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CASO CLINICO
Presentamos el caso de un paciente de 18 afios de edad, varén,
deportista y sin habitos téxicos.

Antecedentes personales: quiste tirogloso no operado, cirugia de hernia
inguinal bilateral y de fimosis en primera infancia; en los ltimos afos,
infecciones respiratorias frecuentes y faringoamigdalitis de repeticion.
Antecedentes familiares: abuelo con HTA.

Acude a consulta porque desde la noche previa tiene escasa emisién
de oring, a pesar de haber bebido mucha agua; dice no tener ganas de
orinar, y cuando orina es de color oscuro.

Exploracién fisica: a su llegada esté afebril aunque refiere rinorrea
acuosa y odinofagia en las Gltimas 48 horas; TA 110/54; FC: 58 Ipm;
normocoloreado; tiene hiperemia faringea sin exudados ni aftas, en
cuello se palpa el quiste pero no hay adenopatias cervicales; la ACR
normal; el abdomen es blando y depresible, no doloroso a la palpacion
abdominal ni en los flancos renales, no se palpan masas ni hepato-
esplenomegalia, no tiene globo vesical; en extremidades no hay artritis
ni artralgias, no hay lesiones cutaneas, ni tampoco edemas distales.

En las analfticas realizadas (figuras 1y 2) destaca la intensa hematuria,
creatinina en orina de 319(30-260);y proteinuria de 0,73 (0,02-0,12).
Los urocultivos fueron negativos.

Pregunta. {Cuél serfa su diagndstico?

a) Hematuria por actividad fisica intensa;
b) Glomerulonefritis mesangial;

¢) Glomerulonefritis postinfecciosa;

d) Carcinoma de celulas renales.

Diagndstico:  Glomerulonefritismesangial,
Enfermedad de Berger.

nefropatia  1gA o

Seccion Desc. Proba Resultado Unidades  Valores Ref.
Sustratos
Glucosa 820 il [F0.0- 105.0]
Urea 300 mgidL [15.0-39.0)
Hilrdgano ureica sangulnes (BUMN) 141 midL [0 - 20.0]
Craating 07 gL [06-1.2]
Profoinas totales 72 gl [4-7.90
Alaimina 44 gL [24-48
Cosents AbiminaGlobuing 16 [0-23
lanas.
Ién Sodio “20 mEgiL [136.0 - 147.0]
Ién Potasio 39 mEqiL [25-5.1]
Clerure. 106.0 mEYL [E8.0 - 107.0]
Examun fisico-quimico-Tira reactiva
Densidad relativa 1032 gimL [ - 1.03]
H 60 [E0-7.5]
Proteinas Positive (1 POS)
Ghcosa Negathvo
Bibrrubina Megatho
Meticstons Negatho
Urobilinégena Irdicios
Hemalmicglobing Puasitivo {2 POS)
itos (esterasa keucocitaria) Negatho
Hitritus Magativa
Seimento-Analisia microscopice
Sedimenta 35 Leucocfios/C; Intensa hematuria
Bioquimica orina una miccion
Greatinina 9.0 gl [30.0 - 260.0}
Proteinuria 073 gL [0.02 -0.12]
Feelacion Protelnalerealining 023 (0.0 - 0]
Frotalnas an suarg
Inmunoglabuina G 11680 ng fdl [500.0 - 1800.0]
Inenuroglobulng A 1430 g {dl [90.0 - 4500
Irmuroglobulng M 181.0 ngldl [85.0 - 285.0)
FIGURA 1
Otras pruebas de Hematologia
Velocidad Sedimentacién Globular (VSG) 100 ey [0.0-10.0]
Biogquimlca orina periédica-o-Calclo en orina perlddica
Excreciin Calcio 184.0 m'24 h [100.0 - 300.0)
orina Fosfato en orina
Excrecion Fosfato 776.0 mp24 h [400.0 - 1300.0]
Biequimica orina periddica
Diuresis 800.0 il 0.0-0.0)
Redacion Calci/Creatinina 011 [0.0-0.16]
Indice de excrecion de calcio 0.00 mgidL 10.0-0.18]
Tircideas
Tirctropina (TSH} 1.98 pllimL [0.34 - 5.6)
Metabolisme fosfo-chlclco
Paraliina intacta (PTH) 3tz pagimL [12.0-720)
Proteinas en suero
Complemento C3 82,0 mg /dL [70.0- 176.0]
Complemento C4 184 g/ dl [16.0 - 47.0]
Autoanticuerpos antinuclsares
Ac, Antinuclearss (ANA) Positivo
Titule 1140
Ac. Anti-nDNA Megative
ANCAs
A Anticiloplasma neutréfilo (ANCA) Negative
Ac. Anliproteinasa 3 (PR3) 1.0 u arbimL [0.0- 5.0
FIGURA 2
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RESPUESTA (ES FACIL COMETER ERRORES EN EL
DIAGNOSTICO DE LA DIABETES?

Error 1: Realizar screening de diabetes a una paciente en la que
no esta indicado.

