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Desde el Grupo de Trabajo de Patologia Digestiva SEMERGEN y los Comités Organi-
zador y Cientifico queremos daros las gracias por la asistencia y participacion en las ||
Jornadas de Patologia Digestiva en Atencion Primaria que se han celebrado en Santan-
der los dias 6 y 7 de Abril del 2018.

Durante los dos dias de las jornadas hemos trabajado en los temas que son de gran
utilidad para nuestra practica clinica diaria, con mesas sobre las ultimas novedades
de diagnostico y tratamiento de las patologias mas prevalentes en atencion primaria.
Hemos contando con ponentes de reconocido prestigio en la Gastroenterologia y He-
patologia tanto del ambito de la Atencion Primaria como Hospitalaria. También hemos
compartido vuestras aportaciones a través del debate y de las comunicaciones y tra-
bajos de investigacion, que habéis presentado. Y que son publicados en esta revista.
Esperamos que hayais disfrutado de un agradable encuentro entre comparfieros en una
ciudad como Santander que cuenta con una de las bahias mas bonitas del mundo,

excelentes playas y paisajes, asi como una gastronomia envidiable.

Noelia Fontanillas Garmilla Sandra Arenal Barquin
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Mesa: La infecciéon por el virus de
la hepatitis B y C. Grupos de riesgo
y Opciones terapéuticas actuales

Dra. D® Mercedes Ricote Belinchén

Médico de Familia. Centro de Salud Mar Baltico DAE.
Madrid. Coordinadora del Grupo de Trabajo de Digestivo de
SEMERGEN.

Dra. D® Ana M? Sarrién Bosque
Médico de Familia. Centro de Salud Bétera. Valencia. Miem-
bro del Grupo de Trabajo de Digestivo de SEMERGEN.

Segun la OMS, aproximadamente 240 millones de perso-
nas padecen infeccién crénica por el virus de la hepatitis
B, y entre 130 millones y 150 millones de personas pade-
cen infeccion cronica por el virus de la hepatitis C.

En la actualidad, existen recursos y oportunidades que
pueden disminuir la importante amenaza que suponen es-
tas infecciones para la salud publica y del individuo.

En Espafia, la puesta en marcha Plan Estratégico para el
Abordaje de la Hepatitis C en el Sistema Nacional de Sa-
lud en 2015 y su actualizacion en 2017, llevo a desarrollar
unas lineas estratégicas en las que tiene un papel muy
relevante la Atencion Primaria de Salud.

Dr. D. Joaquin Cabezas Gonzalez
FEA Servicio de Gastroenterologia y Hepatologia. Hospital
Marqués de Valdecilla. Santander. Cantabria.

Los nuevos antivirales frente a la hepatitis C han supuesto
un cambio de paradigma en el tratamiento de esta infec-
cion crénica que suponia en nuestro pais la primera causa
de trasplante hepatico. Estos farmacos de administracion
oral durante 8-12 semanas consiguen la respuesta viral
sostenida (curacion) en mas del 95% de los casos, con
apenas efectos secundarios.

Los nuevos estudios epidemiologicos de prevalencia de
la hepatitis C, implementados con la determinacién de la
viremia, situan esta en el 1.2% de anti-VHC y en 0.31%
la viremia. La actualizacion de la epidemiologia de la he-
patitis C, unido a la alta eficacia y seguridad de los tra-
tamientos nos permiten plantear un escenario en el cual
un cribado poblacional y acceso universal a las nuevas
terapias consigan la eliminacion de la infeccion, siendo
este planteamiento no sélo coste-eficaz sino una inversion
garantizada para el sistema de salud.

Espana es un pais de baja prevalencia de infeccién por
el virus de la hepatitis B, siendo la presencia del antigeno
HBs (Antigeno Australia) de un 0.8%. Disponer de una
vacuna eficaz de administracion universal, por su inclusion
en nuestro calendario vacunal, permite que la inmunidad
de grupo consiga el control de esta infeccién. Sin embar-
go, la inmigracion de personas de areas geograficas de
alta prevalencia supone un riesgo, debiéndose de con-
siderar el cribado en esta poblacion. El tratamiento de la
infeccion crénica del VHB se basa en antivirales orales
de alta eficacia y barrera genética que permiten el control
de la infeccion, y en un pequefio grupo de pacientes la
curacion definitiva. Su administracion es via oral, sin ape-
nas efectos secundarios y consiguiendo el control de la
infeccion en la practica totalidad de los casos.

Una situacion de especial interés en los pacientes con
hepatitis B es la posibilidad de reactivacion viral cuando
son sometidos a tratamientos inmunosupresores o qui-
mioterapicos. La reactivacion del VHB se caracteriza por
el aumento de la replicacion viral con el posterior desarro-
llo de una hepatitis aguda en la que un porcentaje impor-
tante de los pacientes puede conducir a la insuficiencia
hepatica grave y posible desenlace fatal. El auge de las
nuevas terapias bioldgicas hace que esta situacion cobre
una nueva dimension, y se dispone de herramientas de
prevencion altamente eficaces permitiendo evitar la reac-
tivacion en todos los casos.

Mesa: La disfagia en Atencién
Primaria. Probables causas y su
sospecha diagnéstica

Dra. D% Viviana Rocio Oscullo Yepez

Médico Residente de 4° afio de Medicina Familiar y Comu-
nitaria. Centro de Salud Mar Béltico. Madrid. Miembro del
Grupo de Trabajo de Digestivo de SEMERGEN.

Dra. D® Silvia Alcalde Mufoz
Médico de Familia. Centro de Salud Estrecho de Corea. Madrid.

La deglucion es un complejo mecanismo fisiolégico con
cuatro fases bien definidas: oral preparatoria, oral de
transporte (voluntarias), faringea y esofagica (involunta-
rias). La fase oral incluye la masticacion, la formacion del
bolo y su paso a la faringe. La fase faringea consta de
varios procesos coordinados (cierre de nasofaringe, ele-
vacion y cierre de laringe, apertura del esfinter esofagico
superior o EES y contraccion de musculatura faringea),



y la esofagica consiste en la propulsion del bolo hacia el
estomago.

La dificultad para llevarla a cabo es la disfagia. Desde el
punto de vista anatémico, se divide en orofaringea o eso-
fagica y desde el fisiopatologico, puede deberse a causas
estructurales o funcionales. Entre las estructurales mas
frecuentes se incluyen los tumores esofagicos y del area
ORL, osteofitos cervicales, estenosis esofagicas, altera-
ciones del EES y el diverticulo de Zenker. Por su parte,
la disfagia orofaringea puede ser la manifestacion clinica
de una enfermedad sistémica, neurologica o esta asociada
a los cambios producidos en el envejecimiento, pudiendo
preceder a otros sintomas neuroldgicos. Afecta a mas del
30% de pacientes que han sufrido un accidente cerebro-
vascular, un 52-82% de pacientes con enfermedad de
Parkinson, es el sintoma inicial en el 60% de los pacien-
tes con esclerosis lateral amiotréfica, afecta al 40% de los
pacientes con miastenia gravis, el 44% de pacientes con
esclerosis multiple, hasta el 84% de los pacientes con de-
mencia tipo Alzheimer y a mas del 60% de los pacientes
institucionalizados.

La disfagia es un sintoma cuya prevalencia aumenta con
la edad y con importante repercusion negativa sobre la
calidad de vida, y que en casos muy graves puede cau-
sar deshidratacion, pérdida de peso y desnutricion, asi
como complicaciones respiratorias secundarias a infec-
ciones por broncoaspiracion e incluso la muerte. Con
frecuencia requiere de equipos multidisciplinares para su
correcto diagndstico y tratamiento, pero en un porcentaje
nada desdefable de pacientes, una completa y adecuada
anamnesis y exploracion fisica por parte del médico de
primaria permiten identificar la causa, relegando la necesi-
dad de estudios complementarios a casos seleccionados.
El principal objetivo en un paciente con disfagia va enca-
minado a conseguir una deglucion eficaz y segura (ase-
gurar una nutricion e hidratacion adecuadas y disminuir
el riesgo de complicaciones, especialmente respiratorias).
Para ello, podemos utilizar estrategias posturales (buscar
la verticalidad del paciente, control de respiracion y tono
muscular), reducir el volumen del bolo y aumentar su vis-
cosidad adecuando la textura mediante el uso de espe-
santes, lo que va a disminuir el nimero de aspiraciones.

Dra. D® Maria Jesus Lopez Arias
Médico Adjunto del Servicio de Digestivo. Hospital Universi-
tario Marqués de Valdecilla. Santander.

La disfagia es la sensacién subjetiva de dificultad para la
deglucion. La deglucion es un mecanismo complejo en el
que intervienen musculos de boca, faringe, laringe y eso-
fago, en perfecta coordinacion con los pares craneales
V, VII, IX, X'y Xll y el centro de la deglucion. Por tanto,
las alteraciones en la deglucion, siendo su principal sinto-
ma la disfagia, pueden ser secundarias a patologias con
etiologias muy variadas. La orientacion diagndstica inicial
es fundamental, y en este sentido, es clave el médico de
familia quien, mediante la realizacion de historia clinica y
exploracion del paciente, puede determinar la causa en
mas del 80% de los casos, permitiendo una derivacion
adecuada (ORL, neurologia, rehabilitacion, digestivo) si
fuera necesario. El primer paso es confirmar si el paciente
verdaderamente tiene disfagia u otros sintomas (globo fa-
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ringeo, xerostomia). En caso de presentar disfagia, debe
diferenciarse si ésta es orofaringea o esofagica. Orienta
hacia origen orofaringeo si la disfagia se produce al inicio
de la deglucion y su asociacion con episodios de tos, atra-
gantamiento, regurgitacion faringonasal, disfonia o disar-
tria. La ausencia de esos datos clinicos, junto con la loca-
lizacion de la disfagia por debajo del hueco supraesternal,
sugiere disfagia esofagica. El paso siguiente es preguntar
sobre el tipo de comida que produce los sintomas (s6-
lidos, liquidos o ambos) y el curso evolutivo (progresiva
o intermitente). La disfagia a liquidos o ambos desde el
inicio de los sintomas sugiere un trastorno de motilidad,
mientras que la disfagia solo a solidos al inicio orienta a
estenosis estructural. La disfagia progresiva (primero a
solidos seguida de disfagia a liquidos) es habitualmente
causada por estenosis (benigna o maligna). La anamne-
sis referida, junto con los sintomas asociados (pirosis, re-
gurgitacion, pérdida de peso, anorexia, dinofagia) y los
antecedentes del paciente (radioterapia, traumatismos
o cirugia previa, ingesta de causticos, farmacos ), suele
permitir una aproximacion diagnodstica etioldgica adecua-
da. No obstante, habitualmente se realizan pruebas com-
plemetarias para confirmar el diagndstico (esofagograma
baritado, endoscopia, manometria).

El manejo del paciente con disfagia debe ir encaminado
en primer lugar a la valoracion del riesgo de aspiracion,
el cual puede condicionar el pronostico (especialmente
en la disfagia orifagingea). Siempre que sea posible, el
tratamiento debe ser etioldgico y, en cualquier caso, en-
caminado a restablecer una deglucion segura y eficaz; en
ocasiones es necesario buscar vias alternativas de nutri-
cion, ya sea por carecer de tratamiento etioldgico o para
evitar complicaciones.

Mesa: La enfermedad inflamato-
ria intestinal en la consulta de AP.
Sospecha y diagnéstico de la mis-
ma. Actuacion desde AP

Dra. D% Inés Rivera Panizo

Médico Residente de 2° afio de Medicina Familiar y Comuni-
taria. Centro de salud Bezana. Cantabria. Miembro del Grupo
de Trabajo de Digestivo de SEMERGEN.

Dr. D. Carlos A. Siljestrom Laredo

Especialista en Aparato Digestivo. Médico de Familia. Cen-
tro de Salud Costa Cédlida-La Manga. San Javier. Gerencia
Area Il. Cartagena. Murcia. Miembro del Grupo de Trabajo
de Digestivo de SEMERGEN.

Visién de conjunto de la Ell. Actitud y protocolos a seguir.
Manejo de esta patologia frecuente, pero de tardio diag-
néstico en ocasiones; Importancia de la diferenciaciéon de
las mismas, junto con las caracteristicas fundamentales
0 mas significativas de ambas con vistas al diagnostico y
actitud terapéutica.
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Conocer actitudes y diagnostico basado en sintomas y
sobre todo en la H. Clinica; Conocer sintomas de alar-
ma con respecto a ambas entidades, algo importante a la
hora de pensar en ellas;

Aproximaciones diagnosticas, algo importante por la im-
portancia de las mismas. Valoracion de las mas frecuentes
a nivel de la consulta de AP para posteriormente y llegar
a un diagnostico global de las mismas por las repercu-
siones que derivan a nivel Personal, Familiar y Colectivo,
afectando a las esferas mas importantes de la vida diaria.
éCuando derivar al especialista, basandonos en los me-
dios diagndsticos en AP? Pinceladas con respecto al Ma-
nejo y Tratamiento.

Papel de AP en el manejo diario del aspecto emocional y
psicolégico del paciente con Ell por la pérdida importante
de la calidad de vida que conlleva debido a los aspectos
tanto Fisicos como las consecuencias psicologicas de los
mismas afectando de forma global a todas las esferas de
la vida diaria. Manejo del paciente y su entorno. Este ul-
timo de gran importancia por la estrecha relacion que se
establece entre médico y paciente, parte muy importante
del Tratamiento en las tres esferas antes mencionadas.

Dra. D°. Beatriz Castro Senosiain

Médico Adjunto del Servicio de Digestivo. Hospital Uni-
versitario Marqués de Valdecilla. Santander. Miembro de la
Unidad Monogréfica de Ell del HUMV.

La Enfermedad Inflamatoria Intestinal (Ell) es una patolo-
gia crénica de curso impredecible que cursa tipicamente
con periodos de actividad clinica (denominados brotes)
alternando con periodos de remision. Su incidencia esta
aumentando y es una patologia que afecta significativa-
mente a la calidad de vida de los pacientes con repercu-
siones importantes en su vida diaria personal, laboral y
con unos costes directos e indirectos no despreciables.
En la ultima década y tras la disponibilidad de las terapias
biolégicas hemos asistido a un cambio importante en el
manejo de esta entidad. Se tiene un mayor conocimiento
de la historia natural de la Ell y los objetivos terapéuticos
son cada vez mas ambiciosos. El manejo de la Ell se rea-
liza cada vez mas en Unidades monogréficas especializa-
das y el caracter multidisciplinar del tratamiento es parte
fundamental de estas unidades.

En este contexto trataremos a lo largo de esta exposicion
revisar cuales son los principales objetivos del tratamiento
en Ell, de que farmacos disponemos, cuando plantear el
uso de cada uno de ellos, posibles efectos secundarios
y repasar cual es la mejor forma de optimizar las terapias
de las que disponemos todo ello con un objetivo final que
es el de mejorar la calidad de vida de nuestros pacientes.

Mesa: A vueltas con el Pylori. Es-
trategias terapéuticas actuales

Dra. D° Marta Porta Tormo

Médico Residente de 4° Afio de Medicina Familiar y Comu-
nitaria. Centro de Salud Barranquet. Castellén de la Plana.
Miembro del Grupo de Trabajo de Digestivo de SEMERGEN.

Dra. D°. Ana Belén Garcia Garrido

Médico de Familia. Centro de Salud El Parque. Somié.
Asturias. Miembro del Grupo de Trabajo de Digestivo de
SEMERGEN.

Introduccién

La infeccion por Helicobacter pylori (H. pylori) desem-
pefia un papel fundamental en el desarrollo de diversas
enfermedades digestivas, por lo que su diagnostico y tra-
tamiento representa un capitulo de gran relevancia clinica.
La infeccién afecta a alrededor del 50% de la poblacién
mundial, aunque es dispar en diferentes paises. En Espa-
fia tasa de infeccion media es del 489%.

Asociaciones y diagnostico

Son varias las enfermedades relacionadas con esta infec-
cion: gastritis cronica, la ulcera péptica y el cancer gas-
trico, entre otras, de ahi la importancia de un diagnostico
adecuado y un tratamiento eficaz. A lo largo de los afios se
han realizado diversas “Conferencias de Consenso” sobre
el diagndstico y tratamiento de la infeccion por H. pylori y
los avances y cambios en el diagnostico, tratamiento e in-
dicaciones de tratamiento, que se basan en las evidencias
cientificas disponibles y grupos de expertos que partici-
pan en el consenso. Nos hablan sobre las indicaciones
y recomendaciones de tratar la infeccion, los diferentes
métodos diagndsticos ya sean directos (cultivo, histologia,
ureasa, tincién de Gram) y los indirectos (test del aliento
con urea marcada con 13C, serologia, antigeno en he-
ces), los avances en el tratamiento, la prevencion...

Test del aliento

El test del aliento con urea marcada Es una técnica sen-
cilla, segura, no invasiva y poco costosa, que puede reali-
zarse en Atencion Primaria, con una sensibilidad y especi-
ficidad superiores al 95%. La urea sera hidrolizada por la
ureasa y el CO2 marcado exhalado por el aire. Es la mejor
prueba para el diagnostico no invasivo, en el contexto de
la estrategia “test and treat”. La prueba del antigeno en
heces con un método de ELISA monoclonal también pue-
de usarse. Las pruebas serologicas pueden utilizarse en
situaciones con baja carga bacteriana (hemorragia diges-
tiva, gastritis atrofica, linfoma MALT y carcinoma gastrico),
siempre que se encuentren validadas localmente.

Consideraciones Practicas

Consideraciones practicas a tener en cuenta: hay que
comprobar la curacion después de tratar, no antes de 4
semanas después de finalizar el tratamiento. La prueba,
no invasiva, recomendada para valorar la erradicacién es
el test del aliento con urea marcada. El antigeno en he-



ces es una alternativa, pero se individualizara segun los
pacientes.

Dr. D. Carlos Martin de Argila de Prados

Profesor Asociado de Medicina de la Universidad de Alcala.
Servicio de Gastroenterologia y Hepatologia. Hospital Uni-
versitario Ramén y Cajal. Madrid.

La infeccion por Helicobacter pylori continta siendo ac-
tualmente la infeccion bacteriana mas prevalente a nivel
mundial. Su demostrada implicacion en importantes en-
fermedades del aparato digestivo (la enfermedad ulcero-
sa péptica, la gastritis cronica, el adenocarcinoma gastri-
co y el linfoma gastrico tipo MALT) y la circunstancia de
carecer aun de una vacuna eficaz, hacen que - mas de
30 afios después de su descubrimiento- la investigacion
de esta infeccion siga siendo muy activa, dedicandosele
numeros de estudios en la literatura médica cientifica.

Es bien conocido como la prevalencia de esta infeccion
estd intimamente relacionada con el nivel socioeconémi-
co. De tal forma, que en areas desfavorecidas socioeco-
nomicamente es mas elevada, ocurriendo lo contrario en
las zonas geograficas con mejores recursos sociosanita-
rios. En cualquier caso, en los ultimos afios se esta produ-
ciendo importantes cambios epidemioldgicos al mejorar
las condiciones higiénicas sanitarias de paises antes me-
nos desarrollados.

El mecanismo de transmision de este microorganismo es
poco conocido y ha sido poco estudiado en relacion a
otras facetas de la infeccion. Sin embargo, en los ultimos
afos se han producido avances importantes en esta disci-
plina, considerandose al agua como un vehiculo clave en
la transmision de la infeccion.

Las indicaciones de erradicacion de la infeccion por H.
pylori estan bien establecidas en enfermedades como son
la Ulcera gastrica y duodenal, el linfoma MALT gastrico en
estadios precoces, en pacientes con historia previa de can-
cer gastrico y en familiares de primer grado con pacientes
con cancer gastrico. Sin embargo, no esta recomendada
la erradicacion masiva en toda persona infectada y existen
controversias en cuanto al tratamiento de la infeccion en
personas con dispepsia funcional o el riesgo de incremen-
to de sintomatologia tras su eliminacion en pacientes con
ERGE. En los préximos afos, es posible que se amplié el
abanico de indicaciones terapéuticas de la esta infeccion.
La identificacion de poblaciones con alta prevalencia de
infeccion por este microorganismo puede ayudar a identi-
ficar comunidades en las que la erradicacién de esta bac-
teria pueda tener resultados coste-efectiva.

Numerosas guias clinicas del manejo de la infeccion por
H. pylori sugieren que la infeccion esta estrechamente re-
lacionada con el cancer gastrico. Sin embargo, no esta
recomendada la investigacion general de la infeccion en
la poblacién general y su tratamiento para prevenir dicha
neoplasia. En determinadas poblaciones de elevado ries-
go de cancer gastrico, si puede ser recomendable el es-
tudio de la infeccién en la poblacion y el tratamiento de
aquellas personas infectadas.

Desde que se descubriera H. pylori a finales del siglo XX
se han ido sucediendo numerosos tratamientos para tra-
tar dicha infeccion en los que se han ido combinando dis-
tintos agentes antimicrobianos asociados, casi siempre,
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a un potente inhibidor de la secrecion acida gastrica, un
inhibidor de la bomba de protones (IBP). Sin embargo,
después de mas de 20 afios de experiencia en el trata-
miento de H. pylori, aun no disponemos del tratamiento
ideal para esta infeccion. Distintas reuniones de expertos
en la materia y Conferencias de Consenso han estableci-
do y recomendado diversos regimenes y secuencias tera-
péuticas con los que se describen cifras de erradicacién
de la bacteria con un primer tratamiento erradicador por
encima del 80% en protocolos de “intencion de tratar”. La
mayoria de estas guias recomiendan como primera op-
cion terapéutica la denominada triple terapia clasica que
incluye un IBP junto a claritromicina y amoxicilina. Distin-
tos metaandlisis y estudios clinicos que incluyen largas
series de pacientes han observado que este tratamiento
falla en mas de un 20 a un 30% de los pacientes y ade-
mas, y lo mas preocupante, parece que las cifras del fra-
caso erradicador van en aumento. La principal razén que
parece explicar la pérdida de efectividad de la triple tera-
pia clasica es la resistencia bacteriana a la claritromicina,
resistencia que esta aumentando de forma importante en
distintas areas geograficas del mundo y que en nuestro
entorno es ya cercana al 20%.

En los ultimos afos se han propuesto diferentes posibi-
lidades terapéuticas para tratar de aumentar la eficacia
del tratamiento erradicador de la infeccion por H. pylori.
Recientemente se ha producido un giro importante en el
objetivo terapéutico errradicador de esta infeccion al su-
birse el dintel minimo de la tasa de erradicacién al 90%,
como cifra considerada minima para que un tratamiento
erradicador de H. pylori sea considerado como valido.
Esta exigencia a provocado un cambio radical en el mane-
jo de esta infeccion al incrementarse el nimero de antimi-
crobianos en los tratamientos erradicadores y la duracion
de los tratamientos.

Mesa: Estreinimiento y diarrea
cronica. Sindrome del Intestino Ir-
ritable. Necesidades diagnésticas
y tratamiento en cada caso

Dra. D® Maria Villarejo Botija
Médico de Familia. Centro de Salud Mar Béltico. Madrid.
Miembro del Grupo de Trabajo de Digestivo de SEMERGEN.

Dra. D® Lorena Campo Alegria

Médico de Familia. Adjunto del Servicio de Urgencias. Hos-
pital Universitario de Burgos. Miembro del Grupo de Trabajo
de Digestivo de SEMERGEN.

El estrefiimiento, la diarrea conica, y el sindrome de in-
testino irritable, son alteraciones del ritmo intestinal que
engloban a un conjunto de patologias que afectan de for-
ma cronica y cursan con episodios de dolor o molestias
abdominales y alteraciones del habito intestinal sin causa
organica que lo justifique, en la mayoria de los casos.
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Son un motivo frecuente de consulta en Atencién Primaria
y generan aproximadamente el 28% de las derivaciones a
Gastroenterologia.

Se estima que afectan al 10-20% de la poblacion entre
los 30-50 afos, disminuyendo a partir de los 50 afios.
Predomina en mujeres y es frecuente en pacientes con
dispepsia.

La etiologia es diversa, y puede deberse a diferentes fac-
tores: genéticos, alteraciones de la secreciéon o motilidad
intestinal en respuesta a diferentes estimulos mediados
por serotonina (comidas, estrés emocional, inflamacio-
nes), hipersensibilidad intestinal, mayor percepcion del
dolor visceral, factores psicosociales (coexistencia de de-
presion, ansiedad, hipocondria, somatizacion), alteracio-
nes de la flora fecal, antecedentes de infeccién bacteriana
y a veces alergias o intolerancias alimentarias.

Estos factores hacen suponer la complejidad del manejo
de esta patologia y la importancia de una adecuada orien-
tacion clinica y diagnostica para enfocar y tratar a estos
pacientes y evitar pruebas diagnosticas o derivaciones
innecesarias a Atencion Especializada.

Intentaremos explicar la utilidad y necesidad de pruebas
diagnosticas, puesto que el diagnostico de intestino irri-
table, estrefimiento o diarrea cronicos es de exclusion,
cuando se han descartado otras patologias potencial-
mente graves o curables.

En este sentido hablaremos de los sintomas, como diag-
nosticar, tratar y cuando derivar a especializada.

Dr. D. Angel Alvarez Sanchez

Profesor Asociado de Medicina de la Universidad Com-
plutense. Servicio de Aparato Digestivo. Hospital Clinico
San Carlos. Madrid.

El sindrome de intestino irritable (Sll) es un trastorno fun-
cional digestivo muy frecuente en la poblacion occidental
(con una prevalencia aproximada en Espana entre el 8 y el
10%). Es fundamental una vez establecido el diagndstico
correcto del Sll informar al paciente sobre su enfermedad
(fisiopatologia y opciones terapéuticas) asi como del pro-
noéstico benigno de la misma, asegurandose el médico de
que el paciente comprende su enfermedad y solicitdndole
su cooperacion para establecer un relacion médico-pa-
ciente positiva ya que se ha determinado que ésta va a
favorecer la evolucién positiva a largo plazo del cuadro
clinico.

