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INTRODUCCION

Se trata de una mujer de 25 afios que acude a nuestra consulta
por mareos sin giro de objetos de varios dias de evolucién acom-
pafada de odinofagia y dolores musculares difusos. Como ante-
cedentes destacan dos ingresos en unidad de pediatria por pur-
pura alérgica y por proceso virico inespecifico en los afios 1991 y
1992 respectivamente; y varios episodios de perniosis durante el
invierno. Actualmente a tratamiento con mometasona topica nasal
por rinitis alérgica. En la exploracion fisica solo destaca una hipe-
remia faringea importante, con hipertrofia amigdalar sin datos de
exudado blanquecino. Se palpan adenopatias submandibulares
bilaterales dolorosas. Actualmente afebril.

{Cudl es la actitud a seguir?

Ante este cuadro viral inespecifico se decide recomendar reposo,
asociado a una baja laboral, y tratamiento analgésico-antitérmico
durante 10 dias. Al cabo de este tiempo la paciente acude de
nuevo a nuestra consulta solicitando el alta, refiriendo mejoria
clinica. Tras dos dias de trabajo, se siente muy cansada por lo que
regresa al centro de salud donde no objetivamos ninguna altera-
cion clinica valorable.

Decidimos realizar una analitica con un test de mononucleosis
que resulta positivo.

En el frotis se objetivan linfocitos activados con células linfoplas-
maéticas, compatible con proceso virico. Ademés presenta una ele-
vacion de transaminasas con una GOT de 109 y GPT de 128.
En la Ecografia realizada en centro de salud no se objetivan le-
siones a nivel hepatico ni a nivel biliar. Ante estos resultados se
recomienda reposo (solicitando IT) y tratamiento sintomético con
paracetamol. Con dicha elevacion de transaminasas se realizan
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sucesivas analiticas de control donde se ve un descenso progresi-
vo de dichos valores hasta obtener una GOT de 35 y GPT de 22,
al cabo de 1 mes.

DIAGNOSTICO
Mononucleosis infecciosa

EXPLICACION FINAL

La mononucleosis infecciosa es una enfermedad producida por
el virus de Epstein-Barr, que afecta principalmente a adultos jo-
venes'. La primoinfeccion por dicho virus representa el 75% de
todos los casos de mononucleosis infecciosa?. En lugares con bajo
nivel socioecondmico es més frecuente la infeccion en nifios y con
relativa freceuencia cursa de modo asintomético®. Clinicamente se
caracteriza por un cuadro de mialgias, astenia y malestar general,
seguido de una faringoamigdalitis. En nifios suele ser asintomética
o con leve dolor de garganta®. Normalmente presenta un periodo
de incubacion de aproximadamente 4-6 semanas. La faringoamig-
dalitis suele cursar frecuentemente con faringe eritematosa, exu-
dado grueso, continuo, fiebre y adenopatias cervicales, inguinales
o axilares. En ocasiones puede observarse esplenomegalia (75%)
o hepatomegalia (50%) siendo la elevacion de transaminasas un
hallazgo excepcional. La aparicién de exantema maculo-papular
suele relacionarse con el tratamiento con ampicilina. La evolucién
de la enfermedad suele ser benigna, desapareciendo el cuadro en
2-4 semanas, aunque pudiendo persistir el malestar y la astenia
durante meses. Las complicaciones (no muy frecuentes) son la
rotura esplénica (1/2000 casos)', trombocitopenia, vasculitis, me-
ningitis (en las primeras 2 semanas), anemia hemolitica (2/100
casos), hepatitis (puede ser fulminante, muy raro)...

El virus de Epstein-Barr también estd asociado a linfomas tipo
Burkitt®.

El diagnostico se basa en la clinica. En la analitica podemos encon-
trar leucocitosis con linfocitosis (con méas del 10 % de atipicos).
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El tratamiento es sintomatico mediante reposo en cama durante
la fase aguda, adecuada hidratacion oral (bebiendo al menos
2500 cc al dia). Si el paciente presenta dolor se administraran
analgésicos o antipiréticos tipo paracetamol a dosis de 1 gr cada 8
horas. Los corticoides se reservaran para casos donde la hipertro-
fia amigdalar produzca un colapso de la via aérea, o bien cuando
exista trombocitopenia grave o anemia hemolitica®.
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RESPUESTA AL CASO CLINICO PACIENTE DE 19 ANOS CON
PALPITACIONES Y SENSACION DE MAREO

El trazado electrocardiogréfico se corresponde con una fibrilacion auricu-
lar conducida por via accesoria con preexcitacidn intermitente en un pa-
ciente con Sindrome de Wolf Parkinson White no conocido previamente.