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA) establece, en sus
recomendaciones para la practica clinica 2011 dos indicaciones de

despistaje de diabetes en adultos asintométicos:

1. Adultos sin factor de riesgo alguno: El screening ha de hacerse
cada 3 anfos a partir de los 45 afos de edad

2. El screening esté indicado antes de los 45 afios si el paciente
tiene sobrepeso (IMC mayor o igual a 25 kg/m?) y alguno de los
siguientes factores de riesgo:

+ Raza de riesgo para diabetes (Indio americano, indigena del
pacifico, afro-americano, asidtico-americano o latino)

« Un familiar en primer grado (progenitor, hermano o hijo) con
diabetes

* Hipertension arterial

« Dislipemia con HDL inferior a 35 mg/dl o triglicéridos superior
a 250 mg/dl

+ Acantosis nigricans

+ Sedentarismo

+ Diabetes gestacional o parto de un feto con un peso superior
a4Kg

+ Ovario poliquistico

« Diagnostico de enfermedad cardiovascular

El texto no dice que la paciente tenga sobrepeso (su ausencia serfa
suficiente para no hacer el screening de la diabetes). Tampoco dice que
tenga factor de riesgo alguno de los citados (aunque por si mismos,
sin el sobrepeso, tampoco establecerian la indicacion de estudiar la
presencia de una diabetes). Es una paciente sana, en la que el screening
de diabetes tendria que hacerse a partir de los 45 afios de edad.

Hacer una prueba diagndstica sin la indicacion precisa no es inocuo.
Aumenta la probabilidad de que un resultado positivo de la prueba sea
un falso positivo. Y reduce asf su valor. Esto se llama valor predictivo
de un resultado positivo®. (Los autores del texto recomiendan
especialmente la lectura del este trabajo)

Error 2: Utilizar una técnica de screening inadecuada

Existen cuatro métodos de diagnosticar una diabetes: glucemia venosa
en ayunas, glucemia venosa al azar, sobrecarga oral con 75 g de glucosa
y hemoglobina glicosilada. Pero de los cuatro, uno de ellos (la glucemia
venosa al azar, precisamente el usado en esta paciente) no es Uutil en
el screening de una diabetes en personas asintométicas, porque exige
la presencia de clinica cardinal (poliuria, polidipsia, adelgazamiento).
Si esa clinica no existe (y la paciente descrita no la tiene) esta prueba

nunca serd diagndstica. De hecho, la ADA la excluye expresamente
como método de screening'.

Error 3: La glucemia venosa al azar no establece sospecha de
diabetes: la confirma cuando es patoldgica

La ADA establece que el diagndstico de diabetes exige la presencia
de dos pruebas diagndsticas patologicas. La primera de las pruebas
permite establecer el diagndstico de sospecha, y la segunda confirma
la presencia de la enfermedad. Con una excepcion: la glucemia al azar
igual o superior a 200 mg/dl con sintomas. En sus recomendaciones
2011, la ADA establece que si esta prueba diagndstica es patoldgica, no
hay que hacer ninguna otra: una sola glucemia al azar igual o superior
a 200 mg/dl con clinica cardinal es una diabetes'

Error 4: El tiempo de espera entre la primera y la segunda
determinacion es insuficiente

La glucemia plasmética es un pardmetro sensible a diversas
circunstancias. Entre ellas el consumo de varios farmacos (como los
corticoides) o la presencia de un nimero amplio de patologfas. Estas
circunstancias pueden producir elevaciones notables pero temporales
de la glucemia, que se normalizard cuando aquellas desaparezcan.
ADA recomienda que pasen varias semanas entre el diagndstico de
sospecha y la confirmacién de la existencia de una diabetes para dar
tiempo a que este tipo de factores desaparezcan.

Error 5: Asumir que la segunda determinacion confirmaria la
presencia de la diabetes

Cualquier prueba diagndstica de diabetes que se realice en este
momento No servird -aunque sea patoldgica- para confirmar la presencia
de la enfermedad porque no hay ninguna prueba diagnéstica patoldgica
previa (como se ha comentado previamente, la glucemia venosa al azar
sin clinica cardinal carece de valor diagnostico). En realidad, por tanto, la
glucemia en ayunas que se ha hecho seria no una prueba confirmatoria
sino de sospecha de diabetes.

Error 6: La nomenclatura del tipo de diabetes.

Desde hace afios, la nomenclatura del tipo de diabetes usa los niimeros
arabes (tipo 1, tipo 2), y no los romanos (tipo |, tipo 1) como se hacia
antafio. No es infrecuente, sin embargo, ver nimeros romanos en el
tipo de diabetes en historias clinicas recientes.

BIBLIOGRAFIA
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RESPUESTA AL CASO CLiNICO VARON DE 49 ANOS CON
EXOFTALMOS

DIAGNOSTICO
El paciente presenta un mucocele frontal.

EXPLICACION FINAL

En la imagen del TAC cerebral se puede observar una masa en
techo orbitario izquierdo con destruccion ésea, que comprime y
desplaza el globo ocular hacia abajo y afuera. No existe afectaciéon
de la musculatura extrinseca del ojo.

El paciente fue derivado a la Unidad de Orbita de referencia y fue
sometido a drenaje quirdrgico del mucocele, evitdindose asi la
afectacion del nervio dptico y con mejorfa clinica en pocos dias.

