeres Gonzalez?,
J. Arencibia Borrego’, S. Suarez Ortega’
Servicio de Medicina Interna, Servicio de Radiodiagnéstico, *Servicio de Anatomia
Patolégica. Hospital General de Gran Canaria Dr. Negrin. Las Palmas de Gran
Canaria

Introduccion

Las fracturas patolégicas aumentan su frecuencia debido a la mayor esperanza de vida e
incidencia de cancer. El sistema esquelético es el 3° 6rgano en frecuencia de metastasis,
tras pulmoén e higado; la mayoria de origen pulmonar, mama y prostata. La incidencia de
cancer pulmonar ha aumentado en las ultimas décadas, diagnosticandose 27859 casos
en 2012, siendo el higado, hueso, glandulas suprarrenales y SNC las localizaciones mas
frecuente de las metastasis.

Caso Clinico

Varén de 71 afios, hipertenso, EPOC, sindrome de Didgenes, bebedor moderado, Fumador
(IPA 44paquetes/afio); que consulta por dolor de cinco dias de evolucién en miembro
inferior derecho sin traumatismo. Al explorarlo destaca acortamiento y rotacion externa del
miembro, dolor en rodilla y cadera ipsilateral con impotencia funcional, sin hematomas. La
radiografia de cadera reveldé una fractura pertroncantérea y subtrocantérea, radiolucencia
e irregularidad de la cortical, lesién blastica intertrocantérea contralateral y radiolucencia
en meseta tibial (Imagen 1,2y3). La radiografia de térax preoperatoria mostré una masa
parahiliar izquierda de 7cm (Imagen 4). Se le realiz6 un enclavado endomedular, tomandose
muestras para estudio anatomopatoldgico. EI TAC de térax confirmé la masa periférica en LII
de 7x6,3cm que se extiende al hilio configurando otra masa de 6,2x4,8cm, estenosando las
luces bronquiales del LSl y LII, infiltrando arteria pulmonar, aorta descendente y generando
linfangitis peritumoral. La fibrobroncoscopia mostré estenosis del bronquio principal
izquierdo, infiltracion en pared medial del BLII, BLSD y carina. La gammagrafia captaba
en trocanter derecho y calota a nivel fronto-parietal derecho. La anatomia patoldgica del
fémur mostro células epiteliales positivas para TTF1, Sinaptofisina y CD56, compatibles con
metastasis de carcinoma de célula pequefia de probable origen pulmonar, que es confirmado
por la biopsia transbronquial. EI TAC craneal evidencié dos lesiones con captacién anular,
una frontal y otra en vermis cerebeloso de 0.66x1.4cm y 3.4x2.7cm respectivamente con
edema perilesional (Imagen 5y6).
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Discusion

El dolor musculoesquelético que se mantiene en reposo sin mejoria con el tratamiento
analgésico en personas con factores de riesgos oncogénicos, como tabaquismo, deben
ser estudiados. El estudio de extension de metastasis dseas de etiologia desconocida
debe incluir analitica incluyendo proteinograma, gammagrafia ésea, TAC toraco-abdomino-

pélvico y mamografia.

Imagen
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CC-216 ENFERMEDAD DE CASTLEMAN MULTICENTRICA
J. Garcia Abellan, F. Bonilla Rovira, M. Andreo Galera, J. L. Cércoles Satorre,
A. De La Torre Otalora, C. Escolano Hortelano, A. Mora Rufete, F. Gutiérrez Rodero
Servicio Medicina Interna Hospital General Universitario de Elche

Introduccion

La enfermedad de Castleman (EC) es un trastorno linfoproliferativo poco frecuente. Fue
descrita en 1956 por Benjamin Castleman. Existen dos variedades clinicas: la forma
localizada (mas frecuente, cursa asintomatica o con sintomas compresivos) y la multicéntrica
(afecta a mas de un 6rgano y cursa con sintomas generales). Describimos un caso de EC
de localizacion multicéntrica, que ingreso6 en nuestro Servicio de Medicina Interna.

Caso Clinico

Hombre de 63 afos, sin alergias conocidas, con antecedentes de HTA, DM tipo 2, dislipemia
y cardiopatia isquémica cronica (enfermedad de 3 vasos revascularizada). Ingreso por un
cuadro de cuatro meses de evolucion consistente en episodios de febricula vespertina y
escalofrios, con anorexia y pérdida de 5 kg de peso. En la exploracién fisica, presentaba
buen estado general y auscultacion cardio-pulmonar normal. Se palpaban adenopatias
laterocervicales y una zona empastada en hipocondrio derecho, sin dolor abdominal.

La Rx de térax, ECG vy analitica se encontraban dentro de la normalidad, salvo la Hb 9'2
y la PCR 64’5. En el TC abdomino-pélvico se describieron numerosos nédulos linfaticos
mesentéricos, diafragmaticos, retroperitoneales y esplenomegalia. En el TC cervico-
toracico se objetivaron adenopatias yugulo-submandibulares, axilares y mediastinicas. Se
solicité un PET-TC que informé de probable linfoma con afectacion supra-infradiafragmatica
multiple e infiltracidn esplénica. Se practicaron dos biopsias de las adenopatias axilares
cuyo estudio anatomopatolégico reveld hiperplasia folicular linfoide, compatible con EC.
Tras el diagndstico, fue tratado con 6 ciclos de ciclofosfamida+vinblastina+prednisona
y posteriormente, 12 ciclos con Rituximab, obteniéndose la remision completa de la
enfermedad que permanece hasta la actualidad.

