Casos clinicos estudiados en la XVII Reunion
Cientifica de Primavera de la Sociedad
Andaluza de Medicina Interna

J. M. Garijo Forcada y colaboradores

urante los dias 12 y 13 de mayo de 2000, organizado por el Servicio de Medi-

cina Interna del Hospital «San Agustin», y bajo la Presidencia del Dr. D. José
Maria Garijo Forcada, se celebré en Linares (Jaén) la XVII Reunién Cientifica de Pri-
mavera de la Sociedad Andal de Medicina Interna. Se estudiaron y debatieron dis-
tintos casos clinicos, bajo los siguientes epigrafes: Fiebre de origen desconocido por
enfermedad de Still del adulto, Sindrome de Cushing por secrecién ectépica de ACTH,
Leishmaniasis visceral y cutaneomucosa, Sindrome febril y masa pulmonar, Mujer de
31 afios con neumonia y nédulos pulmonares, Hipertension arterial refractaria: a pro-
posito de un caso, Absceso del m. iliaco bilateral y Arteritis de la temporal asociada a

derrame pericirdico. Se resumen a continuacion los distintos casos clinicos.

Caso clinico niimero 1:

«FIEBRE DE ORIGEN DESCO-
NOCIDO POR ENFERMEDAD DE
STILL DEL ADULTO».

Autores: Dres. 1. Agnilera Jaime, M. A.
Fernindez Ferniandez, A. M. Castillo Ce-
ballos, J. A. Ramirez Lozano, M. L. Car-
dador Dueiias, F. Ibifiez Bermiid

Hospital Infanta Margarita. Cabra (Cér-
doba).

Introduccién

La fiebre de origen desconocido es un pro-
ceso al que nos enfrentamos los clinicos con
relativa frecuencia, siendo éste un reto a
veces de dificil resolucién por el gran ni-
mero de procesos implicados (infecciones,
neoplasias y procesos inflamatorios au-
toinmunes). Algunos de estos procesos no tie-

nen un diagnéstico de certeza, como ocurre
en la enfermedad de Still, haciéndose el
diagnéstice por exclusién y en base a una
serie de criterios, tras haber descartado ra-
zonablemente gran niimero de procesos pa-
tolégicos.

La enfermedad de Still del adulto se sospe-
cha ante la presencia de un cuadro clinico
con afectacién sistémica, fundamentalmente
exantema, fiebre con leucocitosis neutrofi-
lica mantenida, artritis y hepatoespleno-
megalia.

Presentamos el caso de un hombre joven con
fiebre de origen desconocido y sindrome
consuntivo con marcada pérdida ponderal
y atrofias musculares.

Caso clinico

Varén de 31 afios, cuya esposa, natural de
Honduras, tenia antecedentes de Paludismo;
sus padres vivian sanos, aunque durante el
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periodo de ingreso hospitalario se les rea-
liz6 Mantoux que fue positivo en ambos,
aprecidndose en la radiologia de térax de la
madre imdgenes compatibles con The, re-
sidual siendo las baciloscopias de esputo
negativas.

El paciente es herrero de profesién. Presenté
cuadro febril de 3 meses de evolucién
cuando tenia 18 anos, diagnosticado en pri-
mer lugar de tuberculosis pleural por el
Servicio de Neumologia y finalmente de
«reumatismo» en el Hospital de referencia
(no conserva informes). Bebe leche pasteu-
rizada y agua higienizada. No contacto con
animales ni picadura de insectos. Hace 7
afos que no viaja a Honduras.

Ingresa por presentar cuadro febril de 7
dias de evoluci6én, acompafiado de odino-
fagia, placas amigdalinas y dolor subxifoi-
deo que aumenta con el decibito. Tras 24
horas de ingreso se autolimité el cuadro fe-
bril y se procedié a su alta. A las 48 horas
del alta, reingresa por presentar nueva-
mente cuadro febril (pseudopalustroide)
con poliartralgias, exantema e intensa afec-
tacién del estado general.

A lo largo del proceso, y de forma evolutiva,
aparece un exantema tenue que aumenta
con la fiebre y que desaparece en menos de
24 horas, reapareciendo a los 3 dias, con ca-
racteristicas habonosas, sobre todo en
tronco, cuello y cara posterior de muslos.
Roce pericardico que se ausculté durante
2 dias. Disminucién del murmullo vesicu-
lar en base izquierda, junto con matidez y
disminucién de vibraciones vocales a dicho
nivel. Crepitantes en mitad inferior de am-
bos campos pulmonares. Hepatomegalia de
6 cm tr y esplenomegalia de 4 cm bajo re-
borde costal, siendo de consistencia blanda.
Llamativa pérdida de peso a lo largo del
proceso con atrofias musculares generali-
zadas.

Exdmenes complementarios.~Hemograma
con leucocitosis mantenida (26.000) con
neutrofilia (85-90%). Presenta progresiva-
mente marcada anemia microcitica, con san-
gre oculta en heces negativa, de componente
mixto (inflamatorio erénico y ferropenia)

que a pesar del tratamiento con hierro, re-
quirié transfusién de 2 U. de concentrado
de hematies. VSG aumentada (hasta 120);
hiponatremia durante el periodo de ingreso
en UCI; patrén de colostasis disociada con
aumento de fosfatasa alcalina y GGT siendo
la bilirrubina normal, aumento de LDH y
transaminasas moderado aunque llegaron a
hacerse cinco veces su valor normal tras
tratamiento con Rifater®

ADA en liquido pleural elevado (90 y 45).
Liquido articular de escipulo-humeral sin
alteraciones significativas. ANA y antiDNA
negativos. Resto de perfiles bioquimicos y
electroforesis de proteinas plasmatieas e in-
munoglobulinas fueron normales.
Hemocultivos, urocultivos, coprocultivos,
mielocultivo, cultivos de liquidos articular,
pleural, broncoaspirado y gota gruesa bus-
cando hemopardsitos fueron negativos re-
petidamente. Baciloscopias en esputo, orina,
aspirado bronquial y médula ésea negativas.
Cultivo de mycobacterias en sangre, orina
y liquido pleural y articular: negativos. Se-
rologia de lies, toxoplasma, mycoplasma,
coxiella burnetti, legionella, chlamydia, vi-
rus de Epstein-Barr, Leishmania, plasmo-
dium, borrelia burgdorferi, recketsia co-
nori, brucella, salmonella, citomegalovirus,
VIH, virus de hepatitis A, B y C fueron to-
das negativas. Mantoux negativo.
Exploracién oftalmolégica normal. Rx de
senos paranasales: normal. Rx de térax:
pinzamientos de senos costofrénicos con al-
teracién fibrética residual basal izquierda,
modificandose durante su curso clinico con
aparicién de infiltrados alveolares bilate-
rales. Ecografia abdominal: normal. Eco-
cardio: derrame pericdrdico.

