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CaSOS Cllnlcos Varén xoven con dor de ombro, lesions orais dolorosas e molestias urinarias

Varon xoven con dor de ombro, lesidns orais
dolorosas e molestias urinarias

Varon de 31 anos que ven por primeira vez & consulta, queixdndose
de dor no ombro esquerdo de unha semana de evolucidn. Ademais
presenta lesions moi dolorosas na mucosa oral, que se repiten con
frecuencia, e “grans” nas extremidades.

Ao completar a historia clinica o paciente refire episodios reiterados
de artralxias (xeonllo, nocello...) e infeccidns urinarias de repeticion
tratadas polo seu antigo médico de cabeceira. Ultimamente volve a
ter molestias ao orinar e irritacién no glande...

E casado, fontaneiro e realiza viaxes frecuentes dentro da comunida-
de.

Na exploracion fisica destaca:

+  Peso=78Kg; Talla=1,70; IMC=28; TA= 130/85.

+  ORL: orofarinxe hiperémica, 2 Ulceras na mucosa labial superior
e lingoa de aspecto aftoso en resolucion. (fig.1)

+  Reumatoloxica: dor & palpacion tenddn biccipital, e & movilizacion
activa e pasiva ombro esquerdo.

FIGURA 1

+  Xenitourinaria: eritema surco balano-prepucial.
+  Pel: lesions de aspecto foliculite en brazos e pemas. (fig.2)

Aporta analitica de empresa na que resalta: VSG=46, Proteina C
Reactiva=18, FR=9,6.

Pregunta 1: {Cal é a tua hipotese diagndstica?

Pregunta 2: éQué probas complementarias pedirias nun primei-
ro momento?

Resposta 1: Estamos ante un paciente varon xoven que presenta
unha historia clinica de sindrome miccional recidivante, tendinopati-
as e artralxias de predominio en miembros inferiores e Ulceras orais
dolorosas recurrentes. Na analitica destaca a elevacion de VSG e PCR.
Inicialmente plantexamos o diagndstico diferencial entre:

+ Artopatia mecénica + infeccién xénito-urinaria

« Artropatia infecciosa (ETS)

« Artropatia reactiva

+ Artropatia autoinmune (LES, AR, Enfermidade de BehCet...)

FIGURA 2

Afta lingual en fase de regresion

Lesiones de foliculite en muslos
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Varén xoven con dor de ombro, lesidns
orais dolorosas e molestias urinarias

de atencién prim

Resposta 2: Solicitamos as seguintes probas clinicas cos correspon-
dentes resultados:

+ Analitica sangue: Hemograma, bioquimica e coagulacién normal.

+ Probas reuméticas: VSG= 60. PCR=101. ASLO=362. FR e ANA
negativos

+ Analitica orina: sen alteracions.

« Seroloxia lues, hepatite, VIH: negativas

« Exudado uretral: negativo

+ Radiografia ombro: sen evidencia de patoloxia.

Pregunta 3: {Cal seria agora o teu diagnostico?

O noso diagndstico final € ENFERMIDADE DE BECHET

REVISION DO TEMA

A enfermidade de Bechet é un proceso inflamatorio multisistémico

autoinmune, crénico e recidivante que se incltie dentro das vasculi-
tes. A sua distribucion é mundial, ainda que con grandes diferencias
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xeogréficas, sendo méis frecuente no Oriente proximo e medio, Asia
(Japdn, China, Corea) e na cunca mediterranea, especialmente na
zona este (Turquia). Afecta con méis frecuencia a adultos novos,
sendo madis grave en vardns que en mulleres. Na sta etiopatoxenia
bardllanse varios factores: xenéticos, infecciosos e inmunolégicos. £
clésica a sua asociacion ao HLAB51.

CLINICA:

Esta enfermidade caracterizase pola presencia de abrochos de Ulceras
orais e xenitais, Uvefte e lesidns cuténeas. As Ulceras orais atopanse
no 100% dos doentes. Son recurrentes, dolorosas, redondeadas, de
borde eritematoso, fondo branco amarelento e non deixan cicatriz. As
Ulceras xenitais poden deixar cicatriz. Nos homes soen localizarse en
escroto e pene e nas mulleres na vulva. As lesions cutdneas poden
ser moi variadas: puUstulosas, vesiculosas, acneiformes, e outras mais
raras. O test de paterxia amosa hiperreactividade cuténea a dano local
en forma de péapula ou pustula. Realizase mediante agulla ou inxec-
cién subcutdnea de soro fisioldxico na zona ventral do antebrazo. O
resultado é positivo si lesion > 2mm 24h postpinchazo. Non ¢ patog-
nomonico (sindrome de Sweet, pioderma gangrenoso).

En depresion,
usted puede marcar
la diferencia.

+ Dobupal Retard", antidepresivo de accién dual:
inhibe la recaptacion de serotonina y noradrenalina.

