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Se trata de una paciente mujer de 17 afios, sin antecedentes de inte-
rés, estudiante, que acude a su Médico de Familia por dolor dorso-
lumbar no irradiado, de caracteristicas mecanicas y de afios de evo-
lucién, sin relacion con sobreesfuerzo o traumatismo. El dolor no le
limita sus actividades de la vida diaria ni le interfiere el suefio. No lo
habfa consultado previamente, pero ahora permanece mucho tiem-
po sentada estudiando y el dolor ha aumentado.

En la exploracion fisica, no presenta puntos dolorosos selectivos en
regién dorso-lumbar. El dolor se reproduce con la flexion del tronco,
siendo generalizado en dicha zona. La cadera no es dolorosa a la
movilizacion. El Lassegue es negativo y los reflejos osteotendinosos
son normales.

FIGURA 1 FIGURA 2

Se pauta ibuprofeno 400/8 horas durante una semana y se le indi-
ca acudir nuevamente si no presenta mejorfa.

A la semana, vuelve la paciente porque el dolor cede solo parcial-
mente con AINES. No hay cambio en las caracteristicas del dolor ni
en la exploracion fisica. Se afiade paracetamol y se solicita Rx de
columna dorsolumbar, obteniéndose las siguientes imagenes.

{Cudl es la sospecha clinica?

Casos Clinicos 63



CaSOS CllnICOS Varén de 38 afios con dificultad en la vision proxima

Varén de 38 afios con dificultad en la vision préxima

waw .
agamfec
.com

Regal Faraldo, Maria Izaskun
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro Salud de Vilagarcia de Arousa (Pontevedra).

Abuin Seoane, Marfa del Mar
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro Salud de Vilagarcia de Arousa (Pontevedra).

Santidridn Arias, Santiago
Médico especialista en Medicina de Familia y Comunitaria del Centro de Salud de Vilagarcia de Arousa (Pontevedra)

Cad Aten Primaria
Ano 2010
Volume 17
Péx. 64-64

INTRODUCCION

Varén de 38 afos de edad, sin antecedentes personales ni familiares
de interés, sin tratamientos habituales ni héabitos tdxicos. Acude a la
consulta porque desde hace un mes nota dificultad en la lectura de
cerca con el ojo derecho, de aparicién progresiva sin presentar ni
apreciar otros sintomas. Acude a la optica y el optometrista destaca
pérdida agudeza visual corregida con lente, alteracion de la reaccion
pupilar y respuesta acomodativa de ojo derecho. En la exploracion
fisica presenta una anisocoria pupila dcha (que el no percibid) sin
respuesta a la luz en dicha pupila, resto de exploracion ocular, neu-
rolégica y general es completamente normal.

FIGURA 1

PREGUNTAS
{Qué actitud tomar ante este paciente?
{Cuél es tu sospecha diagnostica?

Correspondencia
Regal Faraldo Marfa Izaskun
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64  Casos Clinicos



CaSOS CllnICOS Varon de 83 afos con dermatitis exfoliativa

Varon de 83 afos con dermatitis exfoliativa

waww .
agamfec
.com

Blanco Sénchez, Concepcién
Médico especialista en Medicina Familiar y Comunitaria del Centro de Salud de Sada. La Corufia

Rodriguez de la Iglesia, Miguel Angel

Médico especialista en Medicina Familiar y Comunitaria del Centro de Salud de Sada. La Corufia

Mareque Rivas, Fernando
Médico especialista en Medicina Familiar y Comunitaria del Centro de Salud de Sada. La Corufia

Cad Aten Primaria
Ano 2010
Volume 17
Péx. 65-65

Varén de 83 arios, sin alergias conocidas, exfumador y exbebedor
desde hace 7 afios. No FRCV conocidos, antecedentes de T.B. pul-
monar en su juventud, diagnostico de fibrosis pulmonar idiopatica y
neumonia adquirida en la comunidad en el 2008.

El paciente presenta lesiones en manos y antebrazos que se gene-
ralizaron progresivamente, afectando al resto de extremidades, tron-
co y cuero cabelludo, de un mes de evolucién en forma de placas
eritemato-descamativas y pruriginosas.

En la evolucién del cuadro, desarrolld un estado suberitrodérmico
con afectacién predominante de caras de extension de EESS (Figura
1), tronco y cuero cabelludo, y afectacién de palmas (Figura 2) y FIGURA T

plantas con pustulas e hiperqueratosis. No hay presencia de lesiones
mucosas ni erosivas.

PREGUNTAS
1.- {Cuél es la sospecha diagnostica?
a) Liquen plano.
b) Sifilis secundaria.
©) Reaccion medicamentosa.
d) Pitiriasis rosada.
e) Parapsoriasis.

2.- {Qué tratamiento estaria indicado?
a) Antihistaminicos sistémicos.
b) Corticoides topicos.
c) Emolientes. FIGURA 2

d) PUVA.
e) Todas.
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ANTECEDENTES PERSONALES

Varén de 72 afos sin alergias medicamentosas y con antecedentes
de HTA, hipercolesterolemia y EPOC a tratamiento actual con enala-
pril 20 mg, Bromuro de tiotropio y salmeterol 50 mcg/fluticasona
250 mcg.