Existen varias posibilidades terapéuticas, farmacologi-
cas o no, en el tratamiento del Sll. En la actualidad se
recomienda un tratamiento gradual dividido en varios es-
calones terapéuticos y enfocado directamente para cada
subtipo del SlI (predominio diarrea, estrefiimiento o mix-
to). No existe en la actualidad un Unico tratamiento valido
para todos los subtipos de SlI si bien las modificaciones
higiénico dietéticas (restriccion de determinados alimen-
tos, aumento de ingesta de fibra y liquido, ejercicio fisico,
etc.) pueden ser de utilidad global. El proceso terapéutico
también se basara en la severidad de la sintomatologia,
el grado de trastorno funcional y en el grado de trastor-
nos psicologicos si los hubiere. En el caso del Sl pre-
dominio estrefiimiento el tratamiento se fundamentara en
laxantes o farmacos enterocinéticos o secretagogos. En
el Sll predominio diarrea el manejo se centrara en contro-
lar ésta con farmacos antidiarreicos o protectores de la

mucosa intestinal. El dolor abdominal puede mejorar con
espamoliticos selectivos o incluso antidepresivos a dosis
mas bajas de las habituales y que cuentan con suficien-
te evidencia en el manejo de pacientes con Sll. De igual
manera, determinados probioticos presentan cada vez
mayor evidencia para su administracion en pacientes con
Sll, abriéndose con éstos una puerta a nuevas opciones
terapéuticas dado el papel fundamental de la microbiota
intestinal en la fisiopatologia del SlI.

Mesa: Actualizacion en Enferme-
dad Celiaca. El papel de los pro-
biéticos

Dra. D? Lourdes Martin Fuertes
Médico de Familia. Centro de Salud Mar Béltico. Madrid.
Miembro del Grupo de Trabajo de Digestivo de SEMERGEN.

Dra. D® Mercedes Ricote Belinchén

Médico de Familia. Centro de Salud Mar Baltico DAE.
Madrid. Coordinadora del Grupo de Trabajo de Digestivo de
SEMERGEN.

La enfermedad celiaca es una forma cronica de entero-
patia de mecanismo inmunolégico que afecta al intestino
delgado de nifios y adultos genéticamente predispuestos
(HLA-DQ2 y/o HLA-DQS8). Se ocasiona por la ingestion
de alimentos que contienen proteinas del gluten del trigo
(gliadina), del centeno (secalina), de la cebada (hordeina)
y del triticale (hibrido de trigo y centeno). También se lo
puede denominar celiaquia, enteropatia sensible al gluten
o sprue no tropical. El gluten esta en el trigo, el centeno, y
la cebada. Se lo utiliza ampliamente como un ingrediente
en la elaboracion de muchos alimentos.

La enfermedad celiaca forma parte de los trastornos de-
pendientes del gluten. Que se clasifican en autoinmunes:
la enfermedad celiaca, la dermatitis herpetiforme y la ata-
xia relacionada con el gluten, producidos por alergia medi-
da por Ig E y no IgE: la alergia al trigo y no autoinmunes no
alérgicos como la sensibilidad al gluten no celiaca.

La enfermedad celiaca es una patologia frecuente que
afecta a alrededor del 0,3 al 1% de la poblacion mun-
dial. Puede aparecer en cualquier etapa de la vida, mas
del 70% de los nuevos pacientes son diagnosticados con
mas de 20 afios. Afecta mas a mujeres que a hombres
(2:1). En Espafia es de 1,4% en nifios y 0,3% en adultos.
La prevalencia se incrementa en familiares de primer gra-
do (1 de cada 22); en familiares de segundo grado (1 de
cada 39).

Uno de los problemas de la enfermedad celiaca es el
infradiagnostico, por cada caso diagnosticado hay un
promedio de cinco casos sin diagnosticar, debido a la
sintomatologia atipica, minima, o incluso ausente. Este re-
traso o ausencia en el diagnostico si tiene consecuencias
para la salud del individuo, pues se relaciona con mayor
progresion de la enfermedad, complicaciones como os-
teoporosis y un riesgo aumentado de fractura, infertilidad,



aumento del riesgo de patologia intestinal maligna y dismi-
nucion del crecimiento, pubertad retrasada y problemas
dentales en nifios.

La mejor estrategia desde Atencién Primaria para mejorar
las tasas de diagnostico es la busqueda activa de casos
en pacientes con sintomas sugestivos y los grupos de
riesgo:

1. Pacientes con manifestaciones clinicas sugestivas de
enfermedad celiaca

2. Condiciones asociadas con un mayor riesgo de en-
fermedad celiaca: Estas condiciones pueden no estar
relacionadas patogénicamente, pero la alta prevalencia
de casos hace que sea necesario realizar pruebas se-
rologicas a los pacientes.

3. Parientes de primer grado de pacientes con enferme-
dad celiaca

El diagnostico de la enfermedad celiaca se basa en la
combinacion de la historia clinica, la serologia, la endos-
copia digestiva alta con el andlisis histologico de multiples
biopsias de duodeno y el estudio genético.

El tratamiento es el seguimiento estricto de una Dieta sin
Giluten que implica la eliminacion de todos los alimentos
que contienen trigo, cebada, y centeno. En la mayoria de
los casos, tras iniciar una dieta sin gluten los pacientes
presentaran una remision sintomatica, serolégica e histo-
logica.

El incumplimiento de la dieta lleva a un mayor riesgo de
complicaciones. Por ello desde Atencion Primaria tam-
bién debemos apoyar, revisar la adherencia del paciente a
la dieta y educar al paciente en el seguimiento de la dieta
sin gluten durante toda su vida.

Dr. D. Vicente Varea Calderén
Senior Departamento de Gastroenterologia. Hepatologia y
Nutricién. Hospital San Juan de Dios. Barcelona.

Las interacciones entre el genoma humano y el micro-

bioma constituyen un area del conocimiento en el que se

estan dando los primeros pasos que ayuden a compren-

der, no solo las vias epigenéticas que los relacionan, sino

también el papel que puedan tener los probioticos en el

restablecimiento de una microbiota favorable y romper asi

los estados de disbiosis.

En esta presentacion se trata de dar respuesta a cuatro

interrogantes previos antes de abordar si hay algun tipo

de beneficio en la aplicacién de probioticos en la enfer-

medad celiaca.

Trataremos de contestar a los siguientes interrogantes:

* ¢Laexpresion del genoma humano es fija o modificable?

* &ElI microbioma puede cambiar la expresion de nues-
tros genes?

* &Nuestro genoma tiene capacidad de modificar la
composicion de nuestra microbiota?

* ¢Hay evidencia de interacciones beneficiosas en el
uso de probidticos en la enfermedad celiaca?
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Adecuacion del uso de
inhibidores de bomba de pro-
tones en pacientes asistidos en
atencion primaria

Autores:

™Rivera Panizo, |.; @Taipe Sanchez, R.; ®Fontanillas
Garmilla, N.; ®Diez Vallejo, J.; “Cuaresma Lasheras, M.;
“Gonzélez Ruiz, M.

Centro de Trabajo:

WMédico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud Camargo-Costa. Cantabria.; ?Médico
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de
Salud Davila. Cantabria.; ®Médico de Familia. Centro de
Salud Bezana. Cantabria.; “Médicos Especialista en Far-
macologia Clinica. Gerencia de Atencién Primaria del Ser-
vicio Cantabro de Salud.

Objetivos

Conocer qué patologias y farmacos se asocian al uso de
IBPs y evaluar su adecuada prescripcion en atencion pri-
maria.

Metodologia

Revisién de la historia clinica de pacientes de un centro de
salud de ambito mediourbano a los que se les prescribio
algun IBP durante un afio. Se llevo a cabo en una muestra
de 185 pacientes (111 mujeres/74 hombres), con edad
media de 62+15'56 afios. Se reviso la historia de todos
los pacientes para evaluar la clase de IBP y la indicacion.
Andlisis descriptivo: Proporciones y media aritmética.

Resultados

De los 185 pacientes con prescripcion de algun IBP, el
71'4% consumia Omeprazol, siendo el mas utilizado, se-
guido por esomeprazol (15'7%). Se indico consumo por
gastroproteccion en un 44'9%, encontrandose 93 pa-
cientes con farmacos gastrolesivos, los mas frecuentes
los AINEs (47'3%), antiagregantes (33'3%), anticoagu-
lantes (10'8%) y corticoides (8'6%). Otra indicacién fue
ERGE (30,8%), dispepsia (7%), ulceras/hemorragia gas-
troduodenal (6,5%). De nuestra muestra de pacientes, el
9'2% estaban institucionalizados, y en un 17'6% de ellos,
se desconocia la indicaciéon. Por ultimo, 124 pacientes
(67%) presentaban una adecuada indicacion, teniendo
61 pacientes (33%) prescripcion inadecuada para IBP.

Conclusiones

A pesar de las alertas de los ultimos afios sobre los ries-
gos de IBP, seguimos realizando prescripcion excesiva.
Es importante tener en cuenta efectos secundarios, que
aunque poco frecuentes pueden ser graves y solo pres-
cribirlos con justificacion clinica. Destaca el mayor uso
de esomeprazol en ciertas patologias. Valoraremos en
segundo tiempo si existen diferencias significativas entre
esomeprazol y omeprazol. Ademas, vimos un porcentaje
destacable con indicacién desconocida/inadecuada, es-
pecialmente institucionalizados.

Prevalencia de la necesi-
dad de restriccion de ingesta de
sodio y del uso de laxantes en pa-
cientes paliativos

Autores:
(W Géndara del Castillo, A.; ®Herrera Abian, M.; ®Vicente
Martin, C.; @Fraile Vicente, J.; ®Delgado Judrez, R.

Centro de Trabajo:

Fundacién Jiménez Diaz. Madrid.; ®Cuidados palia-
tivos. Jefe de Servicio. Hospital Universitario Infanta Ele-
na. Valdemoro. Madrid.; ®Cuidados Paliativos. Hospital
Universitario Rey Juan Carlos. Mdstoles. Madrid.; ®Cui-
dados Paliativos. Hospital General de Villalba. Madrid.; ©
Asesora Médica. Laboratorios Casen Recordati. Pozuelo
de Alarcén. Madrid.

Objetivos

Conocer la prevalencia de la necesidad de restringir la
ingesta de sodio en pacientes paliativos y analizar la pre-
valencia relacionada con el estrefiimiento debido al uso
de laxantes que contienen sodio

Metodologia

Estudio epidemiologico, descriptivo, transversal, en pa-
cientes mayores de 18 aros recibidos en la consulta de
paliativos entre 2015 y 2016 tanto externos como hospi-
talizados. Se recogieron las caracteristicas demograficas
y antropométricas, historia clinica y tratamientos usados.

Resultados
Se incluyeron 400 pacientes. La edad media fue de 77,8
* 13,0 afios con una proporcion hombres/mujeres de
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52,2 / 47,8%. El 68,3% fueron pacientes hospitalizados
y el 31,8% externos. El 87,0% (IC95% [83,3 - 90,0]) pre-
sentaron la necesidad de dieta baja o ausente de sodio.
En el momento de la consulta, el 46,5% (IC95% [41,5 -
51,5]) tenian una recomendacion de dieta baja en sal. El
50,5% (IC95% [45,5 - 55,5]) de los pacientes presenta-
ron la necesidad de dieta baja en sodio y, ademas, sufrian
estrefimiento. Por ultimo, el 53,8% (IC95% [48,7 - 58,7])
de los pacientes tomaban laxantes, el 52,1% debido a
estrefiimiento, el 42,3% como prevencion al tratamiento
con opioides y el 5,6% por otros motivos.

Conclusiones

Un alto porcentaje de la poblacion estudiada (87,0%) pre-
sentaba algun trastorno que requeria limitacion de sodio.
La mitad de ellos, ademas, sufrian estrefimiento o reque-
rian para su prevencion el uso diario de laxantes. Por tan-
to, es necesario tener en cuenta a estos pacientes con
restriccion de sodio al elegir un laxante sin sodio.

De los antibiéticos a los
probiéticos

Autores:

(1Sénchez Fernandez, G.; "Rodriguez Garcia, C.; @
Sanchez Peralta, M.; "’Morcillo Jiménez, J.; ’Navas Vegas,
S.

Centro de Trabajo:

WMédico de Familia. Centro de Salud Antequera Estacion.
Mélaga.; ®Veterinaria de Salud Publica. Ministerio de Sa-
nidad, Igualdad y Consumo. Madrid.

Objetivos

* Determinar el grado de conocimiento percibido de los
médicos de atencion primaria (AP) sobre probidticos.

* Determinar, asimismo, el nivel de prescripcion de éstos
productos en AP.

* Analizar en que patologias los prescriben, mas frecuen-
temente, los médicos de éste nivel asistencial.

Metodologia

Estudio transversal y multicentrico, por medio de encues-
tas, a 40 médicos de familia, en 3 centros de salud ur-
banos. Se les pregunta si el grado de conocimiento que
tienen sobre los probiodticos es bueno, medio o escaso; y
si el nivel de prescripcion es alto, medio o bajo. También
se les pregunta a cada uno que nos digan dos patologias
donde los prescriben con mas frecuencia.

Resultados

El 74% de los médicos encuestados cree que su grado
de conocimiento sobre probidticos es escaso. El nivel de
prescripcion de los citados productos es bajo en el 53%
de ellos. Las patologias donde mas coinciden para su
prescripcion son diarreas 40% y vaginosis 30%.

Conclusiones

Dado el escaso conocimiento percibido de los probioti-
cos por los médicos de primaria, seria importante, fomen-
tar la formacion en éste campo.
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La diarrea cronica: una en-
fermedad de dificil diagnéstico

Autores:
Griga, L.; ®Taipe Sénchez, R.; ®Noe Madrid, M.; ¥ Labra-
dor Hernandez, M.; ¥Santos Gravalosa, M.

Centro de Trabajo:

WMédico de Familia. Centro de Salud Noja. Cantabria.;

@Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud Déavila. Cantabria.; ®Médico de Familia.
Centro de Salud Alisal. Cantabria.; “Médico de Familia.
Centro de Salud Medina Pomar. Burgos.

Descripcion del caso

Paciente varén 53 afios, acude a la consulta por presen-
tar diarrea de 3 afos de evolucién, un episodio semanal
de unos 5 deposiciones al dia sin productos patologicos
asociado a dolor abdominal difuso tipo colico leve, ba-
jada de peso unos 3 kg en tres afos, no fiebre, ni otras
manifestaciones extraintestinales. Actualmente los episo-
dios diarreicos mas frecuentes, hasta 3 dias por semana
con la misma clinica. AP: Ex-fumador 20 paquetes/afo.
Ulcus gastrico hace 15 afos tratado con omeprazol 20
mg. Operado de apendicitis.

Exploracion y pruebas complementarias

Exploracion fisica anodina. Hemograma, bioquimica com-
pleta normal salvo TG 167, hormonas tiroideas, Ac anti-
transglutaminasa, imunoglobulinas, ANA, reactantes de
fase aguda y serologia hepatitis y VIH dentro de la norma-
lidad. Coprocultivo y parasitos: negativos. Enema opaco
y transito gastro-intestinal normales. Dado los resultados
normales se trato como una gastroenteritis inespecifica.
Al empeorar se le solicito Colonoscopia: hemorroides in-
ternas grado | con tomas de biopsias colon derecho. Ana-
tomia patoldgica: colitis microscopica eosinofilica. Por lo
que se remite a digestivo para valoracion y tratamiento.
Le pautan corticoides a dosis bajas con mejoria posterior.

Juicio Clinico
Colitis microscépica eosinofilica. Hemorroides internas
grado I.

Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial debe realizarse con aquellas pa-
tologias que cursan con sintomas gastrointestinales y eo-
sinofilia periférica. Como la infestacion parasitaria (Stron-

gyloides, Toxocara, Ascaris...), vasculitis como el sindrome
de Churg-Strauss, la poliarteritis nodosa y enfermedades
del tejido conectivo como esclerodermia, dermatomiositis
y/o polimiositis, limfoma, cancer gastrico, hipersensibili-
dad a farmacos (azatioprina, sales de oro...)...

Comentario final

La colitis eosinofilica es una enfermedad de etiologia
desconocida, afecta a todas las edade sobre todo a las
cuarta y quintas decadas. Se caracteriza por infiltracion
eosinofilica del tracto gastrointestinal. Un diagndstico de-
finitivo, requiere sintomas gastrointestinales, una biopsia
que demuestre infiltracion eosinofilica de una o mas areas
del tracto gastrointestinal, sin afectacion multiorganica
extraintestinal y ausencia de infeccién parasitaria. La en-
doscopia y biopsia son las dos formas principales de con-
firmar el diagnostico. El cromogligato sédico puede ser
usada como terapia de primera linea, aunque la terapia
fundamental sigue siendo los corticoides. La obstruccion
intestinal es la complicacion aguda mas frecuente. La co-
litis eosinofilica tiene un buen pronéstico.
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Hallazgo casual al diag-
nosticar anemia ferropenica per-
sistente
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Descripcion del caso

Mujer de 51 afios que acude a la consulta por astenia ge-
neralizada progresiva de casi 3 meses de evolucion, ufias
fragiles, sin perdida ponderal, apetito conservado, reglas
normales, no otra clinica relevante.

Exploracion y pruebas complementarias

AP: no fumadora. EF: leve palidez mucocutanea, ufas
fragiles. Resto exploracion dentro de la normalidad. He-
mograma: Hb 10g/dl, Ht-36%, VCM-71fl, HCM-18pg,
CHCM-26g/d|, Fe 22mg/dI, Ferritina 8mg/ml, resto bioqui-
mica, hormonas tiroideas, imunoglobulinas, ANA, reactan-
tes de fase aguda y serologia hepatitis y VIH dentro de la
normalidad, se descarta celiaquia. Resultados tipicos de
anemia leve microcitica microscopica ferropenica. Se inicia
tratamiento con sulfato ferroso, después de 3 meses de
tratamiento se repite la analitica y sangre oculta en heces
(SOH), donde se objetiva la persistencia de la anemia y la
proba de SOH positiva. Por lo que se remite a digestivo
para colonoscopia. Al ser normal se decide hacer gastros-
copia que diagnostica un polipo pediculado gastrtico zona
pilor, 1 cm, con polipectomia posterior. Anatomia patologi-
ca: polipo hiperplasico benigno con zonas de erosién (mo-
tivo del sangrado continuo que provoca la anemia).

Juicio Clinico
Anemia leve ferropenica secundaria al pélipo benigno hi-
perplasico gastrico.

Diagnéstico diferencial

Cancer: esofago, estémago, intestino delgado o colon.
Polipos gastricos (algunos de ellos son afecciones pre-
cancerosas). Varices esofagicas (secundarias a cirrosis).
Ulcera péptica. Uso prolongado de farmacos: acido ace-
tilsalicilico, AINES. Enfermedad celiaca, enfermedad de
Crohn, cirugia bypass gastrico...

Comentario final

Los polipos gastricos son lesiones luminales que protru-
yen de la mucosa y se descubren de modo incidental en
aproximadamente el 2% de las esofagogastroduodenos-
copias. Los pdlipos hiperplasicos (PH) constituyen los
polipos gastricos benignos mas frecuentes. La edad me-
dia de presentacion es de 65,5-75afos, y la mayor parte
de los casos se presentan en mujeres (58 a 70,5%). Su
etiologia es desconocida, el 25% de los PH se acompa-
fian de infeccion por H.pylori. Habitualmente son sésiles o
pediculados. La mayoria de los casos son asintomaticos,
pero pueden resultar en hemorragia o anemia y obstruc-
cioén, principalmente cuando son de gran tamafo o cuan-
do hay pdlipos multiples. La incidencia de la transforma-
cioén maligna de un pdlipo hiperplasico se encuentra entre
el 1,5 y el 3%, siendo mas frecuente en polipos >1cm
de tamarno, forma pediculada, estado posgastrectomia y
lesiones neoplasicas sincronicas.
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Hemorragia digestiva alta
secundaria a Sindrome Mallory
Weiss
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Descripcion del caso

Varon de 38, hipertenso, fumador de 1 cajetilla/24 horas
y bebedor de 22U / semana que acude a consulta por-
que tras cena copiosa comienza a las 6 de la mafana con
epigastralgia intensa con vomitos alimentarios y posterior-
mente con hematemesis.

Exploraciéon y pruebas complementarias

El paciente presentaba buen estado general, cons-
ciente, orientado. Hemodinamicamente estable, afebril.
TA:110/70, FC:100 PPM. Eupneico en reposo. Satura-
cion de oxigeno del 98%. Auscultacion cardiopulmonar:
normal. Abdomen blando y depresible, no doloroso a la
palpacion. Se le coloca una via con suero salino de 500
ml y se le deriva en ambulancia al hospital. Una vez alli se
le coloca sonda nasogastrica y se realizan lavados pre-
sentando sangrado activo en un primer momento y pos-
teriormente posos de café y transcurridas 24 horas los
lavados fueron limpios. Permanecioé estable con buenas
constantes, TA de 130/70, FC de 81ppm y saturacién del
98%. Se le puso via con 500 suero salino cada 6 horas,
primperan y pantoprazol EV. Se le realizo hemograma, bio-
quimica, coagulacién y pruebas cruzadas. Presentando
hemoglobina de 10 g/dl e hipernatremia de 147 meg/litro.
Se le realizo endoscopia y se le diagndstico de Sindrome
de Mallory Weiss y hernia de hiato axial. Tras permanecer
ingresado 48 horas fue dado de alta con hierro oral duran-
te tres meses y omeprazol.

Juicio Clinico
Hemorragia digestiva alta secundaria a Sindrome de Ma-
llory Weiss.

Diagnéstico diferencial
Ulcera gastrica o duodenal, varices gastroesofagicas,
esofago de Barret y sindrome de Boerhaave.

Comentario final

El Sindrome de Mallory Weiss, causa el 3-15% de las he-
morragias digestivas.Ocurre tras un aumento de la presién
abdominal, esto induce a laceraciones en la membrana
mucosa del esofago y posterior sangrado. Este sindrome
es comun en personas con hernia hiatal. Puede aparecer
durante la evolucion de un alcoholismo cronico, cirrosis
hepaticas o enfermedades del tubo digestivo (esofagitis y
gastritis) y en la bulimia.
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Se presenta con hematemesis después de un episodio de
vomitos, tos o esfuerzo forzado. El diagndstico definitivo
se realiza mediante gastroscopia.

En la mayoria de los casos la hemorragia se detiene es-
pontaneamente después de 24-48 horas y los desgarros
suelen cicatrizar en 10 — 12 dias sin ningun tratamiento,
pueden administrarse Inhibidores de la bomba de proto-
nes.

Las medidas preventivas consisten en aliviar o tratar la
tos, los vomitos y evitar el consumo de alcohol.
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Descripcion del caso

Varon 60 ainos, con antecedentes médicos de neumonia,
presbiacusia e intolerancia a la amoxicilina-acido clavula-
nico. Sin habitos téxicos reconocidos y sin tratamiento
cronico via oral. Intervenido quirdrgicamente hace 10
afios por una hernia discal lumbar, y hace una semana
por hipermetropia. Desde entonces, esta en tratamien-
to con nepafenaco, moxifloxacino y tobramicina colirios.
El paciente esta asintomatico, pero al realizarle por ru-
tina una analitica, aparece una elevacion importante
de las transaminasas (glutamato-oxalacetato transami-
nasa (GOT): 816 U/L, glucamato-piruvato transamina-
sa (GPT): 1274 U/L y gamma-glutamil transpeptidasa
(GGT): 254 U/L).

Exploracion y pruebas complementarias

Se solicitan alfafetoproteina, antigeno carcinoembriénico
(CEA) y marcadores de hepatitis, siendo todo negativo.
Se deriva a Digestivo para completar el estudio, realizan-
do proteinograma, ceruloplasmina, antigeno carbohidrato
(Ca) 19,9 y ecografia, estando todas ellas también nor-
males. Se realiza una biopsia hepatica, en donde aparece
dafo agudo lobulillar en resolucion, en probable relacion
a farmacos.

Juicio clinico
Hepatitis aguda por farmacos.

Diagnéstico diferencial

Ante un aumento de las transaminasas, deberemos hacer

un exhaustivo diagnostico diferencial entre:

* Enfermedades no hepaticas: Miopatias, distrofias
musculares, polimiositis, miocarditis, hemdlisis.

* Hepatopatias cronicas que cursan con enfermeda-
des extrahepaticas asociadas: Hepatitis crénica B o
C, hepatopatia alcohdlica, cirrosis biliar primaria, colan-
gitis autoinmune, hepatitis autoinmune, esteatohepati-
tis no alcoholica, colangitis esclerosante primaria.

¢ Enfermedades genético-hereditarias con afectacion
hepatica: Wilson, hemocromatosis, déficit alfa 1anti-
tripsina, fibrosis quistica.

* Enfermedades sistémicas con afectacion hepatica:
Insuficiencia cardiaca congestiva, hemopatias, hiper-
tiroidismo, sarcoidosis, enfermedad inflamatoria intes-
tinal, diabetes mellitus, obesidad, amiloidosis, hiperli-
pemias.

* Medicacion (farmacos) que esté tomando el paciente,
como es el caso que nos ocupa.

Comentario final

La toxicidad por farmacos se produce por reacciones idio-
sincraticas e impredecibles que dependen del huésped.
Los mecanismos involucrados son poco conocidos, te-
niendo lugar en la biotransformacion de moléculas nativas
canalizadas por el citocromo P450 o por su bioactivacion
alterando las proteinas del transporte.

Ante una elevacion de las transaminasas, para llegar al
diagnéstico definitivo debemos realizar una historia clini-
ca completa, con factores epidemiologicos, antecedentes
familiares, exploracion clinica y tratamiento habitual; Si los
marcadores viricos son negativos, se realizara otra anali-
tica que incluya proteinograma, autoanticuerpos, cobre,
ceruloplasmina, ferritina, hierro, marcadores de celiaquia,
alfa 1 antitripsina, ecografia abdominal y biopsia hepatica.
En nuestro caso, después de conocer el resultado de la
biopsia, con la inmediata suspension de los colirios, los
niveles de transaminasas se normalizaron en 3 meses.
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Descripcion del caso

Adolescente que refiere episodios de disfagia de afios de
evolucion, también impactacion de alimentos con dolor,
que han ido aumentando de frecuencia con el tiempo.
Bebe agua tras la introduccion del alimento, lo que hace
evitar la sintomatologia y facilita el paso del bolo, este ha-
bito que la familia consideraba normal, ha supuesto un
retraso en el diagnostico. Tiene un hermano con rinitis
alérgica por acaros y alergia al marisco

Exploracion y pruebas complementarias
Exploracion fisica general, esofagograma, radiografia de
térax y analitica normal. Inmunologia: IgE alta, y en el panel
de alergenos alimentarios tiene una leve positividad para
leche y clara de huevo, con IgA normal. Pruebas cutaneas
para alergia de alimentos negativas. Se realiza endosco-
pia con biopsias a nivel bajo, medio y alto de esdfago,
con resultado de esofagitis eosinofilica con mas de 15
eosinofilos por campo en todos los niveles.