+ Dobupal Retard’, tratamiento de eleccion en pacientes:
con depresion endégena”
con depresidn recurrente *”
con depresion resistente a ISRS“*
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1. DENOMINACION DEL MEDICAMENTO. DOBUPAL Retard 75 mg Capsulas DOBUPAL Retard 150 mg Capsulas 2. COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA Por cépsula: DOBUPAL Retard
75 mg Cépsulas: Venlafaxina (DOE) (clorhidrato), 75 mg DOBUPAL Retard 150 mg Capsulas: Venlafaxina (DOE) (clorhidrato), 150 mg Ver excipientes 6.1. 3. FORMA FARMACEUTICA Cépsulas de liberacion
sostenida, para administracion oral. 4. DATOS CLINICOS 4.1. Indicaciones terapéuticas. Tratamiento de la depresion. Prevencion de las recaidas del episodio depresivo y recurrencias de nuevos episodios.
Trastorno de ansiedad generalizada. Tratamiento del trastorno de ansiedad social. 4.2. Posologia y forma de administracion. Dosificacion habitual La dosis habitual recomendada es de 75 mg al dia,
administrados en una sola dosis. Si, tras dos semanas de tratamiento, no se obtiene la mejoria clinica esperada, la dosis puede incrementarse a 150 mg al dia, administrados en una sola dosis. Si se
precisara, la dosis puede aumentarse hasta un maximo de 225 mg una vez al dia. Los incrementos de dosis deberan efectuarse a intervalos de aproximadamente 2 semanas o mas, pero no inferiores a 4
dias. Prevencion de recaidas / recurrencias de la depresién Normalmente, las dosis para la prevencién de recaidas y recurrencias de la depresion son similares a las utilizadas durante el tratamiento inicial.
Los pacientes deberian ser reevaluados para valorar el beneficio de la terapia a largo plazo. Forma de administracion Se recomienda ingerir DOBUPAL Retard durante las comidas con un poco de liquido.
La capsula debe ingerirse entera. No dividir, aplastar, masticar o disolver la capsula en agua. DOBUPAL Retard debe administrarse una vez al dia, aproximadamente a la misma hora de la manana o de la
tarde. Los pacientes afectos de depresidn que se encuentren actualmente en tratamiento con venlafaxina (en comprimido de liberacién inmediata) a dosis terapéuticas pueden cambiarse a DOBUPAL
Retard a la dosis equivalente mas proxima (mg/dia). No obstante, en algunos casos puede ser necesario el ajuste de la dosis. Pacientes con insuficiencia renal y/o hepatica En los pacientes con insuficiencia
renal y/o hepética debe reducirse la dosis de venlafaxina. En estos pacientes puede ser necesario iniciar el tratamiento con DOBUPAL comprimidos. En los pacientes cuyo indice de filtracion glomerular
(IFG) sea inferior a 30 ml/min debe reducirse la dosis en un 50%. En los pacientes con insuficiencia hepatica moderada debe reducirse la dosis un 50%. En pacientes con cuadros graves de insuficiencia
hepatica deben considerarse reducciones adicionales de la dosis. Pacientes de edad avanzada No se recomienda el ajuste de la dosis Unicamente por razones de edad. Sin embargo, al igual que con
otros antidepresivos, deberd administrarse con precaucién, especialmente en los aumentos de dosis. Uso en pediatria No se ha establecido la inocuidad y eficacia del farmaco en pacientes de edades
inferiores a 18 anos y, por tanto, no se recomienda su empleo en este grupo de edad. Tratamiento de mantenimiento/continuacién/prolongado Se deberé reevaluar periddicamente la utilidad del tratamiento
a largo plazo con DOBUPAL Retard. Se acepta de manera general que los episodios agudos de depresién grave requieren varios meses, o0 aun mas, de tratamiento farmacologico mantenido. Los pacientes
con trastorno de ansiedad generalizada o trastorno de ansiedad social sufren frecuentemente la enfermedad durante varios anos y requieren tratamiento a largo plazo. DOBUPAL ha mostrado ser eficaz
en el tratamiento a largo plazo (hasta 12 meses en la depresion y hasta 6 meses en el trastorno de ansiedad generalizada y trastorno de ansiedad social). Suspension del tratamiento Cuando se interrumpe
el tratamiento con DOBUPAL Retard, se debe reducir la dosis gradualmente para minimizar el riesgo de reacciones de retirada (ver seccion 4.8 reacciones adversas). El periodo de reduccion de dosis depende
de la dosis de mantenimiento que se estaba administrando, de la duracién del tratamiento y de la respuesta individual de cada paciente. A titulo orientativo, en pacientes tratados durante 6 semanas o
mas, la dosis debe reducirse gradualmente durante un periodo de dos semanas. 4.3. Contraindicaciones. DOBUPAL Retard (Venlafaxina) esta contraindicado en pacientes con hipersensibilidad conocida
al farmaco o a alguno de los excipientes. El uso de DOBUPAL Retard esta contraindicado durante el embarazo, debido al riesgo de aparicion de reacciones de retirada en el recién nacido. No administrar
durante la lactancia. No administrar a pacientes menores de 18 afos. No administrar concomitantemente con inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAOs). El tratamiento con venlafaxina no debe iniciarse
como minimo, hasta pasados 14 dias desde la interrupcién del tratamiento con IMAOSs; este intervalo podria ser menor en el caso de IMAOs reversibles (ver informacion de prescripcion del IMAO reversible).
Venlafaxina debe interrumpirse como minimo 7 dias antes de iniciar tratamiento con cualquier IMAO. 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. No se ha evaluado el uso de venlafaxina
en pacientes con un historial reciente de infarto de miocardio o cardiopatia inestable. Por ello, debera evitarse su uso en estos pacientes. Se recomienda controlar periédicamente la presion arterial en
pacientes tratados con venlafaxina, dado que puede aumentar la presion arterial de forma dosis-dependiente. Venlafaxina puede aumentar la frecuencia cardiaca, especialmente cuando se administra a
dosis elevadas, por lo que se debera tener precaucion en aquellos pacientes cuyas condiciones pueden verse comprometidas por aumentos en la frecuencia cardiaca. Pueden aparecer convulsiones en el
tratamiento con venlafaxina y debera administrarse con precaucion en pacientes con antecedentes de convulsiones. No obstante, en los estudios previos a la comercializacién no se produjeron convulsiones
durante la utilizacion de venlafaxina retard en el tratamiento de la depresién, trastorno de ansiedad generalizada o trastorno de ansiedad social. Dado que venlafaxina puede producir midriasis, se
recomienda vigilar estrechamente a los pacientes con presion intraocular elevada o pacientes con riesgo de padecer glaucoma agudo de angulo cerrado. Al igual que con otros antidepresivos, se debera
usar venlafaxina con precaucion, en pacientes con antecedentes de mania debido a que pueden aparecer cuadros de mania o hipomania durante el tratamiento. No obstante, no hubo casos de mania o
hipomania en los estudios que utilizaron venlafaxina retard en el Trastorno de Ansiedad Generalizada. Durante el tratamiento con venlafaxina, puede aparecer hiponatremia y/o Sindrome de secrecion
inapropiada de hormona antidiurética (SIADH), normalmente en pacientes con deplecién de volumen o deshidratados. Dado el riesgo de suicidio de los pacientes con depresién, se debera prescribir
inicialmente el envase con el nimero menor de comprimidos con la finalidad de reducir el riesgo de sobredosis. Se han descrito algunos casos de hemorragias de diferente localizacion con inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina. Este hecho debe tenerse en cuenta especialmente en aquellos pacientes que ademas estén recibiendo anticoagulantes, medicamentos que afecten la funcién
plaquetaria (p. ej. antipsicéticos atipicos y fenotiazinas, antidepresivos triciclicos, acido acetilsalicilico, ticlopidina, clopidogrel, antiinflamatorios no esteroideos) o que puedan incrementar el riesgo de
hemorragia. Asimismo, debera tenerse especial precaucion con los pacientes que presenten trastornos hemorragicos. Venlafaxina no esta indicada para la pérdida de peso, ni en monoterapia ni en
combinacién con otros productos ya que en esta indicacion no se ha demostrado su seguridad y eficacia. 4.5. Interacciones con otros medicamentos y otras formas de interaccion. Inhibidores de
la monoaminooxidasa (IMAO) Se han notificado reacciones adversas en pacientes que habian interrumpido el tratamiento con un IMAO y seguidamente habian comenzado tratamiento con venlafaxina,
o que interrumpieron el tratamiento con venlafaxina y seguidamente empezaron tratamiento con IMAO. Estas reacciones incluyeron temblor, mioclonia, sudoracion, nauseas, vémitos, sofocos, vértigo,
hipertermia con cuadros semejantes al sindrome neuroléptico maligno, convulsiones y muerte. Farmacos con actividad sobre el sistema serotoninérgico Basandose en el mecanismo de accién conocido
de la venlafaxina y en su potencial de desencadenar un sindrome serotoninérgico, se recomienda precaucion cuando se administre venlafaxina en combinacion con farmacos que puedan afectar los
sistemas de neurotransmisores serotoninérgicos tales como los triptanes, inhibidores selectivos de la recaptacién de serotonina (ISRS), o litio. Indinavir Un estudio farmacocinético realizado con indinavir
ha mostrado una disminucién del 28% en el AUC y del 36% en la Cmax para indinavir. Indinavir no afecto la farmacocinética de venlafaxina y O-desmetilvenlafaxina. Se desconoce la relevancia clinica
de esta interaccion. Warfarina Venlafaxina puede potenciar el efecto anticoagulante de warfarina. Etanol Al igual que con todos los farmacos que acttian sobre el SNC, se debera advertir al paciente que
evite el consumo de alcohol durante el tratamiento con venlafaxina. Haloperidol Un estudio farmacocinético realizado con haloperidol mostré un descenso del 42% en el aclaramiento oral total para
este farmaco, un incremento del 70% en el AUC, un incremento del 88% en la Cmax, pero no afect6 a la semivida del mismo. Esto debera ser tenido en cuenta en pacientes que reciban haloperidol y
venlafaxina de forma concomitante ya que sera necesario disminuir la dosis de haloperidol. Cimetidina Cimetidina ha mostrado inhibir el efecto de primer paso hepatico de venlafaxina. Es esperable que
la actividad farmacologica de venlafaxina se vea ligeramente incrementada en la mayoria de los pacientes. En ancianos y en pacientes con disfuncién hepatica esta interaccion puede ser mas pronunciada.
Imipramina Venlafaxina no alter¢ las farmacocinéticas de imipramina o 2-hidroxi-imipramina. Sin embargo, incrementé el AUC, Cmax y Cmin de desipramina alrededor de un 35%. El AUC para 2-hidroxi-
imipramina duplico su valor de 2,5 a 4,5. Imipramina no altero las farmacocinéticas de venlafaxina ni de O-desmetilvenlafaxina. Esto debera tenerse en cuenta en pacientes tratados con imipramina y
venlafaxina de forma concomitante. Risperidona Venlafaxina incremento el AUC de risperidona en un 32% pero no alteré significativamente el perfil farmacocinético de la cantidad total de principio
activo (suma de risperidona mas 9-hidroxirisperidona). Se desconoce la relevancia clinica de esta interaccién. Diazepam Diazepam no parece afectar la farmacocinética tanto de venlafaxina como de O-
desmetilvenlafaxina. Venlafaxina no tiene efectos sobre la farmacocinética o la farmacodinamia de diazepam. Litio Las farmacocinéticas de venlafaxina y O-desmetilvenlafaxina no se ven afectadas con la
administracién concomitante de litio. Venlafaxina a su vez no tiene efectos sobre la farmacocinética del litio (Ver también el apartado Farmacos con actividad sobre el sistema serotoninérgico). Farmacos
con elevada union a proteinas plasmaticas Venlafaxina no se une en elevada proporcion a proteinas plasmaticas (27%); por ello no es esperable que la administracion de venlafaxina a pacientes en
tratamiento con farmacos de elevada union a proteinas plasmaticas provoque un aumento de la concentracion libre de estos farmacos. Inhibidores o inductores de los enzimas hepaticos La induccion o
inhibicion en los sistemas enziméaticos hepéticos puede afectar el metabolismo y la farmacocinética de DOBUPAL Retard (venlafaxina). Cuando se administra concomitantemente venlataxina con un inhibidor
de los enzimas hepéticos, es conveniente reducir la dosis de venlafaxina al minimo eficaz. Triptéfano La administracion concomitante de DOBUPAL Retard (venlafaxina) y triptéfano podria inducir una
mayor incidencia de efectos secundarios relacionados con la 5-HT. No hay experiencia en cuanto al uso concomitante de venlafaxina con triptéfano en pacientes deprimidos. Farmacos metabolizados
Eor las isoenzimas del citocromo P450 Los estudios indican que venlafaxina es un inhibidor relativamente débil de CYP2D6. Venlafaxina no inhibié CYP3A4, CYP1A2 y CYP2C9 in vitro. Tampoco se han