ENFERMEDAD ACTUAL

El paciente acude a la consulta por cuadro de 3 dias de evolucién de
dolor, tumefaccién y discreta limitacién funcional del codo izquierdo.
No refiere otra sintomatologia acompafiante.

EXPLORACION FiSICA
En la exploracion se observa tumefaccién en region olecraneana FIGURA 1

izquierda, de consistencia semiblanda, sin datos de rubor y calor.
Refiere discreto dolor a la palpacién, asociado a ligera disminucion en
la flexion de la articulacion. No se aprecian otros signos inflamatorios,
lesiones cuténeas locales ni signos y sintomas generales como
malestar general, astenia, fiebre, etc.

Ante esta situacion, {Cual es el diagnéstico y actitud seguir?

FIGURA 2
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CASO CLINICO

Presentamos el caso de una paciente de 80 afios remitida a un
Servicio de Urgencias con un cuadro de dolor abdominal difuso,
vomitos y estrefiimiento de 36 horas de evolucion.

Entre sus antecedentes personales destacaban una cardiopatia isqué-
mica, diabetes mellitus con nefropatia diabética y una nefrectomia
izquierda por una neoplasia renal tres afios antes. Era portadora de
marcapasos y de un filtro de vena cava por una TVP previa y estaba a
tratamiento con acenocumarol, trimetazidina, pravastatina e insulina.

A la exploracion fisica la paciente presentaba un mal estado general,
con palidez y sudoracion, una T° de 36,5, una FC ritmica de 120 Ipm
y una TA de 100/60, evidenciandose una significativa distension
abdominal, con dolor a la palpacion difusa del abdomen y un
aumento de los ruidos intestinales, sin otras alteraciones relevantes.
En la analitica destacaba: hematocrito 37,7, leucocitos 6300, gluco-
sa 246, urea 186, creatinina 2,5, amilasa 39, bilirubina 1.1 mg/dl,
Na 133, K 4,9, CPK 115, INR 1.

Se le realizaron a la paciente una radiograffa de térax que no mostrd
patologfa y una radiografia de abdomen (figura 1).

PREGUNTA

FIGURA 1

Atendiendo al los datos clinicos, analiticos y de imagen, éen cual
de las siguientes patologias pensaria inicialmente como causan-
te del cuadro?:

1.- Rotura de aneurisma de aorta abdominal

2.- Pancreatitis aguda

3.- Obstruccion intestinal

4.- Colangitis aguda

5.- Infarto agudo de miocardio

Correspondencia
Pablo Gomez Martinez
Camposanto 32, 2° D. 36004. Pontevedra.
Correo electronico: pablo_gm@hotmail.com
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RESPUESTA AL CASO CLINICO

ADOLESCENTE CON DOLOR DORSO-LUMBAR

En la Fig. 1, se observa pérdida de altura de varios cuerpos vertebra-
les dorsales inferiores, cifosis dorsal inferior e irregularidad de los pla-
tillos superior e inferior de los cuerpos vertebrales.

En la Fig. 2, se observa hiperlordosis lumbar compensadora, sin alte-
raciones en la morfologia de los cuerpos vertebrales.

Con los datos clinicos y radioldgicos, la paciente fue diagnosticada de
Enfermedad de Scheuermann (ES) o cifosis idiopética juvenil.

ENFERMEDAD DE SCHEUERMANN
La cifosis es la desviacién sagital de la columna de convexidad posterior.
El rango de normalidad de la cifosis tordcica se estima entre 10 y 50°.

La cifosis idiopdtica juvenil o Enfermedad de Scheuermann es la
causa mas comun de hipercifosis por acufiamiento vertebral en la
adolescencia.

Aparece entre los 12-14 afios (antes de la osificacion de los cartila-
gos), con discreto predominio en el sexo masculino.

Consiste en una cifosis rigida dorsal o dorso-lumbar por alteraciones
epifisarias de 3 vértebras centrales adyacentes acufiadas =5°.

Actualmente se acepta como ES la cifosis rigida >45° y una vértebra
tordcica acufiada =5°.

Debido a esta hipercifosis toracica rigida se suele producir una
hiperlordosis compensadora cervical y lumbar, y ocasionalmente
ligera escoliosis secundaria.

Existen 2 formas descritas:
« Dorsal: més frecuente. Se asocia a hiperlordosis no estructurada
cervical y lumbar.
« Dorsolumbar: més rara, pero con mayor tendencia a progresar.

Su etiologia no estd clara, existiendo factores genéticos y ambienta-
les (hormonales, mecénicos): se produce un error en la agregacion
del coldgeno, que altera la osificacion encondral de los platillos arti-
culares vertebrales, provocando la deformidad en cufa de las vérte-
bras vy la cifosis. Con el tratamiento ortopédico, se observa adelgaza-

miento del ligamento longitudinal anterior y acufiamiento vertebral
parcial reversible, apoyando la teoria mecénica.