Debido a la inestabilidad hemodindmica del paciente, se procedio a
cardioversién eléctrica, que restablece el ritmo sinusal. En el ECG de
superficie se evidencia en esta ocasion QRS empastado, con onda
delta reflejo de una via accesoria, confirmando el diagnéstico de Sin-
drome de Wolf Parkinson White.

T WIE Ly} il

FIGURA 1

La digital y el verapamilo estdn contraindicados por que al bloquear el nodo
AV, favorecen el paso del estimulo a través de la via accesoria rdpida, lo que
aumenta la respuesta ventricular durante la FA y pueden fadilitar el desarollo.
de fibrilacion ventricular.

Tras restaurar el ritmo sinusal, el paciente fue trasladado a centro
hospitalario donde fue sometido a estudio electrofisioldgico en el
que se consiguié poner de manifiesto la mencionada via accesoria,
siendo ablacionada con radiofrecuencia en el mismo procedimiento
con éxito.

TABLA 1

A. TAQUICARDIAS REGULARES CON QRS ESTRECHO:
« taquicardia sinusal
« taquicardia auricular unifocal
- flutter auricular
« taquicardia supraventricular paroxislica
B. TAQUICARDIAS IRREGULARES CON QRS ESTRECHO:
« taquicardia auricular multifocal
« fibrilacion auricular
- flutter auricular con conduccién variable
C. TAQUICARDIAS REGULARES CON QRS ANCHO:
* taquicardia auricular multifocal
« fibrilacion auricular
- flutter auricular con conduccion variable
D. TAQUICARDIAS IRREGULARES DE QRS ANCHO:
« taquicardia ventricular polimorfica (torsade de pointes)
« fibrilacion auricular con bloqueo conduccién intraventricular
»  WPW asociado a fibrilacion auricular

EXPLICACION

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS TAQUIARRITMIAS

El término Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) se aplica a los
pacientes con preexcitacion en el EKG basal y taquicardia paroxisti-
ca. Esta enfermedad se asocia a la presencia de vias accesorias que
conectan directamente auriculas y ventriculos, lo que evita que los
impulsos cardiacos pasen a través del nodo auriculoventricular, lo que
produce una preexcitacién ventricular.

En los pacientes que estan en ritmo sinusal, las vias accesorias auricu-
loventriculares que conducen en direccion anterégrada producen un
EKG tipico con un intervalo PR corto (< 0.12s), una rama de ascenso
del QRS irregular (onda delta) y un complejo QRS ancho. Este patron
es consecuencia de la fusién de la activacién de los ventriculos por
la via accesoria y por el nodo AV. (wer imagen Sd WPW en figura 1).

Durante la taquicardia supraventricular (TSVP) en el WPW, el impulso
en la mayorfa de las ocasiones se conduce anterégradamente en el
sistema AV normal y retrégradamente por la via accesoria (ortodréomi-
ca). Las caracteristicas electrocardiogréficas en estos casos son idén-
ticas a las descritas para la TSVP, con frecuencias que oscilan entre
130 y 240 Ipm dependiendo del estado simpdtico y las propiedades
del nodo AV.

En raras ocasiones (aprox 5% casos) las taquicardias que aparecen
en los pacientes con WPW muestran un patrén inverso, con conduc-
cion anterdgrada por la via accesoria y retrograda por el nodo AV
(antidrémica). Esto causa taquicardia de QRS ancho, en la que los
ventriculos resultan totalmente activados por la via accesoria. En los
pacientes con WPW también son frecuentes la fibrilacién auricular y
el flutter auricular.

Como la via accesoria no tiene las mismas propiedades de retraso en
la conduccion del estimulo que el nddulo AV, las respuestas ventricu-
lares durante la fibrilacion auricular o el flitter pueden ser especial-
mente rdpidas y causar fibrilacion ventricular.

Respecto al manejo de las taquicardias “con pulso” en urgencias ex-
trahospitalarias, cuando existe mala tolerancia clinica, se recomien-
dan las siguientes actuaciones:

1. Si existe sincope, hipotensién (TAS < 90 mmHg), insuficiencia
cardfaca o angina grave se procederd a cardioversion eléctrica
sincronizada con el complejo QRS.

2. Se comienza con un choque de 200 J en la FA y taquicardia de
complejo ancho y de 100 J en la TSVP y flutter auricular. Tras la
cardioversion se debe trasladar al paciente en UVI movil.
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RESPUESTA AL CASO CLINICO LESIONES CRONICAS EN
MIEMBROS INFERIORES

Es un prurigo nodular. El prurigo nodular es una alteracién cuténea
resultante del rascado y manipulacion crénica de la piel como conse-
cuencia de estimulos pruriginosos.