allado interacciones in vivo con los siguientes farmacos: alprazolam (CYP3A4), cafeina (CYP1A2), carbamazepina (CYP3A4) y diazepam (CYP3A4 y CYP2C19). 4.6. Embarazo y lactancia. Uso durante
el embarazo. No se ha establecido la seguridad de empleo de venlafaxina durante el embarazo. Venlafaxina debe administrarse a mujeres embarazadas sélo si el beneficio potencial supera al posible
riesgo. Si se usa venlafaxina durante el embarazo o poco antes del parto, pueden aparecer reacciones de retirada en el recién nacido. Uso durante la lactancia Venlafaxina y O—desmetiﬁ/enlafaxma se
excretan en leche humana; por ello esta contraindicada su administracién durante la lactancia. Uso en pediatria La seguridad y eficacia en pacientes menores de 18 anos no han sido establecidas, por lo
que su uso esta contraindicado. 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas. Aunque se ha comprobado en voluntarios sanos que DOBUPAL Retard (venlafaxina) no afecta la
actividad psicomotora, cognoscitiva o el comportamiento complejo, los farmacos psicoactivos pueden deteriorar la facultad de juzgar, pensar o las habilidades motoras, por lo que los pacientes deben
tener precaucion al manejar maquinaria peligrosa, incluyendo automoviles, debiendo ser advertidos de tal circunstancia. 4.8. Reacciones adversas. Las reacciones adversas se enumeran a continuacion
por Organos?/ sistemas de acuerdo con las categorias de frecuencia siguientes: Frecuentes: 1% Poco frecuentes: 0,1% y < 1% Raras: 0,01% y < 0,1% Muy raras: < 0,01%. Generales Frecuentes: Astenia,
fatiga. Poco frecuentes: Reaccion de fotosensibilidad. Muy raras: Anafilaxis. Sistema Cardiovascular Frecuentes: Hipertension, vasodilatacion. Poco frecuentes: Hipotension, hipotension postural, sincope,
taquicardia. Muy raras: Prolongacion del intervalo QT, fibrilacion ventricular, taquicardia ventricular (incluyendo torsade de pointes). Sistema Digestivo Frecuentes: Disminucion del apetito, estrenimiento,
nauseas, vomitos. Poco frecuentes: Bruxismo. Sistema Hematoldgico/Linfatico Poco frecuentes: Equimosis, sangrado de mucosas. Raras: Sangrados prolongados, trombocitopenia. Muy raras: Discrasias
sanguineas (incluyendo agranulocitosis, anemia aplastica, neutropenia y pancitopenia). Sistema Metabdlico/Nutricional Frecuentes: Hipercolesterolemia (especialmente tras la administracion prolongada
y a dosis elevadas), pérdida de peso. Poco frecuentes: Trastornos de la funcion hepatica, hiponatremia, aumento de peso. Raras: Hepatitis, sindrome de secrecion inapropiada de hormona antidiurética
(SIADH). Sistema Nervioso Frecuentes: Suefios anormales, disminucién de la libido, mareos, sequedad de boca, hipertonia, insomnio, nerviosismo, parestesia, sedacion, temblor. Poco frecuentes: Apatia,
alucinaciones, mioclonia. Raras: Convulsiones, mania, sindrome neuroléptico maligno, sindrome serotoninérgico. Muy raras: Agitacion, delirio. Sistema Respiratorio Frecuentes: Bostezos. Muy raras:
Eosinofilia pulmonar. Piel y anejos Frecuentes: Sudoracién. Poco frecuentes: Rash, alopecia. Muy raras: Eritema multiforme, sindrome de Stevens-Johnson. Organos sensoriales Frecuentes: Anomalias
en la acomodacion, midriasis, trastornos visuales. Poco frecuentes: Percepcion alterada del gusto. Sistema Urogenital Frecuentes: Eyaculacién/orgasmo anormales (varones), anorgasmia, disfuncion eréctil,
afectacion de la miccion (en su mayoria retencion). Poco frecuentes: Orgasmo anormal (mujeres), menorragia, retencién urinaria. Con medicamentos inhibidores de la recaptacion de serotonina se han
descrito raramente hemorragias (equimosis, hemorragias ginecoldgicas, sangrado gastrointestinal y otros sangrados cutaneos o de mucosas, ver seccion 4.4). La interrupcion del tratamiento puede dar
lugar a la apariciéon de reacciones de retirada y por ello se recomienda disminuir gradualmente la dosis de venlafaxina y monitorizar al paciente. Se han comunicado las siguientes reacciones tras la
interrupcion brusca, la reduccion de dosis o retirada del tratamiento: hipomania, ansiedad, agitacién, nerviosismo, confusion, insomnio u otros trastornos del suefio, fatiga, somnolencia, parestesia, mareos,
vértigo, dolor de cabeza, sudoracion, sequedad de boca, anorexia, diarrea, nduseas y vomitos. La mayoria de las reacciones de retirada son moderadas y se resuelven sin necesidad de tratamiento. Aunque
pueden aparecer reacciones de retirada al interrumpir el tratamiento, los datos clinicos y preclinicos disponibles no sugieren que venlafaxina origine dependencia. 4.9. Sobredosis. En la experiencia
post-comercializacion, se comunicaron casos de sobredosis de venlafaxina en su mayoria en combinacion con otros farmacos y/o alcohol. Se han observado alteraciones electrocardiogréaficas (prolongacion
del intervalo QT, blogueo de rama, prolongacién del QRS), taquicardia sinusal y ventricular, bradicardia, hipotension, alteracion del nivel de consciencia (oscilando desde la somnolencia al coma), convulsiones
y muerte. Tratamiento de la sobredosificacion Se recomienda el uso de medidas de soporte general y sintométicas; se deben monitorizar el ritmo cardiaco y los signos vitales. No se recomienda la induccion
de la emesis cuando exista riesgo de aspiracion. El lavado gastrico puede estar indicado si se realiza inmediatamente después de la ingestién o en pacientes sintomaticos. La administracion de carbon
activado puede limitar también la absorcién del farmaco. La diuresis forzada, didlisis, hemoperfusion y transfusion son de beneficio dudoso. No se conocen antidotos especificos para venlafaxina. 6. DATOS
FARMACEUTICOS 6.1. Lista de excipientes. Celulosa microcristalina Etilcelulosa Hidroxipropilmetilcelulosa Componentes de la capsula: 6xido de hierro rojo (E-172), 6xido de hierro amarillo (E-172),
didxido de titanio (E-171), gelatina y tinta (éste ultimo sélo en Dobupal Retard 150 mg Capsulas). 6.2. Incompatibilidades. No aplicable 6.3. Periodo de validez. 2 afos 6.4. Precauciones especiales
de conservacion. Almacenar a temperatura ambiente, en lugar seco. 6.5. Naturaleza y contenido del recipiente. Las capsulas van envasadas en blisters de PVC-ACLAR/Aluminio. El contenido de los
envases es: DOBUPAL Retard 75 mg Cépsulas: Blisters de 30 capsulas DOBUPAL Retard 150 mg Capsulas: Blisters de 30 capsulas 6.6. Instrucciones de uso/manipulacion. Las capsulas de DOBUPAL
Retard deben ingerirse durante las comidas con un poco de liquido. 7. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION ALMIRALL PRODESFARMA, S.A. General Mitre, 151 08022 - BARCELONA
8. NUMERO(S) DE AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION. DOBUPAL Retard 75 mg Capsulas: 62.420 DOBUPAL Retard 150 mg Cépsulas: 62.421 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACION
DOBUPAL Retard 75 mg Cdpsulas: 22 de Abril de 1999 DOBUPAL Retard 150 mg Céapsulas: 22 de abril de 1999 10. FECHA DE REVISION DEL TEXTO: Marzo de 2003 Mod. FT.08.1 (04/03/03).
11.Presentacion y PVP: DOBUPAL Retard 75 mg 30 cépsulas: 38,00€ PVP IVA 4%. DOBUPAL Retard 150 mg 30 capsulas: 62,55€ PVP IVA 4%. Con receta médica. Financiado por el Sistema Nacional
de Salud con aportacion reducida. 12. FECHA ELABORACION MATERIAL: JUNIO 2006. Almirall es una marca registrada de Almirall Prodesfarma, S.A.