Juicio clinico
Esofagitis eosinofilica.

Diagnéstico diferencial

El reflujo gastroesofagico es el principal y mas frecuen-
te. También la enfermedad celiaca, enfermedad de Cro-
hn, sindrome hipereosinofilico, acalasia, hipersensibilidad
medicamentosa, vasculitis, conectivopatias...

Comentario final

Es una patologia cronica, inmunomediada, caracteriza-
da por sintomas de disfunciéon esofagica relacionados
con inflamacion eosinofilica limitada al esofago. También
hay eosindfilos en eséfago en la enfermedad por reflujo
(ERGE) y en la eosinofilia esofagica no ERGE sensible a
inhibidores de la bomba de protones (IBP), en este caso
la biopsia tras toma de IBP se normaliza.

El diagndstico se basa en los sintomas, la endoscopia y las
biopsias esofagicas. En lactantes y nifios pequefios pre-
domina el rechazo al alimento, en escolares las nauseas,
vomitos y dolor retroesternal, la disfagia y la impactacion
del bolo es propia de adolescentes y adultos jovenes. Exis-
te una fuerte asociacion con rinosinusitis, asma, alergias
alimentarias y atopia, es frecuente que haya otros familiares
afectados. Una valoracion por Alergologia es aconsejable.
El tratamiento debe considerar la terapia dietética, evitan-
do alimentos si hay alergia; los inhibidores de la bomba de
protones, su respuesta se debe a la accion sobre el reflujo
acido y a su efecto antiinflamatorio, ademas sirven para
descartar la ERGE como causa del infiltrado eosinofilico
y por ultimo los esteroides topicos (Budesonida, Flutica-
sona) que son efectivos para el control de la inflamacion y
los sintomas, con buen perfil de seguridad.

Es una enfermedad compleja que hay que tener en cuenta
en adultos con historia de impactacion, disfagia o reflujo
gue no responde al tratamiento y en nifios con sintomas
descritos antes, sobre todo si tienen historia de alergias
o atopia.
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Descripcion del caso

Paciente mujer de 25 afios sin antecedentes de interés
que acude al SUAP por cuadro de prurito generalizado,
astenia, nauseas, sensacion distérmica no termometrada
y molestias epigastricas de 4 dias de evolucion.

Exploraciéon y pruebas complementarias

T% 36, FR 18, TA 122/79mmHg, FC 75. Piel y mucosas
normales. Auscultacion cardiopulmonar normal. Abdo-
men: RHA+, blando, depresible, dolor en epigastrio y hi-
pocondrio derecho, no masas ni megalias. Murphy +. Tira
de orina: discretamente colurica y bilirrubina ++. Bioqui-
mica: Bilirrubina 2, AST 257, ALT 871, GGT 373, FA 210,
resto normal. Hematologia: Normal. Coagulacion: Normal.
Ecografia abdominal: Normal. Serologia de fase aguda:
Anti VHA IgM positivo, resto negativo.

Juicio Clinico
Hepatitis A.

Diagnéstico diferencial
Obstruccidn via biliar, Infiltracién neoplasica, otras hepa-
titis agudas.

Comentario final

El caso de nuestro paciente, se remite a urgencias hospi-
talarias para descartar colecistitis aguda vs hepatitis agu-
da donde tras las pruebas analiticas, se diagnostica la he-
patitis Ay se le da el alta con una tratamiento sintomatico.
La hepatitis A es una enfermedad hepatica causada por
VHA. Este se transmite principalmente por via fecal-oral.
No causa hepatopatia crénica. La hepatitis A se presenta
esporadicamente y en epidemias en el mundo. Hay vacu-
nas seguras y eficaces para prevenir la hepatitis A. Los
pacientes pueden tardar semanas o meses en recuperar-
se y reanudar sus actividades laborales, escolares 6 co-
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tidiana. El periodo de incubacién de la hepatitis A suele
ser de unos 14-28 dias. Los sintomas de la hepatitis A
tienen caracter moderado o grave y comprenden fiebre,
malestar, pérdida de apetito, diarrea, nduseas, molestias
abdominales, coloracién oscura de la orina e ictericia. Los
infectados no siempre presentan todos esos sintomas.
Los casos de hepatitis A son clinicamente indistinguibles
de otros tipos de hepatitis viricas agudas. El diagnoéstico
se establece mediante la deteccién en la sangre de anti-
cuerpos IgM dirigidos especificamente contra el VHA. No
hay ningun tratamiento especifico para la hepatitis A. Los
sintomas pueden remitir lentamente, a lo largo de varias
semanas o meses. Lo mas importante consiste en evitar
medicamentos innecesarios. No se deben administrar
antitérmicos ni paracetamol. La hospitalizacion es inne-
cesaria en ausencia de insuficiencia hepatica aguda. El
tratamiento persigue el bienestar y el equilibrio nutricional
del paciente, incluida la rehidratacion tras los vémitos y
diarreas. La mejora del saneamiento, la inocuidad de los
alimentos y la vacunacion son las medidas mas eficaces
para combatir la hepatitis A.
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Descripcion del caso

Varén de 67 afos, AP: HTA controlada con enalapril/hi-
droclorotiazida. Ulcus duodenal en 1977 1Q: meniscec-
tomia en 2009. Desde hace 2 semanas dolor abdominal
inespecifico, sin relacion con ingesta y vomitos ocasiona-
les, cede tras reposar unos 30 minutos quedando asin-
tomatico. No consumo de AINE ni cambio de habitos
dietéticos. Tras llegar de viaje se encuentra cansado e
inapetente con misma molestia abdominal por lo que se
acuesta. Durante la noche presenta vomitos, inicialmente
hematemesis y después oscuros con deposiciones melé-
nicas. Al incorporarse presenta cuadro sincopal que se
repite en varias ocasiones e importante debilidad que pre-
cisa ayuda para moverse. Avisan al servicio de urgencias
que presencia nuevo sincope quedando taquicardico, su-
doroso, cianético, con mala perfusion distal y alteracion
de conciencia por lo que se intuba, se inicia reposicion de
volumen y se traslada al hospital para su ingreso en UCI

Exploraciéon y pruebas complementarias

Afebril, hipotenso, anemia Hb 9,9, hierro 12, IS 5%, resto
normal. RX Térax normal. Gastroscopia urgente: fundus
con abundantes restos hematicos oscuros, antiguos, bul-
bo deformado con imagen pseudodiverticular y pequefio
ulcus en pared entero-superior, de escasos 10 mm, vaso
visible, se inyecta adrenalina diluida y se colocan dos clips
de hemostasia. No ha precisado tranfusion, se administra
ferroterapia ev. y se pauta tratamiento erradicador de H.
pylori de forma empirica. Se repite la gastroscopia poste-
riormente sin objetivarse nuevas lesiones y buena cicatri-
zacion de la ulcera.

Juicio Clinico
Shock hipovolemico por ulcus duodenal Forrest lla.

Diagnéstico diferencial

¢ Del shok hipovolémico: lesiones traumaticas, hemo-
rragia Gl, pancreatitis hemorragica, diseccion aorta,
deshidratacion, grandes quemados.

* De HDA: Sindrome de Mallory-Weiss, Esofagitis, Le-
siones agudas de la mucosa gastrica (gastroerosi-
vos),Ulcera péptica, HDA debida a hipertensién portal
(gastropatia, varices esoéfago-gastricas), Neoplasia,
Malformaciones vasculares, Hemorragia de origen no
filiada.

Comentario final

La HDA es un motivo de consulta frecuente en urgencias
e ingresos. La mortalidad es variable, entre el 2 y el 20%,
y depende sobre todo de la edad, enfermedades aso-
ciadas, cuantia del sangrado y signos endoscopicos de
gravedad (clasificaddn de Forrest). Nuestro paciente pre-
sentaba un Forrest lla (vaso visible) que representa alto
riesgo (riesgo de recidiva o persistencia > 10%). En los
pacientes con HDA por Ulcera péptica la erradicacion del
H. pylori elimina la practica totalidad de las recidivas, por
tanto, es obligado realizar pauta erradicadora con confir-
macion posterior. Consensos recientes abandonan la tri-
ple terapia porque no consigue el objetivo de curacion en
torno al 90 % que se precisa. La eleccion del tratamiento
debe considerarse en funcion de las resistencias locales a
antibiéticos, en Espafia se establece de eleccion cuadru-
ple terapia SIN bismuto durante 14 dias. Como segunda
linea cualquier alternativa cuadruple con bismuto. En este
caso se pauté amoxicilina 1g, claritromicia 500 mg, metro-
nidazol 500 mg y omeprazol 40 mg cada 12 h, durante 14
dias; queda pendiente realizar confirmacion erradicacion.
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Descripcion del caso

Varon de 84 afios hipertenso en tratamiento con valsartan
160 mg que consulta por cuadro de dos meses de evo-
lucion consistente en inestabilidad en la marcha con tor-
peza motora y pérdida de coordinacion, acompafada de
parestesias dolorosas en ambas piernas. También refiere
astenia y anorexia.

Exploracion y pruebas complementarias
Constantes normales. Palidez cutanea, lengua depapila-
da y enrojecida. Marcha inestable con signo de Romberg
positivo.

Ecg: normal. Analitica: anemia macrocitica con leucope-
nia y trombocitopenia: Hemoglobina de 9.4 g/dl, VCM:
115 fly HCM: 38.50 Pg. leucopenia:2.2 por 1000/ul, gra-
nulocitos: 0.52 por 1000 y trombocitopenia: 95.000/UL.
Anticuerpos anti - factor intrinseco y anti - células parieta-
les gastricas positivos. Vitamina B12 < 83, Acido félico:
6.4 y ferritina de 399. LDH:361. Se observa descenso de
reticulocitos. Morfologia de sangre periférica: Neutrofilos
de gran talla hipersegementados, megalocitos, ovalocitos,
cuerpos de Howell - Jolly y anillos de Cabot. Gastrosco-
pia con biopsias: gastritis cronica atrofica. Se comienza
tratamiento con 1000 mcg de vitamina B12 intramuscular
diariamente una semana, posteriormente semanal durante
un mes y después mensualmente.

Juicio Clinico
Anemia perniciosa.

Diagnéstico diferencial

Anemia megaloblastica por déficit de acido félico, sin-
dromes de malabsorcion: la enfermedad de Crohn o la
enfermedad celiaca. Ingesta de determinados farmacos:
barbituricos, difenilhidantoina, etanol, sulfasalazina, coles-
tiramina, zidovudina, anticonceptivos orales, metotrexato y
pentamidina. Aumento de las necesidades: neoplasias,
hipertiroidismo y hemodialis. Aumento de la excrecion: en
la insuficiencia cardiaca congestiva o hepatitis aguda. Dis-
minucién de la absorciéon: gastrectomizados, ausencia
congénita o anomalia funcional. Alteraciones del ileon ter-
minal en pacientes con tuberculosis o reseccion intestinal.

Comentario final

La anemia perniciosa es la causa mas frecuente de ane-
mia megaloblastica en nuestro medio. La lesion histologi-
ca sobre la que se sustenta es la gastritis cronica atrofi-

11 Jornadas Nacionales de Digestivo de Semergen
Santander 2018

ca autoinmune. La destruccion de las células parietales
provoca déficit de factor intrinseco, proteina fundamental
para que la vitamina B12 se absorba a en el ileon terminal.
Solo 1/3 de los pacientes refieren molestias gastricas.
En la esfera neurolégica las manifestaciones son muy
diversas, pueden aparecer defectos en la memoria, el
comportamiento asi como depresion, mania e irritabilidad.
También se puede presentar en forma de ataxia motora y
marcha inestable.

En el diagnostico se requiere cuantificacion de vitamina
B12, se considera déficit valores inferiores a 200 pg/ml.
Deteccion de anticuerpos contra factor intrinseco y célu-
las parietales, positivos en el 75% de los casos de anemia
perniciosa, aunque su negatividad no excluye el diagnos-
tico. Endoscopia oral para confirmar histolégicamente la
gastritis atrofica por medio de la toma de biopsia.

El tratamiento consiste en administrar 1000 mcg de vita-
mina B12 intramuscular diariamente una semana, poste-
riormente semanal durante un mes y después mensual-
mente durante toda la vida. Los pacientes con anemia
megaloblastica precisaran tratamiento de por vida y en
ellos se recomienda realizacién de endoscopia cada 3-4
afos.
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Descripcion del caso

Mujer 65 afos que acude a consulta por epigastralgia que
empeora con la ingesta, de 5 semanas de evolucién, pe-
sadez postprandrial y “miedo a comer” con pérdida de 4
kg. Antecedentes personales sin interés.

Exploracién y pruebas complementarias

Abdomen sin masas y doloroso a la palpacion en epigas-
trio y hipocondrio derecho. En ecografia abdomen centro
salud: “lesién focal a expendas de I6bulo hepatico izdo
de 5+7+7 cm, lobulada, ligeramente mas ecogénica que
el resto del parénquima hepatico con centro hipoecoico.
Resto normal”. En urgencias, analitica con transaminasas
normales y anemia microcitica (Hb 11,7, VCM 81 y HCM
28) con hierro bajo. La paciente queda ingresada con TAC
(tumoracion dependiente de antro gastrico de 8 cm con
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adenopatias locoregionales, nédulos pulmonares metas-
tasicos en lobulo medio y superior derecho y adenopatias
metastasicas a nivel toracico y prevascular mediastinico),
biopsia de adenopatia epigastrica, endoscopia (antro de-
formado por gran masa en porcion proximal ulcerado en
piloro y bulbo duodenal) y marcadores (CA 19-9 y CEA
elevados).

Juicio Clinico
Adenocarcinoma gastrico intestinal pobremente diferen-
ciado metastasico.

Diagnéstico diferencial

Otras tumoraciones gastricas y de otras partes del tubo
digestivo, asi como de higado, pancreas y tumores retro-
peritoneales.

Comentario final

Es la 2% causa de muerte por cancer en el mundo, so-
bre todo en zonas de alta incidencia como Asia, oeste
Sudamérica y paises del este. La incidencia de los tumo-
res a nivel distal ha disminuido, por probable relacion al
control del Helycobacter pylori, dieta y factores ambien-
tales (nitratros, tabaco, radiaciones) pero ha aumentado
los de tercio proximal y unién gastroesofagica. Afecta
mas a hombres (2/1) y en torno a los 65-70 afos. El 95%
son adenocarcinomas, sobretodo tipo intestinal. Existen
también factores de riesgo genético (grupo sanguineo
A, anemia perniciosa, mutaciones en el gen E-cadheri-
na y sindromes familiares asociados). Los sintomas son
inespecificos, por eso a veces estad avanzado, pero dolor
epigastrico y abdominal y pérdida de peso son los mas
frecuentes, otros son plenitud gastrica, naduseas y vomi-
tos, anorexia, hematemesis, anemia, melenas y sintomas
de afectacion metastasica. El diagnéstico se debe basar
en una buena historia clinica y exploracion con analitica
completa con marcadores tumorales, endoscopia (méto-
do mas sensible y especifico), TAC completo y PET/TAC,
sobre todo para la extension y estadificacion del tumor.
El tratamiento se basa en la cirugia (gastrectomia total o
subtotal) si se puede curativa y sino a veces paliativa, aso-
ciado a quimioterapia. La supervivencia a 5 afios es del
15-20% y si solo se ve afectado estomago hasta el 50 %.
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Descripcion del caso

Se trata de una mujer de 97 afios que comienza hace 48
horas con dolor abdominal difuso asociado a nauseas que
no cedio a pesar de tratamiento con buscapina en centro
de salud. Acude de madrugada a urgencias del hospital
porque el dolor se ha hecho mas intenso y se ha localiza-
do en flanco y fosa iliaca derecha. No fiebre termometrada
ni sensacion distérmica. No cuenta sintomas urinarios. Y
la ultima deposicion ayer fue de aspecto normal. Destacar
como AP HTA, DLP, Anemia ferropénica, Cardiopatia is-
guemica hace 20 afios y en tto habitual con atorvastatina
10, olmesartan medoxomilo 20, bromazepam 1.5, acido
acetilsalicilico 100.

Exploraciéon y pruebas complementarias
Consciente y orientada, buen estado general, el abdo-
men es blando, depresible y doloroso a la palpacién en
flanco y fosa iliaca derecha, Blumberg negativo (signo
del rebote), Rovsing + (palpacion profunda de fosa iliaca
izquierda provoca dolor en fosa iliaca derecha, no se pal-
pan hernias y no hay signos de irritacion peritoneal. Ana-
litica: destacar leucos en sangre (11.60 x 1000/microlL,
granulocitos 91.40, linfocitos 3.70), hemoglobina 8.70
g/dL, hematocrito 27.70, actividad de protrombina 66%,
INR 1.38. Ecografia de abdomen completo es dificultosa
y no se logra ver el apéndice y se completa el estudio con
TA abdominal: cambios inflamatorios y pequefa cantidad
de liquido libre en fosa iliaca derecha, observandose una
estructura tubular con trayecto retrocecal ascendente e
imagen densa puntiforme en su base que se interpreta
como apendicitis aguda evolucionada con apendicolito y
cambios inflamatorios secundarios. Se interviene quirdrgi-
camente (apendicectomia laparoscopica) con evolucion
postoperatoria favorable.

Juicio Clinico
Apendicitis aguda evolucionada.

Diagnostico diferencial

Gastroenteritis aguda. Diverticulo de Meckel. Enferme-
dad de Crohn. Hernia encarcerada. Pancreatitis aguda.
Enfermedad inflamatoria pélvica. Diverticulitis cecal o
sigmoidea. Colecistitis. Alteraciones ginecoldgicas (ro-
tura de quiste ovarico, endometriosis, embarazo ectopi-
co, torsion ovarica).Alteraciones urinarias (litiasis renal,
infeccion del tracto urinario). Neumonia. Absceso del
psoas iliaco.



Comentario final

La apendicitis es la inflamacion aguda del apéndice cecal
y constituye la enfermedad intraabdominal mas frecuente,
con maxima incidencia en la pubertad y hasta los 30 afios,
aunque se puede producir a cualquier edad. La incidencia
real de apendicitis aguda varia y el riesgo general de pa-
decerla durante la vida es de un 6-20%. La incidencia en
nifos menores de 5 afos y adultos mayores de 70 afios
es baja. Su causa es la obstruccion de la luz apendicular.
La obstruccion ocasiona dilatacion del apéndice, prolife-
racion bacteriana, isquemia y, si no se trata, necrosis y
perforacién. El diagnostico es fundamentalmente clinico,
por lo que es importante una buena anamnesis y explora-
cion fisica valorando los signos y sintomas clésicos: signo
de Blumberg (dolor con la presion y descompresion en
fosa iliaca derecha [FID]), signo de Rovsing (dolor en FID
con la presion-descompresion de Fll), signo del psoas
(dolor en FID por la extensién pasiva o flexion activa de la
cadera derecha), signo del obturador (dolor en FID con la
rotacion interna pasiva con la extremidad flexionada).
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Descripcion del caso

Varon de 48 afios que acude a consulta porque, en una
analitica rutinaria realizada en otro centro, ha aparecido
elevacion de ferritina. El paciente se encuentra asintoma-
tico y entre sus antecedentes personales solo destaca ser
fumador. No consumo habitual de alcohol ni otras sustan-
cias. No realiza ningun tratamiento crénico.

Exploracion y pruebas complementarias

TA: 100/61. Normopeso. Buena coloracion cutaneo
-mucosa. AP: MVC. No ruidos. AC: ritmico, no soplos.
Abdomen: blando, depresible no doloroso, no organo-
megalias ni masas. No signos de irritacion peritoneal.
Extremidades inferiores: No varices ni edemas. Pulsos
presentes.

En la analitica destaca: Hemograma sin alteraciones.
Colesterol total 220 mg/dl, colesterol LDL 135 mg/dI,
GOT 19, GPT 25, GGT 27, Ferritina 914 ng/ml, Fe 116
pg/dl. Se solicita nueva analitica para confirmar la eleva-
cion de ferritina apareciendo ferritina 956 ng/ml, Fe 116
p/dl, transferrina 186 mg/dl, % saturacion de transferrina
44,57 %. Tras confirmarse la elevacion de ferritina con
Fe normal e IST > 45 %, se solicita ecografia abdominal
gue muestra un higado de tamafo normal y ecogenici-
dad homogénea, sin LOES. Bazo normal. Vesicula sin
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alteraciones. Pancreas y rifiones normales. Finalmente
se remite al servicio de Medicina Interna para completar
estudio y descartar hemocromatosis como primera posi-
bilidad. Alli se realiza estudio genético confirmandose la
mutacién H63D en homocigosis. También se realiz6 RM
de higado para medir los depdsito de hierro acumulados
que fueron de 37 ymol Fe/g, indicando sobrecarga leve.

Juicio Clinico

Hemocromatosis en homocigosis para el gen H63D
(cambio del aminoacido histidina (H) por acido aspartico
(D) en la posicion 63 de la proteina HFE).

Diagnéstico diferencial

La hiperferritinemia puede expresar sobrecarga de hierro
(con IST elevado) de origen genético o adquirido, o ser
reactiva a otras situaciones clinicas como el alcoholismo,
hepatitis virales cronicas, esteatosis hepatica no alco-
hélica, neoplasias, enfermedades inflamatorias crénicas
como la artritis reumatoide, infecciones, etc.

Comentario final

La evaluacion clinica inicial de cualquier paciente con fe-
rritina elevada debe pasar por descartar las causas reac-
tivas. Para ello puede ser necesario realizar, ademas de
analitica, pruebas de imagen (ecografia abdominal, RM...),
estudios genéticos e incluso histologicos (biopsia hepa-
tica). Ademas en este caso debemos indicar un estudio
genético familiar ya que se trata de una enfermedad he-
reditaria.

El seguimiento de la hemocromatosis hereditaria consiste
en controles analiticos periédicos que incluyan Fe, ferritina
e IST. Las flebotomias constituyen la base del tratamiento,
fundamentalmente en aquellos pacientes que presenten
sobrecarga férrica y, sobre todo cuando los niveles de
ferritina son mayores de 1000 pg/L. Las flebotomias se
realizaran con la frecuencia necesaria para mantener la fe-
rritina por debajo de 50 pg/L y poder asi prevenir el dafo
en organos vitales secundario al exceso de hierro.
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Descripcion del caso

Mujer de 67 afios hipertensa y dislipémica en tratamien-
to con estatina, acude a su médico de atencion primaria
(MAP) para control rutinario. En la analitica se observa hi-
pertransaminasemia y anemia leve, por lo que se le realiza
nueva anamnesis. Refiere pérdida de 3 kilos de peso en
el ultimo afo, cambio en habito intestinal en los ultimos 6
meses consistente en heces mas blandas y claras, aun-
que no acolicas, y en el ultimo mes malestar abdominal
difuso con sensacion de liquido intraabdominal. Su MAP
solicita ecografia abdominal, ante cuyos hallazgos se de-
cide derivar a urgencias hospitalarias donde es citada
en la Unidad de Diagndstico Rapido de Medicina Interna
(UDRMI) para estudio.

Exploracion y pruebas complementarias

En la exploracion destaca la ausencia de ictericia y ede-
mas, abdomen sin megalias con matidez cambiante suge-
rente de ascitis. En la analitica inicial se observa anemia
normocitica y plaquetopenia leves, y en la bioquimica
GOT 288 Ul/L, GPT 158 Ul/I, FA 386 Ul/L, GGT 461
UI/L e hiperbilirrubinemia leve. Informe de ecografia ab-
dominal: hepatopatia cronica, sin poder descartar LOES
en lobulo hepatico iquierdo, abundante liquido libre in-
traabdominal perihepatico y en pelvis. Analitica en UDR-
MI: serologia VHB y VHC negativas, Ig G 3080 mg/d|,
ANA positivo 1/1280 con patrén homogéneo.

Juicio Clinico
Cirrosis hepatica CHILD A por hepatitis autoinmune
(Score 6 puntos).

Diagnéstico diferencial

Hepatitis cronica viral o farmacolégica, enfermedad de
Wilson, hemocromatosis, cirrosis biliar primaria, colangitis
esclerosante primaria, esteatohepatitis, lupus eritematoso
sistémico.

Comentario final

La hepatitis autoinmune (HAI) es una enfermedad inflama-
toria cronica, caracterizada por una pérdida de tolerancia
frente a los propios hepatocitos y que conduce a la des-
truccion del parénquima hepatico. Afecta mayormente a
mujeres, con una prevalencia en Europa de 16-18 casos
por cada 100000 habitantes. Las manifestaciones clini-
cas varian desde el paciente asintomatico a una forma se-
vera de hepatitis fulminante. En dos tercios de los casos
tiene un inicio insidioso y progresion gradual sin sintomas,
detectandose tras la realizacion de analiticas de rutina, de
estos el 30-50% presentan cirrosis que se asocia a peor
prondstico. El diagndstico es clinico-patologico, se basa
en Ig G elevada, autoanticuerpos circulantes (ANA, AML,
LKM, SLA/LP) y alteracion histoldgica en ausencia de he-
patitis virica (Score simplificado del Grupo Internacional
de HAI 2008). El tratamiento se basa en prednisona y aza-
tioprina consiguiéndose una remision mantenida en mas
del 75% de los casos. En nuestro caso, la paciente esta
en proceso de remision tras la instauracion del tratamien-
to inmunosupresor. Se ha demostrado que la accesibili-
dad al MAP, y por tanto su deteccién precoz, mejoran el
prondstico de la HAI, por lo que se recomienda el estudio
desde atencion primaria de todos los pacientes con fun-
cion hepatica alterada.
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Descripcion del caso

mujer de 48 afios sin antecedentes personales de interés
que acude a nuestra consulta de Atencion Primaria por
cuadro de 4-5 meses de evolucién de astenia, pérdida
de peso no cuantificada, dolor anal y tenesmo asociado a
episodios de rectorragia ocasionales. Niega fiebre, dolor
abdominal, vomitos, cambios en el transito intestinal y otra
clinica. Como antecedentes familiares destaca neoplasia
renal y gastrica en familiares de primer y segundo grado
respectivamente.

Exploraciéon y pruebas complementarias
Constantes estables. Afebril. Exploracion anodina incluida
el tacto rectal. Solicito analitica general que resulta sin ha-
llazgos significativos. Ante persistencia clinica se decide
derivacion a especializada para valoracion.