Discusion

La EC puede aparecer en el cuello, mediastino y abdomen. Existe una asociacién con el
VIH y el VHH 8 (en nuestro caso no habia relacion con dichos virus). La clinica es variable:
la fiebre es casi universal y la mayoria presentan sudoracién nocturna, pérdida de peso,
debilidad, y linfadenopatias.

El diagndstico se debe sospechar por la clinica, la demostracion de adenopatias en TC y
PET-TC y requiere la confirmacion anatomopatolégica mediante la biopsia de un ganglio.
En cuanto al tratamiento se ha propuesto radio-quimioterapia, esteroides, Ac monoclonales
y la reseccion quirargica.
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CC-217 VARON DE 44 ANOS CON COLICOS NEFRITICOS DE REPETICION
P. Martin-Moyano Cuevas, M. Arenas Casanovas, G. Valls Gumbau,
L. Pérez Pérez, L. Fandos Pérez, J. M. Marco Lattur, A. Blasco Claramunt,
F. Bertomeu Blanch
Servicio de Medicina Interna. Hospital la Plana. Villarreal, Castellon

Varon de 44 afios que acude a urgencias por cuadro de dolor suprapubico y tenesmo vesical
desde hace tres semanas.

Como antecedentes ex-fumador y enolismo ocasional. HTA en tratamiento con IECAS.

En urgencias se solicita analitica y sedimento de orina que resulta patoldgico, se cursa
urinocultivo y se inicia tratamiento con Ciprofloxacino.

Cuatro dias mas tarde, se repite la clinica y acude de forma urgente a la consulta de Medicina
Interna. A la exploracion fisica presentaba Unicamente discreta molestia a la palpacion de
hipogastrio siendo el resto de la exploracién anodina. En la analitica destaca un Calcio de
12.3, siendo el resto de parametros normales. En analiticas previas el paciente presentaba
Cay PTH elevados desde 2011. Ampliamos PTH siendo de 157, por lo que con estos datos
nos encontramos ante un hiperparatiroidismo primario. Solicitamos Ecografia cervical y
gammagrafia de paratiroides que informan de un adenoma de paratiroides inferior izquierdo
y se remite a Otorrinolaringologia para intervencion quirurgica, solicitando analitica de control
posterior. Asi mismo el paciente presentaba unas lesiones papulosas, no pruriginosas a
nivel de raiz nasal, surco nasogeniano y frente que se analizaron anatomopatolégicamente
correspondiendo con angiofibromas faciales multiples. En analitica de control el Cay la PTH
se habian normalizado. Ante la sospecha clinica inicial solicitamos perfil hormonal basal
objetivandose una prolactina de 277 siendo el resto de hormonas normales. Con estos
resultados se realiza Resonancia Magnética craneal apreciandose un adenoma hipofisario
menor de un centimetro, en este caso productor de prolactina. Estamos ante un caso de
Neoplasia Endocrina Multiple tipo 1.

Se define Neoplasia Endocrina multiple como una enfermedad autosémico dominante,
aunque existen casos esporadicos. El diagndstico requiere la presencia de dos de los tres
tumores principales relacionados, que son, adenoma /hiperplasia de paratiroides, tumor
entero-pancreatico o adenoma hipofisario, siendo la manifestacion clinica mas frecuente
el hiperparatiroidismo primario presente en un 95% de los pacientes, seguido de los
tumores entero- pancreaticos. El tratamiento depende del tipo de tumor desarrollado. En
nuestro, caso el paciente se encuentra en tratamiento con cabergolina estando totalmente
asintomatico en seguimiento con analitica anual y pruebas de imagen cada 3 afos.
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CC-218 LEUCEMIA AGUDA LINFOBLASTICA, NEUTROPENIA POR QUIMIOTERAPIA
Y FIEBRE PERSISTENTE
R. A. Losno', M. Xipell?, G. Lobato?, |. Alejo*, J. Puig De La Bellacasa*,
O. Rodriguez?, C. Cardozo?, J. A. Martinez?
Servicio de Medicina Interna, 2Servicio de Enfermedades Infecciosas, *Servicio de
Hematologia, *Servicio de Microbiologia, Hospital Clinic de Barcelona

Mujer de 33 afos diagnosticada en febrero del 2015 de leucemia aguda linfoblastica BII
Ph negativo a raiz de sindrome febril y lesiones purpuricas en miembros inferiores. La
analitica mostraba 21000 leucocitos (35% blastos de aspecto linfoide), hemoglobina de
11.9 g/dL y 22000 plaquetas. La paciente recibio tratamiento quimioterapico con prefase,
induccion, y consolidacion precoz y tardia. A pesar de esto, presentd una recaida molecular
precoz y ulterior recaida morfolégica, por lo que se realizé tratamiento de rescate para
inducir una remision completa de cara a una aloTPH. Durante el periodo de neutropenia la
paciente recibié profilaxis antibiotica, antifungica y antivirica con levoxacino 500mg/dia vo,
ceftriaxona 1g/24h ev, fluconazol 400mg/dia vo, pentamidina inhalada 300mcg c/28dias y
aciclovir 400mg c/8h vo.