Bibliografia: (1) Lecrubier Y. Clinical utility of venlafaxine in comparison with other antidepressants. Int Clin Psychopharmacol. 1995 Mar; 10 Suppl 2:29-35. (2) Montgomery SA et al. Venlafaxine versus
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orais dolorosas e molestias urinarias
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As manifestacions oculares estan presentes no 30-90% dos casos.
Son menos frecuentes e graves en Occidente. O méis frecuente ¢ a
uveite anterior recurrente bilateral acompanada de uveite posterior.
Pode haber hipopion (deposito de células inflamatorias en cdmara
anterior). A afectacion posterior (depdsitos vitreos, vasculite retiniana
€ neurite optica) é mdis grave, polo que precisa dun tratamento mais
agresivo. Pode deixar secuelas: cataratas, glaucoma ou sinequias. Si
os brotes son recurrentes hai perigo de evolucionar a cegueira.

As manifestacions articulares (50-70%) aparecen en forma de artral-
xias e oligoartrite non erosiva en grandes articulacions: xeonllo, noce-
llo e monecas. Son de instauracion aguda, duracidn breve e curso
recurrente con periodos asintomaticos. Non deixan secuelas.

Con menor frecuencia existen manifestacidns neuroldxicas (10-
30%) que afectan sobretodo ao parénquima cerebral e méis rara-
mente & médula espinal, ganglios basais, tronco ou cerebelo.
Clinicamente pode producir encefalite, ataxia, piramidalismo, demen-
cia e alteracions psiquidtricas. A afectacion non parenquimatosa
inclie hipertension intracraneal debida a trombose seno dural e
meninxite aséptica. A neuropatia periférica é rara.

A vasculopatia pode aparecer no 30% dos pacientes con afectacién
tanto arterial como venosa, vasos de pequeno ou gran calibre.
Patoldxicamente pddese ver vasculite, aneurismas, pseudoaneuris-
mas, trombose arterial ou venosa. A forma clinica mais frecuente ¢ a
tromboflebite superficial en extremidades inferiores. Esté descrita a
aparicién de paterxia vascular en forma de flebite ou aneurismas tras
procedementos como a venoclise ou intervenciéns cirdrxicas nos
vasos. En raras ocasidns aparece embolia pulmonar ou obstruccién
da vena cava superior.

A dfectacion gastrointestinal é similar a enfermidade inflamatoria
intestinal con dor abdominal, diarreas, melenas e Ulceras. A nefropa-
ia € infrecuente e leve.

Nos datos do laboratorio destaca a presencia de leucocitose, aumen-
to da VSG, niveis elevados de proteina C Reactiva e anticorpos dirixi-
dos contra a mucosa bucal humana (50%)

DIAGNOSTICO
Para facer o diagndstico do Sindrome de Behcet débense cumplir os
seguintes criterios:

1. Ulceracion oral recurrente (imprescindible): ulceracion aftosa menor,
aftosa maior ou herpetiforme observada polo médico ou paciente, e
que recidiva polo menos 3 veces nun periodo de 1 ano.

2.Dous ou maéis dos seguintes:

- Ulceracion xenital recurrente

- Lesions oculares: uveite anterior, uveite posterior, vasculite retiniana.

- Lesiéns cutdneas: eritema nodoso, pseudofoliculite, nodulos
acneiformes.

- Proba paterxia positiva: leida polo médico &s 24-48h.

No caso de Ulceras orais hai que descartar aftose recurrente idiopéti-
cas, infeccions por herpes simple, enfermidade inflamatoria intestinal
e outras enfermidades reuméticas como LES e espondiloartropatfas.
Na meningoencefalite aséptica debe excluirse LES, e na afectacion
vascular, arterite de Takayasu.

TRATAMENTO

O tratamento das Ulceras oroxenitais, artrite e lesions cutédneas faise
con doses baixas-medias de esteroides. Nos casos refractarios: talido-
mida (risco de teratoxeneicidade e polineuropatia).

Para a uveite anterior realizaremos tratamento tdpico con esteroides
e midridticos. Si é posterior é necesaria terapia esteroidea sistémica.
Nos casos refractarios ou iatroxenia: Azatioprina, ciclosporina. Na artri-
te utilizaremos AINES Para a afectacion neuroloxica grave resérvase o
clorambucil (alta toxicidade oncoxénica).

Como tratamento preventivo das Ulceras, uveite e lesidns cutdneas
emprégase a colchicina.

Na enfermidade de BeChet refractaria esta indicado o emprego de
axentes anti-TNF: infliximab ou etanercept.

PRONOSTICO
A esperanza de vida € normal, con excepcion dos casos que cursan
con complicacion neuroldxica. Debemos ter en conta que a graveda-
de do sindrome cede co tempo. A complicacion grave madis frecuen-
te é a cegueira.
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CASO CLINICO

Se trata de una paciente de 46 afos, sin antecedentes familiares de
interés y entre cuyos antecedentes personales constaba hipertiroidis-
mo, diagnosticado en el afio 99 y a tratamiento con tiamazol, con
Ultimo control analitico reciente normal.

La paciente acude a nuestra consulta por astenia en los Ultimos
meses més intensificada en las dltimas semanas que ella relaciona-
ba en parte con la enfermedad de su madre (ACV reciente) , por lo
que habia ido a psiquiatra privado estando a tratamiento con paroxe-
tina y halazepam, también aportaba anélisis recientes con los siguien-
tes resultados:

Hb 13710, VCM 93’90, leucocitos 6900 (formula normal), urea 40,
glucosa 80, creatinina 0’8, Na 135, K 46, colesterol 164, HDL 35,
LDL 102, TG 133; GOT 39; GPT 30, GGT 27,FA normal, TSH 4°01, T4
0°64, Ac frente a VHB y VHC negativos, orina sin alteraciones.

Dado que la paciente seguia refiriendo astenia importante, con mare-
os ocasionales que habifan sido catalogados de origen vagal, y tam-
bien ocasionales episodios de sensacion nauseosa y dado que no
habia mejorado con medicacién pautada, decidimos estudiar si la
astenia podria estar en relacién con enfermedad médica.

DEFINICION DE ASTENIA

La astenia es la sensacidn subjetiva de falta de energia o agotamien-
to fisico y / o mental no necesariamente asociado a ninguna activi-
dad fisica, se debe de distinguir de la debilidad muscular que consis-
te en la disminucion de fuerza maxima que se puede alcanzar duran-
te una contraccion muscular y que debe de ser objetivada por el
médico.

La astenia supone la 72 causa de consulta en atencion primaria y es
més frecuente en las mujeres que en los hombres en una propor-
cion de 2:1, siendo el pico de maxima incidencia entre los 15-34
anos.

CAUSAS DE ASTENIA:

Depresion y problemas psicosociales: causa mds frecuente

- Infecciones agudas (causa organica més identificada), destacando
la mononucleosis infecciosa, las hepatitis viricas y las infecciones
de orina.