La anatomia patologica pone de manifiesto una desorganizacion de
la osificacién encondral, reduccién del coldgeno e incremento de
mucopolisacaridos en los platillos articulares. Existe degeneracion dis-
cal en la mitad de estos pacientes, especuldndose sobre si estos
cambios son primarios o secundarios.

La clinica que puede producir es la siguiente:

+ Deformidad.

+ Dolor dorso-lumbar, que aumenta con flexidn, bipedestacion y
sedestacion. Es frecuente en fase precoz de la adolescencia, y
generalmente disminuye en la fase tardia. Generalmente no
interfiere con actividades de la vida diaria y profesional.

+ Falta de hiperlaxitud.

+ Raro, alteraciones neuroldgicas.

+ En deformidades graves (curvas >100°), dolor dorsal severo,
problemas cardirrespiratorios. ..

En la RX simple se puede observar: acufiamiento de 3 vértebras con-
secutivas de =5° (habitualmente entre la 52y la 72 dorsal), disminu-
cién del crecimiento anterior de los cuerpos vertebrales, alargamien-
to antero-posterior del cuerpo vertebral (signo de Knutssen), nodu-
los de Schmorl, estrechamiento del espacio discal con ensancha-
miento central del disco (vértebra biconcava), degeneracion discal
prematura, irregularidad de los platillos vertebrales, aspecto de pseu-
do-fractura con fragmentos 6seos en la parte anterior de la vértebra;
aumento de cifosis tordcica con hiperlordosis compensadora.

El tratamiento conservador es el més utilizado, dada la benignidad de
esta patologfa, y consta de la combinacion de adaptacion de ortesis
de contencion y ejercicios. La cirugia se reserva para casos graves
(complicaciones neuroldgicas, problemas cardiorrespiratorios. ..).

BIBLIOGRAFIA
Ruiz Santiago F, Moreno Gaya M, Sudrez Boville |, Lopez Milena G, Rodriguez
Fernandez C, Tristan Fernandez JM. Evolucion clinica y radioldgica de la cifosis juve-
nil. Rehabilitacion. 2003;37(1):11-6.
Lowe T, Line B. Evidence based medicine. Analysis of Scheuermann kyphosis. Spine.
2007;32:5115-9.
Llopart Alcalde N, Alvarez Molinero M, Millan Casas L, Aguilar Naranjo JJ. Cifosis idio-
pética juvenil y de Scheuermann. Rehabilitacion. 2009;43(6):312-7.

RESPUESTA AL CASO CLINICO

VARON DE 38 ANOS CON DIFICULTAD

EN LA VISION PROXIMA

El paciente es visto por el neurdlogo, cuyo diagndstico es una pro-
bable reduccién de la agudeza visual derecha, con posible alteracion
del reflejo fotomotor y anisocoria a estudio, solicitando RM cere-

bral/angio-RM cerebral, TAC cerebral y orbitario, serologias y analitica
completa e interconsulta a oftalmologfa. Todas las pruebas son nega-
tivas.

Es finalmente el oftalmdlogo quién nos da el diagnostico final: Pupila
Tonica de Adie.
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EXPLICACION FINAL

La pupila es un importante marcador de disfunciones oculares y neu-
rologicas. El tamafio de apertura pupilar es controlado por dos mus-
culos opuestos, el esfinter inervado por el parasimpético y el muscu-
lo dilatador inervado por el sistema nervioso simpético. El didametro
pupilar depende de la cantidad de luz, la acomodacion, dolor, emo-
ciones y aquellos estimulos de ambos sistemas. La exploracién pupi-
lar es primordial y facilmente accesible, sdlo necesitamos una luz y
conocer los reflejos pupilares y ademés, en el caso de los oftalmélo-
gos, usaran determinados colirios para concretar mas el diagndstico.
Seguin el tamafio las pupilas pueden ser midticas, medias o midriati-
cas, comparandolas entre ellas, isocoricas o anisocoricas, y segin la
reaccion a la luz, reactivas o arreactivas.

En el reflejo fotomotor directo, la respuesta es una miosis al estimu-
lar con luz ese ojo, mientras que en el reflejo fotomotor consensual
la miosis es en el contralateral. En el reflejo de acomodacion, el
paciente al mirar un objeto proximo e ir acercandolo, se produce con-
vergencia, acomodacién y miosis. En la oscuridad, vision lejana y esti-
mulos dolorosos aparece una dilatacion pupilar.

Las vias pupilares estdn comprendidas por la via simpatica y la via del
parasimpético (aferente y eferente).