A nivel hospitalario se realiza endoscopia que evidencia
neoformacion localizado a nivel de linea peptinea, biop-
siado como Adenocarcinoma de Recto. Se realiza TAC
y RMN de estadificacion, siendo diagnosticado de neo-
plasia de recto bajo que infiltra elevador del ano (T4N2)
con dudosa afectacién metastasica a nivel hepatico. Se
realiza PET que evidencia captacion patologica a nivel
rectal, adenopatias pararrectales, adenopatias a nivel ilia-
co e inguinales derechas, no evidenciando captacion a
nivel hepatico. Se inicia tratamiento con radioterapia y Ca-
pecitabina. con una respuesta importante y reduccion de
la masa a nivel rectal y de la adenopatias locoregionales
por lo que se decide intervencion quirirgica de manera
programada con evolucion favorable.

Juicio Clinico

Adenocarcinoma de recto que infiltra el musculo elevador
del ano y adenopatias inguinales sospechosas (clasifica-
cion TNM: T4N2MO). Amputacion abdomino-perineal +
linfadenectomia derecha + eventroplastia + colgajo.



Diagnéstico diferencial

Enfermedad inflamatoria intestinal, diverticulosis, polipos
adenomatosos coldnicos y anales, hemorroides, fisura
anal, angiodisplasia, colitis por radiacion e isquemia in-
testinal.

Comentario final

La rectorragia es un signo clinico que se define como la
emision de sangre roja por el ano de forma aislada o junto
con las heces. En atencion primaria las causas mas fre-
cuentes son las hemorroides, la fisura anal y la inexistencia
de una causa aparente. Pero no debemos olvidar el can-
cer colo-rectal como otra causa posible de rectorragia. La
distribucion de las causas esta condicionada por la edad
asi como la historia familiar de cancer resulta ser un factor
de riesgo para el desarrollo del cancer colo-rectal. Desde
Atencion Primaria debemos estar atentos a otros signos
y sintomas asociados (como la pérdida de peso, astenia,
palpaciéon de una tumoracion rectal, cambio del ritmo de
las deposiciones...) para conseguir una deteccion precoz
y rapida instauracion de un tratamiento eficaz.

Bibliografia

1. Medicina 2009; 10 (26): 1730 — 36 Cancer Colorrectal R.
Molina et al.

2. Hardy RG, Meltzer SJ, Jankowski JAABC of Colorectal Can-
cer: Molecular basis of risk factors. Br. Med J. 2000; 321:
886-889.

3. Beresford SA, Johnson KC, Ritenbaugh C, et al. Low-fat
dietary pattern and risk of colorrectal cancer the Women'’s
Health Initiative Randomized Controlled Dietary. Modification
Trial. JAMA 2006 Feb 8; 295:643-54.

Diarreas sin freno

Autores:

™ Abuhassira, M.; @?Lépez Tens, P; ®Blanco Garcia, A.; ©
Guerra Hernandez, M.; “Fernandez Torre, D.; ®Gonzélez
Piriuela, M.

Centro de Trabajo:

"Médico de Familia. Centro de Salud Dobra. Cantabria.;
@Médico Residente de 4° afio de Medicina Familliar y Co-
munitaria. Centro de Salud Cazofa. Cantabria.; ¥ Médico
Residente de 4° afio de Medicina Familliar y Comunitaria.
Centro de Salud Camargo-Costa. Cantabria.; “Médico de
Familia. Centro de Salud Ampuero. Cantabria.; ®Médico
de Familia. Centro de Salud Laredo. Cantabria.

Descripcion del caso

Paciente de 82 afios que presenta deposiciones liquidas
sin productos patolégicos de predominio nocturno hasta
12 al dia, de siete meses de evolucion. Pérdida de 5 kg
de peso. Astenia y anorexia. Ingresa por empeoramiento
clinico, siendo dada de alta asintomatica. Reingresa a las
48 horas por nuevo cuadro diarreico.

Exploracion y pruebas complementarias

Consciente, orientada. Hidratada y perfundida. Normal
coloracion cutanea y de mucosas. Térax: Auscultacion
cardiopulmonar: Normal. Abdomen: Anodino Extremida-
des: No edemas. No signos de TVP. Pulsos pedios +.
Hematometria: Hb 11.50, Hto 34.90%, resto normal.
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Bioquimica: Normal. Gastrina 687. Ac anti-transglutami-
nasa IgA Negativo. Marcadores tumorales: Normales.
TC de abdomen: lesion metastasica hipervascular en pa-
rénquima hepatico en segmento VII. Resto normal. Colo-
noscopia: Sin hallazgos relevantes. Gastroscopia: Hernia
de hiato axial, mostrando en el esofago distal erosiones
amplias a lo largo de toda la linea Z que ocupan toda la
circunferencia. Gastritis petequial en cuerpo y fundus. Ul-
cera duodenal. TC Cerebral: Normal Gammagrafia: Focos
metastasicos en segmentos VI'Y VIl y en el I6bulo hepati-
co izquierdo. Ecoendoscopia: Masa en cola de pancreas
cuya biopsia resulta de carcinoma neuroendocrino de
bajo grado.

Juicio Clinico
Carcinoma neuoendocrino de pancreas estadio IV (Gas-
trinoma).

Diagnéstico diferencial

Enfermedades inflamatorias intestinales, enfermedad
celiaca, Gastroenteritis infecciosas, enfermedad hepato-
celular, hipertiroidismo.

Comentario final

Nuestro caso se trat6 ambulatoriamente con antibiético y
antidiarreico sin mejoria clinica. Fue ingresada por empeo-
ramiento clinico en digestivo donde se pauté altas dosis
de omeprazol y tras la mejoria clinica, es dada de alta, re-
ingresando a las 48h por nuevo cuadro diarreico. Se deci-
de realizar un TAC abdominal donde se visualiza lesiones
focales en segmento VIl del higado que se confirman con
USE y OcteoScan. Se completa el estudio con Ecoen-
doscopia donde aprecian una masa en cola del pancreas
cuya biopsia confirma carcinoma neuroendocino de pan-
creas de bajo grado. Dada la edad, bajo grado histologico
y encontrandose asintomatica la paciente, se decide se-
guimiento de forma ambulatoria en consultas. Sindrome
de Zollinger-Ellison se caracteriza por el aumento en la
secrecion de acido gastrico que origina enfermedad pép-
tica severa relacionada con el &cido y diarrea, es causado
por la secrecion de gastrina por tumores neuroendocri-
nos duodenales o pancreaticos (gastrinomas). Se forma
habitualmente en la cabeza del pancreas y a veces en el
intestino delgado. La mayoria son malignos. Para detectar
y diagnosticar tumores neuroendocrinos de pancreas se
utilizan pruebas de laboratorio y de imagen. Ciertos fac-
tores afectan el pronostico y las opciones de tratamiento
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Tumor neuroendocrino il-
eal. A propésito de un caso
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Descripcion del caso

Paciente de 60 afios que acude a consulta por dolor ab-
dominal epigastrico continuo de meses de evolucion. Re-
fiere que le limita el descanso nocturno, despertandole de
noche y que asocia nauseas sin vomitos y mal aliento (me-
talico). No lo relaciona con ninguin alimento o actividad.
Ademas, asocia episodios de despefios diarréicos espo-
radicos y pérdida de unos 4 kilos en el ultimo mes. Refiere
un episodio similar hace aproximadamente 5 afios que se
autolimito.

No habitos téxicos. Antecedente de fibromialgia y gastritis
cronica atrofica focalmente activa con metaplasia intesti-
nal (H pylori negativo).

Exploracion y pruebas complementarias

Abdomen blando y depresible, no doloroso a la palpacién
con ruidos hidroaéreos mantenidos sin signos de perito-
nismo ni masa ni megalias palpables. Resto sin interés.
Se le solicita gastroscopia, colonoscopia y ecografia ab-
dominal.

En la colonoscopia se aprecia lesion sésil de unos 3-4
mm a nivel de ileon terminal con coloracién palida y super-
ficie reticular de la que se toman biopsias.

La anatomia patologica pone de manifiesto un tumor neu-
roendocrino bien diferenciado de patron tubular de 3,4
mm sin invasion angiolinfatica que afecta a mucosa y sub-
mucosa.

Se realiza estudio inmunohistoquimico con cromogranina
y sinaptofisinas positivas, Ki67 1%.

Juicio Clinico
Tumor Neuroendocrino lleal.

Diagnéstico diferencial
* Dispepsia funcional.
* Sindrome intestino irritable.

Comentario final

Los tumores neuroendocrinos (TNE) derivan de la pro-
duccion de serotonina de las células enterocromafines.
Los TNE bien diferenciados tienen mejor prondstico (con
una supervivencia a 5 afos del 72%), la mayoria son de
crecimiento lento e indolente pero hasta el 40% pueden
presentar metastasis al diagnostico, fundamentalmente
hepaticas, disminuyendo la supervivencia al 35%.

A nuestra paciente se le realizé una resecciéon segmenta-
ria de ileon terminal sin complicaciones con resolucion del
cuadro diarréico en 2 meses.
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Sd de Gilbert: Hiperbilir-
rubinemia benigna
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Descripcion del caso

Varon de 20 afos sin AP de interés que acude a consulta
por astenia de 1 mes de evolucién, no anorexia ni adelga-
zamiento.

Exploracion y pruebas complementarias

BEG, Ictericia leve, Afebril, TA: 110/70, ACP: Normal,
Abdomen: Leve dolor difuso a la palpacion profunda, no
masa ni megalias.

Analitica: Hemograma normal. Reticulocitos 0,9% (0,5-
1,5) Bioquimica: AST 30 ALT 16 GGT 25 FA 97 LDH
240. Amilasa 80 CPK 93 Albumina 3,1. lones, vit Bi2y Ac
folico normales. Serologia hepatitis B,C: negativa.
Bilirrubina total (BT): 3,5 mg/dl (0,3-1,9) Bilirrubina di-
recta (BD):0,3.

Eco abdominal: Normal. No dilatacion de vias.

Juicio Clinico
Sd de Gilbert.

Diagnéstico diferencial
Sd de Crigler -Najjar tipo | y Il. Sd de Lucey- Driscoll. Sd
de Rotor. Sd de Dubin- Johnson.

Comentario final

El Sd de Gilbert es una forma leve de hiperbilirrubinemia
no conjugada y la mas frecuente. Se produce por una
disminucién en la capacidad de metabolizar la bilirrubina
indirecta para formar la directa o conjugada en el higado.
Incidencia: 3-10% de la poblacion. Herencia AR. Mas fre-
cuente en varones. Suele ser asintomatico (a veces da
dolor abdominal leve, intolerancia a grasas y fatiga).Su
diagnéstico es clinico en pacientes con ictericia leve e
intermitente. El criterio diagndstico principal es el nivel de
bilirrubina sérica elevado predominantemente de bilirru-
bina indirecta o no conjugada, con niveles de bilirrubina



conjugada normales y pruebas de funcion hepatica tam-
bién normales, hemograma con frotis de sangre periférica
y recuento de reticulocitos sin alteraciones y sin evidencia
de obstruccion de las vias biliares en pruebas de imagen.
La ictericia se intensifica con el ayuno prolongado, inter-
venciones quirurgicas, fiebre o infecciones, esfuerzo fisi-
co o ingestion de alcohol.

Su importancia en AP radica en la necesidad de reco-
nocerlo y no confundir la leve hiperbilirrubinemia con un
signo de enfermedad hepatica cronica o progresiva. Es
una patologia frecuente, aunque a veces aparece como
un hallazgo casual que no precisa de otras exploraciones,
pues son pacientes asintomaticos tras analitica rutinaria y
no requiere ningun tratamiento ni seguimiento. Conviene
conocer de su existencia para no hacer juicios y afirma-
ciones innecesarias. No requiere muchas exploraciones
complementarias en ocasiones pues el nivel de BT nunca
es mayor de 5-6. Se ha relacionado con un efecto pro-
tector derivado del beneficio antioxidante de la bilirrubina
en la incidencia de enfermedades cardiovasculares y tu-
mores.
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Diarrea de larga evolucion
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Descripcion del caso

Paciente de 24 afios con cuadro desde hace varios me-
ses de 3-4 deposiciones blandas diarias sin sangre, pero
con moco, que respetaban el suefio. Asocia dolor tipo re-
tortijon. No presenta nauseas ni vémitos ni fiebre o pérdi-
da de peso. Sin antecedentes personales de interés.

Exploracion y pruebas complementarias

BEG, abdomen blando, depresible no masas ni megalias,
no doloroso a la palpacion. RHA ligeramente aumenta-
dos. Analitica: Hemograma normal, bioquimica: ac félico
bajo (3,2) resto normal. Coprocultivo y parasitos en heces
negativos, ac transglutaminasa Ig A negativos. Proteino-
grama: hipoproteinemia. Se remite a la paciente a con-
sulta de digestivo para continuar estudio donde se realiza
gastroscopia normal, test ureasa negativa, biopsia duo-
deno normal. Colonoscopia que informa de posible en-
fermedad inflamatoria intestinal (Ell) con afectacion ileal.
Biopsia colon: arquitectura focalmente distorsionada con
infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario con eosindfilos en
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la lamina propia que puede corresponder con una leve
Ell. RMN tubo digestivo: extensa ileitis en el ileon distal
con signos de actividad inflamatoria. Se inicia tratamiento
con pentasa sin mejoria de la clinica y ante el buen estado
general se inicia corticoide durante 8 semanas.

Juicio Clinico
Enfermedad de Chron con afectacién de ileon terminal.

Diagnéstico diferencial
Sindrome de colon irritable. Diarreas infeciosas.

Comentario final

La enfermedad de Chron es un trastorno inflamatorio cré-
nico transmural que puede afectar cualquier segmento
del tracto gastrointestinal desde la boca al ano, con ca-
racter discontinuo, aunque su localizacion mas frecuen-
te es el ileon. Suele debutar en la juventud, sobre todo
entre los 15 y los 30 afios. La etiologia es multifactorial:
la interaccion de factores genéticos y ambientales (micro-
biota intestinal, tabaquismo). La clinica mas frecuente es
la diarrea y dolor abdominal, pero pueden ser variables
y atipicos. En el diagndstico es importante realizar ana-
litica y estudios microbiologicos que excluyan la causa
infecciosa (yersinia, clostridium difficile.) colonoscopia,
gastroscopia, TAC, RMN. Complicaciones: casi un 25%
de los pacientes presentaran un abceso intrabadominal
como complicacion evolutiva a lo largo de su vida. La
obstruccion intestinal es igualmente frecuente sobretodo
localizado en ileon y la estenosis intestinal. El tratamiento
debe ser individualizado e incluye farmacos como los cor-
ticoides, azatioprina, metotrexato, infliximab entre otros.
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TVP y Cancer gastrico
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Descripcion del caso

Mujer de 88 anos alérgica a AINES e intolerante multiples
medicamentos, con antecedentes personales de hiperco-
lesterolemia, hernia de hiato, ulcera sangrante probable-
mente en el contexto de toma de AINES, melanoma en
extremidad inferior izquierda. Se inicia estudio en consulta
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de Atencion Primaria por sindrome general y epigastralgia
de unos meses de evolucion, tras episodio de Trombosis
venosa poplitea izquierda y sindrome postflebitico.

Exploracion y pruebas complementarias
Exploracion: General: Consciente, orientada. Hidratada
y perfundida. Normal coloracion cutanea y de mucosas.
Eupneica. Colabora Abdomen: Blando. No doloroso a
la palpacion. RHA: normal. Se palpa masas en area su-
praumbilical. No visceromegalias. PPL bilateral negativa.
Analitica: Hemograma: 28,5 % Hitcr. resto dentro de lo
normal. Perfil bioquimico y nutricional: Ferropenia (14
Fe) Resto dentro de lo normal. Pruebas Radiolégicas:
TAC toracoabdominal: Bocio multinodular. Granulomas
calcificados en segmento IV y V del higado. No se ob-
servan lesiones focales sospechosas. Marcado engrosa-
miento de la pared gastrica a nivel de cuerpo y antro que
presenta una superficie muy irregular con areas ulceradas
que afecta a todas las capas de la pared gastrica y a nivel
posterior parece desbordar la serosa con infiltracion de
la grasa peritoneal. Se identifican adenopatias perigastri-
cas a nivel de ligamento gastrohepatico, area celiaca y
omento menor sin visualizarse otros signos de extension
a distancia. Cambios degenerativos evolucionados en
esqueleto axial. Diverticulosis colosigmoidea. No existe
liquido libre intraperitoneal y mediante esta técnica explo-
racion no se identifican los implantes peritoneales. Otras
Pruebas: Gastroscopia: Neoformacion mamelonada que
afecta a curvadura mayor gastrica. Biopsia: Ca pobremen-
te diferenciado.

Juicio Clinico
Neoformacién gastrica.

Diagnéstico diferencial
gastritis crénica, Ulcera gastrica, neoplasias del aparato
digestivo

Comentario final

Se comenta el caso con cirugia y junto con a paciente
deciden intervenir para realizar gastrectomia subtotal.
Se realiza Laparoscopia exploradora: No evidencia car-
cinomatosis peritoneal. Se observan dos implantes he-
paticos milimétricos de origen dudoso que se biopsian.
Gran tumoracion de cuerpo gastrico exteriorizada y con
infiltracion retroperitoneal por lo que se considera irrese-
cable. La paciente es dada de alta y control por la unidad
de cuidados paliativos junto con su médico de atencion
primaria. La enfermedad tromboémbolica venosa es mu-
chas veces la manifestacion inicial de un cancer oculto.
La manifestacion trombotica puede preceder al diagnos-
tico del cancer en meses o afios y se puede presentar
en diversas formas clinicas. Trabajos han demostrado que
los pacientes que han presentado una enfermedad trom-
boébolica venosa sin factores de riesgo evidentes para
la misma (idiopatica) presentan un elevado riesgo de ser
portadores de un cancer oculto, el cual es habitualmente
diagnosticado luego del episodio trombdtico. Este riesgo
es particularmente elevado dentro del primer afio después
del diagnéstico.
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Hepatocarcinoma, a
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Descripcion del caso

Paciente de 60 afos. AP: bebedor de 100 gr etanol/dia.
No medicacion cronica. Acude a consulta por aparicion
desde hace un mes de edemas en EEIl y sensacién de
hinchazén abdominal. A las 48h, tras transgresion dieté-
tica y OH, comienza con vémitos sanguinolentos por lo
que ingresa por complicaciones derivadas de la hiper-
tension portal asociada a hepatopatia no conocida hasta
ese momento. Nuevo ingreso al mes siguiente por primer
episodio de encefalopatia hepatica y posteriormente por
descompensacion hidropica de mal control.

Exploracion y pruebas complementarias
Normoperfundido, normocoloreado, AP: hipoventilacion
global, auscultaciéon cardiaca normal, Abdomen disten-
dido, hepatomegalia de 3 traveses, oleada ascitica. Ede-
mas con fovea hasta ambas rodillas. Analitica: HG:ane-
mia mixta macrocitica (Hb 8,3VCM115,3) plaquetopenia
(60000). BQ: GOT 83,GPT 51, GGT 67,bilirrubina 5,7,
saturacion transferrina 96%ferritina 2127.Serologia he-
patitis A,B,C, VIH, sifilis negativa. Eco abdomen: hepa-
topatia crénica avanzada sin LOES, colelitiasis, espleno-
megalia y abundante liquido libre ascitico. Gastroscopia:
esofagitis de posible origen péptico vs Mallory Weiss,
varices esofagicas grado Il.A los 5 meses se realiza una
segunda ecografia de control que informa de hepatopatia
crénica avanzada sin objetivar LOES signos de trombosis
portal. Bazo de 17 cm. Se solicita nueva analitica con em-
peoramiento de perfil hepatico, alfafetoproteina elevada
(58,86). TAC abdominal: higado aumentado de tamaro,
extensa area hipodensa en lobulo hepatico derecho de
contornos mal definidos de 11,8cm x 7,7cmx7,9 cm.y otras
3 LOES nodulares hipodensas. Hallazgos sugestivos de
hepatocarcinoma multicéntrico.

Juicio Clinico
Hepatocarcinoma.

Diagnéstico diferencial
Metastasis, tumores benignos (hemangioma,adenoma..).



Comentario final

El carcinoma hepatocelular es el tumor hepatico maligno
mas frecuente, el 5° mas prevalente del mundo y la ter-
cera causa de mortalidad por cancer. En mas del 90%
de los casos esta asociado a cirrosis, su incidencia en
esta poblacion es del 3 al 5%, siendo la primera causa
de muerte en este grupo de pacientes. El seguimiento de
los pacientes con riesgo de padecer hepatocarcinoma
debe realizarse mediante ecografia cada 6 meses y no
debe emplearse la alfafetoproteina para el cribado. Otras
pruebas de imagen a realizar: TAC helicoidal, RMN, pero
deberian ser reservadas para la confirmacion diagnostica
y estratificacion de la lesion.
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Descripcion del caso

Paciente de 35 afos con antecedentes de alergia a pe-
nicilina y ERGE en tratamiento con Omeprazol 20mg/dia
que tras proceso de faringoamigdalitis bacteriana inicio
tratamiento con Claritromicina 500mg cada 12h presen-
tando el 4° dia de evolucion un cuadro de ictericia progre-
siva de piel y mucosas, astenia, coluria y acolia por lo que
acude al SUAP.

Exploracion y pruebas complementarias

BEG, Afebril, ictericia de piel y mucosas, TA: 142/80.
ACP: Normal. Abdomen: Doloroso a la palpacion en he-
miabdomen derecho. Hepatomegalia. Murphy y Blum-
berg: negativos. Se deriva a Urgencias hospital.
Analitica: Hemograma: eosinifilia (7%). Bioquimica: AST
65 ALT 173 GGT 620 FA510 BT 13,5 BD 12,3

Eco abdominal: signos de esteatosis hepatica sin dilata-
cion de via biliar.

Ingreso con diagnostico de ictericia obstructiva.
Serologia hepatitis, Epstein Barr, citomegalovirus: nega-
tivo.

Anticuerpos antiendomisio, antimiticondrial y antimusculo
liso negativos. Igs normales. Colangio RM: No obstruc-
cion de via biliar.
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Biopsia hepatica: colestasia moderada sin fibrosis, com-
patible con dafio hepatico secundario a fArmacos.

Tras suspension de Claritromicina el paciente evoluciond
favorablemente con disminucion de la ictericia y de para-
metros de colestasis.

Juicio Clinico
Hepatitis por Claritromicina.

Diagnéstico diferencial

Hepatitis virales A,B,C,D. Colestasis obstructiva. Hepato-
patia alcoholica. Hepatitis autoinmune. E de Wilson. Cirro-
sis biliar primaria.

Comentario final

El dafio hepatico por farmacos constituye el 10% de ca-

sos de muerte por insuficiencia hepatica aguda con una

letalidad de 90%. Puede ser:

1. Citotéxico (dana el hepatocito) con aumento de ALT al
doble y la relacion ALT/FA es mayor de 5/1 confundién-
dose con una hepatitis aguda viral.

2. Colestasico (interfiere el flujo de la bilis) con aumento
aislado de FA al doble, o relacion ALT/FA menor de 2/1
pudiendo presentarse de 2 formas: como colestasis
pura (clinica y bioquimica con transaminasas norma-
les), o hepatitis aguda colestasica (bioquimica con do-
lor abdominal, fiebre,simulando obstruccion biliar).

3. O mixto (con aumento de ALT y FA, con una relacion
ALT/FA mayor de 2/1 pero menor de 5/1,siendo fre-
cuente la ictericia. La Claritromicina es un antibiético
usado frecuentemente que, sin embargo, es capaz de
inducir dafo hepatico.

En el 1-2% de pacientes puede generar elevacion
asintomatica de transaminasas o hepatitis aguda en
3,8/100.000 prescripciones. La lesion hepatica suele
aparecer en la primera a tercera semana tras el inicio del
tratamiento y también puede manifestarse después de su
suspension. La recuperacion se produce entre 4-8 sema-
nas tras su suspension.

Es importante recordar que la Claritromicina es capaz de
inducir dafio hepatico manifestandose de forma aguda o
cronica, leve o grave y siempre predominando sintomas
colestasicos. En este caso colestasis intrahepatica con
elevacion tanto de serologia hepatica (ALT/ GGT) como
afectacion biliar (GGT/FA) y la BD elevada por ausencia
de conjugacién inducida por farmacos. A destacar la im-
portancia de los farmacos como causa de patologia y la
necesidad de pensar en ellos dentro de nuestro diagnos-
tico diferencial

Bibliografia
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Epigastralgia Aguda
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Descripcion del caso

Paciente mujer de 42 afios, que acude a urgencias por
cuadro de dolor abdominal, localizado en epigastrio y
mesogastrio, de 12 horas de evolucion, que se irradia a
espalda, acompanado de vémitos, malestar general, asi
como leve disnea sin fiebre asociada. No toma ningun tra-
tamiento farmacolégico, y niega ingesta de alcohol.

Exploracion y pruebas complementarias

EF: Palidez cutanea. TA 112/70, FC 100 Ipm, FR 20 rpm,
Tra 37.8°c, Sat O2: 949%. ACP: ritmico sin soplos, buena
ventilacién bilateral sin ruidos afadidos. Abdomen: dis-
tendido,blando, depresible, ruidos presentes, doloroso a
la palpaciéon profunda en epigastrio. No masas ni mega-
lias.

PC: Hb:13,9; Hcto.: 44,3; leucocitos: 14.000(N:70%:;);
Plag.: 252.000; sodio: 124; potasio: 3,37; glucemia: 130;
amilasa: 537. Pruebas de coagulacion normales. Suero
lipémico. PCR: 6,5; colesterol total: 490 mg/dl;triglicéri-
dos: 1050 mg/dl; Ecografia: pancreas aumentado de ta-
mafo con aumento difuso de su ecogenicidad, presencia
de liquido peripancreatico,no litiasis.

Juicio Clinico
Pancreatitis aguda secundaria a hipertriglicidiremia

Diagnéstico diferencial
Ulcera péptica, Colico Biliar. Colescistitis aguda. Cetoaci-
dosis didbetica. Obstrucién intestinal. Perforacion visceral

Comentario final

La hipertrigliceridemia es una causa poco frecuente de
pancreatitis aguda (1 a 4%.) Es la causa mas comun des-
pués de alcoholismo y litiasis. Es responsable de 56% de
las pancreatitis en el embarazo. Se requieren niveles de
triglicéridos > 1,000mg/dL. Aunque la presentacion cli-
nica es similar a otras etiologias, existen algunas caracte-
risticas que deben tomarse en cuenta para el diagndstico
tales como diabetes mal controlada, alcoholismo, obesi-
dad, embarazo, pancreatitis previas e historia personal o
familiar de hipertrigliceridemia.