Veinte dias después del tratamiento de rescate la paciente presento fiebre sin foco aparente.
En la analitica se evidencio pancitopenia con 200 leucocitos (100 neutréfilos), hemoglobina
de 10,7 g/dl y 25000 plaquetas. PCR 2.97 mg/dL, creatinina 0.52 mg/dL, ASAT/ALAT 15/26
U/L, GGT/FA 121/145 U/L, bilirrubina total 0.6 mg/dL, LDH 145 U/L, sodio 141 mEq/L y
potasio 3.8 mEg/L. Con la orientacion diagnostica de neutropenia febril, se tomaron cultivos
y se inici6 meropenem y vancomicina. Al quinto dia de fiebre la paciente inicié clinica
respiratoria por lo que se realizé6 una TACAR en la que se evidencié una condensacion
alveolar en lobulo superior izquierdo (LSI) con ocupaciones bronquiales y halo periférico
en vidrio deslustrado. Se realizé una fibrobroncoscopia en la que se observé inflamacion
del bronquio del LSI con oclusion parcial del mismo. En el aspirado bronquial se aislaron
colonias de Aspergillus fumigatus y se inicié voriconazol. La deteccién de galactomanano
en suero fue negativa. A pesar del tratamiento, la paciente persistid febricular, con la clinica
respiratoria y se agregé dolor toracico. Se realizé6 una segunda fibrobroncoscopia en la
que se observd una disminucion completa de la luz del LSI, zona de donde se tomaron
biopsias, en las que finalmente se observaron hifas compatibles con mucor. Se realizé una
deteccién génica que fue positiva para Rhizopus arrizus. Se inicié anfotericina liposomal y
posaconazol.
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CC-219 CAUSA POCO HABITUAL DE LINFADENOPATIA LATEROCERVICAL
UNILATERAL EN PACIENTE JOVEN
J. Soto Benitez', E. Frutos Hidalgo?, R. Corzo Gilabert?, J. Benitez Macias?,
D. Garcia Gil®, F. M. Brun Romero®
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Puerta del Mar, Cadiz
2Atencion Primaria. Centro Social Olivillo, Cadiz
3Servicio de Medicina Interna. Hospital General San Carlos, San Fernando (Cadiz)

Anamnesis

Mujer de 20 afios sin alergias ni habitos tdxicos. Hipotiroidismo autoinmune en tratamiento
con 125 mcg/24h de levotiroxina. Consulta a su médico de familia tras detectar adenopatias
cervicales hace tres semanas, precedido de un cuadro catarral con odinofagia en resolucion.
Niega episodios febriles. No ha realizado viajes al extranjero ni presenta picaduras de
insecto. Convive con un perro.

Exploracién

Presenta buen estado general. Eupneica en reposo. La auscultacion cardiaca es ritmica
y sin soplos. La auscultacién pulmonar presenta un murmullo vesicular conservado sin
ruidos sobreafadidos. Abdomen no doloroso sin megalias. En el cuello: no presenta bocio
y se palpan dos adenopatias en region cervical derecha (una retromandibular de 2 cm y
otra en cadena inferior del istmo de caracteristicas inflamatorias), dolorosas y méviles a la
palpacion. TA:107/69mmHg; FC:70lpm; T236°C y SatO2 100%.

Evolucién

Su médico preescribe tratamiento antibidtico con amoxicilina clavulanico 875mg/8h
durante 7 dias, solicita analitica y deriva al hospital de dia de referencia. EI hemograma
y la coagulacién fueron normales. En la bioquimica: GOT/GPT 73/141 U/L, resto normal.
Serologia negativa para: VIH, VEB, Bartonella, Toxoplasma y Treponema. Se realiza
radiografia de térax sin hallazgos de interés. Se solicita TAC de cuello y se realiza biopsia de
ganglio. En el TAC se aprecian adenopatias bilaterales, la mayor en la cadena IIA derecha,
parcialmente necrosada.

Diagnéstico Diferencial

En el caso de adenopatias laterocervicales aisladas en un paciente joven hay que plantear
el diagndstico diferencial fundamentalmente entre procesos infecciosos (bien locales como
causa de adenopatias reactivas o sistémicos) en funcion de la edad, situacién sociofamiliar,
antecedentes y ambiente epidemiolégico del paciente, y procesos neoplasicos (linfomas o
metastasis de tumores solidos).
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Evolucién

El resultado de la anatomia patoldgica informa de linfadenitis granulomatosa necrotizante
por mycobacterium no tuberculosis complex.

En casos de linfadenitis cervical aislada sin afectacion pulmonar ni sistémica se recomienda
la reseccion quirdrgica de las adenopatias. En caso de contraindicacion por riesgo de
dafo local, el tratamiento antibiético seria claritromicina + rifampicina. En nuestro caso
comenzamos tratamiento antibiético dirigido, pendiente de la evoluciéon para valorar la
cirugia excisional.

El término Mycobacterium no tuberculosis complex hace referencia a mas de 130 especias
de mycobacterias ubicuas en el medio ambiente. Es una enfermedad tipica de la infancia
(1-5 afios) que cursa como linfadenitis cervical unilateral, produciendo en raras ocasiones
sintomas sistémicos o fistulizaciéon. Es una causa poco frecuente de linfadenitis cervical
aislada.