Los mucoceles son formaciones expansivas, pseudoquisticas
secretoras de moco, capaces de expandirse por un proceso
dindmico de resorcion y formacion ésea. Debido a la secrecién
continuada de moco el incremento de presion provoca atrofia
y erosion de las paredes dseas del seno, permitiendo que el
mucocele se expanda hacia el lugar de menor resistencia. Esto
puede ocurrir hacia el interior de la ¢rbita, senos adyacentes,
cavidad nasal, intracraneal, o a través de la piel.

Son causados por una obstruccion del ostium que frecuentemente
estd asociado a una condicién previa como sinusitis cronica,
trauma, cirugfa o lesidén expansiva.

Es una enfermedad poco comun, con frecuencia similar en adultos
de ambos sexos.

La localizacion mas frecuente es el seno frontal-etmoidal (80%),
seno maxilar (17%) y finalmente en el seno esfenoidal (39%).

Cursan frecuentemente con exoftalmos, cefalea frontal, dolor
periorbitario, rinorrea, epifora, asi como con alteraciones de la
agudeza visual como la diplopia o la pérdida de vision.

El tratamiento es quirlirgico y consiste en el drenaje ya sea por via
endoscopica, abordaje externo o la combinacién de ambos.

La importancia del mucocele, radica en realizar un diagnéstico
precoz y de este modo, evitar las posibles complicaciones de
un mucocele erosivo tales como: meningitis, meningoencefalitis,
neumoencéfalo, absceso cerebral o fistulas de liquido
cefalorraquideo.
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RESPUESTA AL CASO CLINICO: MUJER DE 30 ANOS CON
PROCESOS INFECCIOSOS PULMONARES RECURRENTES

En la radiografia de tdrax se evidencia un édrea de aumento de
densidad homogéneo de morfologia ovoidea y de bordes no muy
bien definidos a nivel inferior y medial del hemitérax izquierdo. No
somos capaces de definir con claridad el borde interno de la lesion
ni la linea paraadrtica a su nivel, por lo que por el signo de la silueta
—signo radioldgico que consiste en que dos estructuras de la misma
densidad borran sus superficies de contacto- deducimos que la aorta
toracica descendente y la lesién se encuentran en contacto. Por lo
tanto, la lesién estd localizada también a nivel posterior.

En el diagndstico diferencial inicial incluiremos aquellas patologias que
puedan cursar con un aumento de densidad a nivel de un hemitérax:

-Consolidacion pulmonar: drea pulmonar en la cual los alveolos

se encuentran llenos de contenido -pus, agua, sangre, células
neopldsicas o material proteico-. Suele tener los bordes mal
definidos porque no hay una distribucion homogénea de la
ocupacidn alveolar, y debido a esta ocupacién visualizaremos
muchas veces en su interior estructuras bronquiales aireadas
sin contenido —signo del broncograma aéreo-.

-Atelectasia del lébulo inferior izquierdo: Aunque se localiza
a nivel basal y medial del hemitérax izquierdo, es tipica de
esta atelectasia su morfologia triangular siluetando tanto el
borde mediastinico medial izquierdo como la porcién mas
medial del hemidiafragma ipsilateral (figura 2, perteneciente
a otro paciente). Este Ultimo aspecto, asi como su morfologfa,
difieren de los encontrados en nuestro caso.

-Derrame  pleural/empiema loculado o lesion
extrapleural localizados a nivel posterior y medial:

pleural/
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Si bien por la localizacion podria tratarse de alguno de
estos casos —aunque necesitariamos una proyeccién lateral
para valorarlo adecuadamente-, dichas lesiones pleurales
suelen tener unos bordes nitidos y bien definidos, datos no
objetivables en esta paciente.

-Lesiones pulmonares quistico-cavitarias llenas de contenido
purulento en caso de infeccion. A diferencia de las
consolidaciones no presentan broncograma aéreo.

-Neoplasias pulmonares: podremos descartarlas en nuestra

paciente debido a la mejoria de las lesiones tras el tratamiento
en controles anteriores y su falta de progresion a lo largo del
tiempo.

TABLA 1. Causas de neumonia recurrente o de lenta resolucion:

1.- Obstruccion bronquial
-Cuerpo extrafio

-Neoplasia

2.- Medicacion inapropiada

3.- Deficiencias inmunoldgicas
-Enfermedades hematoldgicas
-Farmacos (corticoides, inmunosupresores)
-Diabetes

-Caquexia

4.- Patologia pulmonar subyacente
-Absceso
-Neumatocele
-Bronquiectasias
-Bullas
-Quistes broncogénicos
-Secuestro pulmonar
-Fibrosis quistica
-Neumonias que se resuelven con fibrosis o cavidades (tuberculosis, micosis)

-Infarto pulmonar

5.- Aspiraciones repetidas:
-Alteraciones neuromusculares
-Acalasia
-Hernia de hiato

-Diverticulos faringoesofégicos

-Sinusitis crénica

FIGURA 1

Radiografia de tdrax en proyeccidén PA en la que se evidencia un aumento de densidad
retrocardiaco (flecha grande). Obsérvese que su borde medial siluetea la linea paraadrtica,
la cual no se ve con claridad a su altura (flecha pequefia), sugiriendo su localizacion
posterior.