En cuanto al tratamiento, ademas del manejo convencio-
nal con analgesia, reposo intestinal e hidratacion, se debe
tratar de que disminuyan los TG hasta valores menores
de 500 mg/ dL.Se han propuesto varias modalidades de
tratamiento para conseguir tal objetivo, como la plasma-
féresis, la terapia con insulina y el uso de heparina. La
plasmaféresis,permite bajar los niveles de triglicéridos en

un periodo corto de tiempo, puediendo ser beneficioso en
casos severos que comprometan la vida.

La infusion de insulina en pocos dias se logra disminuir
los niveles asi como el uso de la heparina esta descrito
en varias series basando su efecto sobre los triglicéridos
en la estimulacion de la liberacion endotelial de la lipopro-
teina lipasa; sin embargo, su uso es controvertido, dado
que tal liberacién es seguida por una mayor degradacion
hepatica de la heparina, provocando un agotamiento de
los depositos plasmaticos de la lipopotreina, lipasa y au-
menta el riesgo de sangrado.

Para la prevencion de nuevos episodios de pancreatitis se
requieren cambios en los estilos de vida como dieta baja
en grasas y carbohidratos simples, la abstinencia del alco-
hol, el control de los factores secundarios como la diabe-
tes, y la interrupcién de la medicacion que esté implicada.
Los fibratos son los medicamentos de primera linea.
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Ictericia a estudio... Ade-
nocarcinoma de pancreas
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Descripcion del caso

se trata de una mujer de 75 afios que ingres desde urgen-
cias por ictericia, prurito y coluria de 1 semana de evolu-
cion. Destacar como antecedentes personales una HTA,
Asma cardial, Miocardiopatia dilatada severa con disfun-
cion sistolica, Marcapasos tricameral, Hipotirodismo sub-
clinico, Colecistopancreatitis en abril 2014 realizandose
colcistectomia, Osteoporosis en tto habitual con omepra-
zol, levotiroxina, beclometasona + formoterol, candesar-
tan, eplerenona, digoxina, nitroglicerina parche, carvedilol,
furosemida.

Exploraciéon y pruebas complementarias

Consciente y orientada, ictericia piel y mucosas. T* 36°C,
TAS 130 mm Hg, TAD 80 mm Hg, FC 72 Ipm, Sat O2 95
%. Abdomen: blando, depresible, no doloroso a la pal-
pacién profunda, sin signos de peritonismo. Destacar en
analitica: ALT 115 U/L (2-40), AST 69 U/L (2-37), Gam-



ma-GT 835 U/L (11-50), Fosfatasa alcalina 402 U/I (40-
129), Bilirrubina total 2.9 mg/dl (0.1-1.2), PCR 1.5 mg/
dl (0.0-0.5), Amilasa 181 U/L (1-100). En ecografia ab-
dominopélvica se objetiva dilatacion de la via biliar intra
y extrahepatica con afilamiento progresivo del colédoco
que sugiere la posibilidad de papilitis. Se realiza ecoen-
doscopia objetivandose probable ampuloma con afecta-
cion colédoco y se biopsia la papila con el diagnostico de
Adenocarcinoma infiltrante bien diferenciado. Se intervie-
ne quirdrgicamente (duodenopancreatectomia cefalica)
y en resultado de anatomia patologica se informa como
Adenocarcinoma mucinoso (60% de componente mucoi-
de) de la papila duodenal de 3 cms que infilira pared al-
canzando el tejido pancreatico con 14 ganglios linfaticos
sin evidencia de malignidad....pT3, NO estadio IIA.

Juicio Clinico
Adenocarcinoma de pancreas.

Diagnéstico diferencial
Hepatitis, Pancreatitis, Ingesta de toxicos.

Comentario final

La ictericia es la coloracion amarillenta de la conjuntiva
ocular, piel y mucosas debida al deposito de bilirrubina.
Es un signo de enfermedad hepatobiliar o menos frecuen-
temente de hemdlisis. El aumento de Br se puede produ-
cir por aumento de su formacion, por disminuciéon de su
depuracion hepatica (alteracion de la captacion, conjuga-
cion o excrecion) o por obstruccion al flujo biliar. Aunque
la evaluacion del paciente con ictericia habitualmente no
tiene caracter urgente, existen tres situaciones de grave-
dad que son la hemolisis masiva, la colangitis ascendente
y el fallo hepatico fulminante. Es importante una correcta
anamnesis investigando consumo de alcohol, conductas
de riesgo para hepatitis, viajes recientes, exposicion a
téxicos, antecedentes de cirugia previa. Investigar sobre
la duracion de la ictericia y sintomas asociados. La pre-
sentacion aguda con anorexia, mialgias que preceden a
la ictericia orientan a hepatitis virica; la aparicién aguda
de fiebre, dolor hipocondrio derecho, nduseas, vomitos
y/o antecedentes de cirugia biliar sugieren colangitis-co-
lecistitis. Si aparece de forma progresiva con sindrome
general e ictericia sin dolor orienta a obstruccion de etio-
logia neoplasica. El prurito aparece en cualquier forma de
colestasis. El diagnostico por imagen ecoendoscopia su
rentabilidad de imagen similar a CPRE con menos com-
plicaciones, alta sensibilidad para tumores de pancreas
menores de 3 cm, con posibilidad de toma de muestra y
evaluar su extension. Mejor visualizacion del sistema biliar
que la ecografia abdominal, sin limitacion por obesidad o
la presencia de gas.
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No es lo que parece
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Descripcion del caso

Varon de 27 afios acude al SUAP por dolor epigastrico de
48 horas de evolucion que se ha focalizado en fosa iliaca
y flanco derechos, no nauseas, no vomitos, no alteracion
del habito intestinal. Antecedentes: taquicardia sinusal sin
patologia estructural estudiada en 2003. Remitimos para
valoracion hospitalaria.

Exploracion y pruebas complementarias

T237, TA 134/76, FC 76. AP: anodina. Abdomen: blando,
reaccion peritoneal en flanco derecho. Rx térax: normal.
Hemograma: leucocitos 14.800, neutrofilos 11.900,
Hgb 15.4 gr/dL, plaquetas 210.000; Bioquimica: glucosa
103mg/dL, urea 24mg/dL, creatinina 0.71mg/dL, amilasa
82, Na 138mEg/L, K 3.6mEq/L, PCR 1.02. Coagulacion:
TP 95%, INR 1.03.

Ecografia abdominal: liquido libre en FID.

TAC abdominopélvico: proceso inflamatorio en el vacio
derecho, con engrosamiento de la pared del colon ascen-
dente, liquido en gotiera paracélica derecha y marcado
aumento de densidad de la grasa adyacente, apéndice
con calibre normal con ligero aumento de la densidad.

Juicio Clinico
Infarto hemorragico epiploico.

Diagnéstico diferencial

Colecistitis, pancreatitis, gastroenteritis, ileitis terminal,
apendicitis, obstruccion intestinal, linfadenitis mesenté-
rica, diverticulitis, diverticulo de Meckel, patologia uro-
logica.

Comentario final

El estudio anatomopatologico del tejido epiploico obte-
nido por cirugia laparoscopica confirma congestion e in-
flamacion. El diagnostico se completa por el Servicio de
Hematologia. Sindrome antifosfolipido. Embolismo sisté-
mico. Trombosis de epiplon.

Los procesos abdominales periapendiculares son motivo
frecuente de consulta en los servicios de urgencia de aten-
cion primaria, en muchas ocasiones son catalogados como
patologia inespecifica y no se concluye el diagnostico.
Este caso clinico muestra la repercusion pronodstica del
correcto diagndstico.
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Dolor abdominal ine-
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Autores:

“Rodriguez Gonzélez, L.; ®Gdémez Llata, M.; ’Sanchez
Soberdn, M.; ®Gdémez del Rio, M.; "Martinez Pérez, M.

Centro de Trabajo:

WMédico de Familia. Centro de Salud Vargas. Cantabria.;
@Hematdloga. Hospital Sierrallana. Cantabria.; ®¥Médico
de Familia. Centro de Salud Zapatén. Cantabria.

Descripcion del caso

Mujer de 85 afos con dislipemia e hipertension, presenta
dolor abdominal inspecifico en epigastrio e hipogastrio,
que empeora por la noche y al comer, desde hace 3 se-
manas. Presenta ademas dispepsia, flatulencia y empeo-
ramiento de su estrefiimiento. Acude a la consulta e ini-
ciamos tratamiento con procinéticos y omeprazol. Mejora
levemente unos dias pero el dolor continua e incluso le
hace ir a urgencias. Pedimos ecografia abdominal y anali-
tica y afiadimos lactulosa al tratamiento, mejora el estrefi-
miento pero sigue con dolor mas localizado en epigastrio
y de predominio noctuno.

Exploracion y pruebas complementarias
Normocoloreada, eupnéica y normotensa. Abdomen:
blando, globuloso, no doloroso a la palpacién con ruidos
normales y sin masas. Analitica: hemoglobina 11,8, leuco-
citos 11,1, glucosa 131, GGT 57, proteina C reactiva 3,4,
resto normal. CEA 19,9 normal.

Eco abdominal: colelitiasis y dilatacion del conducto de
Wirsung nivel del cuerpo del pancreas. Desde radiologia
citan TAC preferente con el siguiente resultado: posible
neoformacion en el cuerpo del pancreas. Se deriva a di-
gestivo y realizan una ecoendoscopia identificandose una
lesion polilobulada de limites mal definidos de 2 por 1,5
cm, en la cola del pancreas, hacen una puncién aspiracion
con aguja fina con resultado de adenocarcinoma. En el
estudio de extensiéon no hay evidencia de enfermedad a
distancia. El estadiaje es T1-2NOMO.

Juicio Clinico
Adenocarcinoma de pancreas

Diagnéstico diferencial

Pseudoquiste pancreatico, tumores quisticos y endocri-
nos benignos del pancreas, ampulomas, colangiocarcino-
mas distales de colédoco, coledocolitiasis impactadas,
pancreatitis.

Procesos que produzcan dolor abdominal: célculos de
vesicula, perihepatitis, abceso hepatico, trombosis portal,
isquemia miocardica, Ulcera péptica, reflujo gastroesofa-
gico, gastritis, patologia esplénica, pielonefritis, calculos
renales, isquemia mesentérica, enfermedades inflamato-
rias, cancer colorrectal, cancer gastrico, diverticulosis,
obstruccion intestinal, celiaquia, estrefimiento, entre
otros.

Comentario final

El cancer de pancreas tiene elevada mortalidad, la apa-
ricién de los sintomas suele ser tardia, lo que dificulta
el diagnostico en estadios iniciales. Los tumores de la
cabeza se manifiestan mas precozmente que los del

cuerpo y cola. Los sintomas mas frecuentes son: icte-
ricia en la mayoria de los casos mas frecuente en tu-
mores de cabeza; dolor abdominal epigastrico que se
irradia a espalda, de predominio nocturno y que empeora
con la ingesta en 70-90 % de los casos; disminucion de
peso por disminucion de aporte caldrico y por la malaab-
sorcion debida a falta de enzimas pancreaticas (60%);
astenia y anorexia; otros menos frecuentes son prurito,
diarrea, depresion, pancreatitis...En este caso el dolor ha
sido en sintoma principal que ha llevado al diagndstico
temprano del proceso mediante las pruebas de imagen.
La paciente a pesar de la edad tiene muy buen estado
funcional y hace una vida independiente por lo que se
decide cirugia sin quimioterapia, le realizan una pancrea-
tectomia distal. Se encuentra libre de enfermedad sin
dolor abdominal.
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Colitis Colagena. A
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Descripcion del caso

Mujer de 60 afios que acude a consulta refiriendo un cua-
dro de 2 meses de diarrea de 5-11 deposiciones cada
dia, las diarreas son después de las comidas, algun dia
con febricula y con sangrado escaso en alguna depo-
sicion, las deposiciones siempre se preceden de dolor
colico difuso incapacitante. No mejora con dieta ni con
fortasec. No lo relaciona con ningun alimento, ha perdido
unos 3kg en los ultimos 2 meses. No habitos tdxicos, no
atecetentes familiares de interés.

Exploracion y pruebas complementarias

Abdomen blando, doloroso a la palpacion en region pe-
riumbilical RHA +, sin signos de peritonismo no masa ni
megalias, resto sin interés, Se solicita TAC abdominal y
colonoscopia. El TAC de Abdomen y pelvis se informa
como normal,la colonoscopia visualiza aubundantes di-
verticulos no complicados, sin otras lesiones, se toman
muestras de colon derecho para descartar patologia mi-
croscopia que se informa como colitis colagena.



Juicio Clinico
Colitis colagena.

Diagnéstico diferencial
Diarrea cronica con productos patolégicos-Ell-Colitis ul-
cerosa, Enferedad Crohn.

Comentario final

Es mas frecuente en Adultos de mas de 40 afos de edad
La causa exacta de la enfermedad no se conoce (inflama-
toria,autoinmune..). El diagndstico de la CC esta basado
en criterios clinicos e histologicos. Los criterios clinicos
son la presencia de diarrea crénica acuosa y la normali-
dad de la colonoscopia Los pacientes con CC presentan,
con frecuencia, enfermedades concomitantes de origen
autoinmune o inflamatorio. Algunos pacientes pueden
responder al tratamiento sintomatico con antidiarreicos
y agentes formadores de masa, o mejorar al suspender
la ingestion de AINE o secretagogos intestinales como
la cafeina., los farmacos antiinflamatorios como la sala-
zopirina, los derivados del 5-ASA, los corticoides orales
y los corticoides rectales han proporcionado los mejores
resultados, en casos extremos una colectomia completa
o parcial es necesario Nuestra paciente mejoro con bu-
desonida 3mg 2cp/24h/6meses.

Bibliografia

1. Jessurun JYardeley JH,Giardello FM,Hamilton SR Bayless
TH.

2. Chronic colitis with thickening of the subepthelial collagen
layer (collagenous colitis): histopathologic findings in 15 pa-
tients.Hum Pathol, 18 (1987), pp. 839-848.

3. Medline.

Papiloma esofagico. A
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Descripcion del caso

Varon de 78 afos que acude a consulta por dolor en epi-
gastrio intermitente, mareo y heces con un color muy os-
curo. AP: HTA, ACxFA anticoagulado Neoplasia de colon
en 2004 |Q hemicolectomia derechaen seguimiento por
cirugia general, ultima colonoscopia 05/2016 (normal).
Colecistectomia. Habitos toxicos consumo oh moderado.

Exploracion y pruebas complementarias

Abdomen blando depresiblre RHA+, no peritonismo, ni
masas ni megalias, TR normal, resto sin interés, Se solicita
analitica, en la que destaca alteracion de PFH 27 a consu-
mo oh GGT 500y hb 14VCM 106,Gastroscopia Esofago
proximal normal, eséfago medio, area irregular con placas

11 Jornadas Nacionales de Digestivo de Semergen
Santander 2018

blanquecias sésiles de las que se toman muestras, car-
dias incompetente, fundus y cuerpo normales, Resutlado
de AP Hiperpaplia epitelial ligera con areas compatibles
con papiloma.

Juicio Clinico
Papiloma Esofagico.

Diagnéstico diferencial
Epigastalgia-Ulcus.

Comentario final

El papiloma escamoso del eséfago (PEE) es una lesién
benigna poco frecuente, asintomatica y reconocida
como un hallazgo incidental durante las endoscopias.
prevalencia del 0.07% La infeccién por los VPH (tipos 6
y 11). da como resultado hiperplasia celular, producien-
do lesiones benignas:papilomas o verrugas”; en epite-
lios secos o epiteliales: piel, mucosas orales y genitales,
aunque se pueden localizar en cualquier parte del cuer-
po, y son mas frecuentes en cara, manos y pies. Tras-
mision sexual, o ingiriéndose las células superficiales
descamadas portadoras de la infeccion (VPH 45) y por
uso comun de objetos personales. En nuestro paciente
el papiloma fue un hallazgo incidental,se fotocuala con
Argon despues de recoger la biopsia, objetivandose su
desaparicién en la gastoscopia de control, su epigastral-
gia era secundaria al cardias incompetente, y consumo
de OH, mejoro con esomeprazol de 40 cada 12h y abs-
tinencia de oh.
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creas. A propdésito de un caso
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Descripcion del caso

Mujer de 58 afios que acude por cuadro de mas de 3
meses de evolucion de dolor en epigastrio, de inicio pos-
pandrial, y dispepsia. Estuvo en tratamiento con omepra-
zol sin mejoria. Al mes de la primera consulta, acude de
nuevo porque refiere astenia, escaso apetito, pérdida de
peso marcada, de aproximadamente 4 kilos. No fiebre. No
alteraciones con la deposicion u otra clinica ni anteceden-
tes personales de interés.
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Exploracion y pruebas complementarias

EF: Afebril. Ta 135/82. FC 89 Ipm. Sat O2: 97%. ACP:
ritmico sin soplos, buena ventilacion bilateral sin ruidos
afadidos. Abdomen: blando, depresible, doloroso, se
palpa masa en epigastrio e hipocondrio izquierdo. RHA
presentes. Se decide derivacion a urgencias hospitalarias
donde se solicita analitica, la cual presentaba los parame-
tros basicos normales (glucemia, funcion renal y enzimas
hepaticas), salvo una hemoglobina de 10 mg/dl y VSG
de 50 mm/h. Se solicito radiografia de térax, la cual fue
normal, y en la ecografia abdominal se observo una le-
sion en cola del pancreas sélida, con areas de necrosis y
calcificaciones, confirmandose en TAC abdominal lesion
de densidad variable, no capta contraste, parece infiltrar
colon. No afectacién de ganglios periadrticos ni peripan-
creaticos. Se decide biopsiar con diagnostico de adeno-
carcinoma de pancreas.

Juicio Clinico
Adenocarcinoma de cola de pancreas.

Diagnéstico diferencial

* Pancreatitis cronica.

* Tumores gastricos.

* Linfomas. Ampulomas.

* Tumor duodenal.

* Tumores endocrinopancreaticos.

Comentario final

Esta paciente presenta los sintomas y signos propios del
adenocarcinoma de cola de pancreas, que se caracteriza
por la aparicion tardia de los sintomas, pruebas de labora-
torios normales y sintomas inespecificos, lo que dificulta
el diagnostico temprano de la enfermedad, y hace que
tenga un pronostico grave con supervivencia minima. Los
tumores de cola de pancreas pueden provocar obstruc-
cion de la vena esplénica, varices gastricas y esofagicas.
Edad media de aparicion de 55 afios, con mayor frecuen-
cia en hombres. En el momento del diagnoéstico el 90 %
presenta pérdida de peso y un 10% solo dolor abdominal.
En funcion de su afectacion anatomica corresponde al
5% de los tumores pancreaticos, el 60% aparecen en ca-
beza, 15% en cuerpo, y un 15% de forma difusa. Presenta
pronostico desfavorable, y en la mayoria de los casos solo
se puede ofrecer tratamiento paliativo. La supervivencia a
5 afios es menor del 2%. El tratamiento es quirdrgico con
quimioterapia coadyuvante
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Paciente con fiebre y do-
lor abdominal recurrentes
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Descripcion del caso

Descripcion del caso: paciente varon de 31 afos que
consulto por fiebre termometrada de hasta 38,5° C desde
hacia 4 dias, que bajaba con antitérmicos y se acompafia-
ba de dolor abdominal punzante que empeoraba con los
alimentos. Desde hacia dos afios sufria episodios simila-
res de fiebre de unos 5-7 dias de duracion, que respon-
dian a antitérmicos y dolor abdominal que no cedia con
Paracetamol. Referia que un abuelo materno habia tenido
episodios parecidos.

Exploracion y pruebas complementarias

TA 120/80. Signos meningeos negativos, otoscopia nor-
mal, auscultacién cardio-pulmonar normal, abdomen de-
presible, doloroso a la presién en la region periumbilical,
Bloomberg negativo, ruidos positivo, no se palpaban ma-
sas ni megalias. Analitica: Hemograma 13600 leucocitos
con neutrofilia, velocidad de sedimentacion 30 (en una de
las crisis). Bioquimica normal. Pruebas reumaticas nega-
tivas. Anticuerpos antitransglutaminasa: negativos. Gas-
troscopia: esofagitis péptica grado B, biopsia gastrica:
Gastritis cronica superficial.

Colonoscopia: normal salvo polipo hiperplasico de 4 mm.
TAC abdominal: normal, no signos de enfermedad infla-
matoria intestinal.

Derivado a Medicina Interna, sospechan Fiebre Mediterra-
nea Familiar y hacen estudio genético que sélo detecta
3 mutaciones sindnimas en el exon 2 del gen MEFV (no
cambio de aminoacidos A165A, G138G, D202D). No se
han encontrado mutaciones tipicas de Fiebre Mediterra-
nea Familiar, aunque ante el hallazgo referido se solicita el
analisis del resto de los exones.

El paciente inici¢ tratamiento con Colchicina y Prednisona
para la fiebre, a partir de lo cual hizo brotes menos recu-
rrentes pero la Colchicina le produjo diarrea, ademas las
determinaciones de Amiloide en sangre fueron altas, por
lo que se decidi¢ solicitar estudio genético para el resto
de los genes de la Fiebre Mediterranea Familiar y valorar
el tratamiento con Anakinra o Conakinumab.

Juicio Clinico
Probable Fiebre Mediterranea Familiar.

Diagnoéstico diferencial

Con sindromes de fiebre periodica hereditaria (Sindrome
de hiperinmunoglobulinemia-D, Sindrome periodico aso-
ciado al receptor de TNF), cuadros de abdomen agudo
(apendicitis, pancreatitis...), enfermedades ginecologicas,
etc.



Comentario final

La fiebre Mediterranea Familiar es una enfermedad au-
tosomica recesiva caracterizada por fiebre recurrente e
inflamacion de las serosas, con frecuencia familiar y en
pacientes con antepasados procedentes de la cuenca
mediterranea. Se basa en una mutacion del gen MEFV
que codifica la Pirina, proteina que interviene en los meca-
nismos de regulacién de la inflamacion. Aproximadamente
un 20% de los individuos con criterios de FMF no tienen
mutaciones del gen MEFV. Los test genéticos se usan
para apoyar el diagndstico pero no lo excluyen. Es una
enfermedad poco frecuente, pero puede plantear el diag-
noéstico diferencial con cuadros de abdomen agudo por la
inflamacion de las serosas que produce.
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Doctor ¢Por qué tengo
fiebre?
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Descripcion del caso

Paciente de 59 afios Fumador de 15 cigarrillos al dia.
Sin antecedentes médico-quirdrgicos de interés. No 1Q
previas. Acude a consulta de atencion primaria por fiebre
de hasta 39°C de predominio nocturno de una semana
de evolucion, no refiere otra sintomatologia asociada. Se
solicita analitica constatandose anemia con ferropenia, y
si inicia tratamiento con hierro oral. Posteriormente acude
de nuevo por persistencia de fiebre de hasta 39,5°C diur-
na y nocturna, asociando astenia por lo que se deriva a
urgencias para valorar Fiebre sin foco.

Exploracion y pruebas complementarias

T%: 38.9 C° TAS: 114 mmHg TAD: 63 mmHg FC: 75 Ipm
SATO2: 98 % Consciente y orientado. BEG. Febril. Eup-
neico en reposo. BHP. AC ritmica, sin soplos. AP crepi-
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tantes en base izquierda, con buena ventilacion bibasal.
Abdomen blando, depresible, no doloroso a la palpacion,
sin signos de irritacion peritoneal, RHA presentes. EEII
pulsos pedios presentes. TR heces en ampolla rectal.
SOH positivo. Analitica: hemograma: leucocitos 9100,
7200n, 900, hb 9.6 g/d|, plaquetas 325000,coagulacion:
inr 1.22 - bioquimica: glucosa, funcion renal, bbt, ck, iones
normales, pcr 9.30 mg/dl, nt-probnp 464 ng/l, tropt nor-
mal, procalcitonina 1.01 ng/ml - gsa: ph 7.46 / po2 65 /
pco2 35 / hco3 24.9 / sato2 94.4% - extraidos hemocul-
tivos - urocultivo-,test rapido de la gripe: gripe b negativo.
Pruebas Radiolégicas: Rx torax: no cardiomegalia, no in-
filtrados parenquimatosos pulmonares, no pinzamiento de
senos costo-frénicos.

TAC abdominal con contraste: posibilidad de una neo-
formacion colonica (region del angulo hepatico), presumi-
blemente perforada, con afectacion hepatica secundaria
(aspecto basal del LHD / subsegmentos inferiores V y V),
condicionando formacion de absceso.

Juicio Clinico

Adenocarcinoma tubular infiltrante, modereradamente
diferenciado de 7 cm Estadio IIC de la AJCC. Absceso
hepatico.

Diagnéstico diferencial
Colecistitis, colangitis, neoplasia higado.

Comentario final

El paciente fue intervenido realizdndose hemicolectomia
derecha, segmentectomia hepatica segmento 5, colecis-
tectomia, y tratamiento antibidtico de amplio espectro,
con buena evolucién. La mayor incidencia de abscesos
hepaticos pidogenos en pacientes con enfermedad neo-
plasica que han sido reconocidos desde hace afos son
pocos, sin embargo, existen casos recogidos en la litera-
tura en los que un adenocarcinoma silente de colon de-
bute clinicamente en forma de absceso hepatico, en au-
sencia de metastasis o sintomas previos. Se ha propuesto
como mecanismo patogénico la aparicion de bacteriemia
portal a partir de una disrupcién minima de la mucosa co-
l6nica. En el caso de este paciente, lo que en un principio
impresionaba de proceso banal, acabo tras estudio en
neoplasia maligna.
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¢Solo colicos biliares de
repeticion?
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Descripcion del caso

varén de 70 anos que presenta antecedentes de HTA, dis-
lipemia, diabetes tipo 2, hiperuricemia, eséfago de Barret
y SCACEST que preciso de ACTP+ stent farmacoactivo
y FEVI 50%. Acude a nuestra consulta de Atencion Pri-
maria por dolor recidivante en hipocondrio derecho por
los que ha acudido al servicio de urgencias hospitalarias
diagnosticando de colicos biliares a la espera de colecis-
tectomia. Acude por reagudizacion del dolor ademas de
febricula, vomitos y episodio de sincope de perfil vasova-
gal esa noche.