Imagen
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CC-220 ESTUDIO DIAGNOSTICO EN PACIENTE CON SINDROME DE SAPHO
A. Belmonte Domingo, M. J. Forner Giner, M. M. Ortiz Sidera, A. Ruiz Hernandez,
J. A. Colomar Jiménez, J. Cacheiro Pérez, S. Vela Bernal, C. Fernandez Rodriguez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Clinico Universitario. Valencia

Varén de 32 afios que presenta como antecedentes de interés neutropenia benigna desde
la infancia (en seguimiento desde el nacimiento por Pediatria y desde 2005 en Consultas
Externas de Hematologia) que le condiciona infecciones bacterianas de repeticion, entre
ellas faringitis, otitis, gingivitis crénica y neumonia cavitada, asi como una pustulosis
cronica de localizacién predominante en tronco, también desde la infancia. En enero de
2016 acude a consultas de Hematologia por inflamacion y artralgias recurrentes tnicamente
en ambas articulaciones esterno-claviculares (de predominio derecho) de cinco afios de
evolucion, sin relacidon con el ejercicio. En estudios analiticos complementarios solicitados,
unicamente se detecta hipergammaglobulinemia policlonal, con estudio de anticuerpos anti-
nucleares negativo. Ante los hallazgos clinicos y analiticos descritos, el paciente es remitido
a consultas de Enfermedades Inflamatorias Sistémicas de Medicina Interna.

En la exploracion fisica del paciente destaca tumoracién dolorosa en articulacion
esterno-clavicular derecha y dermatosis folicular pustulosa extensa de localizacion
predominantemente troncular, sin otros hallazgos. Se decide ampliar el estudio con la
realizacién de Resonancia Magnética de articulacion esterno-clavicular, evidencidndose
hipertrofia de la primera articulacién esterno-costal derecha con edema éseo. Con el
objetivo de mejorar la valoracién de la cortical ésea, se solicita TC toracico con contraste
cuyos hallazgos se describen como hipertrofia dsea de la articulacion costo-esternal
bilateral de las primeras costillas con esclerosis, en relacion a hiperostosis esterno-costal.
Asimismo, como hallazgo, se evidencian adenopatias axilares bilaterales, asi como ndédulos
pulmonares bilaterales subcentimétricos sugestivos de granulomas.

Ante los hallazgos clinicos, analiticos y de imagen obtenidos, se diagnostica al paciente de
sindrome de SAPHO, pautandose tratamiento con bifosfonatos y con inhibidores selectivos
de la COX-2. El paciente presenta una buena evolucion clinica y radioldgica, sobretodo en
cuanto alas lesiones 0seas, y realiza seguimiento actualmente en consultas. La hiperostosis
esternocostoclaviculares son sindromes caracterizados por una artropatia Unica que afecta
con frecuencia la pared toracica anterior y esta asociada con un amplio espectro de lesiones
de dermatosis neutrofilicas. El acronimo de sindrome de SAPHO se ha propuesto como
un término unificador para incluir las diversas caracteristicas comunes a estos trastornos
estrechamente relacionados: Sinovitis, Acné, Pustulosis, Hiperostosis y Osteomielitis.
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CC-221 VARON DE 17 ANOS CON FIEBRE, PANCITOPENIA Y ELEVACION DE CPK
M. T. Cruces Moreno, M. Trigo Rodriguez, T. Lopez Plana, M. Moreno Higueras,
A. Pardo Cabello, G. Fatoul Del Pino, L. Garcia Perefia, V. Ramos Sesma
Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario de Granada

Varon de 17 afios sin antecedentes a destacar, excepto viaje a Centro Europa hacia
dos semanas. Encontrandose previamente bien, comienza con fiebre de 39°C sin
caracteristicas bacteriémicas, mialgias y cefalea. No referia otra sintomatologia, salvo
un cuadro de diarrea sin productos patoldgicos, autolimitado y de un dia de evolucion,
cuatro dias antes. La exploracion fisica fue normal excepto por una lesion herpética en la
mucosa labial, destacando la ausencia de adenopatias, artritis, placas pultaceas y lesiones
dérmicas. Se solicita analitica inicial donde destaca: creatinina 1,1 mg/dl, LDH 247 U/L,
bilirrubina total 1,2 mg/dl, CPK 3636 U/L, PCR 13 mg/L, pancitopenia con hemoglobina
12,4 g/dl, plaquetas 91000 y leucocitos 2920 (1670 polimorfonucleares, 570 linfocitos y
570 monocitos); y discreta coagulopatia. La funcién hepatica y los iones fueron normales.
El frotis de sangre periférica informa de la ausencia de esquistocitos y células inmaduras,
descartandose procesos hematoldgicos agudos y microangiopatias trombdéticas; y describe
signos sugerentes de proceso reactivo que, en el contexto clinico del paciente, orientaba a
una probable etiologia viral. La ecografia abdominal no objetivd hepatoesplenomegalia ni
adenopatias. Las serologias para Coxiella, Rickettsia, CMV, Toxoplasma, VEB, VIH, ltes,
VHC y VHB fueron negativas, y se informé de positividad IgG e IgM para Parvovirus B19 y
VHS (no tratandose ésta ultima de una primoinfeccion, por lo que no justificaria el cuadro).
La antigenuria de Leishmania también fue negativa.