FIGURA 2

Radiografia de torax de otro paciente en la que se evidencia un aumento de densidad
basal medial izquierdo de morfologia triangular (flechas) que siluetea tanto las lineas
paramediastinicas izquierdas como parte del hemidiafragma ipsilateral. Estas son la
disposicion y las caracteristicas tipicas de la atelectasia del Idbulo inferior izquierdo.

En nuestro caso consideraremos las consolidaciones y las lesiones
quistico-cavitarias con contenido en su interior como causas mas
probables, debiendo llamar nuestra atencién la caracteristica de
recurrencia de la lesion y del cuadro clinico infeccioso.

Siempre que un paciente presente procesos infecciosos
pulmonares recurrentes deberemos buscar causas subyacentes
favorecedoras de los mismos (tabla 1).
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De los mencionados en la tabla podremos excluir la ineficacia
de los tratamientos prescritos previamente, debido a los largos
periodos asintomaticos entre los episodios. No parece una causa
probable la broncoaspiracion —la paciente no referia alteraciones
en la deglucién, regurgitacion o reflujo gastroesofagico-, asi como
tampoco las inmunodeficiencias u otras enfermedades sistémicas
predisponentes, debido a la ausencia de alteraciones en analiticas
especificas previas u otros sintomas acompafantes.

Por ello, hay fundamentalmente dos situaciones de las citadas
en la tabla 1 que podrian explicar esta recurrencia: los procesos
expansivos U obstructivos endobronquiales y la presencia de
otras lesiones pulmonares, fundamentalmente las que originan
cavidades o quistes intraparenquimatosos pulmonares.

Los procesos obstructivos endobronquiales favorecen las
infecciones distalmente a las mismas al obstruir total o
parcialmente la luz del bronquio y dificultar el adecuado drenaje de
las secreciones bronquiales, con lo que éstas tienden a acumularse
e infectarse con més facilidad. En nuestro caso, teniendo en cuenta
la evolucion benigna de los cuadros y la ausencia de progresién,
podremos excluir la mayoria de los procesos neoplésicos malignos,
por lo que incluiremos Unicamente los cuadros expansivos
benignos (fundamentalmente el adenoma bronquial), otros
tumores como el carcinoide bronquial y la presencia de cuerpos
extrafios endobronquiales.

Las lesiones intraparenquimatosas pulmonares quistico-cavitarias
también favorecen las infecciones de repeticion, pues pueden
rellenarse episddicamente de secreciones y gérmenes, cuyo
drenaje también puede verse alterado, especialmente cuando
estan comunicadas con el arbol traqueobronquial.

En una de las radiografias realizadas al inicio de un cuadro similar
previo podemos observar un aumento de densidad en la misma
localizacion. Si estudiamos la lesién con més detenimiento
podremos evidenciar un nivel hidroaéreo en su porcién més
superior (figura 3). Dicho hallazgo apoyaria que se tratase de una
lesién intrapulmonar cavitada parcialmente llena de contenido.

Con la sospecha de infeccién pulmonar la paciente es tratada
con amoxicilina/clavulamico 2g/125mg cada 12 h durante diez
dias, acetilcisteina 200 mg/8h y paracetamol 1g/8h, mejorando
progresivamente de su cuadro hasta su completa resolucién.

En la consulta se realiza también un mantoux, que resulta negativo,
y se solicita una radiografia de control al mes de haberse iniciado
el tratamiento. Las radiografias de control tras procesos infecciosos
pulmonares, a no ser que el cuadro clinico no tenga una progresion
hacia la mejoria, no deben realizarse antes de que se cumpla

FIGURA 3

Radiografia en proyeccién PA de nuestra paciente en un episodio anterior en la que
se evidencia asimismo un aumento de densidad en la misma localizacion (flecha),
observandose también en su region superior lo que parece ser un nivel hidroaéreo (flecha
pequefia).

este periodo, pues en las primeras semanas es muy frecuente
la persistencia de hallazgos radiologicos patolégicos a pesar de
una evolucion clinica satisfactoria. En los ancianos o en pacientes
diabéticos dicha resolucion puede no tener lugar hasta los dos
meses del inicio del cuadro.

En esta radiograffa de control (figuras 4a y b) se evidencia a nivel
intraparenquimatoso pulmonar una estructura de morfologia
ovoidea de densidad aire y paredes finas —quistica- con una ligera
hiperdensidad en su porcion més inferior, que en la proyeccion
lateral parece formar un pequefio nivel hidroaéreo.

Por tanto, el diagndstico diferencial final incluird las lesiones
pulmonares que puedan tener una apariencia quistica y presentarse
clinicamente como infecciones de repeticion (tabla 2). En el caso
de que el mantoux hubiera sido positivo habria que incluir también
el tuberculoma.

La paciente es remitida a la consulta de neumologia, donde se
solicita una TC de térax (figuras 5a y b), en la que se comprueba
que se trata de una lesién multiquistica con dreas densas en
su seno, con la presencia en su porcion superior de una lesién
cavitaria de mayor tamafio. La caracteristica definitoria de la lesion
es la presencia de un vaso nutricio arterial que se dirige hacia
ella desde la porcion inferior de la aorta descendente intratordcica.
El drenaje venoso de la lesion se realiza a través de las venas
pulmonares. Con todos estos hallazgos se hizo el diagnostico final
de secuestro pulmonar, variedad intralobar.
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FIGURAS 4 ayb

4A: Radiografia de torax en proyeccion PA de nuestra paciente tras la resolucion del
cuadro que muestra una lesion quistico-cavitaria de paredes finas retrocardiaca donde
antes se visualizaba el aumento de densidad.