Exploracion y pruebas complementarias

Afebril. TA 120/80 mm Hg. FC 94 Ipm. Sat O2: 98%.
BEG. Normohidratado, normocoloreado y normoperfundi-
do. ACP normal. Abdomen: blando, depresible, doloroso
a la palpacién en hipocondrio derecho. No palpo masas ni
megalias. RHA +. Murphy+. Blumberg-.

Ante persistencia clinica y posibilidad de complicacion de
colico biliar derivo a hospital de referencia para valoracion.
Analitica: 32.600 leucocitos/mm3 (90% segmentados),
Hb 11.1 g/dl, 244.000 plaquetas/mm3, AP 65%. Gluc
133 mg/dl, AST 114 UI/L, ALT 139 UI/L, GGT 566 UI/L,
FA 550 UI/L, Lactato 19.6 mg/dl, PCR >25 mg/dl, Pro-
calcitonina >100 ng/ml. Hemocultivos: se aisla Klebsiella
Pneumoniae. Cultivo absceso hepatico: se aisla Klebsiella
Pneumoniae.

Ecografia abdominal: higado de volumen normal. Gran
coleccion intrahepatica que ocupa practicamente la tota-
lidad de los segmentos laterales de LHI compatible con
absceso.

CPRE: papila en segunda porcién duodenal de aspecto
normal. Se canula selectivamente via biliar apareciendo
un colédoco de calibre normal sin claros defectos de re-
pleccion en su interior. Se realiza esfinterotomia endoscé-
pica sin que se objetive salida de contenido litidsico.

Se inicia antibioterapia endovenosa empirica con Pipera-
cilina- Tazobactam presentando una evolucion favorable
con desaparicion progresiva de la fiebre y descenso pro-
gresivo de los reactantes de fase aguda. Posteriormente
se cambia a antibioterapia oral segun antibiograma (Ci-
profloxacino y Metronidazol) y se retira catéter de drenaje
tras comprobar resolucion del absceso en ecografia de
control resultando alta hospitalaria. Tras la resolucion del
cuadro se acuerda la colecistectomia programada.

Juicio Clinico

Sepsis grave secundaria a voluminoso absceso hepatico
de LHI. Bacteriemia por Klebsiella Pneumoniae. Probable
colecistitis aguda.

Diagnéstico diferencial

Colangitis aguda. Neoplasias primarias o metastasicas
hepaticas (con o sin formacion de absceso). Quistes hi-
datidicos. Quistes hepaticos complicados.

Comentario final

Un absceso hepatico es aquella coleccion de material
purulento como resultado de una infeccion bacteriana,
por protozoos u otros microorganismos. El tratamiento
suele ser combinado, es decir la antibioterapia y el dre-
naje del absceso. Las complicaciones consisten en shock
séptico, infeccion secundaria a otros érganos, perforacion
con peritonitis y formacion de fistulas. Es una identidad
con riesgo elevado de morbi-mortalidad por lo que su
diagnostico precoz puede variar en gran medida el pro-
nostico de la enfermedad.
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Hepatopatia alcohdlica. A
proposito de un caso
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Descripcion del caso

Paciente de 59 afos que consulta por edemas en am-
bas extremidades inferiores que han ido en aumento en
los ultimos dias. Ademas asocia aumento del perimetro
abdominal. Lo relaciona con cuadro gripal que tuvo a me-
diados de enero (a partir de ahi acusa empeoramiento de
los sintomas mencionados anteriormente). Niega otra sin-
tomatologia asociada.

Interrogandole refiere ingesta de una botella de vino diaria
desde hace por lo menos 30 afios. Valorado hace tiempo
por médico especialista en digestivo (no recuerda el mo-
tivo) dejo de acudir a consulta porque le recomendaron
abstinencia alcohdlica.

No otros antecedentes personales ni familiares de interés.



Exploracion y pruebas complementarias

TA: 200/100. Consciente y orientado. Ictericia. Normo-
perfundido e hidratado.

Abdomen globuloso con signos de ascitis. Dolor a la pal-
pacion de forma generalizada. No se palpan masas ni me-
galias. RHA presentes.

Edemas en ambas piernas que llegan hasta las rodillas.
No flapping.

En la analitica destaca: aumento de pruebas de funcién
hepatica (GOT 253, GPT 109 y GGT 831) con fosfata-
sa alcalina 239 y bilirrubina 13. Actividad de protrombina
60%.

En la ecografia abdominal se objetiva hepatomegalia con
aumento difuso de ecogenicidad del parénquima, de as-
pecto homogéneo. Ascitis de moderada cuantia.

Se le realiza paracentesis diagnoéstica obteniendo liquido
de aspecto amarillento, con citologia inflamatoria y negati-
va para células malignas.

Juicio Clinico
Primer episodio de descompensacion hidropica en pa-
ciente con hepatopatia alcoholica.

Diagnéstico diferencial
* Insuficiencia cardiaca.
* Hepatopatia no alcoholica.

Comentario final

A nuestro paciente se le pautan diuréticos y albumina con
mejoria de la sintomatologia pero no de la analitica. De
hecho a los 2 dias de su ingreso, empeoramiento signifi-
cativo con mal estado general, obnubilacion, ictericia fran-
ca y coluria. Se le ajusta el tratamiento con corticoides,
pentoxifilina, antibioterapia y nutricion enteral.

Ante la ausencia de mejoria y con la asociacion de disnea
con crepitantes hasta campos medios se le solicita gaso-
metria arterial con leve alcalosis metabdlica. Se informa
a la familia de mal prondstico y el paciente fallece 6 dias
después de su ingreso.
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Paciente con déficit de vi-
tamina B2
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Descripcion del caso
Paciente mujer de 49 afios sin alergias medicamentosas
conocidas, no habitos toxicos. Intervenida quirurgica-
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mante de cesarea y Utero miomatoso, con ooforectomia
izquierda (quiste de 6 cm). Rosacea Eritematotelangiecta-
sica. Ingresada para estudio en el afio 2001 por un cua-
dro de 6 meses de evolucion de astenia moderada con
debilidad muscular, e inestabilidad en la marcha sin clara
lateropulsion, con sensacion de dificultad para la articula-
cion del lenguaje. En el estudio se detectaron niveles ele-
vados de TSH de hasta 150 ng/ml, diagnosticandose de
hipotiroidismo autoinmune y anemia ferropénica, inician-
dose tratamiento con Levotiroxina, con mejoria del cuadro.
Seguida en nuestra consulta para controles de su hipo-
tiroidismo, se detecta en analitica de rutina, un aumento
del volumen corpuscular medio de 103, 2 fL sin anemia.
La paciente esta asintomatica.

Exploraciéon y pruebas complementarias

Ligera palidez mucocutanea, TA 100/60, no palpo bocio,
auscultacién pulmonar normal, exploracion cardiaca ritmi-
ca y sin soplos, abdomen: cicatriz de laparotomia, resto
normal, extremidades inferiores normal.

Analitica: Hemograma, hematies 3.74 millones/uL, Hg
12,7, Htco 38,6, VCM 1083,2 FL, Hierro 129 ng/dl, Trans-
ferrina 279 ng/dl, Capacidad total de fijacién del hierro
354 ng/dl, indice de saturacion 36%, ferritina 16 ng/ml.
Vitamina B12 141 pg/ml. Acido Félico 9,8 ng/ml
Gastrocopia: Esofago y cardias sin alteraciones. Fundusy
cuerpo con pobreza de pliegues (se biopsia) y antro gas-
trico normal. Piloro, bulbo y segunda porcién duodenal
sin alteraciones de interés. Resumen: Atrofia de mucosa
gastrica.

Biopsia: Gastritis cronica atréfica con metaplasia intestinal
e hiperplasia de células endocrinas. Ausencia de bacilos.
Se inicié tratmiento con Cianocobalamina intramuscular y
se realizaron controles periédicos de vitamina B12 y hierro.
Ante la ausencia de H Pylori no se inicio tratamiento de
erradicacion, y se indican controles con endoscopia cada
3 afos.

Juicio Clinico
Déficit de vitamina B12. Gastritis cronica atrofica.

Diagnéstico diferencial

Dietas vegetarianas estrictas, reseccion total o parcial de
estémago, pancreatitis cronica y enfermedades con afec-
tacion de la pared intestinal como enfermedad de Crohn,
enfermedad Celiaca o medicamentos como la Metformi-
na, Azatioprina o Colestiramina.

Comentario final

La gastritis cronica atrofica es una entidad en la que se
produce una inflamacién crénica de la mucosa gastrica,
adelgazamiento de ésta, pérdida de células especializa-
das en las glandulas gastricas y cambios en el tipo de cé-
lulas epiteliales, ya sea por causa autoinmune o ambiental.
Se considera una situacion preneoplasica, puede cursar
de manera asintomatica, lo que dificulta el diagndstico y
las manifestaciones clinicas son las derivadas del déficit
de vitamina Bi2.
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iUrgente, doctor he per-
dido 22 Kg!
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Descripcion del caso

Varon de 48 afios que acude a la consulta de su médi-
co de Atencion Primaria, a final de la mafnana, solicitando
atencion urgente. Muy nervioso, refiere pérdida de peso
de unos 15 kg en los dltimos 7 meses (peso previo, 87
Kg), con astenia, sensacion de dispepsia y algun vomito
aislado. Atendido en hospital en otra comunidad 3 meses
antes por melenas autolimitadas, siendo recomendado
acudir a su Centro de referencia para estudio.

Como antecedente personal destacan habito tabaquico
importante (fumador activo de 60 paquetes-afio) y consu-
mo excesivo de alcohol (150 cc vino al dia).

Exploracion y pruebas complementarias
Talla 165 cm, Peso 65 kg, TA 122/81, FC 75 lIpm, FR 11
rpm, Sat O2 99%, T* 36,3°C.
Consciente y orientado, hemodinamicamente estable,
leve palidez mucocutanea, eupneico, afebril, no ingurgita-
cién yugular, no adenopatias palpables. Auscultacion car-
diaca ritmica sin soplos, auscultacion pulmonar murmullo
vesicular conservado. Abdomen blando, depresible, mo-
lesto a la palpacion de epigastrio, no se palpan masas ni
megalais, RHA+, no signos de peritonismo. Extremidades
inferiores sin alteraciones.

Dada la cuantia de pérdida de peso y probable origen di-

gestivo alto, se deriva al paciente de forma preferente a la

Unidad de Digestivo para completar estudio. Se solicitan

pruebas complementarias (a destacar):

* Hemograma: Hb 10,6 mg/dL, (normocitica/normocro-
mica).

* TAC abdominal: (...) Engrosamiento parietal asimétrico
ulcerado de aspecto neoplasico de la curvatura menor,
con compromiso del tejido adiposo, lo que constituye
T4. Adenopatias en el ligamento gastrohepatico, liquido
libre perihepatico y dudoso compromiso del omento ma-
yor, no pudiendo descartar carcinomatosis peritoneal.

* Gastroscopia: lesiéon ulcerada infiltrante en curvadura
menor, de 3 cm de didametro mayor, de la que se toman
muestras.

* Anatomia patoldgica: adenocarcinoma gastrico con
células en anillo de sello.

Dada la situacion se decidio intervencion quirurgica en
la que se objetivé implantacion peritoneal tumoral, reali-
zando una gastrectomia parcial para eliminar la porcion
ulcerada potencialmente hemorragica.

Posteriormente se decidid quimioterapia mensual hasta
que el paciente fallecio 11 meses después.

Juicio Clinico
Adenocarcinoma gastrico con implantacion peritoneal

Diagnostico diferencial

» Neoplasia digestiva a otro nivel (esofagica por habitos
toxicos).

* Enfermedad Inflamatoria Intestinal (Enf. Crohn con
afectacion alta).

+ Enfermedad Celiaca (pérdida de peso importante).

* Neoplasia hematolégica.

Comentario final

El adenocarcinoma gastrico es el tumor mas frcuente de
transito gastrointestinal superior, siendo en torno a un 4%
de las neoplasias diagnosticadas anualmente (5000 ca-
sos en Espafia en el 2015). Mas frecuente en varones, se
ve muy influenciado por el consumo tabaquico, de alco-
hol, de dietas con ahumados y abundantes nitrosaminas
(cosa que se objetiva con su alta incidencia en paises
como Japon, Islandia...). Aparte hay ciertas patologias be-
nignas predisponentes, como es la gastropatia hipertrofi-
ca, la gastrectomia previa con Bilroth Il, la gastritis crénica
atrofica...

Lamentablemente, dada su ausencia de sintomatologia
en la mayoria de estadios tempranos, en torno al 60-70%
de los pacientes se diagnostican en estadios avanzados.
En estos pacientes, generalmente se plantean tratamien-
tos paliativos quirdrgicos (derivativos y resectivos) y no
quirurgicos (con poliquimioterapia y radioterapia en oca-
siones).
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1. http://www.quirurgicab.hc.edu.uy/images/stories/Cncer_
Gstrico.pdf.

2. https://scielo.conicyt.cl/scielo.php?script=sci_arttex-
t&pid=S0717-93082006000200004.

3. https://www.seom.org/seomcms/images/stories/recursos/
Las_cifras_del_cancer_en_Esp_2017pdf.

Distension abdominal
por adenopatias retroperitonales.
A raiz de dos casos clinicos
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Descripcion del caso

Dos casos fueron diagnosticados de adenopatias retro-
peritoneales, a raiz de una distension abdominal vista en
atencion primaria, y diagnosticadas a través de la ecogra-
fia en nuestro centro; sin embargo, ambos debieron com-
plementarse con otras pruebas con especializada para un
diagnéstico definitivo. El primer caso, mujer de 54 afos
con distimia, y analitica normal fue atendida, por disten-
sion abdominal, dolor epigdstrico y aumento de perimetro
abdominal de un mes de evolucion. El segundo caso, va-
ron de 80 afos con diabetes mellitus tipo 2 y cardiopatia
isquémica, acudio por nauseas y distension abdominal de
2 meses de evolucién, asociado a sindrome constitucio-
nal.

Exploracion y pruebas complementarias

En la exploracion, la mujer tenia aumento perimetro abdo-
minal y dolor a la palpacion en epigastrio sin irradiacion.
En la ecografia, multiples adenopatias retroperitoneales
en torno a los grandes vasos (aorta y vena cava). El varon
presentaba en la ecografia, conglomerados de adenopa-
tias retroperitoneales e iliacos bilaterales de hasta 22 mm
y uretrohidronefrosis grado lll en rifidén derecho, y en la
analitica destacaba antigeno prostatico (PSA) elevado y
anemia microcitica.

El TAC abdominal corrobor¢ los hallazgos en el primer
caso y el TAC abdominopélvico del segundo, confirmé
una extensa afectacion tumoral pélvica con implicacion
de vejiga, prostata y vesiculas seminales por Neoplasia
maligna prostata grado IV, y también lesiones blasticas
metastasicas en cintura pélvica, dorsolumbares, cuello fe-
moral izquierdo., escapulas, erternon, clavicula izquierda y
arcos costales.

Juicio Clinico
Linfoma de células B en primer caso y Neoplasia prosta-
ta con metastasis en el segundo.

Diagnéstico diferencial

Por lo general la distension abdominal se asocia a otro
tipo de trastornos gastrointestinales benignos funciona-
les como el sindrome de intestino irritable, la dispepsia y
estrefimiento cronico. Puede ser debido a intolerancias
alimentarias, procesos malabsortivos, sobrecrecimiento
bacteriano, enfermedad diverticular, enfermedad infla-
matoria intestinal, patologia tumoral intrabdominal o por
ascitis.

Comentario final

El retroperitoneo estd comprendido entre el peritoneo
parietal y la fascia transversalis, que se extiende entre
diafragma hasta la pelvis. Las masas solidas retroperito-
neales primarias, se dividen en no neoplasicas (rifion en
herradura) y neoplasicas (70-80%), las mas frecuentes
son los linfomas (33%), y las adenopatias metastasicas.
Los tumores retroperitoneales primarios son muy poco
frecuentes (liposarcoma, leiomiosarcoma y histiocitoma
fibroso maligno).

En el Linfoma de Hodking los ganglios paradrticos es-
tan afectados entre un 25 y 55% y en un 14% el LnH
se presenta como una masa retroperitoneal. Son masas
homogéneas bien delimitadas que crecen entre las es-
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tructuras sin comprimirlas, la aorta y cava pueden estar
desplazadas anteriormente, signo de la “aorta flotante”. La
precision de la ecografia es del 80-909%.

Las adenopatias metastasicas suelen ser de carcinomas
renal, testicular, cérvix uterino y préstata (principalmente).

Bibliografia

1. Retroperitoneo: revisién de las principales masas. Paz Maya,
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Descripcion del caso

Mujer 52 afios, trabajadora en un bar, sin antecedentes
personales ni familiares de interés, acude a consulta por
un cuadro de vomitos alimentarios postpandriales y aste-
nia de 3 meses de evolucién, con una pérdida ponderal
de 10 kilogramos, sin alteracion del ritmo intestinal. En la
exploracion se observa regular estado general, con una
delgadez importante, sin mas alteraciones, pero se decide
su derivacion a urgencias hospitalarias.

Exploraciéon y pruebas complementarias

En el servicio de Urgencias se realiza una primera anali-
tica general, sin datos significativos, salvo una velocidad
de sedimentacion globular de 91 milimetros/hora (valores
de referencia 2-30), y se decide el ingreso de la paciente
para estudio. Ya ingresada, se continta realizando prue-
bas de laboratorio (hormonas toroideas, factor reumatoi-
de, marcadores tumorales, serologias de lues, brucella,
VIH, serie férrica), siendo todas normales. Sin embargo,
al realizar TAC de térax/abdomen/pelvis, se visualiza un
llamativo engrosamiento del tercio distal del eséfago de al
menos 6,6 centimetros, con marcada extension hiliar de-
recha, extendiéndose hacia cavidades cardiacas, suges-
tivo de extensa neoformacion esofagica, con imagenes
nodulares en ambos campos pulmonares sospechosas
de metastasis; Al realizar gastroscopia, toman multiples
biopsias, confirmandose en la anatomia patoldgica el
diagnésticvo de carcinoma epidermoide queratinizante.
Actualmente la paciente esta a la espera para la coloca-
cion de una endoprotesis esofagica provisional, aunque el
pronostico es infausto.

Juicio Clinico
Carcinoma epidermoide queratinizante de eséfago.

Diagnoéstico diferencial

Ante un cuadro de vomitos, debemos establecer un am-

plio diagndstico diferencial:

* Por farmacos: Opiaceos, antineoplasicos, AINEs, di-
goxina, agonistas dopaminérgicos, antibioticos.
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» Origen infeccioso: Gastroenteritis, hepatitis, infeccio-
nes no gastrointestinales (otitis media, meningitis, pie-
lonefritis).

e Causas endocrinometabdlicas: Embarazo, uremia,
diabetes, hiper/hipotiroidismo, porfiria aguda.

* Alteraciones del sistema nervioso central: Migrafia,
tumores, hemorragias cerebrales, meningitis, enferme-
dad de Meniere, laberintitis.

* Alteraciones psiquiatricas: trastornos ansiodepresi-
vos, trastornos de la conducta alimentaria.

» Causas viscerales: Extradigestivas (nefrouroldgicas,
cardiovasculares).

Digestivas (inflamacion visceral, obstruccion intestinal, is-

quemia intestinal, tumores, como en nuestro caso).

Comentario final

El cancer de eséfago es el noveno tumor maligno mas
frecuente en el mundo, siendo el carcinoma epidermoide
histologicamente mas frecuente que el adenocarcinoma.
Es mas frecuente en hombres, y se suele localizar en el
tercio medio del esofago, siendo el tabaco y el alcohol los
dos factores de riesgo mas importantes. El sintoma mas
frecuente es la disfagia, y el prondstico es malo, con una
elevada mortalidad, ya que cuando se diagnostica suele
estar en un estadio avanzado, como es el caso que nos
ocupa. Cuando el tumor esta localizado, la cirugia es el
tratamiento estandar, siendo la quimioterapia y la radiote-
rapia tratamientos paliativos, sin que se haya demostrado
claramente su eficacia.
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1. Blot WJ, McLaughlin JK. The changing epidemiology of eso-
phageal cancer. Sem Oncol 1999;26:2-8.

2. Wobst A, Audisio RA, Colleoni M, Geraghty JG. Oesopha-
geal cancer treatment: Studies, strategies, facts. Ann Oncol
1998;9:951-62.

3. Enzinger P, Mayer R. Esophageal Cancer. N Engl J Med
2008; 349: 2241-52.

Valoracion vomitos
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Descripcion del caso

Varon de 87 anos con AP: EPOC severo, hipercolestero-
lemia, neo de prostata. Acude al Centro de Salud acom-
pafado por su esposa. Ambos refieren un cuadro de dos
dias de evolucion de vomitos y dolor abdominal.

Exploracion y pruebas complementarias
En consulta: febril, TA 130/85 ACP normal, color ictérico
de piel y mucosas; abdomen blando, depresible, ruidos

aumentados, no signos de irritacion peritoneal, Murphy
positivo. Labstix bilirrubina +++, orina colurica. Ante la
sospecha de colecistitis aguda se deriva a urgencias de
hospital para completar estudio.

En urgencias: hematimetria normal, bilirrubina 8,9, AST
138, ALT 245, GGT 336, fosfatasa alcalina 191. Se reali-
za ecografia abdominal que se informa; vesicula biliar dis-
tendida con paredes engrosadas, imagen litidsica com-
patible con colecistitis aguda litiasica, hiperecoginicidad
de grasa perivesicular. Se decide ingreso con diagnostico
de colecistitis aguda, se instaura tratamiento antibiotico
con buena evolucion. Al alta bilirrubina'?, AST 51, ALT 51,
GammaGT 166.

Juicio Clinico
Colecistitis aguda.

Diagnéstico diferencial
Colecistitis aguda, cancer vesicula biliar, hepatitis, hepa-
tocarcinoma, calculo renal derecho.

Comentario final

La colecistitis aguda es una inflamacion e infeccién de
la vesicula biliar. Se produce en la mayoria de los casos
por la oclusion del conducto de salida de la vesicula biliar
por los célculos biliares?. Es mas frecuente en mujeres
obesas y multiparas. Por encima de los 50 afos casi se
igualan los porcentajes en ambos sexos. Sus sintomas
principales son dolor en hipocondrio derecho, es tipico
dolor a la palpacion en hipocondrio derecho (Murphy),
nauseas, vomitos, fiebre y con cierta frecuencia ictericia.
El diagnostico definitivo se obtiene con la ecografia abdo-
minal. En este caso debido a la correcta exploracion se
orienta el diagnostico de colecistitis aguda, pues por la
anamnesis Unicamente habriamos sospechado una GEA
como la que presentaba su esposa.
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Hepatopatia crénica en
paciente joven: Hemocromatosis
hereditaria
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Descripcion del caso

Paciente de 42 afios con Antecedentes personales: Tra-
baja en la construccion. No habitos toxicos. No FRCV. No
intervenciones quirurgicas.



En su situacion basal hasta hace unos meses que co-
mienza con astenia y disnea de moderados esfuerzos. No
otra clinica acompanantes.

Exploracion y pruebas complementarias

A la EF Hemodinamicamente estable. Eupneico en repo-
so. Buena coloracion de piel y mucosas. CyC: Normal.
Torax: ACP: mvc, ritmica. Abdomen: hepatomegalia 2
traveses. Resto de exploracion sistémica anodina. EEII:
no edemas ni datos de TVP.

En analitica: Hemograma: Normal. BQ destaca: Eleva-
cion leve persistente (ya en analiticas previas la presenta-
ba) de la GOT y GPT, siendo el resto normal. ECG: RS a
70/min. No alteraciones de la repolarizacion. Rx de torax:
indice cardiotoracico en el limite.

En estudio inicial de hepatopatia crénica: Coagulacion:
AP: 65%, Serologia virus hepatitis: Negativa. Perfil de hie-
rro: Ferritina >1000ng/ml e IST de 75%.

Juicio Clinico
Hepatopatia crénica metabolica.

Diagnéstico diferencial

Otras causas de Hepatopatia crénica: OH, farmacos, vi-
ral, esteatosis no OH y otras causas de hepatopatia me-
tabolicas (autoinmune, Wilson).

Causas extrahepaticas: Enfermedad tiroidea, muscular,
celiaquia.

Comentario final

La hemacromatosis se trata de una enfermedad metabo-
lica de transmision autosémica recesiva. La mutacion del
gen HFE es el mas frecuente. Nuestro paciente era homo-
cigoto para la mutacién C282Y/ C282Y que se encuentra
entre el 57 y el 93% de los casos. Puede provocar ade-
mas de la afectacion hepatica (cirrosis), miocardiopatia,
afectacion articular, gonadal, alteraciones cutaneas y pan-
creatica. Su tratamiento de eleccion son las flebotomias.
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Descripcion del caso

Varén de 41 afios. APersonales: NAMC. No habitos to-
xicos. Dislipemia a tratamiento con rosuvastatina 20 mg.
Anamnesis: acude a consulta por cuadro de 6-7 dias de
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evoluciéon de astenia y malestar generalizado, sensacion
de pesadez gastrica, pérdida de apetito y nauseas. No
diarrea, fiebre ni coluria. Varios miembros de su familia
(hermano, cufiada y 2 sobrinos) con diagndstico de hepa-
titis A diez dias antes que precisaron ingreso. Anteceden-
te epidemiologico de cena familiar (mejillones, masera,
pulpo) aproximadamente un mes antes. Niega contactos
sexuales de riesgo, consumo de drogas, aguas contami-
nadas, consumo productos en mal estado o de herboris-
teria.

Exploraciéon y pruebas complementarias
Normocoloreado. ACP: normal. Abdomen no doloroso, sin
masas ni visceromegalias.

Ante hallazgos se deriva a paciente a Urgencias, donde
dejan en evolucion para pruebas complementarias:
Hemograma: leucocitos 3300, segmentados 70.1, pla-
quetas 170000; Coagulacion: TP:54%; Bioquimica: AST
1221, ALT 2054, Bi 3.2 FA 282.

Visto a los tres dias por Digestivo: asocia coluria e icte-
ricia.

Bioquimica: AST 3406 ALT 4325, GGT 195 Bi 8.4 FA
290 LDH 1004. Coagulacion: TP:46% Serologia: Anti-
VHA IgM +. Inmunologia: IgM 260. Resto normal.