TAC toracoabdominal: hepatoespleno-
megalia, no adenopatias. RNM cervical:
normal.

Rastreo gammagrifico: no foco infeccioso,
hipercaptacién esplénica.

Biopsia hepatica y puncién de médula sea:
normales.

Evolucién.—A los 10 dias de su ingreso, el
paciente sufre un cuadro de insuficiencia
respiratoria aguda, que motivé su ingreso



en UCL Permanecié 10 dias en este servi-
cio donde desarrollé un sindrome de se-
creci6én inadecuada de ADH. Debido a que
persistia el proceso febril 40 dias después
del ingreso, y aun no teniamos un diagnés-
tico concluyente, se decide realizar lapa-
roscopia diagnéstica con vistas a biopsia
hepatica dirigida y eventual esplenectomia
diagnéstico-terapéutica que fue suspendida
al aparecer 24 horas antes cuadro de oli-
goartritis migratoria no erosiva a nivel
escapulohumeral izquierda y mufieca de-
recha. Se inici6 tratamiento con antinfla-
matorios (esteroides, indometacina y sali-
cilatos) a altas dosis y el cuadro fue
mejorando progresivamente con el cese de
la fiebre, recuperacién del estado general,
ganancia ponderal y normalizacién analitica.
Discusion

El Sindrome de Still del adulto, es un sin-
drome febril que afecta a miltiples 6rganos
y cuyo diagnéstico se hace por exclusién, ba-
siandose en una serie de criterios mayores
y menores, y en unos criterios de exclusién.
Se requieren al menos 4 criterios mayores
0 3 mayores y 3 menores, en ausencia de cri-
terios de exclusién.

Los criterios mayores son: fiebre en agujas
(al menos 2 semanas consecutivas y re-
sistente a antibi6ticos), erupcién maculosa,
maculopapulosa o urticariana fugaz (com-
probada por un médico), artritis compro-
bada por un médico, leucocitosis (superior
a 12.000 en 2 tomas) y antecedentes de-
mostrados de enfermedad de Siill en la in-
fancia.

Los criterios menores son: artralgias con
dolor a la presién de articulaciones, mial-
gias con dolor a la presién muscular, peri-
carditis (clinica o ecocardiogréfica), eleva-
cién moderada de transaminasas (antes de
todo tratamiento y en ausencia de antigeno
HBs) y faringitis no exudativa ni bacteriana
comprobada.

Son criterios de exclusion: la identificacién
precisa de un germen, un virus o un foco
infeccioso o bien la sensibilidad de la fiebre
a los antibiéticos; Presencia de signos bio-

l6gicos o anatémicos precisos sugerentes de
otra enfermedad; Linfohemopatia o c4ncer
profundo. La elevacién de enzimas muscu-
lares no es criterio de exclusién si no supera
3 veces los valores normales.

Como manifestaciones clinicas mas fre-
cuentes tenemos la fiebre; lesiones muco-
cutdneas; artralgias y artritis (aunque hay
un 5% de paciente que nunca demuestran
artritis); linfadenopatias, esplenomegalia y
hepatomegalia; manifestaciones cardiacas
y pleuropulmonares.

Manifestaciones menos frecuentes se consi-
deran la complicacién pulmonar severa' y
la secrecién inadecuada de ADH?, asi como
la urticaria como forma de presentacién’. Se-
fialar que todas estas manifestaciones es-
tan presentes en nuestro caso.

En las pruebas de laboratorio hay un au-
mento de VSG, anemia de trastornos cré-
nicos, hipoalbuminemia, leucocitosis sobre
todo a expensas de neutréfilos, elevacién
de ferritina que es el mejor marcador de ac-
tividad. Todo lo cual aparecia en el caso
presentado.

La radiografia de articulaciones afectas de
artritis suelen ser normales.

En el caso presentado, los planteamientos
diagndsticos a lo largo de la evolucién del
cuadro clinico, fueron varios: Mononucle-
osis infecciosa (fiebre, faringoamigdalitis,
rash cuténeo y hepatoesplenomegalia), Neu-
monia atipica (clinica mas patrén radiolé-
gico), Tuberculosis miliar (tras haber des-
cartado los procesos anteriores y ante cifras
ADA>90 en liquido pleural, infiltrados pul-
monares, pleuropericarditis y FOD, al se-
guir tratamiento tuberculostéitico con ri-
fampicina, isoniacida, pirazinamida que
mantuvo durante 19 dias sin respuesta se
descart6), Linfoma (FOD y la esplenomegalia
con gran actividad demostrada por rastreo
gammagrifico, tenia prevista laparotomia
con Kaplan que se suspendié al aparecer
las artritis) y paludismo dados los antece-
dentes.

El tratamiento de esta enfermedad consiste
basicamente en la utilizacién de AINE, sobre
todo salicilatos a altas dosis, frecuentemente
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asociados a indometacina, y esteroides. Hay
que tener en cuenta que la respuesta al tra-
tamiento suele ser lenta (mes y medio) y
que hay que continuarlo hasta uno a tres
meses después de remitir los sintomas. En
casos rebeldes se han utilizado diversos tra-
tamientos*® con buena respuesta (metotre-
xate, ciclofosfamida, ciclosporina A, sales de
oro, inmunoglobulinas).

Caso clinico niumero 2:

«SINDROME DE CUSHING POR
SECRECION EZTOPICA DE
ACTH».

Autor: Dr. A, Lépez Suérez.

Hospital Virgen de las Vifias. Montilla (Cér-
doba).

Enferma de 59 afios atendida por hipoca-
liemia severa.

Entre sus antecedentes médicos destacan
diabetes mellitus tipo 2, en tratamiento con
insulina e histerectomia por miomas.

Un mes antes de ingresar acude al drea de
Urgencias de un centro médico por males-
tar general, astenia y debilidad en las ex-
tremidades inferiores desde hacia dos se-
manas, detectdndose una caliemia de 2,5
mmol/l. No referia vémitos ni ingesta de
diuréticos. El dia del ingreso acude a nues-
tro centro por empeoramiento progresivo de
los sintomas indicados, destacando pérdida
de fuerza en los miembros inferiores, po-
liuria diurna y nocturna, y sindrome an-
sioso-depresivo a veces con ideacién deli-
rante.

Al ingreso se objetiva una paraparesia fla-
cida 3+/5 con ausencia de reflejos miotati-
cos y un exantema purptrico no palpable
en tronco. La tensién arterial era normal.
Las exploraciones complementarias mos-
traron:

Hemograma y estudio de coagulacién nor-
males.