4B: En un detalle aumentado de la lesion en proyeccion lateral se pone de manifiesto
la localizacion de la lesion a nivel posterior, sus paredes finas (flechas blancas) y un
pequefio nivel hidroaéreo residual (flecha negra). Se observa asimismo un discreto
aumento de densidad a nivel inferior.

FIGURAS5ayb

5A: Corte coronal de TC en el que se evidencia una lesion de densidad heterogénea en la
region basal medial posterior del hemitérax izquierdo (flecha) de densidad heterogénea,
con presencia de dreas quisticas de diferentes tamafios en su interior.

5B: Reconstruccion coronal oblicua de TC con técnica MIP en la que se visualiza la lesion
(flecha negra gruesa) y sus ramas arterial con origen en la aorta torécica (flecha negra
fina) y de drenaje venoso a la vena pulmonar iferior izquierda (flecha blanca).

SECUESTRO PULMONAR

El secuestro pulmonar es un trastorno infrecuente que se define
por la presencia de una masa de tejido pulmonar no funcionante,
sin una comunicacion normal con el &rbol traqueobronquial y que
recibe su vascularizacién desde una arteria sistémica anomala.

Hay dos tipos de secuestros pulmonares, el intralobar y el extralobar.
El intralobar es el subtipo mas frecuente (75%) y se caracteriza
por localizarse casi siempre en uno de los lébulos inferiores
compartiendo su pleura visceral. Los hay congénitos y adquiridos.
El extralobar, en cambio, esté rodeado de su propia pleura, y si bien

TABLA 2. Diagnostico diferencial de las lesiones quistico-cavitarias
pulmonares

Absceso pulmonar* (también los secundarios a cuerpos extrafios endobronquiales)

Neumonias por micobacterias (tuberculoma) u hongos (aspergiloma)*

Neoplasia pulmonar primaria 0 metastésica cavitada*

Infarto pulmonar*

Secuestro pulmonar*

Bronquiectasias quisticas*

Bullas enfisematosas*

Quiste broncogénico*

Quiste pericardicol*

Hernia diafragmética

Con un * las que pueden asociarse a infecciones de repeticion

se presenta mas frecuentemente en los lobulos inferiores, puede
estar situado en cualquier lébulo e incluso en el mediastino o ser
infradiafragmatico.

La rama arterial de ambos tipos de secuestro suele derivar
directamente de la aorta, y mientras la mayoria de los intralobares
realizan su drenaje venoso de una manera normal hacia la auricula
izquierda a través de las venas pulmonares, los extralobares suelen
hacerlo directamente a la circulacién sistémica a través de la vena
acigos o la vena cava.

Los pacientes con un secuestro pulmonar intralobar se presentan
tipicamente en la adolescencia o en los primeros afios de la edad
adulta con una historia de tos crénica, expectoracién purulenta y
neumonias de repeticién o de dificil resolucion en la region del
secuestro. Ya que éste no comunica inicialmente con el arbol
bronquial, las primeras contaminaciones pueden hacerse por via
hematdgena o por contigliidad. Posteriormente puede acontecer
una fistulizacion del secuestro a un bronquio, perpetudndose las
infecciones favorecidas por un mal drenaje. Otros posibles sintomas
son la hemoptisis, el dolor pleuritico y, menos frecuentemente,
aquellos relacionados con insuficiencia cardiaca por un shunt
izquierda-izquierda.

Por su parte, los pacientes con secuestros pulmonares extralobares
suelen diagnosticarse en los primeros meses de vida y se presentan
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con sintomas de insuficiencia cardiaca —shunt izquierda-derecha-,
siendo raras las infecciones secundarias. Es frecuente su asociacion
con otras malformaciones congénitas.

Radioldgicamente, en los secuestros intralobares se visualiza un
aumento de densidad que puede desarrollar, sin que ello signifique
infeccién activa, dreas de cavitacidn o espacios quisticos como
consecuencia de una inflamacion cronica, pudiendo mostrar
niveles hidroaéreos o estar completamente llenos de aire, en
cuyo caso se habrd desarrollado una comunicacion con el arbol
traqueobronquial. Tras el tratamiento antibidtico puede haber una
resolucién parcial de la lesién.

El secuestro pulmonar extralobar se manifiesta radiogréficamente
como un aumento de densidad bien definido, homogéneo y sin
broncograma aéreo por la falta de comunicacién con la via aérea.

El tratamiento de los secuestros pulmonares, tanto de los intralobares
como de los extralobares, es su extirpacion quirdrgica.
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RESPUESTA AL CASO CLINICO: ECOGRAFIA Y CAPACIDAD
RESOLUTIVA EN ATENCION PRIMARIA: A PROPOSITO DE
UN CASO DE MICROHEMATURIA

Neoplasia de vejiga e hipertrofia benigna de prostata.