En revision ambulatoria a los diez dias, refiere franca mejo-
ria del malestar general y coluria, persiste ictericia. Preci-
so tratamiento con Vit K por alteracion de la coagulacion.
Bioquimica: AST 995 ALT 270 GGT 137 Bi 5.9 FA 250
LDH 254. Coagulacion: TP:78%

Dado que no hay datos de insuficiencia hepatica ni com-
plicaciones, dan alta y seguimiento por Atencién Primaria.

Juicio Clinico
Hepatitis Aguda tipo A.

Diagnoéstico diferencial

 Hepatitis toxicas (amanita phalloides, farmacos).

 Otras hepatitis por virus hepatotropos (VHBVHC\VH-
D,VHE).

* Hepatitis infecciosas: viricas (EB, CMV...), protozoos
(toxoplasmosis, leishmaniasis), bacterias (brucelosis,
sifilias 2% leptospirosis,...), hepatitis metabolica (enf
Wilson).

Comentario final

La hepatitis A sigue siendo una hepatitis de frecuente
presentacion clinica en paises desarrollados entre ado-
lescentes y adultos jovenes. Es una de las causas mas
frecuentes de infeccion por transmision fecal-oral, ya sea
por contagio persona a persona o por contaminacion de
agua o alimentos con materias fecales que contienen vi-
rus. Para su prevencion y control se deben tener en cuen-
ta, por tanto, las caracteristicas de la enfermedad y sus
rutas de transmision. De esta manera, la principal pre-
vencion debe incluir medidas efectivas que controlen la
contaminacion de las manos, aguas y alimentos por parte
de las personas infectadas, antes que la enfermedad se
manifieste. Para su correcta deteccién y evitar su propa-
gacion es importante una correcta anamnesis e incidir en
las medidas de prevencién como el lavado de manos.
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virica aguda.

Prurito rebelde. Colostasis
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Descripcion del caso

Varon de 68 afios, fumador y bebedor de larga duracion.
Consulta por prurito intenso en espalda. Sospecha esca-
biosis.

Antecedentes de Hepatitis A en la infancia. Hipotiroidis-
mo. Trastorno paranoide, actualmente sin tratamiento.

Exploracion y pruebas complementarias

T*: 35,8 TAS: 138mmHg TAD: 101mmHg FC: 130Ipm,
SatO2 96 %, ictericia moderada, lesiones liquenificadas
con escoriaciones por rascado en torax posterosuperior,
AC: tonos arritmicos, taquicardicos, AP: roncus espirato-
rios, hipoventilacion bibasal, EEll: edemas en piernas.
Bioquimica: Glucosa 147mg/dL, Urea 73mg/dL, Creati-
nina 1.83 mg/d, Bilirrubina total 5.2 mg/dL, AST 28 U/L,
ALT 39 U/L, GGT 213U/L, Fosfatasa alcalina 167 U/L,
Na 138 mEg/L, K 5.1mEq/L, Cloro 101mEg/L. Filtrado
glomerular 38ml/min.

Hematologia: Leucocitos 7.300, formula normal. Hema-
ties 5.10 10e6/puL Hemoglobina 15.9g/dL, Hematocrito
47.6%, VCM 93fL, HCM 31.1pg CHCM 33.3g/dL ADE
17.4% Plaquetas 150.000.

Rx de torax: cardiomegalia, derrame pleural basal bilate-
ral.

ECG: ACxFA con RVR a 130 Ipm, discreto descenso del
ST en cara lateral.

Juicio Clinico

Higado de estasis secundario a insuficiencia cardiaca y/o
cirrosis.

ACxFA permanente no controlada.

Miocardipatia dilatada.

Insuficiencia cardiaca descompensada.

Diagnéstico diferencial

Prurito de origen cutaneo, enfermedades parasitarias y se-
cundarios a enfermedades: hematologicas, metabdlicas,
farmacos, cirrosis hepatica, congestién biliar, psicogeno.

Comentario final

En este caso el sintoma que provoca la consulta es el
prurito dorsal. La colestasis por cirrosis hepatica y/o por
estasis secundaria a la insuficiencia cardiaca precisa de
estudios no aplicables en este paciente por su poca ad-
herencia a las normas y a los tratamientos.

El paciente solicita el alta voluntaria sin completar el trata-
miento oportuno. Consulta al SUAP en varias ocasiones
por insuficiencia cardiaca. No sigue instrucciones médi-
cas. Reingresos hospitalarios en cuadros graves.
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Descripcion del caso

Varén de 53 afios con AP: EPOC, poliposis colonica en
seguimiento por Digestivo. No alergias conocidas. Acude
a consulta por dolor abdominal intenso y difuso, iniciado
en hemiabdomen derecho y posteriormente generalizado
de horas de evolucién tras realizacién de colonoscopia
asociado a fiebre de hasta 38.

Exploracion y pruebas complementarias

En consulta: Febril, mal estado general, inquieto, palidez
cutanea, TA 90/50 ACP normal, abdomen muy distendi-
do, con dolor a la palpacion generalizada con signos de
irritacion peritoneal. Ante la sospecha de abdomen agudo
se deriva a urgencias de hospital para realizar pruebas
complementarias. estudio.

En urgencias: hematimetria leucocitos 10,6, cayados %
13, segmentados %84 resto normal; bioquimica general
proteina C reactiva 12,8, lactato basal 9,1, resto normal.
TAC abdomino -pélvico se observa la existencia de abun-
dante cantidad de burbujas de retroneumoperitoneo en
directa relacion con el area cecal sin claras colecciones li-
quidas. Si se aprecia borramiento de la grasa en vecindad
de las burbujas aéreas asi como la fascia retroperitoneal.
Se decide ingreso e intervencién quirdrgica urgente.

Juicio Clinico
Perforacion post-colonoscopia.

Diagnoéstico diferencial

Apendicitis aguda, aneurisma de aorta abdominal, perfo-
racion intestinal, isquemia intestinal, obstruccion intesti-
nal.

Comentario final
La colonoscopia es una técnica bastante segura, pero
como todos los procedimientos conlleva riesgos. Perfo-



racion sucede de O a 2 de cada 1000 procedimientos.
El riesgo puede aumentar en casos de procedimientos
terapéuticos. La presion ocasionada por el colonoscopia,
algun desgarre cuando se inserta el aire y la extirpacion
de polipos pueden ocasionar la perforacion. EI manejo
depende de su tamario, si se descubre o no inmediata-
mente. Otras complicaciones sangrado en 0 a 4 de cada
1000 que aumenta con la extirpacion de pélipos grandes.
Alteraciones del ritmo cardiaco 8 de cada 1000, desatu-
racion 56 de cada 1000, infartos e ictus 1 de cada 1000.
Existe un pequefio riesgo de muerte en 1 de cada 1000en
la colonoscopia terapéutica. En el caso que nos ocupa se
trata de una colonoscopia terapéutica, donde se resecan
9 polipos.
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Paciente joven con icteri-
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Descripcion del caso

Paciente varon de 21 afos que acude a consulta por
cuadro de infeccion respiratoria para el que se pauta
acetilcisteina, paracetamol y azitromicina 500mg. Nue-
va consulta a los 8 dias por ictericia, orina oscura y he-
ces blandas marronaceas.Afebril. no dolor abdominal ni
nauseas. se deriva a urgencias para analitica con todo
normal salvo elevacion de transaminasa: AST 673, ALT
2074, GGt 279.

Interconsulta a digestivo por hepatitis aguda a estudio,
con principal sospechoso el antecedente e azitromicina.

Exploracion y pruebas complementarias
Anamnesis: niega consumo de drogas, alimentos en mal
estado, setas, mariscos, productos de herbolario, anabo-
lizantes u otros toxicos.Relacion sexual de riesgo, sin uso
preservativo.

Exploracion fisica: ictericia de piel y mucosa, abdomen
con palpacion de hepatomegalia de 2 traveses de dedo
bajo borde costal,Murphy negativo no flapping, estable
hemodinamicamente,

ECG normal.

Analitica: hemograma, bioquimica, actividad protombina
normal (salvo aumento transaminasas).
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Serologias: IgM anti VHA positiva, ag HBs negativo, anti
VHC negativo, VIH negativo, T, palidum negativo.
Inmunologia: IgG 1790(aumentada), IgA 485(aumenta-
da), IgM645(aumentada), Ac. antimusculoliso: positivos,
Ac.anti-mitocondrias negativo

Orina: con bilirrubina +++, resto normal.

Ecografia abdominal: higado aumentado volumen de for-
ma difusa, resto normal.

Juicio Clinico
Hepatitis A, relaciones sexuales como posible causa de
contagio.

Diagnéstico diferencial

1. Con otras hepatitis (toxica por azitromicina, hepatitis
autoinmune, otras hepatitis viricas...).

2. En jovenes también hacer diagndstico diferencial con
enfermedad de Wilson (ademas de hepatopatia cursa
con anemia hemolitica).

Comentario final

Entre los toxico hepaticos impredecibles se incluyen la
mayoria de los medicamentos, sobre todo antibioticos y
AINEs cuyo uso es muy generalizado. Al diagnostico de
llega por descarte de otras causas también muy frecuen-
tes de hepatitis como las viricas. La hepatitis A aguda es
una enfermedad frecuente a nivel mundial,en paises en
vias de desarrollo afecta sobretodo a nifios, pero en pai-
ses desarrollados se da mas en adolescentes y jovenes
0 gente que viaja a zonas endémicas.La hepatitis A es
una de las principales causas de ictericia en el mundo.
La via de transmisién mas comun es fecal-oral, aunque
también hay casos por contacto sexual y atraves de san-
gre infectada. En casi el 60% de los casos de hepatitis A
se desconoce la fuente de infeccion.Es importante una
buena anamnesis y sobretodo en adultos jévenes seguir
incidiendo desde Atencion Primaria en medidas basicas
como el lavado de manos y el uso de preservativo en las
relaciones sexuales.
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Descripcion del caso

Varon de 16 afios acude con sus padres porque lo ven
amarillo. No saben precisar tiempo de evolucion ya que
se han percatado de ello de forma repentina. Acuden
asustados porque le notan tinte ictérico en piel bastan-
te importante, niega coluria ni acolia, no dolor abdominal,
fiebre ni otra clinica acomparante. Niega consumo de far-
macos, drogas u otros téxicos. Al preguntar sobre ingesta
de alimentos ricos en betacarotenos, su padre manifiesta
que toma hasta 2 kilos de mandarinas muchos dias a la
semana. No antecedentes de interés. No habitos téxicos.

Exploracion y pruebas complementarias

Buen estado general, se aprecia ictericia cutanea funda-
mentalmente en palmas y plantas. No ictericia conjuntival.
Abdomen blando depresible no doloroso a la palpacion,
sin hepatoesplenomegalia. Resto de exploracion normal.

Pruebas complementarias:

Labstix: normal.

Hemograma normal.

Bioquimica: Glucemia 74mg/dl, GOT 24 U/l, GPT 16 U/I,
GGT 6 U/I, Bilirrubina total 1.2 mg/dl, Bilirrubina indirecta
0.8 mg/dl, TSH 1.02 U/I.

Juicio Clinico
Carotinemia

Diagnéstico diferencial
Hepatitis viricas, Sindrome de Gilbert (SG), Diabetes me-
llitus, Hipotiroidismo, Anorexia nerviosa.

Comentario final

La pigmentacion cutanea amarillo anaranjada de la piel
(carotenodermia o xantosis palmo-plantar) es un trastorno
secundario asociado a la presencia de hipercarotinemia,
que obedece a niveles elevados de carotenos en la san-
gre debido a un exceso de ingestion de carotenoides o a
una disminucién de la capacidad del higado para conver-
tirlo en vitamina A. Esta pigmentacion, reversible, se debe
al deposito de carotenoides en el estrato cérneo con una
aparicion mas evidente en las plantas de los pies, palmas
de las manos, frente y pliegues nasolabiales. La causa
mayoritaria es el consumo en exceso de carotenoides en
la dieta o de suplementos alimenticios que los conten-
gan, aunque en determinadas enfermedades también se
puede presentar este depdsito (p. e.j., diabetes mellitus,
hipotiroidismo, anorexia nerviosa).

Presentamos este caso dada la presentacion inusual,
planteando un diagnéstico diferencial rapido de ictericia
gue bien podemos hacer en atencion primaria. En jovenes
la principal causa de ictericia seria las hepatitis viricas y
el SG; al descartar la presencia de ictericia conjuntival y
ver la normalidad de los parametros bioquimicos tanto de
pruebas de funcién hepatica, bilirrubinas y tener el dato
en la anamnesis de consumo excesivo de betacarotenos
dirigimos nuestra consulta a tranquilizar y explicar a la fa-
milia el caracter benigno de la carotinemia dietética la no
necesidad de tratamiento farmacoldgico y a las recomen-
daciones dietéticas.
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Descripcion del caso

Varén de 68 afios refiere desde hace 20 dias dolor ab-
dominal progresivo en hipocondrio derecho con diarrea
mucosa poco productiva. Niega rectorragia. Durante los
ultimos dias aumento de dolor, sensacién distérmica, ic-
tericia y coluria. Ha recibido tratamiento durante 3 dias
con Ceftriaxona sin mejoria, por lo que acude a urgencias.
Antecedentes Personales: Vive en Guinea Bissau desde
hace 15 afos. Adenocarcinoma de préstata pendiente de
prostatectomia. Apendicectomia en 2004. No medicacién
cronica ni habitos toxicos.

Ante la alta sospecha de absceso de origen amebiano
se inicia antibioterapia de amplio espectro + metronida-
zol y eco puncién de abscesos dado su gran tamario y la
insuficiencia hepatica producida; mejorando progresiva-
mente con descenso de pruebas de funcion hepatica y
bilirrubina. Se finaliza el tratamiento antibiotico y alta con
Paramomicina, con buena evolucion clinica.

Exploraciéon y pruebas complementarias

TA 110/70mmHg, FC 110lpm, FR 16rpm, SatO293%, T
37,6°C. Consciente, deshidratado, tinte ictérico en piel y
mucosas. AC: Ritmica sin soplos. AP: bien ventilado. Ab-
domen: Blando depresible hepatomegalia dolorosa de
unos 6 cm bajo reborde costal. EEIl: Edemas con escasa
fovea en region pretibial, simétricos.

Bioquimica general: Bilirrubina total 5.9 mg/dL, Bilirrubina
directa 5.6 mg/dL, AST 44 U/L, ALT 29 U/L, Fosfatasa
alcalina 600 U/L, Filtrado glomerular (CKD-EPI) 50ml/mto.
Hematimetria: Leucocitos 26.2 10e3/pL, Hemoglobina
11.0g/dL, Mielocitos 3.0%, Cayados 4.0%, Segmenta-
dos 83.0%, PCR >25mg/dL, Procalcitonina 2.41.
Coagulacion: Actividad de Protrombina 43%.

Serologia Entamoeba histolytica: Ac. Titulo >=1/2560.
Ecografia abdémino-pélvica: Grandes abscesos hepati-
cos. Esplenomegalia. Cambios inflamatorios en vesicula,
colon derecho y transverso.



TAC Abdominal: Higado aumentado de volumen con dos
grandes LOES. La mayor de 17 cm de diametro, ocupa la
cupula hepatica. La segunda lesion en el segmento VI, de
10 cm de diametro, heterogénea y bordes mal definidos.
Vesicula pobremente distendida, de paredes engrosadas.
Via biliar intra y extrahepatica no dilatada. Pancreas, glan-
dulas suprarrenales y rifiones sin hallazgos patoldgicos.
Esplenomegalia de 14,5 centimetros. Engrosamiento di-
fuso del colon derecho y de la vertiente hepatica del co-
lon transverso. Diverticulosis colosigmoidea sin signos de
diverticulitis.

Juicio Clinico
Abscesos hepaticos de origen amebiano. Insuficiencia
hepatica subaguda.

Diagnéstico diferencial
Absceso hepatico piégeno, Colangitis.

Comentario final

La amebiasis es una parasitosis producida por la Entamoe-
ba histolytica, un protozoo capaz de invadir la mucosa in-
testinal y diseminarse a otros organos, principalmente el
higado. Afecta aproximadamente a 50 millones de perso-
nas produciendo unas 100.000 muertes al afio, preferente-
mente en paises tropicales. En nuestro pais es excepcional,
aunque en los ultimos afos probablemente por los fenome-
nos migratorios, se puede observar con mas frecuencia. La
transmisién de la enfermedad es por via fecal-oral o bien
de forma indirecta, mediante el agua de bebida o ingesta
de alimentos contaminados. La afectacion intestinal cursa
con sindrome disentérico, fundamentalmente, y la hepatica
mediante la formacion de absceso amebiano siendo el me-
tronidazol el tratamiento mas efectivo.
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Descripcion del caso

Paciente de 46 afios, diagnosticado de Enfermedad de
Crohn a los 27 afos, afectacion de ileon terminal; no HTA,
diabetes ni dislipemia, exfumador, asmatico, trastorno
de ansiedad con agorafobia incapacitante, apenas sale
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de casa, déficit de IgA; varios ingresos por brotes de su
enfermedad que se tratan con mesalazina y prednisona,
otros tratamientos: clonazepam 1mg y pregabalina 150.
Sigue revisiones en digestivo con buen control actual.
Acude a consulta a renovar su receta electronica y co-
menta debilidad y astenia desde hace unas semanas que
relaciona con su cuadro de ansiedad. No diarrea, dolor
abdominal, pérdida de peso ni fiebre.

Exploraciéon y pruebas complementarias

Anodina. Analitica: Hb 12 g/dl, VSG, PCR, leucocitos
normal, PFH, albumina, E y S normales. Vitamina D: 11
ng/mL.

Juicio Clinico
Astenia secundaria a déficit de vitamina D.

Diagnoéstico diferencial

Astenia en enfermedades cronicas: infecciosas, insufi-
ciencias organicas, trastornos endocrinos, afectacion
neurologica, muscular, anemias, neoplasias, enfermedad
autoinmune. Astenia psiquica: ansiedad cronica o depre-
sion. Farmacos y téxicos. Fibromialgia y fatiga cronica.

Comentario final

La astenia es una dolencia muy frecuente y las causas
son muy variadas; en este caso se determino el déficit de
vitamina D como factor agravante de la sintomatologia del
paciente. En la enfermedad inflamatoria intestinal hay un
riesgo de déficit de esta vitamina de un 64% con respec-
to a la poblacion general; es la vitamina liposoluble que
mas se afecta; entre los factores causales del déficit se
encuentra la malabsorcion, tratamiento con corticoides,
baja exposicién al solar, ingesta inadecuada o reseccién
intestinal. En este paciente concurren las tres primeras
circunstancias. Las consecuencias del déficit de vitamina
D en la Enfermedad Inflamatoria Intestinal son: mayor acti-
vidad inflamatoria y actividad de la enfermedad, riesgo de
caidas y de osteoporosis. Se inicio tratamiento con 800
U/dia asociada a calcio + 1 dosis de colecalciferol cada
2 semanas durante 3 meses y después 1 vez al mes de
mantenimiento.
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Hepatitis E: ¢infrecuente o
infradiagnosticada?
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Descripcion del caso

Paciente varén de 53 afios sin antecedentes personales
de interés que acude al centro de salud con caracter ur-
gente, por coluria de 4 dias de evolucion. Ademas desde
hace 2 semanas el paciente presenta astenia, anorexia sin
pérdida de peso y mialgias. No refiere diarrea, dolor abdo-
minal ni fiebre.Realizé el ultimo viaje a su pais de proce-
dencia (Nigeria) hace un afio.No refiere relaciones sexua-
les de riesgo ni tatuajes recientes. Se evalta al paciente
y se solicita analitica urgente. Posteriormente se deriva
al hospital de referencia para completar estudio y valorar
ingreso, que finalmente se produce.

Exploracion y pruebas complementarias

TA: 133/ 72. Bien hidratado. Ictericia conjuntival. Auscul-
tacion cardiopulmonar normal. Abdomen: blando, no do-
loroso. No se palpan masas ni organomegalias. No ascitis
ni irritacion peritoneal. Extremidades inferiores sin altera-
ciones. No signos de encefalopatia hepatica. Hemogra-
ma sin alteraciones. Bioquimica: PCR 3.87 mg/dl, ALT
3521 U/I, AST 2599 U/I, GGT 911 U/, Fosfatasa Alcali-
na 262 U/I, LDH 2376 U/I, Bilirrubina 5.7 mg/d|, CK 126
U/I. Actividad de Protrombina 85 %. VHA: Anticuerpos
IgM negativo,IgG positivo, VHB: Antigeno HBs negativo,
Anti-HBc: positivo, Anti-HBs positivo, VHC: Anticuerpos
negativos, VIH negativo. VHE: Ac IgM positivo. VHE: De-
teccion RNA 457000.00 Ul/ml. Ecografia abdominal:
Higado ligeramente aumentado de tamafio con ecogeni-
cidad y ecoestructura normales, sin lesiones focales. Vena
porta y suprahepaticas normales. Vesicula biliar y via biliar
in alteraciones. Bazo ligeramente aumentado de tamario.
Rifones normales. No liquido libre intraperitoneal.

Juicio Clinico

Hepatitis E aguda sin datos de insuficiencia hepatica.
Otros diagnésticos: Inmunidad frente a VHA y Hepatitis
B pasada.

Diagnoéstico diferencial

El diagnostico diferencial hemos de hacerlo con todas
las causas posibles de hepatitis agudas: farmacologicas
(analgésicos, antituberculosos, antifungicos...) toxicas
(setas, disolventes...), isquémicas (ICC, shok séptico...),
infecciosas como virus hepatotropos (A, B, C, D, E, CMV,
VEB,...), protozoos (toxoplasmosis) y bacterias, autoin-
munes y desérdenes metabdlicos. Los casos de hepati-
tis E no se pueden distinguir clinicamente de otros tipos
de hepatitis viricas agudas, sin embargo, el diagndstico
puede sospecharse en entornos epidemiologicos propi-
cios, como cuando hay varios casos en localidades de
zonas endémicas, cuando hay riesgo de contaminacion
del agua, cuando la enfermedad es mas grave (como en la
mujer embarazada) o cuando ya se han descartado otras
causas.

Comentario final

La hepatitis aguda por virus de la hepatitis E (VHE) en
Europa era tradicionalmente una infeccion adquirida por
personas que viajaban a zonas endémicas, sobre todo
Asia y Africa. Actualmente, cada vez es mayor el nume-
ro de casos autdctonos esporadicos diagnosticados en
Occidente. Podemos decir que en nuestro medio es una
entidad probablemente infradiagnosticada, y que, aunque
habitualmente es autolimitada y evoluciona favorablemen-
te, también hay casos de hepatitis aguda fulminante con
desenlace fatal, lo que nos obliga a descartarla.
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Descripcion del caso

Mujer 78 afos, acude a mi consulta de Atencion Primaria
por dolor intermitente en hipocondrio derecho de 48 ho-
ras de evolucion y vémitos de contenido alimentario. No
fiebre. No alteracion en el numero o consistencia de las
deposiciones. No productos patologicos en las mismas.
Decide mantener a la paciente con Primperan para aliviar
los vomitos, pero sin analgesia para evitar enmascarar el
dolor.

La cito en mi consulta a las 24 horas: La paciente presen-
ta fiebre, el dolor abdominal ha aumentado claramente de
intensidad y se extiende a epigastrio. Los vémitos no han
cesado pese al tratamiento antihemético.

Se envia a la paciente desde la consulta de AP a urgen-
cias hospitalarias.

Exploracion y pruebas complementarias

T#: 38,7°C 110/76 68 latidos/min 97% Sat 02
Impresiona de dolor, consciente, orientada, palidez cuta-
nea.

No aumento de PVY.

AC: Ritmica, se ausculta un soplo sistélico.

AP: MVC, crepitantes bibasales.

Abdomen: Dolor intenso a la palpacion de hipocondrio
derecho y epigastrio.

Murphy dudoso.

Hemograma: Leucocitosis (17,10) con neutrofilia (80,7%)
Creatinina 3,61 mg/dI K 6,1

TAC Abdominal: Colecistitis Aguda Complicada. Consi-
derable cantidad de liquido libre perihepatico. Derrame
pleural bilateral.

Juicio Clinico

Colecistitis Aguda Complicada.
Insuficiencia Renal Crénica Agudizada.
Hiperpotasemia.

Diagnéstico diferencial

* Colangitis Aguda.

e Perforacion vesicula biliar.
* Absceso via biliar.

e Fistula via biliar.

* Obstruccion intestinal.
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Comentario final

La colecistitis es una de las principales causas de consulta
en el servicio de urgencias y como médicos de Atencion Pri-
maria, tenemos que estar preparado y formados en la misma.
En la colecistitis los sintomas mas frecuentes incluyen
dolor y resistencia en hipocondrio derecho, Murphy posi-
tivo, nduseas y vomitos. En el caso de la colecistitis aguda
complicada, se afiaden fiebre alta, sensacion distérmica e
inestabilidad hemodinamica.

En el diagnostico, es importante realizar una anamnésis
y exploracion fisica detallada. No hay pruebas de labora-
torio especificas para colecistitis, aunque una biometria
hematica y la Proteina C Reactiva son de mucha utilidad.
El ultrasonido abdominal es positivo en el 98%(sensibili-
dad) de los casos de colecistitis, por lo que es la prueba
no invasiva de primera eleccion. Los hallazgos mas carac-
teristicos son:

* Engrosamiento de la pared vesicular mayor de 5mm.

* Liquido perivesicular.

» Signo de Murphy ultrasonografico positivo.

En el caso de que el diagnostico sea dudoso, estan in-
dicadas otras pruebas de imagen como la Gammagrafia
biliar o el TAC abdominal.

Ademas de las medidas generales (dieta absoluta, suero-
terapia, analgesia y proteccion gastrica), en la colecistitis
aguda complicada, se debe instaurar tratamiento antibioti-
co que cubra los gram negativos y anaerobios, incluyendo
Bacteroides Fragilis, especialmente si el riego de Bacte-
robilia es alto o se sospecha una complicacion infecciosa.
De primera eleccion: Ertapenem o Piperacilina Tazobactam.
No se puede olvidar que la base del tratamiento sigue
siendo quirurgica. El momento cronologico en que debe
realizarse ha sido un tema de discusion, pues depende de
la gravedad clinica del cuadro, el riesgo quirtrgico y la se-
guridad del diagnostico.
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Descripcion del caso
Varon de 44 afios acude al servicio de urgencias de
atencion primaria por un cuadro de evolucion de astenia
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intensa, nauseas e hiporexia. asocia coluria en la ultima
semana e ictericia en las Ultimas 48 horas. Refiere fiebre
en domicilio no termometrada en urgencias. fumador de
15 cigarrillos al dia, bebedor ocasional no habitual. no
toma de productos herboristeria, no ha consumido setas.
no cambios de medicacion reciente, ha estado tomando
paracetamol por la astenia perno no mas de 1 comprimido
al dia. Refiere relaciones sexuales de riesgo en el ultimo
mes.