La bioquimica sanguinea: Glucosa 115
mg/dl, NUS 15 mg/dl, creatinina 0,85 mg/dl,
sodio 143 mmol/l, potasio 1,86 mmol/l, cloro

95 mEq/L, AST 50 UI/L, ALT 85 UI/L, GGT
33 UI/L, fosfatasa alcalina 196 UI/L, LDH
160 UI/L, CPK 59 UJ/L, bilirrubina total
1,06 mg/dl, colesterol total 159 mg/dl, tri-
glicéridos 109 mg/dl, acido trico 3,1 mg/dl,
proteinas totales 5,9 g/dl, albtimina 2,7 g/dl,
calcio 8,4 mg/dl, fésforo 2,8 mg/dl, magne-
sio 2,03 mg/dl. La gasometria en sangre ve-
nosa mostraba una alcalosis metabélica se-
vera con pH 7,77, bicarbonato 51 mEq/l,
BEDb 25,5 mEq/l, pCO2 57 mmHg. El ana-
lisis de orina mostraba un sedimento de
orina normal, con BUN de 566 mg/dl, crea-
tinina 60 mg/dl, sodio 36 mmol/l, potasio
43 mmol/l y cloro 49 mEq/l.

E1 ECG mostraba un ritmo sinusal con fre-
cuencia de 65 pm, PR 0,12 sg, QRS 0,10 sg.
QT 0,30 sg, y onda T invertida en todas las
derivaciones. La radiografia de térax era
normal.

La enferma presentaba una alcalosiss me-
tabélica hipopotasémica que se comportd
como resistente a la infusién de salino, con
una concentracién urinaria de cloruros ele-
vada. Requirié aporte de cloruro potésico
por via parenteral y oral, hasta 150 mEq dia-
rios durante 8 dias hasta la normalizacién
de la caliemia y alcalosis metabélica, asi
como de las alteraciones electrocardiogra-
ficas.

Se determinaron en primer lugar la Activi-
dad Renina Plasmadtica basal en posicién
supina (<0,10 ng/ml/h, N: 0,4-2,3) y la Al-
dosterona sérica basal en posicién supina
(36,4 pg/ml, N: 12,5-150). A continuacién se
practicaron las siguientes determinaciones:
test de supresién débil con 1 mg de dexa-
metasona a las 23 h, resultando un cortisol
sérico a las 8:00 AM de 36,1 microg/dl (N:
<5); cortisol libre en orina de 24 horas
8.988 microg (N: 10-90); ACTH plasmética
a las 8:00 AM 165 pg/ml (N <52); test de
supresién fuerte con 8 mg de dexametasona
a las 23 h, resultando un cortisol sérico a
las 8:00 AM de 53,5 microg/dl (cortisol sé-
rico basal 50 microg/dl).

Se realizé una TAC de cuello, térax y ab-
domen. En el estudio de cuello se encontré
un nédulo localizado en el 16bulo tiroideo



izquierdo. No se hallaron adenopatias. A
nivel del térax y del abdomen, no se ob-
servaron alteraciones. Se practicé PAAF
del nédulo tiroideo con control ecografico,
resultando el informe citolégico negativo
para malignidad. Los niveles de calcitonina
sérica fueron normales.

La paciente se trasladé a un centro hospi-
talario de referencia, donde recibié trata-
miento con ketoconazol, el cual hubo de
suspenderse por aparicién de hepatitis. Fi-
nalmente se practicé suprarrenalectomia
bilateral para el control de los sintomas.
Hasta la fecha no se ha hallado el tumor pri-
mitivo.

Diagndstico

Sindrome de Cushing por secrecién ectépica
de ACTH.

Caso clinico ntimero 3:

«LEISHMANIASIS VISCERAL Y
CUTANEOMUCOSA».
Autor: Dr. J. Elvira Gonzélez.

Hospital Virgen de las Vifias. Montilla (Cér-
doba).

Mujer de 75 aiios atendida por pancitope-
nia y esplenomegalia.

No presentaba antecedentes médicos rele-
vantes.

Inicialmente fue atendida en la consulta ex-
terna por malestar general y astenia pro-
gresivas desde hacia dos meses. No referia
fiebre, pérdida de peso, sintomas respira-
torios, digestivos ni urinarios.

Las constantes eran normales. Estaba pa-
lida y se palpaba esplenomegalia de unos tres
traveses de dedo. No se palpaban adeno-
megalias en cadenas periféricas. El resto de
la exploracién fue normal.

El resultado de las exploraciones comple-
mentarias iniciales fue el siguiente:
Hemograma: Leucopenia con 2.400 leuco-
citos/mm® (79% neutréfilos, 15% linfocitos,
1% segmentadoss, 2% monocitos, 2% linfo-
citos atipicos). Anemia normocitica nor-

mocrémica con hemoglobina 9,7 g/dl, y re-
ticulocitos 3,7%. Plaquetas 135.000/mm®.
En sangre periférica se apreciaba fenémeno
de Rouleaux, hipocromia y anulocitos. El
test de Coombs directo fue negativo, los ni-
veles de vitamina B12, 4cido félico sérico e
intraeritrocitario normales, y la ferritina
sérica elevada. El tiempo de protrombina y
tiempoparcial de tromboplastina normales.
La bioquimica sérica mostraba: Proteinas to-
tales de 8,8 g/dl y LDH 693 UI/L. Los va-
lores de glucosa, urea, creatinina, iones,
AST, ALT, GGT, fosfatasa alcalina, bili-
rrubina total, colesterol total, triglicéridos
y 4cido trico fueron normales. La VSG era
de 55 mm en la primera hora y la proteina
C reactiva de 1,2 mg/dl. El proteinograma
sérico mostraba una hipergammaglobuli-
nemia policlonal del 39,4%.

La radiografia de térax fue normal, y una
ecografia abdominal mostraba esplenome-
galia homogénea con un didmetro longitu-
dinal de 182 mm. Una TAC de térax y ab-
domen con contraste oral y ev mostré, como
anico hallazgo anormal, esplenomegalia ho-
mogénea.

El resultado de la cuantificacién de inmu-
noglobulinas fue: IgG 3.067, IgA 71, IgM
115, cadenas ligeras K 731, y L 402 mg/dl,
con un cociente K/L de 1,8. La inmunofija-
cién en suero mostraba precipitacién de
IgG y cadenas K. Sin embargo, la inmuno-
fijacion en orina fue negativa.

Se realizé un primer aspirado y biopsia de
médula ésea, observandose hiperplasia de
las tres series medulares, con ausencia de
células extrahematopoyéticas y de pardsitos
intra- y extracelulares. El cultivo del aspi-
rado fue negativo, tanto para bacterias y
hongos, como en medio Léwenstein.