Se define hematuria como la presencia anormal de sangre en orina
procedente de cualquier nivel de la via urinaria por encima del
esfinter uretral externo, que puede ser visible o no (microhematuria).
La presencia de sangre en la orina se debe confirmar con el examen
del sedimento urinario. En la microhematuria aparecen mas de 3-5
hematies/campo en tres muestras de orina, y en la macrohematuria
hay més de 100 hematies/campo en una sola muestra.

La prevalencia de la hematuria puede alcanzar el 33% en los
pacientes adultos. La importancia de la hematuria no depende de su
intensidad, sino de la causa que la motiva (salvo que comprometa
hemodinamicamente al paciente). Su estudio nos debe dirigir a
descartar la existencia de un proceso patoldgico renal o de las vias
urinarias.

Las causas mas frecuentes de hematuria se detallan en la tabla 2.

En la tabla 3 estén reflejados los factores de riesgo tumoral en
pacientes con hematuria de La Asociacién Americana de Urologia.

Nuestro paciente es fumador y de 65 afios, por lo que presenta 2
factores de riesgo tumoral en el contexto de su microhematuria.

En referencia a la ecografia abdomino-pélvica, ésta aporta, de
manera no invasiva, informacion sobre la morfologia y ecoestructura
renal, vesical, tamafio y morfologfa prostatica, la presencia de
residuo posmiccional y la existencia de complicaciones o patologfa
concomitante.

Figura 1: corresponde a cortes longitudinales y transversales
vésico-prostaticos. Se visualiza vejiga con buena replecion de
orina con impronta prostdtica de ecoestructura homogénea. El
volumen prostatico es de 51 cc (se considera que a partir de 30
cc ya existe hipertrofia benigna de préstata —HBP-).

Los datos del PSA del paciente (1.21 ng/ml), el tacto rectal
realizado (tablas 4 y 5 sobre evaluacion prostatica por tacto
rectal) y los cortes vésico-prostticos nos orientan hacia el
diagnostico de HBP.

La HBP se define como un crecimiento adenomatoso de la
glandula que puede obstruir la uretra prostatica y, como
consecuencia, provocar sintomatologfa miccional; sin embargo,
en la practica, estos tres factores (sintomatologia, grado de
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obstruccion y crecimiento prostatico) no tienen relacion directa.

El diagndstico diferencial més importante de la HBP es con el
cancer de préstata. Una prueba importante, ademds del tacto
rectal y la ecograffa, para realizar este diagnostico diferencial
es el PSA. No existe un punto de corte definido del nivel de
PSA que indique con certeza la existencia de un cancer de
prostata. La interpretacion del nivel del PSA del paciente se ha
de realizar teniendo en cuenta su edad vy los siguientes valores
de referencia:

+ <49 afios: 0-2.4 ng/ml
+ 50-59 afos: 0-3.4 ng/ml
*+ 60-69 afios: 0-5.4 ng/ml
+ >70 afios: 0-6.4 ng/ml

Un PSA > 10 obliga a la realizacion de una biopsia guiada
por ecograffa. Si el PSA estd entre 4 y 10, hay que valorar el
cociente PSA libre/total y la velocidad del PSA:

Un cociente PSA libre/total < 0,2 (< 20 %) sugiere cancer de
prostata y obliga a practicar una biopsia.

Un aumento del PSA > 0,75 ng/ml/afio, también sugiere
céncer de prostata.

El carcinoma de proéstata es la causa mas comun de céncer en
el varén. En los pafses industrializados supone el 20-25% de
todos los tumores malignos nuevos diagnosticados por afio y
representa la tercera causa de muerte por cancer en el varén.
Aproximadamente en el 80% de los pacientes se presenta
como enfermedad localizada en el momento del diagndstico.
La mayoria se presentan asintomaticos o refieren

11 SIEMENS

FIGURAS 1

Cortes longitudinal y transversal vesico-prostaticos.

TABLA 2

Causas més frecuentes de hematuria en el adulto segtin edad y sexo

MENORES DE 20 ANOS ENTRE 20-60 ANOS

Infeccién urinaria Urolitiasis

Glomerulonefritis Infeccion urinaria

Malformaciones Céncer vesical

MUJERES MAYORES 60 ANOS VARONES MAYORES 60 ANOS

Infeccién urinaria Infeccion urinaria

Céncer vesical Hipertrofia benigna de prostata

Céncer vesical

TABLA 3

FACTORES DE RIESGO TUMORAL EN PACIENTES CON HEMATURIA

Fumador o ex fumador

Exposicion ocupacional (bencenos o aminas aromaticas)

Mayor de 40 afios

Enfermedades uroldgicas asociadas

Sintomatologia irritativa miccional

Episodio clinico urolégico reciente

Historia de infecciones de orina

Abuso de analgésicos

Historia de irradiacién pelviana

Betabloqueadores

Interferon alfa

Interferon beta

Anfetaminas

Cocaina

Cisplatino

Ergotaminicos

TABLA 4

Descripcion prostatica por tacto rectal

Grado |

Tamario practicamente normal (como una castafa).

Discreto aumento de la convexidad de los I6bulos y surco medio
mantenido.

-Peso<30g

Grado Il Aumento de tamario de la glandula, con la convexidad de los lébulos y los
surcos laterales bien definidos. Surco medio mantenido.