Via Parasmmpatica

FIGURA 2

Existen multiples causas de anisocoria pupilar: anisocoria simple, es
fisioldgica y la exploracion es normal, anomalias en la via parasim-
pética aferente (lesiones en el nervio optico, retina, quiasma hasta
antes del cuerpo geniculado, oclusiones vasculares,..), alteraciones
en la via eferente (mesencéfalo dorsal en el sindrome de Parinaud,
pupila de Argyll-Robertson relacionado con neurosifilis, lesion en 3°
par craneal completo o afectacion tnicamente de sus fibras pupi-
lares, como en casos de compresiones extrinsecas por aneurisma

vascular de arteria comunicante posterior.., lesion en ganglio ciliar
y/ o nervios Ciliares) y afectacion de la via simpética (destacar el
sindrome de Horner con su triada caracteristica de miosis, ptosis,
anhidrosis). Otros trastornos también estarian dentro del diagnosti-
co diferencial de anisocoria como: glaucoma, intoxicaciones, cirugia
intraocular, migrafia, crisis comiciales, lesiones del iris, midriasis far-
macoldgica, ...

LA PUPILA TONICA DE ADIE

La lesion a nivel del ganglio ciliar y/o nervios Ciliares cortos produce
una pupila tdnica. Se trata de una respuesta perezosa de la pupila
ante la luz y la acomodacién. La pupila ligeramente midridtica no
reacciona primariamente a la luz ni a la convergencia, dichos reflejos
se producen de manera retardada y perezosa. Hay también un retra-
so en la acomodacion. La pupila tonica se caracteriza por una hiper-
sensibilidad por denervacion a los agentes colinérgicos, de forma que
a dosis bajas de pilocarpina se contrae fuertemente, mientras que en
condiciones normales no haria efecto sobre la pupila. Entre las mul-
tiples causas de pupila tonica (herpes, sffilis, procesos inflamatorios,
lupus, amiloidosis,...), la pupila ténica de Adie es la més frecuente,
es una denervacion idiopética unilateral.

El debut suele ser brusco. Suele afectar a mujeres (70%) jovenes
(20-40 anos). La alteracion es esporadica, sin caracter hereditario. A
la biomicroscopfa, se aprecia una pardlisis segmentaria del esfinter.
Los sintomas principales son dificultad en vision préxima, fotofobia y
dificultad en adaptacion a la oscuridad o simplemente anisocoria sin
clinica. Si se asocia a disminucién o abolicion de reflejos osteotendi-
nosos se llama Sindrome de Adie La evolucion es la siguiente: la
parélisis de acomodacion tiende a recuperarse, el reflejo pupilar a la
luz no se modifica y el didmetro pupilar tiene tendencia a disminuir
muy lentamente. La mayoria de los pacientes no precisan tratamien-
to excepto si dificultad en la lectura, con gafas correctoras.

BIBLIOGRAFIA

- Protocolo Diagndstico de la anisocoria. A.l Vallelado Alvarez. Instituto Universitario de
Oftalmobiologfa Aplicado. Universidad de Valladolid.

- Wilhelm H.Neuro-ophthalmology of pupillary function-functional guidelines. J.
Neurol 1993;245(9):573-583

- Protocolo Anomalias Pupilares. B. Sanchez. Unitat de Neurooftalmologia Server
d'Oftalmologia 2003;11(1):21-32.
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RESPUESTA AL CASO CLINICO

VARON DE 83 ANOS CON DERMATITIS EXFOLIATIVA

La parapsoriasis es una dermatosis de causa desconocida, pero se
cree que forma parte de las enfermedades linfoproliferativas y se ha
relacionado con mecanismos de hipersensibilidad a estimulos anti-
génicos persistentes.

La clasificacién de la parapsoriasis aceptada en la actualidad com-
prende la pitiriasis liquenoide y la parapsoriasis en placas, con sus
dos formas:

- Parapsoriasis de pequenas placas.
- Parapsoriasis de grandes placas.
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La parasoriasis en placas grandes (PPG) y la parapsoriasis en peque-
fias placas (PPP) son, por lo general, enfermedades que afectan a
individuos de edad mediana o mayores, con un pico de la incidencia
en la quinta década de la vida.

La parapsoriasis de grandes placas se caracteriza por la presencia de
lesiones papuloescamosas y eritematoescamosas que predominan
en tronco, pliegues y parte proximal de las extremidades, de unos 5-
10 cms de didmetro, de color rojo-marrén claro o rosado salmén con
la superficie cubierta de pequefias escama y con zonas de piel no
afectada, acompafiadas de moderado prurito. Las lesiones pueden
impresionar como arrugas en “papel de cigarrillo”, y diferentes grados
de atrofia. La trfada: atrofia, pigmentacion moteada vy telangiectasias,
puede aparecer en este y otros cuadros, y se define con el término
de “poiquilodermia”.

El diagndstico diferencial debe de hacerse, principalmente, con: la
psoriasis el liquen plano, la sifilis secundaria, las reacciones medica-
mentosas, la pitiriasis rosada y la micosis fungoide.

Tanto la PPG como la PPP pueden persistir durante afios o décadas
con escasos cambios de aspecto clinico o histoldgico. Hay que tener
en cuenta que entre un 10-30% de los casos de PPG progresan a
micosis fungoide. La PPP es un trastorno benigno y rara vez o casi
nunca evolucionan a micosis fungoide.