Tres semanas después de la primera consulta
acude la enferma a Urgencias por apari-
cién, 24 horas antes, de fiebre de 40°C, in-
tensa sudoracién y marcada afectacién del
estado general. Al ingreso la tensién arte-
rial era de 80/60 mmHg. Destacaban la afec-
tacién del estado general, sudoracién, le-
sién necrético-ulcerada en el ala de la nariz
izquierda y esplenomegalia de 4 traveses.



Al ingreso presentaba pancitopenia con leu-
cocitos 1.200/mm® (fé6rmula normal), he-
moglobina 8,5 g/dl, plaquetas 90.000/mm”.
La actividad de protrombina era del 67%
con un ratio de 1,18, siendo el tiempo de
tromboplastina y fibrinégeno normales. La
cifra de dimeros D era de 3.200 ng/ml. La
bioquimica completa y sedimento urinario
eran normales, excepto la LDH de 1.024
Ul/L. La radiografia de térax y ecografia no
mostraban cambios respecto a las previas.
Dos series de hemocultivos y urocultivos
fueron negativos. También resultaron nor-
males o negativas las serologias para el VIH,
VHB, VHC, toxoplasma, Rosa de Bengala,
Borrelia y Rickettsia.

Precis6 reposicién volemia y sopore ino-
trépico con dopamina, asi como transfu-
sién de concentrados de hematies. Se ad-
ministraron de forma empirica ceftazidima
y amikacina en primer lugar, y posterior-
mente imipenem y vancomicina, sin obtener
mejoria clinica. Persistia la fiebre hasta de
40°C, y descendieron nuevamente los leu-
cocitos, hemoglobina y plaquetas, situdn-
dose el recuento de neutréfilos por debajo
de 500/mm®. Se realizé un segundo aspi-
rado y biopsia de médula ésea, observan-
dose escasos macréfagos sin pardsitos
intracelulares; por el contrario, se encon-
traron macréfagos rotos y elementos ex-
tracelulares adyacentes sugerentes de amas-
tigotes de Leishmania. Se practicé biopsia
de la mucosa ulcerada del ala nasal iz-
quierda demostrando macréfagos en cuyos
citoplasmas se observaban ocasionales im4-
genes sugestivas de amastigotes. Por dltimo,
la serologia para Leishmania fue positiva
para IgG a dilucién 1/640.

Se instaurd tratamiento con Glucantime a
dosis de 20 mg/Kg/d de antimoniato penta-
valente repartidas en dos inyecciones im
durante 30 dias. En las primeras 24 horas
desaparecié por completo y definitivamente
la fiebre, con normalizacién de los para-
metros hemodindmicos. En el momento del
alta la paciente se encontraba asintomatica
v la cifra de leucocitos era de 1.300/mm?

(neutréfiloss 700/mm?), la hemoglobina de
9,9 g/dl, y las plaquetas 230.000/mm®.

Al concluir el tratamiento se realizé aspi-
rado y biopsia de médula ésea de control,
aprecidndose atn algunos amastigotes ex-
tracelulares y macréfagos rotos. Se remitié
una muestra a un centro de referencia para
su cultivo en medio NNN. Tres meses des-
pués del alta se halla asintomética con una
hematimetria normal y un bazo con di-
metro longitudinal de 120 mm.

Diagnéstico

Leishmaniasis visceral y cutaneomucosa.

Caso clinico nimero 4:

«SINDROME FEBRIL Y MASA

PULMONAR>.

Autores: Dres. S. Alcaraz, A. Zapata, E.
Menor, J. C. Anglada, M. Cayén, B. Is-
quitino, S. Pérez Cortés.

Hospital de Jerez (Cadiz).

Paciente de 62 afios de edad, con antece-
dentes de hepatitis B (sin datos actualmente
de hepatopatia crénica), tuberculosis pul-
monar, ictus hemisférico izquierdo sin se-
cuelas, HTA, habito tabidquico, criterios de
EPOC, carcinoma verrucoso de cuerda vo-
cal derecha intervenido e imagen de con-
densacién/masa en base pulmonar izquierda
pendiente de estudio. Como antecedente in-
mediato, pérdida espontdnea de pieza den-
tal en los dias previos al ingreso.

Ingresa por cuadro de fiebre de 48 horas de

evolucién acompafiada de nduseas, cefalea

occipital y tendencia al suefio, ademés de la
disnea de esfuezo que el paciente presenta
de forma habitual. A la exploracién destaca
la existencia de cianosis, tanto central como
periférica, en un paciente polipneico con
hipofonesis generalizada y roncus-crepi-
tantes bibasales a la auscultacién. La ana-
litica realizada al ingreso muestra la exis-
tencia de leucocitosis con neutrofilia,
poliblobulia e hipoxemia significativa con
normocapnia. La radiografia de térax revela




la existencia de una imagen de «masa y/o n6-
dulos pulmonares superpuestos» en base
pulmonar izquierda y la espirometria de-
tecta una severa obstruccién de la via aé-
rea. Se realizan en los primeros dias de in-
greso TAC craneal, ecografia abdominal,
ecocardiografia y laringoscopia sin hallaz-
gos relevantes. En los hemocultivos extrai-
dos durante uno de los picos febriles crece
Streptoccus viridans, por lo que se inicia
tratamiento con Penicilina G sédica intra-
venosa a dosis de 4 mill U/4h.

Diez dias después, y tras una mejoria ini-
cial manifiesta, el paciente presenta un epi-
sodio de pérdida de conocimiento de tres
minutos de duracién con recuperacion es-
pontdnea y con reaparicién posterior de la
fiebre. Se realiza una nueva TAC craneal vi-
sualizandose en esta ocasién una imagen hi-
perdensa con hipodensidad central y edema
perilesional localizada en la proximidad del
cuerno occipital del ventriculo lateral iz-
quierdo compatible con absceso cerebral. Se
afiaden al tratamiento ceftriaxona (3 gr/dia)
y meetronidazol (500 mg/6h) con mejoria
paulatina y desaparicién progresiva de la le-
si6n en sucesivas TACs de control.