- Causas metabdlicas: hipotiroidismo, DM, hipopituitarismo, enfer-
medad de Addison

- Enfermedades cardiovasculares: Insuficiencia cardiaca de cualquier
causa.

- Enfermedades pulmonares: EPOC, Sde de apnea del suefio, insu-
ficiencia respiratoria de cualquier causa.

- Enfermedades hematologicas: anemia, leucemia, linfoma...

- Enfermedades autoinmunes. LES,ARotras colagenosis

- Enfermedades neuroldgicas y musculares: Parkinson, esclerosis
multiple....

- Enfermedades neoplésicas: neoplasia oculta (Ca de pancreas,
colon...)

- Enfermedades renales: IRA,IRC...

- Enfermedades hepaticas: Insuficiencia hepética aguda o cronica de
cualquier causa.

- Toxicos y farmacos: tranquilizantes, corticoides, anticonceptivos
orales, antihistaminicos, diuréticos, hipotensores, alcohol...

- Estilos de vida: trabajo excesivo, suefio insuficiente, dieta inadecua-
da...

- Enfermedades que cursan con astenia prolongada y debilidad
generalizada: TB,VIH...

- Trastornos primarios del suefio

- Sindrome de fatiga crénica: cansancio o fatiga de més de 6 meses
de evolucién tras haber excluido cualquier otra causa orgénica o
psiquidtrica que pueda justificarlo.

¢ COMO ORIENTAR EL DIAGNOSTICO?

Anamnesis:
Buscando antecedentes familiares de enfermedades mentales,
endocrinas, neuromusculares...y antecedentes personales de habitos
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toxicos, trastornos psiquicos, infecciones previas, historia laboral, esti-
lo de vida...

Preguntar por caracteristicas de la enfermedad actual:

- Forma de inicio: el origen brusco sugiere causa orgénica

- Duracion: una duracion prolongada sugiere causa psicogena

- Patron de predominio: el predominio matutino es mas frecuente
en las causas psicogenas

- Periodos de remision: la intermitencia en los sintomas es mas
caracteristico de las causas psicdgenas

- Existencia de sintomas fisicos acompanantes: fiebre, sudoracion
nocturna, anorexia, pérdida de peso...

- Sintomas psiquicos acompafantes: ansiedad, estrés, alteraciones
de la vida familiar o laboral...

Exploracion fisica completa
Pruebas complementarias:

Analitica completa incluyendo enzimas hepéticos, iones, hormonas
tiroideas y sedimento de orina.

En nuestro caso la paciente no tenfa antecedentes personales de
trastorno psiquiatrico, referia el inicio de la astenia en los ultimos
meses coincidiendo con la enfermedad de su madre, de forma pro-
gresiva, sin periodos de remisién y sin un patrén de predominio diur-
no claro, referia que de estado de énimo estaba algo mejor con la
medicacién antidepresiva pautada pero que sin embargo seguia
notando mucho cansancio y que en ocasiones hasta le resultaba difi-
cil el levantarse de la cama.

La analitica que aportaba era absolutamente normal, lo que hacia
descartar entre causa de la astenia, patologias tan diversas como pro-
blemas hematoldgicos (anemia), DM, afeccion hepética, trastorno
renal, patologfa tiroidea o hepatitis virica.

La paciente no referia ademés fiebre ni sudoracién ni clinica respira-
toria ni cualquier otra dolencia que orientase a proceso infeccioso o
patologia cardiopulmonar, pero s referia sensacion ocasional de nau-
seas y falta de apetito aunque no referia ni dolor abdominal ni alte-
raciones del habito intestinal, esto nos hizo pensar en un primer
momento en la posibilidad de un proceso neoplasico subyacente.

En la exploracion fisica de la paciente no se detectaron adenopatias,
la auscultacion cardiopulmonar era normal, la exploracién abdominal
anodina y en la exploracién neuroldgica no presentaba alteraciones
conservando fuerza y sensibilidad, lo tnico que llamaba la atencion
a la exploracion era la hiperpigmentacion cutdnea que presentaba la
paciente de forma difusa pero mds intensa en zonas fotoexpuestas a
la que la paciente no le habfa dado importancia y que habfa achaca-

do a la toma de anticonceptivos hacia tiempo y por lo que nunca
habfa consultado, al explorarle la mucosa bucal, nos fijamos que pre-
sentaba tambien lesiones hiperpigmentadas que tras preguntarle nos
relataba que eso lo habfa notado hace poco junto con estrias en las
unas, ademas, también llamaba la atencion la disminucién del vello
corporal y la presencia de cifras de TA de 85 / 55, por lo que, pen-
samos entonces en la posibilidad de que el trastorno de hiperpig-
mentacién que presentaba la paciente estuviese en relacién con una
enfermedad médica que nos explicase ademés toda la demés clini-
ca, mareos, hipotension, nuseas..., y sobre todo la astenia tan impor-
tante de nuestra paciente.

FIGURA 1

FIGURA 2
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FIGURA 3 FIGURA 6

FIGURA 4 FIGURA 7

CAUSAS DE HIPERPIGMENTACION CUTANEA DIFUSA:

- Metabolicas: déficit de B12, cirrosis biliar primaria, porfiria cutinea
tarda, hemocromatosis, enfermedad de Wilson, acantosis nigricans,
enfermedad de Whipple, esclerodermia..

- Farmacos; clorpromacina, arsénico, amiodarona, minociclina, ciclo-
fosfamida...

- Hormonales: Hiperestrogenemia, enfermedad de Addison.

- Ofras: IRC

FIGURA 5

En nuestro caso se descartaron inicialmente las causas farmacoldgi-
cas y la IRC (tenfa funcion renal sin alteraciones) , tampoco nos pare-
cla probable otras causas como la hemocromatosis (trastorno del
metabolismo del Fe) porque no encontramos otros hallazgos relacio-
nados con la enfermedad como hepatomegalia (presente hasta en
el 95% de los casos), DM (65%) , artropatia o datos de afeccion car-
didca (insuficiencia cardiaca), se le realizd a nuestra paciente eco
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abdomino- pélvica que no mostraba alteraciones, confirmando ade-
més tamafio normal de higado y bazo, tampoco consideramos que
fuese debido a una cirosis biliar primaria (obstruccion de la via biliar
intra o extrahepética) dado que no presentaba aumento de la fosfa-
tasa alcalina (90%) ni prurito que suele ser la primera manifestacion
de la enfermedad y que puede ser generalizado o limitado a palmas
y plantas de los pies, tampoco presentaba datos que orientasen a
malaabsorcién como equimosis (por déficit de absorcion de vit.K),
dolor 6seo por osteomalacia,..ni datos de insuficiencia hepética,
hepatomegalia o hiperlipidemia que se asocia a este trastorno.

Otra causa podria haber sido la porfiria cutdnea tarda pero nuestra
paciente no presentaba otros datos clinicos asociados a esta patolo-
gfa como gran fragilidad de la piel ante traumatismos minimos, erite-
ma, lesiones vesiculosas y ulcerosas y fotosensibilidad ni datos de
hepatopatia, tampoco nos parecio que pudiese tratarse de una enfer-
medad de Wilson (trastorno del metabolismo del Cu), ya que no pre-
sentaba datos de hepatopatfa ni de afeccién neuroldgica, no tenia
elevacién de enzimas hepédticas (sobre todo aminotransferasa) ni
datos de anemia hemolitica, ni antecedentes familiares de dicha
enfermedad.

La Acantosis nigricans que consiste en un engrosamiento difuso de
la piel combinado con hiperpigmentacion principalmente en axilas y
otros pliegues corporales relacionado con trastornos endocrinos, obe-
sidad, tumores...también la descartamos dado que no se correspon-
dia con el tipo de lesiones que presentaba nuestra paciente. La
enfermedad de Whipple que cursa con artralgias, dolor abdominal,
diarrea, pérdida de peso... tampoco nos orientaba a la patologia de
nuestra paciente.