El paciente referia la realizacion de intenso ejercicio fisico los dias previos e inicialmente
relacionamos la elevacion de los niveles de CPK a una probable rabdomiolisis. A pesar
de una fluidoterapia intensiva en los dias sucesivos, los niveles de la misma aumentaron
de forma progresiva en el probable contexto de una miopatia asociada al cuadro viral.
Nuestro paciente mejoré de forma progresiva con la toma de antitérmicos e hidratacion,
normalizandose los parametros analiticos a los siete dias. Parvovirus B19, es una rara
causa de miositis con muy pocos casos descritos en la literatura hasta la fecha. Describimos
una forma inusual de presentacion de este virus donde, ademas, la serie roja fue la menos
afectada, al contrario de lo que ocurre habitualmente.
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CC-222 VARON DE 32 CON EMPIEMA SUBDURAL
|. Pérez Catalan', M. T. Guinot Soler', N. Montafiana Rosell’, C. Uso Marco',
D. Diaz Carlotti?
"Hospital General Universitario Castellon
’Hospital de Manises, Valencia

Varon de 32 afios que consulta por: cefalea, tos con episodios hemoptoicos, dolor pleuritico
y febricula de 5 dias de evolucion. Sin antecedentes de interés, portador de piercing frontal.
Exploracion fisica anodina. PCR 353, leucocitos 21000, 17000 neutréfilos. En rx de térax
condensacion cavitada en LSD. Ingresa por sospecha de TBC con tratamiento profilactico
con Augmentine.

Durante el ingreso Auramina urgente negativa y se continua con el estudio. Presenta afasia
motora, fiebre, elevacion de reactantes de fase aguda y disminucion del nivel de conciencia.
TACAR toracico: multiples nédulos con areas de cavitacién que sugieren embolismo séptico.
TAC craneal: area hipodensa frontal izquierda y en corona radiata. Se cambia Augmentine
por Meropenem y Linezolid. Ecocardiograma, BAS, BAL normales. RMN cerebral empiema
subdural agudo. Se drena quirdrgicamente la coleccion y se cursa muestra para estudio. Se
afiade Metronidazol y el paciente evoluciona favorablemente.

Cultivo de absceso cerebral positivo a Prevotella melaninogénica y Parvimonar micra. C.
Maxilofacial extrae piercing frontal causante de infeccién cerebral originario del cuadro. Al
alta el paciente continia con Augmentine y evoluciona favorablemente.

Discusion

Como primera opcién del cuadro se pensé en TBC debido a la alta prevalencia en Castellon.
Posteriormente, al observarse émbolos sépticos se pensd en paciente ADVP de ahi la
realizacién de ecocardio, porque también es la causa mas frecuente del cuadro. Ante la
mala evolucién se contintia con el estudio, finalmente cuando se retira y se trata la fuente
de la infeccioén el paciente evoluciona favorablemente, de ahi la importancia de la clinica
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CC-223 ENDOCARDITIS POR ASPERGILLUS SOBRE PROTESIS MITRAL. UN
DIAGNOSTICO DIFIiCIL DE EVOLUCION INESPERADA
P. R. Dos Santos Gallego', D. Iglesias Alvarez2, A. M. Tierra Rodriguez’,
V. Gonzéalez Salvado?, A. Rivas Lamazares', E. Brage Allegue’,
J. C. Oblanca Garcia', S. Raposeiras Roubin?
Servicio de Medicina Interna. Hospital El Bierzo. Ponferrada, Ledn
2Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Santiago de Compostela,
La Coruna

Introduccion

La incidencia de la endocarditis por hongos ha aumentado progresivamente en las ultimas
décadas, asociada a protesis, técnicas invasivas e inmunosupresion.

Caso Clinico

Muijer, 57 afios; hipertensa, diabética, fibrilacion auricular, doble lesion aértica moderada e
insuficiencia mitral severa implantandose valvula mecanica en marzo/2014. Tratamiento:
Sintrom, Digoxina, Espironolactona, Furosemida, Carvedilol y Vidagliptina/Metformina.
Presenta disnea progresiva hasta hacerse de minimos esfuerzos, ortopnea y disnea
paroxistica nocturna de 5 meses de evolucion. Sin cuadros infecciosos previos, fiebre u otra
cirugia reciente.

Exploracioén

Click mitral, soplo sisto-diastdlico adrtico con 2°R disminuido, soplo sistélico tricuspideo y
crepitantes hasta campos medios pulmonares.

Radiografia: aumento del patrén intersticial. Analitica: Ligera anemia ferropénica, proBNP
20528, Troponina maxima 1.9 ng/ml. ETT: cavidades dilatadas, FEVI severamente
deprimida, hipocinesia global, IT moderada, doble lesidon adrtica moderada, protesis mitral
normofuncionante. Coronariografia: sin lesiones significativas. ETE: Fuga periprotésica leve
y tapizado trombdtico sobre anillo mitral, IM leve, trombo en Al.

Se pauta HBPM y AAS, presentando en la segunda semana de tratamiento trombosis
de arteria femoral izquierda. Se realiza embolectomia. ETE control: aumento del “trombo”
que bloquea discos protésicos. Se interviene urgentemente con limpieza de prétesis mitral
y reemplazo adrtico por valvula mecanica. Septifast positivo para Aspergillus fumigatus,
iniciandose Voriconazol-Anfotericina y retirandose prétesis mitral. Presenta en las siguientes
48h disartria y hemianopsia dcha. RMN cerebral: lesién compatible con aspergiloma occipital
izquierdo, posible ictus ACP izquierda por émbolo séptico. Rapido deterioro causando éxitus.
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Discusion

La endocarditis protésica fungica sucede mas frecuentemente el primer afio de la cirugia.

Clinica similar a nativa, con mayor prevalencia de abscesos perivalvulares-metastasicos,

embolismos sépticos a grandes vasos e Ictus. Tener en cuenta hongos si endocarditis con

cultivos negativos. Ecocardiograma Transesofagico de eleccidon en diagndstico, repetir en

una semana si sospecha elevada. Prondstico sombrio. Tratamiento de eleccion: antifingicos

6 semanas y retirada protésica.