El tratamiento (Figura 3) consiste en lubricantes, emolientes, corti-
coides topicos, y fototerapia con PUVA o con UVB de banda ancha y
més recientemente con UVB de banda estrecha.

También se han utilizado con diferentes resultados la colquicina oral,
griseofulvina y metrotexato.

FIGURA 3

La respuesta al tratamiento es variable. Al principio, debe de exami-
narse al paciente cada 3-6 meses y después, una vez al afio, para
verificar que el proceso es estable.

El tratamiento de la PPG suele ser mas agresivo y el objetivo es supri-
mir el trastorno para prevenir la posible progresién a micosis fungoi-
de franca.

BIBLIOGRAFIA
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Integracion&Métodos, S.L. Barcelona 2004; 81-84.

3.- Fonseca Capdevilla, Eduardo. Dermatologia en la practica clinica. Aula Médica
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General, Tomo 1. Ed. Interamericana 2009:236-240.

RESPUESTA AL CASO CLINICO
TUMEFACCION DE CODO EN VARON DE 72 ANOS

DIAGNOSTICO

Dado que el paciente presenta buen estado general, esta afebril y
que los signos inflamatorios no son llamativos, se diagnostica una
bursitis olecraneana aséptica.

TRATAMIENTO
Se inicia tratamiento con AINES y reposo, presentando mejoria en
pocos dias.

EXPLICACION FINAL

La bursitis olecraneana es una inflamacion de la bursa localizada en
el codo a nivel de la apdfisis del olécranon causada por sobreuso,
lesion local de la zona, postura incorrecta o secundaria a ciertas
enfermedades como artritis reumatoide, gota, psoriasis, trastornos

tiroideos, reacciones medicamentosas o infecciones. Las bursitis pue-
den clasificarse en sépticas y no sépticas. En el caso de la bursitis
séptica se estima que existe una incidencia de entre 0,8 y 12 casos
por 10.000 ingresos hospitalarios, aunque su frecuencia puede ser
superior. El mecanismo etiopatogénico es la inoculacién directa del
microorganismo a través de la piel o diseminacion del mismo por via
hematogena.

Clinicamente se caracterizan por edema y eritema a nivel de la bursa
con o sin dolor. Las bursitis sépticas suelen acompafarse de fiebre
en un 40-70% de los casos.

La movilidad de la articulacion puede estar disminuida en algunas
ocasiones.

El diagnostico es fundamentalmente clinico. Si se sospecha una bur-
sitis séptica y existe tumefaccidn de la zona se deberéd realizar aspi-

70  Casos Clinicos



Casos Clinicos

CADERNOS

de atencién primaria

racion del liquido. En el caso de una bursitis séptica tendremos un
recuento de leucocitos entre 5000-20000. La tincion Gram tiene una
sensibilidad de 15 a 100%, por lo que un liquido con altos niveles
de leucocitos aunque presente un resultado negativo en la tincion de
gramm, se considera séptico por la baja sensibilidad de la tincion. El
cultivo del liquido es un test concluyente para el diagndstico. En san-
gre periférica, es frecuente encontrar leucocitosis y neutrofilia, asf
como aumento de reactantes de fase aguda (VSG, PCR u otros) que
por ser tan inespecificos son poco Utiles para el diagnéstico.

La radiografia convencional aporta generalmente poco. La ecografia
es la técnica de imagen de eleccion en la confirmacion del diagnds-
tico clinico. Su uso permite guiar la puncién y mejorar su rentabilidad.
Algunas revisiones recomiendan el uso de TAC y RMN sin grandes
aportes para el diagnostico de la patologia. La aspiracidn y andlisis del
liquido bursal se utiliza fundamentalmente para el diagndstico etiolo-
gico aunque ocasionalmente también tiene utilidad terapéutica.

En el caso de las bursitis crénicas y recurrentes se debe realizar tin-
cion Zielh Nielssen, cultivo para micobacterias y brucella, examinar la
existencia de cristales de urato en la gota y cristales de pirofosfato en
la pseudogota. Es necesario descartar enfermedades asociadas como
artritis reumatoide, gota, tuberculosis, infeccion por Mycobacterium
szulgai, VIH, IRC (por uremia o traumatismo repetitivo durante diali-
sis) ademés de cualquier condicién que comprometa el sistema
inmune (alcohol, corticoides, diabetes, etc).

La bursitis séptica se trata con antibidticos especificos por via oral o
parenteral en funcién de la gravedad del cuadro y de los resultados
de los estudios microbioldgicos. La mayoria de las infecciones son
causadas por Estafilococo aureus (70%), aunque también se pueden
encontrar otros microorganismos tales como Estreptococo beta-
hemolitico y Estreptococo epidermidis. Infeccion por Estreptococo
agalactie debe sospecharse en pacientes diabéticos, cirrdticos y a
enfermos cronicos e inmunodeprimidos. Se debe iniciar el trata-
miento antibidtico previamente al resultado del cultivo, siendo de
eleccién el uso de Cloxacilina. La duracion del tratamiento antibiético
debe ser de 10 dias en los casos no complicados y 15 dias en los
casos severos e inmunocomprometidos. Si se trata de una bursitis
tuberculosa se realiza escision de la bolsa y tejido circundante y tra-
tamiento antituberculoso durante 6-12 meses. La infiltracion con cor-
ticoides en el caso de las bursitis sépticas estd contraindicada.