De todas las causas de hiperpigmentacion cutdnea difusa que pudie-
se cursar con astenia tan importante e hipotension (a pesar de no
tener ninguna de las alteraciones analiticas que pueden aparecer en
esta enfermedad: hiperpotasemia, hiponatremia, hipoglucemia...), la
que nos parecié més probable fue la de enfermedad de Addison por
lo que nuestra paciente, con esta sospecha clinica, fue derivada al
servicio de endocrinologfa donde se confirm¢ el diagnéstico, se le
pidié cortisol y ACTH en sangre (cortisol 0'019 y ACTH >1250)
estando actualmente nuestra paciente a tratamiento con hidralteso-
na y fludrocortisona y siendo seguida en consultas de endocrinolo-
gfa, presentando ademés una gran mejoria de su clinica y estando
pendiente de realizar analitica con AC contra células parietales, tiroi-
des, ovario y adrenales para descartar un sde poliglandular.

ENFERMEDAD DE ADDISON:
La insuficiencia suprarrenal se puede dividir en dos grandes grupos:

- Incapacidad primaria para formacion de hormonas por la corteza
suprarrenal (enfermedad de Addison)
- Los secundarios a formacion o liberacion insuficiente de ACTH

La enfermedad de Addison es una enfermedad rara que puede apare-
cer a cualquier edad y que afecta a ambos sexos por igual. Se debe a
la destruccion progresiva de las suprarrenales, cuando se afecta a més
del 90% de las glandulas es cuando aparece la insuficiencia, la causa
més frecuente es la idiopética pero también puede ser debido a infec-
ciones, metastasis, enf. Granulomatosas, Ac bloqueantes de la ACTH...

Algunos pacientes también presentan Ac contra el tiroides, paratiroi-
des y tejido gonadal, existiendo ademés una mayor incidencia de
tiroiditis linfocitaria crénica, insuficiencia ovérica prematura, DM tipo |,
hipo e hipertiroidismo. La aparicién de dos o més procesos endocri-
nos autoinmunitarios en una misma persona caracteriza el sindrome
autoinmune poliglandular de tipo II.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Como se debe a una destruccion progresiva se caracteriza por el
comienzo insidioso de fatiga, debilidad, anorexia, nduseas y vomitos,
pérdida de peso, pigmentacion de la piel, hipotension y en ocasiones
hipoglucemia, en ocasiones puede haber un shock fulminante por
destruccion aguda de las suprarrenales. De todas las manifestaciones
clinicas la més caracteristica es la astenia que se puede acentuar en los
momentos de estrés y que en ocasiones es tan intensa que obliga al
paciente a guardar reposo en cama, la hiperpigmentacion cuténea
(debida al aumento de ACTH que genera un precursor de la melanina,
y por tanto ausente en la insuficiencia suprarrenal secundaria ya que
en ella los niveles de ACTH estén normales o disminuidos) puede estar
ausente y cuando se presenta suele predominar en zonas fotoexpues-
tas dando un tono bronceado a la piel y predominando en éreas de
presion, pliegues cuténeos, nudillos, codos, rodillas.. pudiendo acom-
pafiarse de placas de color negro - azulado en las mucosas. Puede
existir ademas hipotension ortostatica, alteraciones de la funcién gas-
trointestinal (nduseas y vomitos, dolor abdominal inespecifico...) y en
las mujeres disminucion del vello axilar y pubiano por ausencia de los
androgenos suprarrenales.

Datos de laboratorio:

En las primeras fases puede que no haya alteraciones en la analitica,
pero la reserva suprarrenal estd disminuida, es decir que aunque la
secreccion basal de esteroides sea normal, su elevacién tras una
situacion de estrés estaria por debajo de lo normal.

En fases mas avanzadas nos podemos encontrar con hiponatremia
(debido a la pérdida de Na por la orina por déficit de aldosterona)
e hiperpotasemia (debido a los efectos combinados del déficit de
aldosterona, la reduccion del filtrado glomerular y la acidosis), hipo-
glucemia (por aumento de la sensibilidad a la accién de la insulina),
eosinofilia y en un 10% de los casos puede existir también hipercal-
cemia.

Los niveles basales de aldosterona y de cortisol estén por debajo de
lo normal y no aumentan tras la administracion de ACTH.
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Diagndstico:

En la enfermedad de Addison existe una destruccion de todas las
zonas de la corteza suprarrenal por lo que hay disminucién de los
mineralocorticoides, los andrégenos y los glucocorticoides.

Los niveles de cortisol y aldosterona en plasma y orina suelen estar
disminuidos, pero en ocasiones son normales y habria que demos-
trar el no incremento de las cifras de cortisol tras estimulacion de
ACTH, lo que indicaria que la reserva suprarenal esta disminuida. Los
niveles de ACTH estdn aumentados en la IS primaria porque falta el
mecanismo de retroalimentacion negativo que ejerce el cortisol a
dicho nivel, y en el secundario, los niveles pueden ser bajos o inclu-
so normales.

En general, si las cifras de cortisol en plasma estdn por debajo de 3'5
_g/dl se procede al diagndstico, si estd en valores por encima de
estas cifras, que incluso se yuxtaponen con los valores normales del
cortisol habria que realizar el test de estimulacion con ACTH, valores
por encima de 19 excluyen este diagnostico.

Prueba de estimulacion con 250 pg de ACTH: la respuesta es positi-
va si a los 30 - 60 minutos el cortisol se eleva por encima de 18
pg/dl. En la insuficiencia suprarrenal primaria hay ausencia de eleva-
cién del cortisol.

Tratamiento:

El tratamiento sustitutivo debe de corregir los déficits de glucocorti-
coides y mineralocorticoides, el farmaco principal es la hidrocortiso-
na, siendo la dosis habitual en adultos de 20 - 30 mg al dia reparti-
do en 2 dosis (2/3 a la mafiana y 1/3 a la noche), recomendando-
se que lo tomen con las comidas o con algiin antidcido porque
puede aumentar la acidez géstrica. Entre los efectos secundarios que
se pueden observar con este tratamiento estan: insomnio, irritabili-
dad... estando indicado en estos casos reducir la dosis al igual que en
los casos de pacientes que tengan HTA y/o DM.

Como la administracién de glucocorticoides no repone la fraccidn
mineralocorticoide suele ser necesario afiadir un mineralocorticoide
(fludrocortisona) recomendédndose ademés a los pacientes que
coman con una cantidad generosa de sal, para saber si el tratamien-

to con mineralocorticoides es suficiente hay que mirar los metaboli-
tos séricos y los niveles de TA de forma periddica.

Las complicaciones del tratamiento prolongado con glucocorticoides
son raras, a excepcion de la gastritis, siendo mas frecuentes las com-
plicaciones del tratamiento prolongado con mineralocorticoides,
entre las que estan: hipopotasemia, edema, HTA, cardiomegalia...

Todos los pacientes con esta enfermedad deben de recibir ademas
informacién y deben de llevar una tarjeta de identificacion para que
en determinadas situaciones (enfermedades intercurrentes, previo a
gx, situacion de estrés...) se aumenten las dosis del tratamiento habi-
tual para evitar una crisis suprarrenal que ponga en serio peligro la
vida del paciente.

EN RESUMEN

La astenia es uno de los sintomas mas frecuentes de consulta en
atencion primaria, y aunque en la mayorfa de las ocasiones la causa
fundamental son el estrés, el ritmo de vida o los trastornos depresivos,
esto no nos debe de dejar pasar por alto la posibilidad de una enfer-
medad médica subyacente, no sélo porque su diagnostico precoz
mejoraria la calidad de vida de nuestro paciente, sino porque tambien
€en ocasiones son procesos que ponen en serio peligro su vida, por lo
que, al igual que en el resto de las patologias, una adecuada historia
clinica y exploracion fisica son fundamentales para establecer una sos-
pecha diagnostica y en base a esto y las pruebas complementarias de
las que disponemos, confirmar o descartar dichas patologfas.
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Paciente varon de 52 afios que acude a urgencias con
Rx realizada ambulatoriamente

Pernas Souto, B.
Estudiante 5° afio medicina. Facultad Santiago de Compostela

Martinez Calvo, L.
Residente Medicina Familiar y Comunitaria. Hospital Arquitecto Marcide - Ferrol

Gonzélez Santamaria, M.P.