Bibliografia

1. Adolf W Karchmer. Epidemiology, clinical manifestations, and diagnosis of prosthetic valve
endocarditis. - Antimicrobial therapy of prosthetic valve endocarditis. Junio 2016. UpTo-
Date.

2. Kieren A Marr. Epidemiology and clinical manifestations of invasive aspergillosis. - Diag-
nosis of invasive aspergillosis. Junio 2016. UpToDate.

Imagen
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CC-224 HTA REFRACTARIA EN PACIENTE DE 20 ANOS
P. Garcia Ocania, J. C. Alarcén Garcia, A. Gonzalez Estrada, V. Alfaro Lara,
A. Camacho Carrasco, M. L. Miranda Guisado, M. C. Alarcon Garcelan,
O. Muhiz Grijalvo
Unidad de HTA y Lipidos. Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario
Virgen del Rocio, Sevilla

Mujer de 20 aios, sin antecedentes personales ni familiares, enviada a consulta de Medicina
Interna por HTA detectada tras ingreso por precipitacion accidental. En urgencias se realiz6
analitica en la que destacaba creatinina 1,5 mg/dl y urea 80 mg/dl, con hemograma dentro
de la normalidad, y TAC térax abdomen en el que se detectaron fracturas 6seas y una
laceracion hepatica, que no presentd complicaciones. Durante el ingreso, la PA oscilo
entre 170/90 mmHg y 190/110 mmHg, sin signos ni sintomas destacables, precisando
inicio de 3 farmacos (amlodipino 5 mg, hidroclorotiazida 12,5 mg y enalapril 10 mg) y en
consulta, la paciente negaba rubefaccion facial, cefalea, palpitaciones, fiebre, habia retirado
antihipertensivos por decaimiento y la PA ambulatoria estaba en torno a 100/50 mmHg,
manteniendo actualmente amlodipino. A la exploracion no presentaba sobrepeso (IMC 23),
rasgos cushingoides, ni lesiones cutaneas. La PA fue 110/60 mmHg en ambos brazos, la
FC 70 Ipm, los pulsos eran bilaterales y simétricos, sin soplos. La auscultacion pulmonar fue
normal y no presenta edemas.

Se solicité ecografia doppler renal que objetivd ausencia de flujo a nivel de arteria renal
derecha y rifién derecho pequefio, isquémico compatible con trombosis renal, detectandose
mediante angioTAC una diseccién traumatica de la arteria renal.

Tras comprobar que el rifion isquémico no ejercia funciéon presora, mediante medicion de
actividad de renina plasmatica en arterias renales y VCI, se desestimo la nefrectomia y las
presiones arteriales se controlaron sin medicacion.

¢ Qué aporta el caso?

La diseccion traumatica de la arteria renal es una complicacion rara y grave de los
traumatismos abdominales cerrados. Se ha descrito asociada a aneurismas de aorta
infrarrenal o de forma aislada. Hay que sospecharla cuando el paciente, tras un impacto
de alta energia (accidentes de trafico, precipitaciones) presenta dolor, disfuncion renal e
hipertension de dificil control. El tratamiento endovascular emergente permite conservar
la funcién renal y evita el desarrollo de la hipertension reno-vascular que se produce por
activacion del sistema renina angiotensina-aldosterona.

Series de casos muestran que la efectividad del tratamiento endovascular es mayor cuanto
antes se realiza. Cuando no se lleva a cabo y el paciente desarrolla una HTA vasculo-
renal hay que plantear la nefrectomia o el tratamiento endovascular diferido. Casos aislados
muestran los beneficios de dicho tratamiento sobre el control de la presién arterial, cuando
existe perfusion renal residual, y/o presencia de colaterales, asociando HTA vasculo renal,
demostrada mediante aumento de actividad de renina plasmatica en el lado afecto.
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CC-225 VARON DE 71 ANOS CON ESPONDILODISCITIS CANDIDIASICAY
ENDOCARDITIS
E. Alarcon Manoja', M. G. Pelayo Garcia', M. Martin Pérez', J. Canueto Quintero?,
I. Moreno Maqueda?, M. Pérez Pérez?
'Unidad de Medicina Interna, Unidad de Enfermedades Infecciosas. AGS Campo
de Gibraltar

Antecedentes Personales

DMNIR, psoriasis tratada con corticoides y metotrexate, episodio de uropatia obstructiva

derecha litiasica complicada con absceso renal por Candida albicans y Pseudomona MR

con fungemia, tras RTU 8 meses antes (funduscopia, ecocardiografia transtoracica y

urocultivo posterior negativo).

Enfermedad Actual

Varon de 71 afios que ingresé por fiebre de 4 dias de evolucién, tos y dolor intenso

dorsolumbar.

Tras 48 horas presenté dolor y frialdad en MID.

Exploracioén

Febril, regular estado general. TA:90/60mmHg. Auscultacidon cardiopulmonar: ritmica, sin

soplos, roncus.

Dolor a la palpacion dorsal. MID: frialdad distal, cianosis fija en compartimento lateral,

palidez y rigidez tibio-peroneaastragalina.

Pulsos MMII solo palpables el femoral der y pedio izq.

Pruebas Complementarias

Destacaba: reactantes de fase aguda elevados e insuficiencia renal prerrenal (Rx térax y

ECG normal).