El tratamiento de la bursitis aséptica es conservador y consiste en
reducir la inflamacion: RICE (reposo, frio local, compresion y eleva-
cion), AINES, aspiracion del liquido de la bursa (no siempre indica-
da), y en algunos casos infiltracion con corticoides. La aplicacion de
frio local puede ser efectiva las primeras 24-48 horas.

Si la bursitis es secundaria a posturas repetitivas son importantes los
consejos posturales, como descansar vy alternar actividades para evi-
tar la recurrencia, evitar presiones elevadas y utilizar proteccion sobre
el codo.

La fisioterapia puede ser beneficiosa, algunos ejercicios estructura-
dos, el uso de ultrasonido y estimulacién eléctrica se utilizan de
forma ocasional para reducir el dolor y la inflamacién.

La aspiracion del liquido de la bursa asociada a infiltracion con corti-
coides puede ser usado para un alivio inmediato. Este procedimien-
to puede asociarse a ciertas complicaciones como edema, infeccién,
drenaje por el punto de infiltracion o lesion del nervio cubital.

En casos resistentes a otros tratamientos puede realizarse una bur-
sectomia por via endoscdpica.

La evolucion es favorable en la mayoria de las ocasiones, las compli-
caciones méas graves, como septicemia u osteomielitis, pueden ocu-
rrir en algunas bursitis sépticas tratadas de forma tardia. En casos
recurrentes y graves puede persistir dolor y disminucion de la fun-
cionalidad de la articulacion.
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CASO CLINICO
UTILIDAD DE LA RADIOGRAFIA ABDOMINAL
EN UNA PACIENTE CON DOLOR ABDOMINAL

DESCRIPCION DE LOS HALLAZGOS RADIOLOCOS:
En la radiografia de abdomen se ponen de manifiesto dos hallazgos
significativos:

- Por una parte observamos una marcada distension de asas de
intestino delgado (ID) y de la cdmara géstrica, mientras que las
asas de colon visibles muestran un calibre normal, evidencian-
dose gas hasta sus segmentos distales (Figura 2).

- Por otro lado nos encontramos con unas estructuras tubulares
ramificadas de densidad gas proyectadas sobre la silueta hepéti-
ca (Figura 3), que Unicamente pueden estar en relacion con la
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presencia de aire en el interior de uno de los siguientes sistemas
intrahepaticos: el sistema venoso portal o la via biliar.

FIGURA 2

Rx simple de abdomen en el que se observa una dilatacion significativa
de asas de ID (flechas blancas finas) y estdmago (flecha blanca gruesa)
con asas de IG de calibre normal (puntas de flecha). Se observan tam-
bién estructuras tubulares de densidad gas proyectadas sobre la silueta
hepética (flechas negras).

FIGURA 3

Detalle del &rea hepética en el que se observan estructuras tubulares de
densidad gas proyectadas sobre el parénquima hepético (flechas)

DISCUSION

Hablamos de dilatacion de un asa de ID cuando su didmetro es
mayor de 3 cm. En el caso de esta paciente sabemos que las asas
que se encuentran dilatadas son de ID porque identificamos en ellas
las valvulas conniventes, caracteristicas del ID. Estas valvulas se iden-
tifican mejor cuando las asas intestinales estan distendidas por aire.
Se encuentran cercanas unas a otras y rodean completamente el
interior de la pared del asa, por lo que en una radiografia de abdo-
men las identificaremos de un lado al otro de dicha pared.

Por el contrario, lo caracteristico del colon es la presencia de haustras,
que son dilataciones saculares de la pared del mismo delimitadas por
pliegues con forma de hoz en su interior llamados plicas. Estos plie-

gues pueden no abarcar todo el didmetro del asa en un radiograffa
simple y se encuentran mds separados entre sf que las vélvulas con-

niventes. Ademas, las heces solidas identifican al colon.

FIGURA 3

Detalle de las asas de ID dilatadas. Se evidencian vélvulas conniventes
(flechas) proximas unas a otras y extendiéndose de un lado a otro de la
pared.

En la tabla 1 se enumeran las posibles causas de dilatacion genera-
lizada de asas de intestino delgado en un adulto con un IG de cali-

bre normal.