Tras la recuperacién del paciente se procede
a completar el estudio de la lesién pulmo-
nar mediante la realizacién de una TAC to-
récica, la cual muestra una vena pulmonar
inferior izquierda dilatada y tortuosa que
se continta hasta la periferia en forma de
miltiples opacidades redondeadas y alar-
gadas muy sugestivas de fistula arteriove-
nosa (FAV) pulmonar. El diagnéstico se con-
firma posteriormente mediante arteriografia.
Posteriormente se realiza lobectomia con
mejoria muy sustancial de la clinica referida.
Las FAVs pulmonares son raras malforma-
ciones vasculares que se asocian fre-
cuentemente con la enfermedad de Rendu-
Osler-Weber. También pueden aparecer
como consecuencia de traumatismos, infec-
ciones (actinomicosis, esquistosomiasis), ci-
rrosis hepatica, estenosis mitral, carcino-
mas metastasicos, amiloidosis sistémica, etc.
Los vasos aferentes suelen proceder de la
arteria pulmonar, drenando en las venas

pulmonares o, con menor frecuencia, en la
auricula izquierda. Esta situacién condi-
ciona un cortocircuito derecha-izquierda, el
cual representa un importante factor pre-
disponente para el desarrollo de abscesos ce-
rebrales. Esta complicacién aparece en apro-
ximadamente el 9% de los casos de FAV
pulmonar. Los abscesos cerebrales pueden
ocurrir cuando el didmetro de los vasos afe-
rentes es superior a 3 mm, independiente-
mente del tamaiio de la fistula; por ello,
este hecho representa por si solo una indi-
cacién para el tratamiento de la FAV pul-
monar.

Caso clinico nimero 5:

«MUJER DE 31 ANOS CON NEU-
MONIA Y NODULOS PULMONA-
RES».

Autores: Dres. M. Martin Armada, J. L.
Sampedro Villasan, A. Soto Venegas, J.
M. Garijo Forcada.

Hospital San Agustin. Linares (Jaén).

Paciente de 31 afios de edad, fumadora de
5-6 paquetes/afio, con infecciones respira-
torias en casi todos los inviernos.

Ingresa por tos con algunos esputos he-
moptoicos, fiebre y dolor de costado iz-
quierdo de 8-10 dias de evolucién.

E.I': Buen estado general. Eupneica. T.?
39°C. T.A. 120/60. No adenopatias en ca-
denas ganglionares periféricas. A.C.: Tonos
ritmicos a 92 Ipm. A.R.: Escasos crepitan-
tes en campo superior izquierdo. Abdomen
y extremidades sin hallazgos patolégicos.
P.C.: 16.500 leucocitos con 84% PMN.
4.090.000 Htes./cc. Hb 12,7 gr/dl. Hto. 38%,
VCM 94 f1. HCM 31 pg. y CHCM 32,8 gr/dL
VS8G 65 mm/h.

Proteinograma: Proteinas totales 6,37 gr/dl.
Albtimina 3,43 gr/dl.

Sistemético de orina: 25 mg/dl proteinas,
10-15 leucocitos/campo, eritrocitos (-).
Mantoux negativo a las 48 h.



Baciloscopias de esputo y cultivo de Lo-
westein negativos.

Rx térax: aumento de densidad con bron-
cograma aéreo en L3I,

ECG normal.

Con el diagnéstico de neumonia extrahos-
pitalaria de probable origen bacteriano se
instaura tratamiento con Claritromicina 1
gr/dia con mejoria clinica y radiolégica, por
lo que se procede a su alta al 7.° dia.

En la revisién clinica 20 dias después, la
paciente refiere tos seca, de forma espora-
dica. AR normal. VSG 10 mm/h. En la Rx
de térax ha desaparecido la condensacién,
observindose 2 imagenes nodulares pa-
rahiliar izquierda y derecha, respectiva-
mente. Se realizé una prueba que fue diag-
néstica: BRONCOSCOPIA: Se apreciaban
varias formaciones bronquiales de las que
se tomaron muestra para biopsia. Diagnés-
tico anatomopatolégico mioblastoma de cé-
lulas granulares. Comentario: Tumor usual-
mente benigno, solitario y pequefio. A nivel
bronquial es raro. Puede producir obs-
truccién crénica de la via aérea, puede ser
multicéntrico tanto intra como extrarres-
piratorio y puede asociarse a carcinoma
broncogénico.

Caso clinico niimero 6:

«HIPERTENSION ARTERIAL RE-
FRACTARIA: A PROPOSITO DE
UN CASO».

Autores: Dres. M. Aguilar Gallego, P> Ta-
rancén Merlo, A. Bolanos Diaz.

Hospital Punta de Europa. Algeciras (Cadiz).

Introduccién

Aunque la hipertensién arterial secunda-
ria tiene una prevalencia baja sobre el glo-
bal de los enfermos hipertensos (5-15%),
su estudio y despistaje tiene gran impor-
tancia porque las posibilidades de resolver
la misma son muy altas si corregimos dicha
causa/s secundaria/s. Dado que el niimero

de dichas entidades responsables son limi-
tadas, creemos que debe siempre que exis-
tan datos clinicos que lo justifiquen, reali-
zarse dicho estudio de una forma minuciosa.
A propésito de esta afirmacién presenta-
mos un caso clinico que lo confirma.

Caso clinico

Varén de 35 afios de edad, fumador de un
paquete al dia y roncador habitual. No pre-
sentaba antecedentes familiares de interés.
Ingresa en el hospital por proceso neumé-
nico de presentacién atipica en lébulo su-
perior izquierdo, detectindose en la toma
de constantes hipertensién arterial franca
no conocida previamente. A su ingreso la ex-
ploracién revelaba: Somnolencia sin otra
focalidad neurolégica. Crepitantes tercio
superior izquierdo. Fiebre de 39°. T/A
240/130 sin diferencia significativa en am-
bos brazos. Resto sin interés.

Tras una evolucién clinico-radiolégica ade-
cuada de su proceso infeccioso, se eviden-
cia mala respuesta a la medicacién antihi-
pertensiva prescrita, precisando durante
24 horas su ingreso en UCI por imposibili-
dad de tomar medicacién oral (nduseas, vé-
mitos y disminucién nivel consciencia). Se
descart6 patologia a nivel del SNC por es-
tudio de TAC craneal y Puncién lumbar.
A su reingreso se plantea estudio de hiper-
tensién secundaria: Se realizan los siguientes
estudios:

Estudios analiticos: Hemograma: Leucoci-
tosis (18.000) con neutrofilia. VSG Normal.
PCR 3 mg/dl. Bioquimica general: Urico
7,4 mg/dl. Coagulacién: Normal. Orina ba-
sica: Normal. GSA: Normal. Estudio iones
orina 24 horas (Na, KP, CA, Mg): Normal.
Creatinina en orina: Normal. Proteinuria 24
horas: 0,23 gr. Proteinograma Inmunoglo-
bulinas: normales. Factor reumatoide: Ne-
gativo.