- 1% ;Qué existia tras esa isquemia aguda?

Etiolégicamente, podia deberse a: embolismo arterial (FA, infarto de miocardio o disfuncion

de ventriculo izquierdo, endocarditis, enfermedad o prétesis valvular, mixoma, aneurisma,

placa aterosclerética o embolia paraddjica), trombosis arterial (injerto, aterosclerosis,

trombosis aneurismatica, sindrome de atrapamiento, hipercoagulabilidad o bajo flujo) o por

diseccioén o trauma directo.

En ecografia transtoracica se visualizd imagen compatible con endocarditis adrtica.

Paralelamente microbiologia aislé en hemocultivos Candida albicans fluconazol-resistente.

No embolizacién retiniana. TAC toraco-abdominal: espondilodiscitis D7-D8.

- 2° Endocarditis sobre valvula adrtica nativa por candida albicans resistente a azoles,
é.criterios? ¢ tratamiento?

Segun los criterios de Duke modificados, se trataba de una Endocarditis Infecciosa definitiva

(1 criterio clinico mayor y 4 menores).

Se recomienda una equinocandina o anfotericina B +/- Flucitosina a dosis elevadas. Tras

tratamiento iv inicial, reducir a un azol oral al menos 6 semanas mas tras cirugia, excepto
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en resistencia a fluconazol, que aconsejan voriconazol o posaconazol si es sensible. Y si no

es posible reseccion, prolongar tratamiento.

Nuestro caso fue tratado con caspofungina, reseccion valvular y amputacion supracondilea.

- 3%¢Presentaba una endocarditis en 1° ingreso?

Ciertamente no presentaba criterios y se descart6é razonablemente. Pero la recidiva de la

fungemia sin nuevas complicaciones urolégicas hace sospechar que algun foco persistié en

el tiempo y la endocarditis seria el primer candidato.

Diagnéstico Final

- Endocarditis sobre valvula adrtica nativa por candida albicans resistente a azoles.

- Isquemia aguda grado iii en mid y espondilodiscitis d7-d8, probablemente secundaria a
émbolos sépticos.
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CC-226 SINDROME CONSTITUCIONAL Y FIEBRE DE CAUSA POCO FRECUENTE
A. Caceres Gestoso', B. Ruiz Estévez?, R. Corzo Gilabert?,
F. M. Brun Romero?, D. Garcia Gil?
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cadiz
2Servicio de Medicina Interna. Hospital General San Carlos. San Fernando, Cadiz

Caso Clinico

Varén de 50 afios, sin alergias, enolismo hasta hace 3 meses (100 gramos/dia). No otros
antecedentes, salvo clinica irritativa prostatica de meses de evolucién, estudiada en
consultas de Urologia detectandose niveles elevados de PSA (86 ng/ml) sin mas pruebas
por pérdida de seguimiento del paciente.

Ingresa en Medicina Interna por cuadro de 2 meses consistente en astenia, hiporexia y
pérdida ponderal (20 kg). Asociaba en los ultimos dias sindrome febril sin focalidad. Pruebas
complementarias: a) Analitica, destacando hemoglobina 9.7 g/dl (normocitica-normocrémica)
leucocitos y plaquetas normales, LDH 1139 mg/dl, PCR 264.8 mg/I, ferritina 13.276 ng/ml,
resto de metabolismo del hierro sin alteraciones. b) TAC abdominal: Prostata aumentada de
tamafio, adenopatias paravesicales, leve hepatoesplenomegalia homogénea. Sospecha de
tumor prostatico, con posibilidades menos probables de origen vesical o linfoma.
Diagnéstico Diferencial

Presenta cuadro constitucional con sospecha de origen neoplasico confirmado por imagen.
Asocia anemia y sindrome febril; con respecto a este Ultimo, aunque el diagnéstico diferencial
es muy amplio, deben considerarse fundamentalmente 3 procesos: infecciones, neoplasias
y, en menor medida, procesos inflamatorios o autoinmunes. En este caso, sospechamos
origen tumoral, sin poder descartar proceso infeccioso, sospechando prostatitis por aumento
del tamafo y clinica irritativa.

Evolucién

Inicia antibioterapia empirica persistiendo febril; biopsia prostatica con resultado
anatomopatoldgico de adenocarcinoma de préstata (Gleason 9; 4+5). Ante mayor
anemizacion, se realiza aspirado de médula 6sea evidenciandose criterios citolégicos de
hemofagocitosis. Es valorado por Uro-Oncologia iniciando tratamiento con bicalutamina
y analogo de GnRH; presenta una evolucion desfavorable con deterioro funcional
progresivo y empeoramiento de anemia precisando soporte transfusional frecuente y, ante
inmunosupresion severa, desarrolla una neumonia por Pneumocystis jiroveci que obliga a
retirar el tratamiento urolégico. Finalmente, fallece a los 6 meses del diagndstico.
Diagnéstico Definitivo

Adenocarcinoma prostatico estadio IV con sindrome hemofagocitico secundario.
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Discusion