Caal v P Médico de Familia. UAP Teixeiro-Curtis A Corufia
Afio 2006
Volumen 13
Pég. 123-123
+ Antecedentes personales: +  Exploracion fisica:
- Tabaquismo - Buen estado general, consciente, orientado y colaborador.
- Dislipemia Eupneico en reposo, afebril, normohidratado y normocolore-
- Cardiopatfa isquémica: ado, hemodindmicamente estable. TA 125/78 pulso 94lpm.
- |AM lateral (afio 81). Sat 02 94%
- Angina inestable (afo 82). Cateterismo: oclusiéon 22 - Cabeza y cuello: No bocio, no Ingurgitacion yugular.
rama septal. - Auscultacion cardiaca: ritmica, sin soplos.
- IAM sin onda Q (afio 99). - Auscultacion pulmonar: Murmullo vesicular disminuido en
- Tratamientos: Adiro 100 (1-0-0), Tenormin50(1/2-0-1/2), base derecha, crepitantes ambas bases, predominio en base
Nitrodur 10 (parches diarios), tratamiento hipolipemiante izquierda.
que no recuerda. - Abdomen: blando, depresible. No se palpan masas ni mega-
lias. No doloroso a la palpacién. No defensa.
+ Enfermedad actual: Paciente que acude por tos, disfonia, y sinto- - MMII: Minimos edemas bilaterales, pulsos distales conserva-
mas respiratorios con leve disnea. Siguid tratamiento ambulato- dos.
rio con antibidticos y broncodilatadores sin mejorfa del cuadro,
por lo que su médico solicita Rx de torax (ver imagen) y lo remi- {Qué observas en la Rx térax y cudl es tu diagndstico?
te a urgencias hospitalarias. Niega dolor tordcio ni episodios de
disnea paroxistica nocturna. Ortopnea leve. FIGURA 2
FIGURA 1
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Mujer de 52 afios con cifras
elevadas de amilasa en sangre

Médico especialista en Medicina Familiar y Comunitaria. Servicio de Atencion Primaria Fontenla-Maristany Ferrol.

Leira Paz, G.

Médico especialista en Medicina Familiar y Comunitaria. Servicio de Atencién Primaria Cambre.

Souto Ruzo, J.

Cad Aten Primaria
Afio 2006
Volumen 13

Pag. 124-124

Médico especialista en Aparato Digestivo del Complejo Hospitalario Universitario Juan Canalejo.

Mujer de 52 afios sin antecedentes personales de interés, sin habitos
tdxicos y que no sigue ninglin tratamiento farmacoldgico. Anteceden-
tes ginecoldgicos G1P1, portadora de DIU y con ciclos regulares.

Acude a consulta adjuntando dos analiticas, realizadas en la
Comunidad Valenciana, con cifras muy elevadas de amilasa en san-
gre. Segun refiere la paciente, la primera analitica se le solicitd como
un control de salud rutinario y la segunda para confirmacion del
aumento de amilasa. La paciente en todo momento se encuentra
asintomética, no refiriendo ninguna clinica por aparatos.

EXPLORACION

- TA 120/70; FC 70 Ipm

- Auscultacién cardiaca: ritmica, sin soplos.

- Auscultacion pulmonar: normal.

- E. Abdominal: normal.

- EEIl: pulsos distales conservados, no edemas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

Se solicita en analitica de sangre la amilasa total con sus dos iso-
enzimas (pancredtica y salival) y la lipasa. Ademads amilasuria en
orina de 24 horas y ecografa abdominal. Los resultados fueron los
siguientes:

- Hemograma: Leucos 6.300 (639%N), Hb 13, Hto 40, Plag
288000, VCM 86.

- Bioquimica: amilasa 867 UI/L (28-100), amilasa pancredtica 851
Ul/L (13-53), Lipasa 40 Ul/L (<160), resto normal.

- Amilasuria en orina 24h. 170 UI/L (<460).

- Ecografia abdominal: sin alteraciones ecogréficas de interés en
higado, bazo, vesicula, via biliar, pancreas vy rifiones.

Ante estos resultados (cudl serfa su sospecha clinica? {Qué otras
pruebas complementarias solicitaria?

/
Informraeidn

Cadernos de Atencion Primaria

Material adicional
A revista Cadernos de Atencion Primaria € accesible
por internet (www.agamfec.com). Os autores que o
desexen poden presentar material complementario
na péaxina web (enquisas utilizadas, anexos,
aspectos metodoloxicos mais detallados, fotos,...).
Este tipo de material enviarase de modo
diferenciado ao resto do texto. Cando algun traballo
inclta material adicional na péxina web, éste
identificarase na revista con esta imaxe.

en

Internet
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Paciente de 59 afios con dolor lumbar

Médico interno residente de 3er afio de Medicina Familiar y Comunitaria del Complejo hospitalario de Santiago de Compostela.
Servicio de Atencidn Primaria Concepcion Arenal de Santiago de Compostela.

Martinez Bravo J.

Médico de Atencién Primaria. Servicio de Atencidn Primaria Concepcion Arenal de Santiago de Compostela.

Segade Buceta X.

Doctor en Medicina. Especialista en Medicina Preventiva. Gerencia de Atencion primaria de Santiago de Compostela.

Cad Aten Primaria
Afio 2006
Volumen 13

Pag. 125-125

CASO CLINICO

Paciente mujer de 59 afios que acude a nuestra consulta de
Atencién Primaria, a demanda, por dolor lumbar de 10 dias de evo-
lucion.

Como antecedentes personales, presenta epilepsia por la que es
seguida en las consultas de Neurologia desde hace 8 afios. No pre-
senta alergias medicamentosas conocidas. Esté a tratamiento actual-
mente con Topiramato, Carbamacepina y Lamotrigina. La paciente ha
estado embarazada en 3 ocasiones, de las cuales dos fueron partos
por cesarea y otra un aborto. La Ultima menstruacion la tuvo a los 49
afos.

Como antecedentes familiares destacan: madre fallecida por cancer
de péncreas, hermana con cancer de vejiga, padre, tres hermanos
dos hijos sanos.

En la anamnesis de su enfermedad actual refiere un dolor lumbar
bajo de aparicién hace unos diez dias, no refiere traumatismo ni gran
sobreesfuerzo previos. El dolor es de predominio nocturno, no de
gran intensidad, pero si continuo y segun refiere ella, “muy molesto”.
No lo relaciona con el esfuerzo, pero ha tenido que dejar de ir al gim-
nasio porque el dolor en ocasiones le obliga a permanecer en la
cama, donde tampoco mejora. Es la primera vez que consulta por
una molestia similar. No se ha termometrado fiebre y tampoco refie-
re sintomatologia urinaria.

A la exploracién fisica, destaca el aceptable estado general de la
paciente. Se aprecia dolor a la flexién-extension de la columna, movi-
lidad de las caderas conservada y sin alteraciones. La maniobra de

Fabere es negativa. El dolor aparece con la prueba dedos-suelo loca-
lizado en regidn lumbo-sacra. El dolor no se irradia y no se reprodu-
ce a la palpacion en las vértebras lumbares. Lassegue y Bragard nega-
tivos. Pruebas de talones y puntillas negativas. Movilidad y sensibili-
dad conservadas en extremidades inferiores. Reflejos conservados en
extremidades inferiores. No se detectan anomalias estructurales en la
columna vertebral a la exploracién visual.

Ante esta situacion y dado que la paciente presentaba un primer epi-
sodio de lumbalgia que no parecia de claras caracteristicas mecani-
cas se decide pautar terapia con AINES durante 10 dias y pedir una
prueba de imagen radiologica de columna lumbar y pelvis que se
representa en la siguiente imagen:

FIGURA 1

{Qué te sugiere la radiografia? (Qué harfas a continuacién?
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RESPUESTA CASO CLINICO
PACIENTE VARON DE 52 ANOS QUE ACUDE A
URGENCIAS CON RX REALIZADA AMBULATORIAMENTE

La imagen radiologica muestra insuficiencia cardiaca (imagen 1y 2),
manifestdndose con cardiomegalia, edema de pulmén (Lineas B de
Kerley) (imagen 4) y edema alveolar perihiliar derecho. También se
aprecia aumento de calibre de vena acigos (de naturaleza congesti-
va por aumento de la presion en la auricula derecha), derrame inter-
cisural y pequefio derrame pleural derecho.

REVISION EXAMEN RADIOLOGICO EN LA

INSUFICIENCIA CARDIACA

En la insuficiencia cardiaca suele haber cardiomegalia por lo que,
el indice cardiotorécico estd, en general, aumentado. La presencia
de derrame pericardico no alcanza, en la mayoria de los casos de
insuficiencia cardiaca, un volumen suficiente para deformar la
silueta.