TABLA 1

Causas de dilatacion generalizada de asas de ID con IG de calibre nor-
mal en el adulto:
1.- Obstruccion intestinal mecanica proximal al colon
« Extraluminal:
Adherencias postquirdrgicas (35-40%)*
Hernias externas o internas*
Vélvulos*
Invaginaciones*
Masa (neoplésica, inflamatoria o absceso)*
« Parietal:
Neoplasias
Procesos inflamatorios (Crohn, enteritis*, postradiacion, etc.)
« Intraluminal:
lleo biliar
Bezoar
Parasitosis
Cuerpos extrafios
Tumoraciones
2.- Isquemia segmentaria de intestino delgado
« Causas circulatorias o intravasculares
» Compresion o inflitracion extravascular

Con un * las causas de obstruccion que ademés pueden producir secunda-
riamente isquemia intestinal de origen extravascular

La entidad que més frecuentemente da lugar a la presencia de aire
en el sistema venoso portal es la isquemia intestinal, seguida por
algunos procesos infecciosos abdominales (Tabla 2). La isquemia
intestinal puede producir una necrosis de la pared de las asas intes-
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tinales con formacion secundaria de gas intraparietal —neumatosis
intestinal-, que se puede propagar hacia las venas mesentéricas y de
ahi al sistema venoso portal intrahepético. Uno de los mecanismos
por los que los procesos infecciosos intraabdominales pueden pro-
ducir gas en el sistema portal es la extension directa de la infeccion
a las ramas venosas mesentéricas y portales por contigtiidad.

TABLA 2

Causas de presencia de gas en el sistema venoso portal:

1.- Isquemia mesentérica
2.- Procesos infecciosos intraabdominales
» Diverticulitis
» Abscesos intraabdominales
« Colecistitis y colangitis
» Colitis (inflamatoria, pseudomembranosa...)
3.- Postransplante hepdtico
4.- |diopética

El gas en el interior del rbol biliar, ya sea en los conductos biliares o
en la vesicula (aerobilia) puede estar en relacion con procedimientos
diagnosticos o terapéuticos a nivel de la via biliar, con fistulas bilioen-
téricas o con infecciones biliares por organismos productores de gas
(tabla 3).

TABLA 3

Causas de aerobilia

1.- Procedimientos diagndsticos en la via biliar (CPRE)
2.- Procedimientos terapéuticos biliares:
« Esfinterotomias
« Colecistoduodenostomias
« Coledocoenterostomias
3.- Fistulas bilioentéricas
4 - Incompetencia del esfinter de Oddi

5.- Infecciones (colangitis ascendente, colecistitis enfisematosa)

Reuniendo todos los hallazgos semioldgicos radioldgicos, el diagnos-
tico diferencial de las patologfas que podrian producir una dilatacién
aislada de asas de intestino delgado con la presencia de gas en el sis-
tema portal o el arbol biliar incluiria:

- La isquemia intestinal segmentaria afectando Unicamente a asas
de ID (Tabla 1).

- Elileo biliar.

- Algunos procesos infecciosos intraabdominales (enteritis, abscesos).

Sitenemos en cuenta que la paciente no presentaba fiebre y ni datos
analiticos sugestivos de infeccion, las patologias incluidas en este Ulti-
mo grupo podrian ser consideradas como poco probables, excluyén-
dolas inicialmente de nuestra sospecha clinica. Teniendo todo esto
en cuenta, fundamentalmente serfan dos las posibles entidades cau-
santes del cuadro: el fleo biliar y la isquemia intestinal.

El ileo biliar tiene lugar cuando se produce el paso de una o més litia-
sis vesiculares de tamario significativo —normalmente mayor de 4
cm- a luz intestinal por una fistula bilioentérica. Esta se puede origi-
nar tras la perforacion vesicular o del colédoco y su comunicacion
con el duodeno o colon, debido a procesos inflamatorios, infecciosos
0 neoplésicos a nivel de la vesicula, el colon, el estomago o el pan-
creas. Las fistulas que comunican la via biliar con el duodeno son las
més frecuentes. El célculo migra distalmente y puede enclavarse a
nivel del yeyuno o el fleon, més frecuentemente a nivel de la valvu-
la fleocecal, produciendo secundariamente un cuadro de obstruccién
intestinal mecénica con su cuadro clinico consistente en dolor abdo-
minal, nduseas y vomitos.

En el estudio radioldgico simple abdominal de un paciente con un
ileo biliar podriamos encontrarnos todos o alguno de los siguientes
signos:

- Aerobilia.

- Presencia de una litiasis vesicular en una localizacién ectdpica a
nivel intestinal.

- Distension de las asas de intestino delgado secundarias a la obs-
truccién por el enclavamiento de dicha litiasis.

Por su parte, la isquemia intestinal es una entidad compleja que tiene
causas, presentaciones clinicas y hallazgos de laboratorio diversos, la
mayorfa de ellos inespecificos, y una alta mortalidad. Esté producida
por un insuficiente flujo sanguineo al intestino, el cual puede ser
secundario a causas intravasculares (las mds frecuentes) o extravas-
culares (Tabla 4).