Estudio hormonal: Hormonas Tiroideas,
Cortisol basal y en orina 24 horas, Aldos-
terona sangre y orina, PTH intacta; Calci-
tonina: Normales. A. renina plasmatica ba-
sal: 2,6 mg/ml/H. Catecolaminas en plasma:
Adrenalina 117 pg/ml. Noradrenalina 438



pg/ml. Dopamina 73 pg/ml. Catecolaminas
en orina 24 horas: Adrenalina 233 mcg. No-
radrenalina 635 mcg. Dopamina 245 mcg.
Metanefrinas 3098 meg. VAMA 13,9 mg.
Estudios de imagen: Rx Térax: desaparece
neumonia lébulo superior izquierda. Ecg:
Ritmo sinusal. Sobrecarga diastélica. Fondo
ojo: Normal. Ecocardiografia: Dilatacién
raiz aértica resto normal. Ecodoppler Re-
nal: Masa suprarrenal derecha de 4 cm con
halo periférico sugestivo de necrosis. Ri-
fién izquierdo normal. Rifién derecho: se de-
tecta soplo de origen en la arteria renal de-
recha, en relacién con estenosis préxima al
50%. Eco tiroides y paratiroides: Normal.
Gammagrafia MIBG Cuello-T'érax y Dorso-
Lumbar: Captacién intensa y patolégica a
nivel suprarrenal derecho. RNM suprarre-
nal: Confirma masa suprarrenal derecha.
Angio RNM: Estenosis de tercio proximal
arteria renal derecha.

Con el diagnéstico de Feocromocitoma su-
prarrenal derecho y estenosis de arteria
renal derecha, se decide actuacién quirar-
gica inicialmente sobre la masa suprarrenal,
y posteriormente valorar actitud terapéu-
tica sobre la patologia vascular. Se realiza
suprarrenalectomia derecha que muestra:
glandula suprarrenal de 5 por 4 cm que se
encuentra ocupada casi en su totalidad por
masa ovoidea de 4,5 x 2,8 x 2 cms encap-
sulada de superficie marrén rojiza con areas
hemorrégicas y consistencia blanda. Mi-
croscépicamente, tumoracién bien definida
y encapsulada con células grandes de niicleo
excéntrico predominio baséfilo y nucleolo
prominente. No existen mitosis ni invasién
vascular.

A los 45 dias se realiza estudio aortografico
confirmando estenosis renal derecha supe-
rior 55%, realizandose dilatacién translu-
minal con éxito. Actualmente el enfermo
estd asintomatico y sin necesidad de medi-
cacién.

Conclusién

Se trata de una asociacién infrecuente, que
en la biisqueda realizada (MEDLINE. 1985-
1999) representan casos aislados en las gran-

des series de revisién en la casuistica de
feocromocitomas (1 y 2). Es llamativo en
los casos finicos publicados la relativa alta
incidencia con que aparece esta asociacién
en nifios, en los cuales es tipico la asociacién
de varias lesiones: coartacién de aorta ab-
dominal, oclusién estenosis de arterias es-
plénicas, estenosis de arterias renales y fe-
ocromocitomas (3, 4 y 5).

En cuanto al resto de descripciones, se en-
cuentran dentro de series con clara aso-
ciacién familiar formando parte de casos
de MEN tipo IT o Neurofibromatosis tipo I
(6 y 7). Se han postulado varias hipétesis
etiolégicas ninguna de ellas definitivas que
explique dicha asociacién: secrecién local
mantenida de catecolaminas, renina, angio-
tensina y su efecto sobre la vascularizacién
renal, otros apoyan el efecto mecanico com-
presivo del tumor sobre la misma (3 y 8).
Por todo ello, podemos concluir, tomando
como ejemplo nuestro caso clinico, reite-
rando la necesidad de un estudio cuidadoso
y sistemético de las causas de hipertensién
arterial secundaria, lo cual nos evitara re-
trasos diagnésticos, y lo que es mis impor-
tante, fracasos terapéuticos, al no descar-
tar, como en nuestro caso, la coexistencia de
dos entidades potencialmente curables en un
mismo paciente (9 y 10).

Caso clinico nimero 7:

«ABSCESO DEL MUSCULO IL{A-
CO BILATERAL>.

Autores: Dres. E. Salguero, A. Colodro, D.
Carrillo, E. Baifiez, E. Galvez, J. L. Ra-
mos, M. Castillo, F. Ferndndez.

Hospital Princesa de Espafia. Jaén.

Antecedentes personales

Mujer, 54 afios, con los siguientes antece-
dentes personales:

-DM-2 en tratamiento con insulina NPH
en dos dosis. HTA. Apendicectomizada.
—Etilismo durante tiempo prolongado. Po-
sible hepatopatia crénica.

~q



—Posible polineuropatia, diabética o etilica.
Sindrome del tinel carpiano.
—Insuficiencia venosa de ee. inferiores.
—Ulcus duodenal, Gastritis erosiva, HDA.
—Prétesis de cadera derecha, dos afios an-
tes del ingreso, por necrosis avascular; trans-
fundida.

—Prétesis de cadera izquierda, por necro-
sis avascular, 35 dias antes del ingreso. Fue
alta con tratamiento férrico por anemia.
Historia clinica

Ingres por cuadro de 22 dias de evolucién
(unas siete semanas tras la tltima inter-
vencién) con fiebre de hasta 39°C, escalo-
frios, mediano estado general, inapetencia,
sensacién nauseosa y aparicién de edemas
en extremidades inferiores. No existian otros
sintomas. INo habia ingesta de productos
patolégicos ni contacto con animales; tam-
poco viajes ni relacién con pacientes infec-
ciosos. Habia sido vista en la Urgencia unas
dos semanas antes del ingreso y se le pres-
eribié ciprofloxacino, 750 mg/12 v.o., que no
fue efectivo en cortar el cuadro febril. Fue
valorada en este tiempo por Traumatolo-
gia, que descarté patologia a nivel de la ca-
dera intervenida.

En la exploracién mostraba aceptable estado
general, estaba consciente y orientada, aun-
que triste y deprimida por el proceso febril;
no habia bocio ni adenopatias; salvo la ele-
vacién térmica que se confirmé, las cons-
tantes eran normales, la ACP mostraba so-
plo sistélico polifocal precoz grado II/VI
que irradiaba a carétidas, el abdomen era
normal, no habia puntos dolorosos a ningtin
nivel, la movilidad de ambas caderas es-
taba limitada en relacién a la colocacién de
sendas protesis, pero no eran dolorosas en
la movilizacién activa ni pasiva, la marcha
era congruente con su patologia de base y
no era dolorosa, no habia lesiones eutdneo-
mucosas y si edemas ligeros pretibiales con
fovea. El fondo de ojo fue normal.

Datos complementarios

A su ingreso habia anemia normocrémica li-
gera (Hto 31%, Hb 10.3, VCM 83), ligeras

leucocitosis y neutrofilia (12.600 con 76%),
trombocitosis de 496.000 y elevacién de
VSG y PCR (103 y 57, respectivamente).
La bioquimica sanguinea general, con io-
nes, funcién hepatica, LDH, funcién renal
y orina eran normales, salvo ligera hiper-
glucemia. Las Rx térax y caderas (préte-
sis) no eran patolégicas.