La etiologfa de este prurito es muy variable: desde trastornos médicos
subyacentes a otras dermatosis pruriginosas como dermatitis atopica,
dermatitis por contacto alérgica, picaduras de insectos ¢ dermatitis
por éstasis.

La enfermedad afecta con mayor frecuencia a las mujeres que a los
hombres. El prurigo nodular asociado con dermatitis atopica se instala
generalmente a una edad mds temprana y se acompana de una reac-
tividad aumentada a numerosos alergenos ambientales.

Las lesiones del prurigo nodular se manifiestan como nédulos cupuli-
formes que a menudo presentan una superficie erosionada con esca-
mas y costras. Comienzan como papulas y evolucionan a la formacién
de nodulos hiperpigmentados. El tamafio varia de unos mm a 2 cm.
Las localizaciones més frecuentes coinciden con las éreas de la piel
maés accesibles al rascado, como la cara posterior del cuello y la cara
anterior de las piernas.

Las lesiones persisten durante meses o afios despues de la interrup-
cion del trauma. En ocasiones los pacientes presentan sintomas de
estigmatizacion neurdtica.

Debe realizarse una analitica completa y una radiografia de térax a todo
paciente en el que sospechemos una enfermedad médica de base.

Los niveles de IgE suelen estar elevados en el prarigo nodular atopico
y ser normales en el no atépico.

El tratamiento con frecuencia es resistente a las distintas alternativas.
Se emplean habitualmente de forma combinada tratamientos tpi-
cos (corticoides, capsaicina y derivados de la vitamina D), sistémicos
(antihistaminicos, ciclosporina A, talidomida, distintos psicofarmacos,
azotioprina y retinoides orales) y fisicos (crioterapia y fototerapia).

Es imprescindible explicar al paciente el ciclo “prurito-excoriacion-pru-
rito”, para tratar de romperlo.
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RESPUESTA AL CASO CLINICO MASA ABDOMINAL

DIAGNOSTICO
Retencion cénica e incompleta de orina secundaria a leve hiperplasia be-
nigna de prostata.

La imagen corresponde a una vejiga de retencién. El tamafio prostético no
llamd la atencién en la ecografia realizada, y estaba ligeramente aumen-
tada en el TAC. No se hall6 otra causa que explicase la retencion urinaria.

Los sintomas de incontinencia pueden ser la manifestacion de una enfer-
medad subyacente, y no deberian ser tratados simplemente como una
manifestacion del envejecimiento.

Aunque en los hombres, la HBP es la causa mas frecuente de uropatia
obstructiva bilateral siempre hay que tener presentes otras causas, como
tumores de vejiga, de prostata, de Utero (en mujeres) o cualquier otra es-
tructura alrededor de cuello de la vejiga o la uretra, fibrosis retroperitoneal
y estrechamiento de la uretra (congénita o cicatricial).

Para evaluar inicialmente a un paciente con incontinencia son imprescindi-
bles tres cosas: una minuciosa historia clinica, el examen fisico y un urinoa-
ndlisis. En el caso de nuestro paciente descartamos causas externas como
ingesta excesiva de liquidos vespertina, alcohol, cafeina, diuréticos y otros
farmacos (IECAS, anti-psicéticos, antidepresivos triciclicos, hipnéticos...). Se

debe interrogar al paciente acerca de clinica cardinal de diabetes, altera-
ciones del ritmo intestinal (la impactacion puede forzar el vaciado vesical)
y sobre disfuncion sexual.

Los sintomas que normalmente se relacionan con la HBP son los sinto-
mas irritativos tales como aumento de la frecuencia miccional, nocturia, ur-
gencia miccional y tenesmo vesical; asi como alteraciones del flujo como
por ejemplo disminucion y entrecortamiento del chorro miccional. Sin em-
bargo, estos sintomas no son especificos de la HBP. Ademés, no siempre
existe correlacion entre el aumento de tamafio prostético y la severidad de
la clinica: en este paciente el aumento de tamario era minimo mientras
que las repercusiones en el tracto urinario estan a la vista.

CONCLUSION

A pesar de que la aparicion de incontinencia nocturna como sintomas
aislados de HBP no es lo mas frecuente debemos recordar que es mas
frecuente encontrar una presentacion rara de una enfermedad frecuente
que una presentacion frecuente de una enfermedad rara.
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