- Peso entre 30y 50 g

Grado Il Prostata grande. Cara posterior convexa. Desaparicion del surco medio.

-Pesoentre 50y 80 g

Grado IV Prostata muy grande (como una naranja), prominente en ampolla rectal.
Desaparicién del surco medio.

-Peso>80g
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TABLA 5. : . o W o 0 2014 0p 2 TR VI SAUNION SIEMENS

Patologias mas significativas de la prostata evaluadas con el tacto rectal

Prostata normal | Hipertrofia benigna |Cancer de prostatalProstatitis agudal
de prostata
Sensibilidad No dolorosa No dolorosa No dolorosa Dolorosa
Superficie Lisa, ligeramente Lisa Nodular o Lisa
convexa multinodular
Tamafio <4,5cm 45-9 cm Variable Variable
Consistencia [ Blanda y firme Elastica Pétrea Blanda, poco
firme,
sin tono
Limites de la | Bien delimitada. |Crecimiento gléndular. Bordes mal Bien delimitada
glandula Forma de castafia | Desaparicion del delimitados
surco medio (infiltrante)
Movilidad Mévil Movil Sin movilidad Movil FIGURAS 2.
(infitirante) Cortes transversal vesical.

Figuras 2 y 3: corresponde a cortes transversales y longitudinales
de vejiga. Se observa imagen en interior de vejiga, adherida a
pared posterior derecha vesical, de un didmetro de 2 cm. Es una
imagen tipica de neoformacion intravesical.

SIEMENS

El carcinoma de vejiga es el quinto tumor més frecuente en el
varon en cuanto a incidencia y la novena causa de muerte por
céncer. Es mas frecuente entre los varones (3 a 1), especialmente
durante la 62 década de la vida. La tasa de incidencia se ha
incrementado en todo el mundo durante los Ultimos afios
especialmente en los pafses industrializados, dando crédito a los
efectos de los carcindgenos industriales y al tabaquismo como
factores de riesgo para el desarrollo del cancer de vejiga.

El carcinoma de células transicionales de vejiga (90-95% de las
neoplasias vesicales) tiene una historia natural que oscila desde

FIGURAS 3.

indolente a muy agreSivo' Cortes longitudinal vesical.
Nuestro paciente fue derivado de manera urgente al servicio de
Urologia de referencia, que con las iméagenes aportadas desde el
centro de salud decidié programar, en un acto Unico quirdrgico,
la reseccién transuretral de la prostata y de la neoformacion
intravesical, con confirmacién posterior anatomo-patoldgica de
carcinoma de células transicionales de vejiga e HBP.
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RESPUESTA AL CASO CLiNICO: NEFROPATIA IGA

La exploracién fisica era préacticamente normal. En la analitica
destacamos la presencia de intensa hematuria y de proteinuria, que
junto con la existencia de oligoanuria, sugiere un sindrome nefritico.

Dentro de las posibles causas de sindrome nefritico nos
encontramos con las glomerulonefritispostinfecciosas (bacterianas,
tipicamente la producida por el estreptococo beta hemolitico del
grupo A; viricas, por VHB, VHC, VIH...; parasitarias y fungicas);
glomerulonefritis primarias (nefropatia IgA, membranoproliferativa
y glomerulonefritis rapidamente progresiva); las asociadas a
enfermedades  sistémicas(LES,enfermedad de Schonlein-Henoch,
crioglobulinemias esenciales, vasculitis, sindrome de Goodpasture,
enfermedades renales  (nefritis

etc); y otras postradiacion,

postquimioterapia, trombosis venosa renal, tumores renales...).

En general, en nifios y jévenes el sindrome nefritico se asocia con
frecuencia a nefropatias glomerulares, mientras que en adultos y
ancianos, se relaciona méas con causas glomerulares extracapilares o
vasculares.

La enfermedad de Berger o nefropatia IgA es la forma mas comun
de glomerulonefritis en humanos (20-40% de las glomerulonefritis
primarias biopsiadas). Se caracteriza por episodios recurrentes de
hematuria macro o microscédpica junto con el depdsito de IgA a nivel
del mesangio del glomérulo renal.

Desde el punto de vista epidemioldgico, afecta predominantemente
a varones de entre 20-39 afios de edad, y rara vez suele mostrar
tendencia familiar.

Clinicamente suele debutar con hematuria macroscépica recidivante,
existiendo otras formas de presentacion tales como proteinuria con o
sin hematuria asintométicas, un sindrome nefritico tipico, o bien un
sindrome nefrético, aunque la tensién arterial, el filtrado glomerular y
la albuminemia suelen ser normales.

Los episodios de macrohematuria suelen coincidir con Vviriasis
respiratoria o faringoamigdalitis, dato que la diferencia de Ila
glomerulonefritis aguda postinfecciosa estreptocacica, donde suele
haber un periodo de latencia de 1 a 3 semanas después de la
infeccidn faringea o cutédnea y las manifestaciones renales.

La forma primaria de nefropatia IgA puede manifestarse con clinica
exclusivamente renal, o bien con manifestaciones en otros érganos,
constituyendo entonces el denominado sindrome de Schénlein-
Henoch, considerado en la actualidad como la forma sistémica de
la nefropatia IgA. La clinica extrarrenal comprenderia purpura no
trombopénica, artralgias y dolor abdominal, y es més tipica de la
infancia.