Durante su ingreso se llevaron a cabo las si-
guientes exploraciones:

—El Hto se mantuvo entre el 28-31% y Hb
entre 9-10gr/dl; los leucocitos y las pla-
quetas no se elevaron més de lo referido. La
VSG lleg6 hasta 122 y la PCR se elevé hasta
83. Las proteinas totales descendieron a 5.1
gr/dl y la albtimina hasta 2 gr/dl. En el pro-
teinograma no habia paraproteina, estando
elevadas las alfa y algo descendidas las
gamma. También estaban descendidas la si-
deremia y transferrina, pero, con ferritina
normal.

—La glucemia se mantuvo alrededor de 150-
200 mg/dl. La funcién renal, los pardme-
tros de funcién hepitica (salvo ligera ele-
vacién de GGT al final del ingreso). LDH,
CK, Amilasa y Lipasa. Electrolitos, Coagu-
lacién, Hormonas tiroideas, Marcadores tu-
morales y Orina fueron siempre normales.
La calcemia estaba algo baja, paralelamente
al descenso de las proteinas.

-E1FR, ASLO, ANA, C’ y la Cuantificacién
de Ig fueron normales.

-La tuberculina fue positiva, 16 mm a las
48 h.

—La serologia RPR, Salmonella, Brucella,
Clamidia Psitacei, Rickettsia mooseri y co-
norii, Legionella, Coxiella y Micoplasma
fueron negativos. Cl Pneumoniae fue posi-
tiva a 1/320.

—Se extrajeron numerosas tandas de he-
mocultivos, incluidos cultivos sanguineos
con incubacién prolongada, que fueron ne-
gativos. Igualmente, el urocultivo y los cul-
tivos de micobacterias en orina fueron ne-
gativos. Los cultivos de la puncién de M.
Osea, habituales, para hongos y micobac-
terias fueron negativos. El cultivo del exu-
dado drenado fue positivo a Stph epiden-
nidis; dias después fue positivo a Stph



haemolyticus, hominis y C. Albicans; en
cambio, fue negativo a micobacterias, en
varias ocasiones. El cultivo de la punta del
catéter de drenaje fue positivo a C. Albicans.
—La biopsia cutdnea realizada sélo mos-
traba cambios inespecificos, con ligero au-
mento del grosor de fibras coldgenas en la
dermis reticular. Los cultivos de la muestra
cutdnea fueron negativos, incluidas mico-
bacterias y hongos.

—La biopsia de arteria temporal sélo evi-
denci6 cambios degenerativos.

—La biopsia 6sea puso de manifiesto focos
necréticos englobados en fibrosis y tejido de
granulacién; los cultivos de la misma fue-
ron negativos, incluidas micobacterias.
—La biopsia de partes blandas del 4rea abs-
cesificada mostraba tejido necrético, tejido
de granulacién y reaccién inflamatoria aguda
y crénica, con células gigantes tipo cuerpo
extrafio frente a colesterol, e histiocitos es-
pumosos con hemosiderina en su interior.
—El ECG mostraba ritmo sinusal con alte-
raciones inespecificas de la repolarizacién.
—La Rx térax, normal al ingreso, durante su
estancia llegé a presentar cardiomegalia con
ligero derrame pleural bilateral y redistri-
bucién venosa.

-El Ecocardiograma era informado como
«derrame pericardico moderado-impor-
tante, sin signos de taponamiento, mante-
niendo buena funcién ventricular con una
FEVI del 72-79%>; en dos controles poste-
riores se evidenci6 la disminucién de dicho
derrame, hasta hacerse ligero.

—La eco abdémino-pélvica fue normal, salvo
imagen compatible con quistes sinusales en
ambos rifiones.

-TC y RMI abdémino-pélvicos: Lesiones
hipodensas compatibles con abscesos en
sendos miisculos iliacos, con erosién del
hueso iliaco en el lado izquierdo. Inicial-
mente era mayor el del lado izquierdo, poste-
riormente aumenté el del lado derecho.

Evolucién durante el ingreso

La evolucién de la paciente fue térpida, sin
que al ingreso existiesen sintomas o signos
de focalidad infecciosa:

A) Inicialmente aparecié un drea empas-
tada, algo eritematosa y no dolorosa en
flanco derecho, que evolucioné esponténe-
amente hacia la desaparicién, sin que los es-
tudios realizados rindieran diagnéstico al-
guno. Durante su ingreso presenté edemas
en ee. inferiores, en alguna ocasién hasta raiz
de muslos, atribuidos a insuficiencia venosa
e hipoalbuminemia, aunque dados los ha-
llazgos radiolégicos comentados no puede
descartarse un componente de insuficiencia
cardfaca derecha; fueron controlados con
diuréticos. Fue precisa la transfusién de 5
concentrados de hematies, tras las dos in-
tervenciones quirtirgicas a que fue some-
tida.

B) Primero se realizé un drenaje percuta-
neo del absceso iliaco izquierdo, extrayén-
dose unos 60 cc, cultivindose S. Epidermi-
dis en el exudado purulento extraido; dada
la persistencia de la coleccién purulenta fue
preciso un drenaje quirtirgico. Se inicié tra-
tamiento con Vancomicina, mejorando la
paciente. No obstante, dias después rea-
pareci6 la fiebre y se deterioré la paciente;
se detect6 en TAC de control crecimiento del
absceso del lado derecho, que también fue
drenado quirirgicamente, por las dificul-
tades técnicas de la via percutdnea. De nuevo
mejoré la paciente; sin embargo, casi dos se-
manas después volvié a empeorar, culti-
vindose en el liquido del drenaje Candida
Albicans, por lo que se inicié tratamiento
con fluconazol. La evolucién posterior fue
buena.

C) Ademas, dada la falta de respuesta ini-
cial a la vancomicina y fluconazol, la pro-
longada evolucién de la paciente, los abs-
cesos de evolucién crénica con afectacién
6sea, la presencia de derrame pericardico
y la tuberculina positiva se decidié, tras ser
comentado el caso en sesién clinica, afadir
tratamiento tuberculostatico, a pesar de la
repetida negatividad de los cultivos de mi-
cobacterias.

Conclusiones



Sospechamos que la paciente se infect6 en
el acto quirfirgico, pues el cuadro febril se
inicié unos 15 dias tras la intervencién;
dada la indemnidad de la cadera creemos
que sufrié diseminacién hematégena con
focalizacién de la infeccién por S. Epider-
midis en ambos musculos iliacos, compli-
cédndose con osteomielitis del iliaco en el
lado izquierdo. Ademas, se sobreinfecté por
C. Albicans. Se mantuvieron los antibiéti-
cos hasta que desaparecié la fiebre y se dre-
naron los abscesos; el antimicético lo ha
tomado durante 4 meses y el tratamiento tu-
berculostatico lo hars durante 9 meses. La
enferma evoluciona bien hasta el momento,
sin reaparicién del cuadro febril. Fue vista
durante el ingreso por Psiquiatria, estando
actualmente con tratamiento antidepresivo.