La linfohistiocitosis hemofagocitica o sindrome hemofagocitico es una entidad de evolucion
potencialmente fatal, en el que una respuesta inmune no controlada conduce a la
hiperinflamacién; muchas enfermedades neoplasicas, autoinmunes o infecciosas pueden
desencadenarlo. En el contexto adecuado, la combinacién de fiebre elevada (sin respuesta
a antibioterapia), organomegalia, citopenia, hiperferritinemia, junto con los hallazgos
histoldgicos caracteristicos, constituyen la pista clave del diagnostico.
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CC-227 INSUFICIENCIA RENAL AGUDA: MUCHAS ETIOLOGIAS SOSPECHOSAS
UNA UNICA CULPABLE
A. Navarro Batet, M. Real Alvarez, J. Pelleja Carnasa, A. I. Malo Cerisuelo,
A. Miré Escoda, N. Mendela, E. Garcés Valentin, R. Garcia Madronal
Servicio de Medicina Interna. Hospital Sant Joan de Reus. Reus, Tarragona

Paciente de 43 afios con antecedente de politoxicomania (fumador de tabaco moderado y
cannabis, enolismo moderado, cocaina y heroina ev), infeccion crénica por VHC genotipo
3a sin hepatopatia asociada ni tratamiento actual y sindrome depresivo. Acude a urgencias
presentando fiebre mayor de 38°C con lesiones petequiales cutaneas y rigidez nucal
junto hipotension marcada orientandose inicialmente como meningitis con shock séptico
secundario (sedimento negativo y Rx térax sin condensaciones por lo que se realizd puncion
lumbar (que posteriormente se evidencid que fue negativa). Se inicia tratamiento con
ceftrixana y corticoterapia e ingresa a UCI, que ante la sospecha de foco endovascular, se
realiza ecocardiograma compatible con endocarditis mitro-adrtica y el TAC craneal (realizado
previamente a la puncién lumbar) muestra abcesos intracraneales secundarios a émbolos
sépticos iniciandose tratamiento con ampicilina+cloxacilina+gemtamicina y siendo remitido
a un Hospital con Unidad Coronaria, que descarta la cirugia cardiaca por caracteristicas del
paciente, y es retornado a nuestro centro. Ante los resultados de hemocultivos positivo para
S. Aureus meticilin-sensible se ajusta tratamiento Gnicamente con cloxacilina ev. Se realiza
ecocardiograma de control con persistencia de vegetaciones mitro-adrticas e IM moderada y
disminucion FEVI leve-moderada. Durante el ingreso en Planta de Hospitalizacion presenta
insuficiencia cardiaca congestiva que mejora con tratamiento deplectivo. Se completa
estudio mediante RMN cerebral que muestra mudltiples lesiones frontales, parietales y
temporooccipitales de pequefio vaso compatibles con émbolos sépticos. Durante su
estancia en UCI presenta anemia grave con requerimiento de hemotransfusiones que dado
a que hay aumento de parametros de hemolisis se orienta inicialmente como anemia 2aria
a hemolisis intravascular por afectacion valvular por endocarditis + componente de anemia
central por proceso agudo infeccioso. Ademas también presenta insuficiencia renal aguda
que inicialmente se orienta como secundaria a necrosis tubular aguda en contexto de sepsis
+ nefrotoxicidad por antibiéticos. Durante el ingreso se evidencia microhematuria en orina
esporadica, que junto a la ausencia de mejoria de la funcién renal en Planta, hace ampliar
el diagnéstico diferencial: 1. Gromerulonefritis: 2aria a endocarditis, 2aria crioglobulinemia
(dado el antecedente a VHC), Otras GN 2arias a VHC; Nefritis tabulo-intersticial aguda (2aria
a farmacos o endocarditis infecciosa); 3. Microangiopatia trombética: Sindrome hemolitico
urémico atipico o Purpura Trombética Trombocitopénica (dada la coexistencia de anemia
hemolitica y trombocitopenia); 4. Vasculitis sistémica y 5. Embolia renal (2aria a émbolos
sépticos). Se solicita estudio analitico que evidencia presencia de crioglobulinemia con
inmunofijacion compatible con crioglobulinemia tipo 11l mixta policlonal. Dada la sospecha
de microangiopatia trombética se solicita extensiéon de sangre periférica con ausencia de
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esquistocitos y estudio de proteina ADAMTS13 que es negativa que junto a la resolucién de
la trombocitopenia y los hallazgos de pruebas complementarias se descarta el diagnéstico.
Se solicita estudio de autoinmunidad siendo Unicamente los ANCAs levemente positivo 1/20
en contexto de endocarditis. Se realiza TAC abdominal que descarta embolias renales. Se
completa estudio con orina de 24h que muestra sind. nefrético incompleto (>3500mg/24h
con colesterol normal) por lo que se orienta como glomerulonefritis de causa no filiada.
Inicialmente es valorado por Digestivo para conocer la indicacion de inicio de tratamiento de
VHC y considera que no se ha de tratar por elastografia reciente con grado de fibrosis FO-F1
y presencia de insuficiencia renal. También se interconsulta con Nefrologia que considera
que no se han de iniciar corticoterapia/tratamiento inmunosupresor/plasmaféresis hasta
diagnéstico definitivo y que se ha de realizar biopsia renal para filiar etiologia causante del
cuadro clinico del paciente insuficiencia renal aguda, sindrome nefrético y microhematuria.
En el momento actual nos encontramos realizando tratamiento antibiético para endocarditis
hasta completar 6 semanas (pendiente ecocardiograma de control) y tratamiento sintomatico
(tratamiento deplectivo, antiproteinurico, hemotransfusiones si se requieren) a la espera de
realizacion de biopsia y decidir tratamiento especifico tras filiar etiologia. Consideramos un
caso que sin ser una patologia rara es interesante para realizar un diagnostico diferencial
muy completo de enfermedad renal aguda.
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