La congestion pulmonar se detecta facilmente en la radiografia de
térax, donde se manifiesta antes de que sea clinicamente aparente.
A medida que aumenta la presion en el lado venoso del capilar pul-
monar, por lo general como consecuencia de la insuficiencia cardfa-
ca izquierda, los vasos pulmonares mas préximos a los vértices, que
normalmente estan colapsados en bipedestacién, se mantienen
abiertos. Los vasos de las bases pulmonares aparecen ahora relativa-

FIGURA 3

mente menos prominentes que los que estan més cerca de los vér-
tices, lo que se conoce como redistribucion vascular. Al aumentar atn
més la presion hidrostatica capilar se produce edema intersticial, que
conduce a una peor definicion de los vasos en las bases por edema
perivascular y visualizacion de los tabiques interlobulillares en forma
de lineas de Kerley. Estas lineas estrechas, de 1-2 cm, se observan
en las bases pulmonares perpendicularmente a la pleura parietal
(lineas tipo B de Kerley). El edema intersticial puede provocar un
aumento inespecifico de la densidad radioldgica en el hilio. Cuando
la congestion venosa pulmonar llega a provocar edema alveolar, se
manifiesta por imégenes algodonosas, especialmente en las bases y
en las zonas perihiliares en los pacientes en bipedestacion, que se
propagan hacia los vértices a medida que la congestién es mayor,
dando una imagen caracteristica “en alas de mariposa” por exudados
confluentes en los hilios pulmonares.

El borramiento de los dngulos costofrénicos o costovertebrales sugie-
re la existencia de un derrame pleural.

BIBLIOGRAFIA:
Betriu Gubert A, Roig Mingeuell E., Insuficiencia cardiaca.. Medicina Interna Farreras
Rozman. 142 Edicion. 553 - 563.
Lawrence R. Goodman. Nelson Principios de radiologia torécica. Mc Graw Hill. 22 ed.
2000. p. 209 - 211.
Eugene Braunwald. Insuficiencia cardiaca y cor pulmonale. Harrison Principios de
Medicina Interna. 162 edicion. Ao 2005. p1514 - 1525.

FIGURA 4

&

Detalle Lineas B de Kerley

RESPUESTA CASO CLINICO

MUJER DE 52 ANOS CON CIFRAS

ELEVADAS DE AMILASA EN SANGRE

Se trata de una paciente totalmente asintomatica y con una explora-
cién fisica normal. Dado que la isoenzima de la amilasa elevada es
la pancreética, la lipasa es normal y la amilasuria en orina de 24h es
negativa, la sospecha diagndstica inicial es una macroamilasemia.

En colaboracién con el Servicio de Digestivo del Hospital Juan
Canalejo se solicita Cromatografia sérica de la amilasa siendo el resul-
tado: presencia de un pico rapido de amilasa que huye de la colum-
na cromatogréfica con las proteinas y que es macroamilasa. El % Ac
amilasa / Ac creat.: 0,14 (1-4). Se confirma el diagndstico de macro-
amilasemia.
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Método cromatografia: Filtracion molecular en gel. Recoleccion 50
fracciones. Anélisis de amilasa y proteinas en cada fraccién y repre-
sentacion grafica. Duracion técnica 4-5 dias full time. (Fig. 1)

FIGURA 1
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COMENTARIO
Entre las causas de aumento de la actividad de amilasa en suero des-
tacan:
+ Enfermedades pancredticas:
- Pancreatitis aguda.
- Complicaciones de la pancreatitis.
- Exacerbacion aguda de la pancreatitis cronica.
- Tumores pancreéticos, quistes.
+  Otras enfermedades intraabdominales graves:
- Colecistitis aguda.
- Obstruccién del colédoco.
- Perforacion esofago, estomago, intestino delgado o colon.
- Isquemia o infarto intestinal.
- Obstruccion intestinal.
- Apendicitis aguda.
- Cuadros ginecologicos agudos como el embarazo ectdpico
roto y la salpingitis aguda.

+ Enfermedades de las glandulas salivales:

- Paperas

- Efectos del alcohol.

»  Tumores:

- Quistes ovaricos.

- Cistadenocarcinoma papilar de ovario.

- Carcinoma de pulmon.

Estos tumores producen hiperamilasemia porque segregan isoamila-
sa de tipo salival.

+ Insuficiencia renal.

+ Insuficiencia cardiaca con uremia extrarrenal y trastornos electro-
liticos.

+ Diversas:

- Morfina, codeina, derivados opidceos.

- Furosemida, puede aumentar la amisalemia de uno y otro
isoenzima.

- Estenosis o espasmo del esfinter de Oddi.

- Traumatismo Craneoencefélico con hemorragia intracraneal.

- Cetoacidosis diabética.

- VIH.

- Infecciones: tifoidea, tifus exantematico, paludismo, neumo-
nias, sarampién, meningitis meningocdcica - posiblemente
en relacion con afectacion toxica del pancreas.

+  Macroamilasemia. Es un cuadro en el que la amilasa sérica nor-
mal se une a una inmunoglobulina o proteina sérica anormal
para formar un complejo que es demasiado grande para ser fil-
trado por los glomérulos renales. Suele detectarse de forma for-
tuita y no guarda relacion con enfermedades del pancreas o de
otros drganos. Se puede demostrar por cromatograffa sérica. En
este cuadro hay un aumento de la amilasa sérica, un decremen-
to de la amilasa urinaria y una proporcion Ac ami/Ac creat < 1%.
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Prodesfarma

RESPUESTA CASO CLINICO

PACIENTE DE 59 ANOS CON DOLOR LUMBAR

La Radiografia presenta una imagen de “esclerosis en placas” muy
sugestivas de metéstasis.

Lo siguiente fue realizar exploracion general mas detallada en la que
se detectd una masa de unos 3 cm de didmetro en cuadrante stpe-
ro-externo de mama izquierda de consistencia dura con adenopatias
axilares de consistencia pétrea. La paciente fue remitida al servicio de
ginecologia de manera urgente donde se confirmo la sospecha de

hallazgos sugestivos de cancer de mama mediante la realizacion de
PAAF, confirmandose posteriormente con una biopsia el diagndstico
de carcinoma ductal infiltrante de mama.

En la gammagrafia se objetivaron depdsitos inconsistentes a nivel de
pelvis y extremo proximal de ambos fémures sugerentes de afecta-
cién dsea metastasica.

En una entrevista posterior, la paciente reconocié no haber querido
realizarse las mamografias recomendadas para su edad, pese a haber
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solicitado varias citas para realizarselas por temor a encontrar “algo
malo” en ellas.

{CUANDO SOSPECHAR MALIGNIDAD
EN UN DOLOR LUMBAR?

Definimos lumbalgia como un dolor en el dorso o en el tronco que
puede situarse en cualquier punto de la regién comprendida desde
el nivel del borde inferior de las Ultimas costillas hasta el final de
ambos pliegues gliteos. En un 80% de los casos de lumbalgia no
podremos atribuir la causa del dolor lumbar a ninguna lesion de
manera especffica.

Los signos que nos pueden hacer sospechar que una lumbalgia
necesite pruebas complementarias y una atencién especial y &gil

FIGURA 1

son: Dolor que no se alivia con el reposo o con cualquier otra modi-
ficacion de la postura, primer episodio de lumbalgia en paciente
menor de 20 afios o mayor de 55 afios, historia previa de cancer
conocido en otra localizacion, dolor que despierta al enfermo, fiebre
0 inmunosupresion (toma cronica de esteroides...), dolor de carac-
terfsticas no mecénicas, deficiencia neuroldgica progresiva, acusada
pérdida de peso, malestar, fatiga intensa, infeccién por VIH, rigidez
matutina como queja mas importante, dolor de alta intensidad, peti-
cién de narcaticos o farmacos psicoactivos (drogadiccion),etc. ..

Debemos recordar que un 5% del total de dolores lumbares supo-
ne un sintoma de una patologfa grave subyacente (tumor maligno
primario o secundario, infeccion, absceso, tumores o infecciones pél-
vicas, aneurisma abdominal, sindrome de la cola de caballo...) y son
estos pacientes los que requieren una actitud diagnostica égil.
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