Juicio clinico

—Absceso de miisculo iliaco bilateral por S.
Epidermidis, complicado con osteomielitis
del hueso iliaco izquierdo.
—Sobreinfeccién por Candida Albicans.

—Infeccién tuberculosa, sin enfermedad de-
mostrada (quizds no descartable).

Caso clinico niimero 8:

«ARTERITIS DE LA TEMPORAL
ASOCIADA A DERRAME PERI-
CARDICO».

Autores: J. R. Luchini Leiva, L. Bueno
Ortiz, J. Maldonado Taillefer, A. Gonz4-
lez Pérez, R. Gonzalez Sanchez, A. Villar
Riez, A. Cantero Valenzuela.

Hospital San Juan de la Cruz. Ubeda (Jaén).

Nuestro caso, un hombre de 67 afios, acu-
dié a urgencias aquejado de cefalea de pre-
dominio frontal, pulsitil, que no remitia
con analgésicos habituales, persistente desde
hacfa unos 15 dias y que se acompafiaba de
fiebre vespertina, llegando a termometrarse
en 39,7°C. No referia otra sintomatologia
acompafante (no nduseas ni vémitos, no
mareos...). Se trataba de un hombre bajo,
algo obeso, que presentaba buen aspecto

general y que interrogado no referia aler-
gias, ni HTA, ni DB; tampoco fumaba, aun-
que si bebia ocasionalmente ademds; se
trataba de un roncador habitual sin hiper-
somnia diurna.

Se realiz6 una exploracién general viéndose
tolerancia al dectibito sin ingurgitacién yu-
gular, arterias temporales con latido simé-
trico, no se apreciaron alteraciones neuro-
l6gicas, ni abdominales, ni en extremidades,
la auscultacién respiratoria era normal y en
la cardiaca se evidenci6 lo que parecia un
roce pericardico. Se le realizé un EKG que
mostraba ritmo sinusal a 75 Ipm, con un blo-
queo de rama derecha y una T aplanada
anterior. Las analiticas realizadas en el ser-
vicio de urgencias permitian destacar: Leu
9.2 Neu 70.3 Heto 38.8 Hb 12.9 Vem 96.6
HCM 32.2 Plaq 454 Mono 11.4, IP 64.5,
APTT23.1 Fibrinégeno 911. Orina normal.
La Rx de senos paranasales no presentaba
alteraciones y las tordcicas mostraban una
cardiomegalia con un indice cardiotoricico
de 60% y signos de ocultamiento biliar, asi-
mismo en la de decibito lateral se apre-
ciaba liquido libre en pleura de 2 em en
lado derecho y 1 ¢m en izquierdo. Tras es-
tos hallazgos se procedi6 a realizarle un
ecocardiograma que mostré un derrame pe-
ricardico moderado con importante depé-
sito de fibrina en la pared libre de VD y V1
que se acompainaba de ligero colapso de Al,
asimismo existia una ligera dilatacién de las
cavidades derechas y de la raiz adrtica
siendo el V1 de didmetro y funcién normal.
Nuestro paciente, ya en la planta, seguia
presentando episodios febriles (y de sudo-
racién) asi como cefalea persistente pese al
tratamiento con antipiréticos (AAS) y me-
tamizol magnésico. Mantenia tensiones y
diuresis normales. Las analiticas realizadas
mostraron una VSG de 117, PCR 11.56, un
descenso en el Heto y Hb (32 y 11, respec-
tivamente), y un proteinograma con una al-
bémina descendida (2.5g/dl), y una globu-
lina alfa aumentada (Ig/dl); ademais el
complemento C® estaba aumentado (215
mg/dl), y la IgA aumentada a 453; el resto



incluyendo hormonas tiroideas, antigenos
prostiticos, anticuerpos antinucleares, fac-
tor reumatoide y marcadores tumorales nor-
males. Cultivos de exudados respiratorios
y baciloscopias, asi como Mantoux fueron
realizados, siendo negativos. Coincidiendo
con los picos febriles se sacaron hemocul-
tivos siendo negativos, asi como las serolo-
gias infecciosas (micoplasma, virus coxa-
kie...). Se habia introducido en el trata-
miento la cefuroxima sin que se presenciara
mejoria alguna. Clinicamente nuestro caso,
seguia con cefalea pulsitil, palpindose ya
unas temporales mas ingurgitadas por lo
que con la sospecha de Arteritis de Horton
se programé la biopsia de aquellas y se co-
menz6 con metilprednisona a una dosis de
40 mg cada 12 horas i.v (1 mg/Kg de peso).
Se realizo un TAC torécico en el que no se
apreciaron lesiones parenquimatosas ni
mediastinicas; se informé de la presencia de
derrame pleural posterior bilateral y en-
grosamiento del pericardio con una lamina
de liquido de alta densidad de 2 em de
grosor.

La mejoria tras 2 dosis de corticoides fue
espectacular, mejorando la cefalea y desa-
pareciendo la fiebre. La biopsia no eviden-
ci6 signos inflamatorios ni células gigantes.
Tras 5 dias se pasé a corticoides orales, en
todo ese tiempo no habia aparecido fiebre,
la cefalea habia remitido. Un nueveo con-

trol radiolégico y ecografico mostré que el
derrame habfa disminuido, se realizé una
toracocentesis pero se obtuvo muy escasa
cantidad de liquido amarillento, el cual no
se pudo analizar. Dada la mejoria tanto ana-
litica, eco y radiografica como clinica, se
decidi6 darle de alta con tratamiento cor-
ticoideo. En controles posteriores se con-
firmé la disminucién del derrame, asi como
el estado asintomadtico de nuestro paciente.
La utilidad de la biopsia de la arteria tem-
poral estd discutida. Segin las series, su
sensibilidad varia desde un 10-31%, aunque
algtn autor lo estima en un 87%. En nues-
tro caso, por lo tanto, se valoraron mas
la sospecha clinica y la répida evolucién
hacia la mejoria, que la negatividad de la
biopsia.

La pericardiocentesis, dada la buena situa-
cién clinica del paciente, no se planteé por
los riesgos que conllevaba. La arteritis de
la temporal es una vasculitis de afectacién
sistémica, por lo que su manifestacién como
derrame pericérdico o pleural no debe sor-
prender pese a los pocos casos referidos en
la bibliografia (escasamente unos catorce, y
en ningin caso conjuntamente), y deberia
tenerse en cuenta en el diagnéstico dife-
rencial de aquéllos. ¢

José Maria Garijo Forcada