TABLA 4

Causas mas frecuentes de isquemia intestinal

a) Causas circulatorias o intravasculares:
1.- Oclusivas:
» Cardiopatias emboligenas
« Trombosis del tronco celiaco, AMS, AMI o alguna de sus ramas
« Trombosis venosa mesentérica o portal
« Estados de hipercoagulabilidad
+ Diseccién adrtica
» Vasculitis
2.- No oclusivas: Estados de bajo gasto cardiaco y/o vasoconstric-
cion esplacnica:
« Cardiacas: arritmias, isquemia miocérdica, valvulopatias o mio-
cardiopatias.
* Hipotension
» Shock hipovolémico o séptico

+ Farmacos (adrenalina, dopamina, digitalicos, betabloquantes,
ergdticos)

« Toxicos (anfetaminas, cocaina)

b) Causas extravasculares:

1.- Obstruccion intestinal: adherencias, hernias, volvulos o invagina-
ciones

2.- Neoplasias que invadan una estructura vascular arterial
3.- Traumatismos

4 - Diversas afecciones inflamatorias e infecciosas intestinales

Casos Clinicos 73



Casos Clinicos

CADERNOS

de atencién primaria

Los hallazgos radioldgicos de la isquemia intestinal que pueden
encontrarse en un estudio simple de abdomen incluyen:

- Distension de las asas intestinales afectadas, debido a la pérdida
del peristaltismo secundario a la isquemia.

- Engrosamiento de la pared del asa por edema y hemorragia sub-
mucosa, pudiendo darle a la pared un aspecto de impresiones
digitales.

- Neumatosis intestinal.

- Presencia de gas en las venas mesentéricas o ramas portales.
En el caso de que la necrosis de las asas progrese y se produz-
ca una perforacion intestinal podremos encontraros ademés:

- Neumoperitoneo, que se observard como una banda radiolticida
infradiafragmaética en las proyecciones realizadas en bipedesta-
cién o inferior a los musculos oblicuos derechos en las realizadas
en dectbito lateral izquierdo.

- Ascitis, puesta de manifiesto por un aumento difuso de la densi-
dad abdominal con una centralizacién de las asas intestinales.

DIAGNOSTICO

Ante estas dos posibilidades diagndsticas se solicité una TC abdomi-
nopélvica, en la que se confirmd la dilatacion de asas intestinales y
se demostro la presencia de gas en el sistema venoso portal (Figuras
4y5).

FIGURA 4

Corte axial de TC sin contraste en el que se ve aire en las ramas porta-
les (flechas finas) (empujado por el flujo portal hacia todos los seg-
mentos hepdticos; si se tratara de aerobilia tenderia a localizarse en los
segmentos mdés anteriores al realizarse el estudio en dectbito).
Obsérvese el estdmago distendido (flecha gruesa) y el colon con un
calibre normal (punta de flecha)

Ademéds se encontraron otros hallazgos que no eran visibles en la
radiografia simple de abdomen, como un engrosamiento parietal y
una neumatosis intestinal en algunas asas de intestino delgado. Ante
la imposibilidad de realizar un estudio con contraste debido a la insu-
ficiencia renal de la paciente, el diagnostico radioldgico fue de isque-
mia intestinal, sin poder aclarar la causa de la misma.

Debido a su mal estado general, la paciente fue intervenida quirtrgi-
camente, evidencidndose intraoperatoriamente una masa adheren-

cial englobando y obstruyendo asas de yeyuno a nivel de la region
de la nefrectomia previa. Dicha masa adherencial fue resecada junto
con el segmento intestinal afectado por la isquemia.

FIGURA 5

Corte coronal de TC sin contraste en el que se observa gas en la vena
porta (flechas negras), asas de ID dilatadas con neumatosis intestinal
(flechas blancas finas), el estdmago distendido (flecha blanca gruesa) y
el IG de calibre normal (puntas de flecha).

ISQUEMIA MESENTERICA SECUNDARIA

A OBSTRUCCION INTESTINAL

Aunque las causas més frecuentes de isquemia intestinal son las de
origen intravascular, entre ellas especialmente las patologias emboli-
genas de origen cardiaco o las secundarias a la formacién de trombos
en ramas arteriales intestinales, hay cuadros isquémicos originados
por patologias extravasculares. Dentro de estas Ultimas se encuentran
fundamentalmente aquellas que producen una obstruccidn intestinal
con una isquemia asociada, como son las adherencias postquirtirgi-
cas, los volvulos intestinales, las invaginaciones o las hernias.

Las adherencias son bandas, nddulos o masas de tejido fibrético ori-
ginadas en el proceso de cicatrizacion posterior a una intervencion
quirdrgica intraabdominal que pueden englobar y comprimir u obs-
truir una o varias asas intestinales. Pueden ser asintométicas o pro-

FIGURA 6
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ducir clinica de obstruccion desde dias o semanas hasta muchos
afios después de la intervencion.

La disminucién del flujo sanguineo se produce inicialmente por com-
presion de los vasos arteriales que nutren el segmento afectado. Este
estrangulamiento hace que se comprometa asimismo el retorno
venoso, lo que agrava el proceso. Ademds, la funcion peristaltica nor-
mal puede anularse secundariamente a la isquemia, lo que causa
una dilatacion de los segmentos intestinales isquémicos, que aumen-
tard la presion en la zona proxima a la obstruccion, disminuyendo
aun mas el aporte sanguineo.
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