Desde el punto de vista de las pruebas de laboratorio, ademés de
la hematuria y proteinuria, nos podemos encontrar con un aumento
de la urea y creatinina transitorios, asi como la elevacion de los
niveles séricos de IgA en el 20-45% de los pacientes afectados, e
inmunocomplejos circulantes en el 30-60% de los casos. Dichos
niveles no se correlacionan con la severidad de la enfermedad.

Un dato importante es el hecho de que los niveles de complemento
sérico son normales, lo cual nos permite descartar una glomerulonefritis
aguda postinfecciosa (estarfan disminuidos), la glomerulonefritis del
lupus o la glomerulonefritis de la crioglobulinemia, entre otras.

La determinacién de ciertos autoanticuerpos también nos es Util para
descartar otras posibles glomerulonefritis: ANAs, ANCAs, anticuerpos
antifosfolipido, anticuerpos antimembrana basal glomerular, asi como
los ASLO.

Todo ello se puede solicitar desde la propia consulta de atencion
primaria.

El diagnostico definitivo lo da la biopsia renal, que nos mostrara
proliferacion focal o difusa mesangial, junto con el depésito de IgA
a dicho nivel.
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Prondstico: la nefropatia IgA se considera una enfermedad benigna,
el riesgo de evolucionar a insuficiencia renal es de 25 al 30% de
los casos a lo largo de 20-25 afios e incluso puede existir remision
completa en el 5 al 30% de los pacientes. Son factores de mal
pronostico en lo que a pérdida de funcidén renal se refiere, la
presencia de HTA, proteinuria, la ausencia de episodios de hematuria
macroscépica, el sexo masculino, mayor edad desde el comienzo, y
cambios importantes en la biopsia renal.

El tratamiento es controvertido. Se basa en la utilizacion de prednisona
si existen alteraciones histopatoldgicas moderadas, proteinuria >3
g/1.73 m2/dia, y funcion renal conservada, a una dosis inicial de 1 mg/
kg peso/dia durante 4 a 6 meses, pasando a dias alternos, y descenso
gradual después de 8 semanas en pacientes respondedores.

La HTA debe tratarse con IECAs de forma precoz si aparece, dado
que ya hemos visto que se asocia a mayor velocidad de pérdida de
funcién renal.

Ciertos enfermos pueden beneficiarse de aceite de pescado rico
en 4cidos grasos poliinsaturados de cadena larga al funcionar estos
como sustratos de la ciclooxigenasa y lipooxigenasa, dando lugar al
ser metabolizados a prostaglandinas y leucotrienos alterados, menos
eficaces en la respuesta inflamatoria.

La amigdalectomia puede ser beneficiosa en pacientes con amigdalitis
recurrente.

No existe evidencia de tratamiento eficaz en pacientes con enfermedad
rdpidamente progresiva.

BIBLIOGRAFIA

Viana Zulaica C, Naya Cendon C. Guifa Clinica de Microhematuria. 03/06/2011 - Guias
Clinicas 2011; 11 (52).Disponible en: http://wwwfisterra.com/guias2/microhematu-

ria.asp

Hogg, R. Idiopathic immunoglobulin A Nephropathy in Children and Adolescents.Pe-
diatrNephrol. 2010; 25(5): 823-829. doi: 10.1007/s00467-008-1096-3. Citado en
PubMed PMCID: PMC2839527.

Krzysztof Kiryluk K et al. Genetic Studies of IgA Nephropathy: Past,Present, and Future.
PediatrNephrol. 2010 November; 25(11): 2257-2268. doi: 10.1007/s00467-010-
1500-7. Citado en PubMed PMCID: PMC2937145.

Warady B, Chadh V. Chronic kidney disease in children: the global perspective. Pe-
diatrNephrol. 2007 December; 22(12): 1999-2009. Citado en PubMed PMCID:
PMC2064944.

Menon S, Valentini RP, Kapur G, Layfield S, Mattoo TK. Effectiveness of a Multidiscipli-
nary Clinic in Managing Children with Chronic Kidney Disease. Clin J Am SocNephrol.
2009; 4(7): 1170-1175.

Wong C S et al. Association of Proteinuria with Race, Cause of Chronic Kidney Di-
sease, and Glomerular Filtration Rate in the Chronic Kidney Disease in Children Stu-
dy. Clin J Am SocNephrol. 2009 April; 4(4): 812—819. Citado en PubMed PMCID:
PMC2666424.

Tsuboi et al. Glomerular Density in Renal Biopsy Specimens Predicts the Long-Term
Prognosis of IgA Nephropathy. Clin J Am SocNephrol. 2010 January; 5(1): 39-44.

Goto M, Kawamura T, Wakai K, Ando M, Endoh M , Tomino Y. Risk stratification for
progression of IgA nephropathy using a decision tree induction algorithm. Nephrol
Dial Transplant. 2009; 24(4): 1242-1247. Citado en PubMed PMCID: PMC2658733.

Wiihl E, Schaefer F. Therapedutic strategies to slow chronic kidney disease progression.

PediatrNephrol. 2008 May; 23(5): 705-716.

83 Casos Clinicos