Exploracion y pruebas complementarias

T° 35,5° TAS: 121 mmHg, TAD: 71 mmHg FC: 69 Imp.
Consciente, orientado. Icterico, bien perfundido. buen es-
tado general.

Cabeza y cuello: No aumento de la presiéon venosa Yugu-
lar. no se palpan masas ni adenomegalias.

Torax: Auscultacion cardiaca: ritmica, sin soplos. Auscul-
tacion pulmonar: Murmullo vesicular conservado.
Abdomen: Blando, depresible, no doloroso a la palpa-
cion. Ruidos hidroaereos +.

Extremidades inferiores: No edemas ni signos de trom-
bosis venosa profunda.

Pruebas de laboratorio:

Hemograma: 6,200 leucocitos (segmentados 55,2%).
linfocitos 24,4% monocitos 16,9% eosinofilos 2,6 % Ba-
sofilos 0,9% hemoglobina 12,1 g/dL, hematocrito 35,1 %
plaquetas 74,000 TP 45%. INR 1,77

Bioquimica general: Bilirrubina total 7,3 mg/dL, AST
2665 U/L, ALT 4713 U/L, GAmma -GT 331 U/L, pCR
2,5 Mg/dL, LDH 1285 U/L. glucosa 64mg/dL. IgM posi-
tivos para VHA.

Juicio Clinico
Hepatitis aguda grave con coagulopatia.

Diagnéstico diferencial
Neoplasia de pancreas.
Hepatopatia alcoholica.
Colelitiasis aguda.

Comentario final

El paciente fue derivado al servicio de urgencias hospita-
larias para completar estudio, donde fue ingresado en el
servicio de digestivo tras haberse confirmado el diagnos-
tico de hepatitis aguda, y vigilancia durante 72 horas, co-
rrepcion de coaglacion con TP de 72%. mejoria clinica, y
analitica se decide alta con control en consultas externas
de Aparato Digestivo.

Virus de hepatitis A: Tiene una incubacion corta (4 se-
manas). transmision fecal-oral. El paciente es contagioso
(elimina virus en las heces) desde el periodo de incuba-
cion hasta semanas tras el inicio de los sintomas. Anti-
cuerpos: AntiVHA igM (infeccion aguda aparecen precoz-
mente), IgG (infeccion antigua, persisten indefinidamente
y confieren inmunidad permanente) endemica en paises
subdesarrollados. se producen de forma tépica, brotes en
guarderias, residencias y por ingesta de agua o alimentos
contaminados o poco cocinados (verduras y moluscos).
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Descripcion del caso

Mujer de 18 afos, acude a consulta de Atencion Primaria
refiriendo imposibilidad para tragar desde la noche ante-
rior inmediatamente después de deglutir un trozo de pe-
chuga de pollo. La paciente refiere situaciones similares
desde hace dos meses, de forma intermitente y en rela-
cion con la ingesta de carne de pollo o ternera, aunque re-
conoce que en una ocasion se relacionaron los sintomas
al ingerir un trozo de manzana. En los anteriores episodios
el problema se resolvié por méritos propios, bien ingirien-
do agua o provocandose el vomito.

Se encuentra completamente asintomatica entre los epi-
sodios, aunque ha observado que necesita ingerir mayor
cantidad de agua con las comidas para ayudarse a tragar.
Niega fiebre, pérdida de peso, anorexia o historia previa
de pirosis o regurgitaciones.

Exploraciéon y pruebas complementarias

La paciente presenta una auscultacion cardiopulmonar
sin hallazgos patoldgicos, el abdomen es blando y de-
presible, sin dolor a la palpacién. No se palpan masas o
megalias y los ruidos estan presentes. No se encuentran
adenomegalias periféricas ni crepitacion laterocervical.
No se aprecian alteraciones cutaneas ni se palpaban né-
dulos tiroideos.

Hemograma y Bioquimica sin hallazgos.

Rx cervical: No se identifican densidades 6seas o metal
en la luz del eséfago.

Rx torax: No se muestran signos de neumomediastino.
Interconsulta a ORL: Se observa saliva refluyendo del es-
pacio de Killian con orofaringe normal.

Interconsulta a digestivo: Endoscopia: La endoscopia
muestra esofago con aspecto traqueizado, con formacién
de pequefios anillos mucosos a lo largo de todo su reco-
rrido. El cuerpo extrafio, con la insuflacion del endoscopio
paso de forma espontanea al estémago.

Juicio Clinico
Disfagia a solidos escasamente progresiva, y con poca
repercusion sobre el estado general.

Diagnéstico diferencial

El aspecto del esdfago con una sucesion de anillos nos
obliga a barajar las siguientes opciones:

Esofagitis péptica: con una estenosis, consecuencia del
reflujo cronico.



Esofagitis por causticos: descartado por la historia clinica
realizada.

Esofagitis eosinofilica.

La toma de una muestra mediante la endoscopia pone de
manifiesto la infiltracién de la mucosa por eosinofilos con-
firmando el diagnostico de esofagitis eosinofilica.

Comentario final

Se remitio al paciente a Alergologia en donde se realizd
un prick test sin identificarse ningun alérgeno.

Se inicio tratamiento con Omeprazol 20mg diarios, pero
alos 15 dias la paciente niega algun tipo de mejoria. Las
opciones en este momento eran dos: tratamiento corti-
coideo o retirada de los seis alimentos mas alergénicos:
proteinas de la leche de vaca, soja, trigo, huevos, caca-
huetes y marisco.

Se opto por la segunda opcion y en la siguiente consulta
la paciente mostro una clara mejoria.

Se reintroduciran los alimentos retirados progresivamente
para identificar el agente causal.
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Descripcion del caso

Varon de 68 afos que acudio a nuestra consulta de Aten-
cién Primaria, tras viaje de cooperacién a Guinea, con
clinica de 20 dias de dolor abdominal progresivo en hipo-
condrio derecho, con diarrea mucosa poco productiva sin
rectorragia, sensacion distérmica, ictericia y coluria. Em-
peoramiento del estado general a pesar de tratamiento
con ceftriaxona durante los 3 dias previos.

Exploracion y pruebas complementarias

T° 36,9C°, TA: 127/73 mmHg, FC 106 Ipm, SATO2 94%,
FR 28 rpm.

Regular estado general. Tonalidad subictérica. Signos
de deshidratacion. Consciente y orientado. Eupneico.
Cabeza y cuello sin alteraciones. Auscultacién cardia-
ca taquicardica, sin soplos. Auscultacion pulmonar con
murmullo vesicular conservado. Abdomen blando, de-
presible, hepatomegalia dolorosa de 4-5 cm, no masas,
Murphy positivo, Blumberg negativo, ruidos hidroaéreos
presentes.
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Extremidades con edemas con fovea bilaterales en tercio
distal.

Bioquimica: Creatinina 1.44 mg/dL, Bilirrubina total 5.9
mg/dL, Bilirrubina directa 5.6 mg/dL, AST 44 U/L, ALT 29
U/L, Fosfatasa alcalina 600 U/L, Filtrado glomerular 50.
Hemograma: Leucocitos 26200, Segmentados 83%,
Linfocitos 4%, Cayados 4%, Metamielocitos 1%, Hb 11
mg/dl, Plaguetas 388000.

Actividad de protrombina: 41%&

Proteina C reactiva: Mayor 25mg/dL.

Procalcitonina: 2.41

Gasometria arterial: Alcalosis respiratoria compensada.
TAC abdominopélvico con contraste: Grandes abscesos
hepaticos (dos grandes lesiones ocupantes de espacio
intrahepaticas comunicadas entre si. La mayor de ellas es
principalmente hipodensa aunque heterogénea, de bor-
des bien definidos, con un didmetro maximo de 17 cmy
ocupa la cupula hepatica. Se identifica una segunda le-
sion en el segmento VI, de aproximadamente 10 cm de
diametro maximo, marcadamente heterogénea y bordes
mal definidos). Esplenomegalia de 14,5 centimetros.
Microbiologia de absceso hepatico: Entamoeba histolytica.
Serologia: Entamoeba histolytica y fasciola hepatica po-
sitivo (Titulo 1/2560 y 1/160), Plasmodium,VIH, VHB y
VHC negativo.

Coprocultivo: Quistes de Blastocystis hominis y Aeromonas.

Juicio Clinico
Abscesos hepaticos de origen amebiano. Insuficiencia
hepatica subaguda.

Diagnéstico diferencial
Patologia biliar. Patologia pancreatica. Hepatitis aguda.

Comentario final

Se inicié antibioterapia con Meropenem y Metronidazol
por alta sospecha de sepsis secundaria a absceso ab-
dominal. Tras TAC y puncion ecoguiada, se obtuvo el re-
sultado microbioldgico, con mejoria del estado general,
descenso de pruebas de funcion hepatica y bilirrubina.
Ademas, tratamiento concomitante con albumina endove-
nosa y diuréticos. Tras mejoria, se decidi6 alta con Para-
momicina.

La Entamoeba histolytica es el agente causal de la ame-
biasis o disenteria amebiana. La prevalencia esta rela-
cionada con condiciones sanitarias y agua potable. Los
quistes sobreviven semanas o meses, se adquieren por
consumo de agua o alimentos contaminados. En el in-
testino, se liberan trofozoitos que invaden el colon (lisis
celular y Ulceras), o pueden ascender por el sistema
portal hasta el higado, perforando el intestino, causando
peritonitis o migrando hacia el pulmon. La clinica clasica
en la disenteria y el dolor abdominal. El diagnostico con-
siste en demostrar la presencia de trofozoitos o quistes
en heces, estudio de anticuerpos séricos frente a antige-
nos amebianos o Tomografia computerizada o ecografia
hepatica en caso de absceso hepatico amebiano. En la
enfermedad no invasiva se trata con furoato de diloxani-
da; en la invasiva, metronidazol, cloroquina, tetraciclinas
0 paramomicina.

Bibliografia
1. Enfermedades importadas. Bol Pediatr Arag Rioj Sor 1999;
29:66-57.



11 Jornadas Nacionales de Digestivo de Semergen
Santander 2018

2. Amebiasis. En: Atias A, ed. Parasitologia médica. Santiago
(Chile): Mediterraneo, 1998; 119-128.

No todo es Helicobacter
Pilory

Autores:

™[ épez Tens, P.; @Blanco Garcia, A.; ?Guerra Hernandez,
M.; ®Fernédndez Torre, D.; “Abuhassira, M.; ®Gonzélez
Pinuela, M.

Centro de Trabajo:

WMédico Residente de 4° afio de Medicina Familiar y Co-
munitaria. Centro de Salud Cazofa. Cantabria.; ®Médico
Residente de 4° afio de Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud Camargo-Costa. Cantabria.; ®Médico de
Familia. Centro de Salud Ampuero. Cantabria.; ¥ Médico
de Familia. Centro de Salud Dobra. Cantabria.; ®Médico
de Familia. Centro de Salud Laredo. Cantabria.

Descripcion del caso

Mujer 34 afos que acude a nuestra consulta de Atencion
Primaria por cuadro de 10 dias de dolor abdominal en epi-
gastrio con sensacion de pirosis retroesternal, nauseas,
vomitos alimenticios e hiporexia. Deposiciones mas blan-
das. No fiebre. Pérdida de 7 Kg. en 3 meses.

Exploracion y pruebas complementarias

T® 35, 8C° TA 108/69 mmHg, FC 82 Ipm, SATO2: 98%.
Buen estado general. Normocoloreada, normohidratada,
normoperfundida. Eupneica. Cabeza y cuello sin adeno-
megalias. Auscultacion cardiaca y pulmonar normal. Ab-
domen distendido, blando, depresible, doloroso a la pal-
pacion epigastrica, ruidos hidroaéreos aumentados, sin
masas ni megalias y con pufiopercusion bilateral negativa.
Extremidades normales.

Bioquimica, hemograma y coagulacion dentro de parame-
tros de normalidad. TSH 0.29.

Antigeno en heces de Helicobacter pylori positivo en pri-
mera toma y negativo en segunda. Ecografia abdominal
sin patologia. Coprocultivo, quistes de Giardia lamblia y
Blastocystis hominis.

Coprocultivo Flora bacteriana mixta intestinal sin observar
la presencia de los siguientes enteropatogenos: Aeromo-
nas, Campylobacter, Salmonella, Shigella, Vibrio, Yersinia.

Juicio Clinico
Giardiasis intestinal

Diagnéstico diferencial
Gastritis, gastroenteritis, enfermedades inflamatorias in-
testinales, enfermedad celiaca.

Comentario final

En el caso de nuestra paciente, tras la positivizacion de
Helicobacter pilory, se realizo el tratamiento erradicador
con omeprazol, claritromicina y amoxicilina con empeora-
miento de la clinica. Tras 1 mes, negativizacion de la anti-
genemia en heces con persistencia de clinica por lo que
se solicitd ecografia y coprocultivo donde se puso de ma-
nifiesto la presencia de giardiasis. La infeccion por giardia
es una infeccion intestinal que se manifiesta por célicos,
distensioén, nauseas y episodios de diarrea acuosa. Es un

parasito que se encuentra en todo el mundo, en zonas con
higiene deficiente y agua contaminada. Puede transmitirse
a través de los alimentos y mediante el contacto de per-
sona a persona. La infeccién desaparece a las semanas,
pero la clinica permanece meses (diarrea liquida o heces
blandas y grasosas, mal estar general, dolor abdominal
tipo codlico, distension abdominal, flatulencia, nauseas y
pérdida de peso) La giardia forma quistes, que le permiten
sobrevivir durante meses. Las causas son variadas, entre
las que destaca, ingerir agua o alimentos contaminados y
contacto persona a persona. Las medidas higiénico die-
téticas han demostrado ser muy eficaces en prevencion.
El diagndstico se realiza por examen parasitologico de las
heces. El tratamiento es tinidazol 2000 mg o secnidazol
2000 mg dosis unica, metronidazol 500 mg cada 12 ho-
ras 5 dias, nitazoxanida 500 mg cada 12 horas 3 dias,
albendazol 400 mg cada 24 horas 5 dias o mebendazol
300 mg cada 8 horas 5 dias. Se ha demostrado igual de
eficacia en erradicacion, con diferencias de tolerancia. En
el caso de nuestra paciente, era usuaria habitual de spas'y
fue tratada con Mebendazol con desaparicion de la clinica.
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Descripcion del caso

Mujer de 27 afios, sin antecedentes médicos de interés,
que acude a la consulta de Atencién Primaria por dispep-
sia y dolor epigastrico de varias semanas de evolucion,
que no mejora con las ingestas. No evidencia de sangra-
dos. Se lleva a cabo la exploracién donde destaca dolor
epigastrico. Ante la clinica y la exploracion se solicita gas-
troscopia.

Exploracion y pruebas complementarias
Buen estado general. Consciente y orientada en las 3
esferas. Normocoloreada, normoperfundida, normohidra-



tada. CyC: no adenopatias, no soplos carotideos. AC: rit-
mico, sin soplos. AP: MVC. Abdomen: blando, depresible,
dolor a la palpacion epigastrica, no palpo masas o mega-
lias, RHA presentes.

Gastroscopia: normal con toma de muestras para H. Pylori
Microbiologia: Tincion de Gram positiva para H. Pylori
con antibiograma sensible a Amoxicilina, Levofloxacino,
Claritromicina, Metronidazol.

Juicio Clinico
Infeccion por H. Pylori.

Diagnostico diferencial
Ulcera duodenal, ERGE, Céncer gastrico.

Comentario final

Se instaurd triple terapia: Amoxicilina 1g cada 12h, Ome-
prazol 20mg cada 12h y Claritromicina 500mg cada 12h,
todo ello durante 14 dias. Tras toma de ATB y 5 sema-
nas post-tratamiento los sintomas persisten, por lo que se
solicita serologia de H. Pylori que fue positiva. Se inicio
cuadruple terapia con Bismuto 120mg cada 12h.

La dispepsia es un término que describe cualquier tipo
de molestia gastrointestinal: ardor, nauseas, voémitos,
molestia epigdstrica. Los sintomas pueden o no estar
en relacién con la ingesta de alimentos. Es un sintoma
que representa un motivo de consulta frecuente en Aten-
cion Primaria. A los pacientes con sintomas de dispepsia
se recomienda hacer una historia clinica detallada para
orientar el diagndstico inicial. Las causas mas frecuentes
de dispepsia organica son: Ulcera péptica, ERGE, medi-
camentosas. La Ulcera péptica esta en estrecha relacion
con la infeccion por H. Pylori, al igual que el carcinoma
gastrico. Para su diagnéstico podemos utilizar métodos
invasivos como la endoscopia, principalmente en pacien-
tes >55afos y signos de alarma (pérdida de peso, sangra-
do digestivo, masa abdominal); o métodos no invasivos,
como la deteccién del antigeno en heces, indicada tanto
para diagnostico como para control post-tratamiento. Hay
que tener en cuenta que para realizar las pruebas y evitar
falsos negativos, se deben haber suspendido los IBPs 2
semanas antes y los antibidticos 4 semanas antes de la
prueba. La triple terapia OCA parece comenzar a tener
resistencias en la actualidad, aunque se sigue recomen-
dando durante 10-14 dias en lugares donde la resistencia
a Claritromicina no sea alta. Cuando la triple terapia no
haya sido efectiva, se recomienda la cuadruple terapia:
IBP + Amoxicilina + Metronidazol + Claritromicina ¢ IBP
+ Tetraciclina + Metronidazol + Bismuto.
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Espasmo esofagico difuso
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Descripcion del caso

Mujer de 70 afos, con antecedentes personales de disli-
pemia, hipotiroidismo, osteoporosis; que acude a la con-
sulta por picor esofagico y tos cronica que no mejora a
pesar de Esomeprazol 40mg cada 12h, y disfagia para
solidos y para liquidos de 3 dias de evolucion. Sialorrea
intermitente.

Exploracion y pruebas complementarias

Buen estado general. Consciente y orientada en las 3
esferas. Normocoloreada, normoperfundida, normohidra-
tada. CyC: no adenopatias, no soplos carotideos. AC: rit-
mico, sin soplos. AP: MVC. Abdomen: blando, depresible,
dolor a la palpacién epigastrica, no palpo masas o mega-
lias, RHA presentes. EEIl: no edemas, no signos de TVP.
Endoscopia: A partir de esofago superior se aprecia un
esofago tortuoso apreciandose contenido alimentario.
Desde 30 cm. de arcada dental, el bolo alimenticio ocluye
completamente la luz. A pesar de extracciones repetidas
de fragmentos del bolo con cesta de red y pinza de tres
patas, no se consigue la extraccion completa del bolo.
Manometria: Eséfago en sacacorchos que impide pro-
gresar la sonda hasta estomago. El estudio de la motili-
dad del cuerpo esofdgico muestra ondas de progresion
normal en el 20% de las degluciones, siendo el resto de
ondas simultaneas, con un 10% de degluciones sin res-
puesta motora.

Juicio Clinico
Espasmo esofagico difuso severo.

Diagnostico diferencial
Reflujo esofagico difuso, Infarto agudo de miocardio.

Comentario final

Esta paciente fue derivada a las consultas de Digestivo
donde se instauro tratamiento con Nifedipino durante
unos meses y posteriormente, ante la falta de mejoria, se
intentd tratamiento con Toxina Botulinica sin éxito en 2
ocasiones.

El espasmo esofagico difuso es una patologia poco fre-
cuente. Suele darse en pacientes mayores de 50 afos.
Tiene una etiologia desconocida. Su principal sintoma es
el dolor toracico que se puede confundir con infarto agu-
do de miocardio o disfagia. Por ello, antes de comenzar
tratamiento se debera descartar patologia cardiaca. Se
diagnostica por las ondas simultaneas en mas del 20% de
las degluciones en el estudio manométrico. La RX Térax
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puede levantar sospechas diagndsticas cuando se obser-
ve un eséfago en sacacorchos. La endoscopia alta para
descartar otras causas de disfagia como neoplasias. Pero
sin duda, la manometria esofagica es el método indispen-
sable para el diagnostico: hallazgo de mas del 20% de
las degluciones de ondas simultaneas esofagicas y con
relajacion completa del esfinter esofagico inferior. El tra-
tamiento en muchas ocasiones es dificil: IBPs por estar
a veces asociado a reflujo gastroesofagico, Calcioan-
tagonistas o nitratatos como inhibidores de la actividad
motora, inhibidores de la serotonina. Ademas, en casos
importantes y cuando el tratamiento farmacoldgico fraca-
sa, se pueden emplear tratamientos endoscépicos como
la dilatacion neumatica o la inyeccion de toxina botulinica.
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Hepatitis alcohdlica agu-
da, la gran urgencia del alcohol
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Descripcion del caso

Varon de 62 afos que acude al servicio de Urgencias por
MEG y vomitos.

Fumador de 1 pqg/dia y bebedor de >80 g OH/dia. Dis-
lipemia en tratamiento con estatinas. 1Q: hernia inguinal
derecha hace 12 arios.

El paciente acude acompanado de un camarero del bar
donde ha iniciado a encontrarse mal, quien refiere una
ingesta de alcohol mayor a la habitual por desengafio
amoroso (al menos se ha tomado 7 copas de whisky con
cocacola y otras tantas cervezas). Nos informa que el
paciente ha empezado a sentirse mal, con abdominalgia,
nauseas y dos vomitos de contenido alimentario.

Exploracion y pruebas complementarias

TA: 100/70 FC:80 T*375° Sat%O2: 94% FR: 16
MEG, ebrio, ictericia mucocutanea, delgadez.

CyC: PVY normal, no bocio, no adenopatias, COF: mala
higiene bucal.

Térax: AC: ritmico sin soplos. AP: mvc.

Abdomen: blando, depresible, hepatomegalia leve, mo-
lesto a la palpacién en epigastrio y ambos HC, sin signos
de irritacion peritoneal, Murphy (-), no globo vesical, PPR
bilateral (-).

EEIl: no edemas ni signos de TVP, pulsos pedios pre-
sentes.

Neurologica: tendente al suefio, flapping, marcha ebria,

poco colaborador. Resto normal.

Analitica:

* Hemograma: Hb 11,10; VCM 98,2; ADE 15,20. Leu-
cocitos 14.900 (88% G). Plaquetas 55.000.

* VSG 120

* Coagulacion: APT 39%; INR 1,98; APTT 40,10s.
Tiempo de protrombina: 40,1 s/ control 31,5 s.

 Bioquimica: Albumina 1,8; BiT 7 (BiD 5,2); GGT 186;
GOT 112; GPT 57; LDH 408; colesterol 69; PCR
106.

Rx térax y abdomen anodinas.

Juicio Clinico
Hepatitis alcohdlica aguda.

Diagnéstico diferencial

1. Descompensacion aguda de una hepatopatia cronica
etilica.

2. Hepatitis por toxicos.

3. Hepatitis virica aguda o fulminante.

4. Colestasis por obstruccion de la via biliar.

Comentario final

Urgencias y Atencion primaria son la puerta de entrada
de mucha patologia aguda relacionada con el alcohol, no
siempre banal.

La hepatitis alcohdlica aguda es una emergencia con una
mortalidad muy alta si no se trata y con un tratamiento
sencillo, que debe sospecharse siempre ante un paciente
bebedor que hace un exceso. La clinica es muy inespeci-
fica, con MEG, nauseas y vomitos, fiebre y dolor abdomi-
nal. La analitica debe hacernos sospechar ante un patrén
de “de mucha colestasis y de poca hepatitis”, con mucha
bilirrubina, poca elevacién de transaminasas y GOT>GPT.
Se diagnostica facilmente empleando el indice de Mad-
drey, aunque el diagnostico definitivo seria anatomopato-
logico (la mayoria de las veces no es necesario).

IM= 4,6 x (T.Protrombina paciente — T.Protrombina con-
trol) + Bi T.

El tratamiento se iniciara si IM > 32 y es con Urbason
a dosis de 0,5 mg/kg peso/dia. Actualmente se puede
poner también N-acetilcisteina (como en todas las hepati-
tis agudas), por su efecto antiinflamatorio, aunque no hay
estudios concluyentes que muestren beneficios claros.
La Pentoxifilina no ha demostrado hacer absolutamente
nada, aunque se sigue usando de segunda linea cuando
fallan los corticoides.

En nuestro paciente el IM fue de 46, con buena respues-
ta, disminuyendo la bilirrubina y mejorando la coagulacion.
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El cancer se disfraza de
sincope
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Descripcion del caso

Varén de 47 afios acude a consulta de Atencion Prima-
ria de manera urgente, tras haber sufrido una pérdida de
consciencia de aproximadamente 10 segundos. Como
antecedentes personales, obesidad, HTA, dislipemia,
DM2 e IAM 2 afios antes. Segun refiere se encontraba en
situacion de reposo sentado en el sofa, cuando de pronto
ha perdido el conocimiento. No alude prédromos, ni dolor
toracico, ni relajacion de esfinteres, ni otra sintomatologia
acompanante.

Exploracion y pruebas complementarias

No se objetivaron signos o hallazgos patoldgicos. Auscul-
tacion cardiopulmonar: Anodina. Exploracion neurolégi-
ca: rigurosamente normal.

El médico de Atenciéon Primaria, solicito un ECG que
no revel6 alteraciones de conduccion ni repolarizacion.
Debido a los antecedentes del paciente, su médico de
Atencion Primaria decidio derivarlo a Urgencias para la
realizacion de pruebas complementarias.

En Urgencias se le realizdo otro ECG de nuevo que fue
normal y una analitica que reveld anemia severa con He-
moglobina de 7,20 mg/dL. Resto de parametros norma-
les. Ante esa hemoglobina, se procedio a practicar un test
rapido de sangre oculta en heces que fue positivo. Se
transfundieron al paciente 2 concentrados de hematies
y se le dio de alta con un pase de interconsulta con el
Servicio de Digestivo.

Los médicos del Servicio de Digestivo, le realizaron una
gastroscopia que fue normal. Sin embargo, en una colo-
noscopia se observo neoformacion sangrante en valvula
ileocecal de aspecto maligno. Una biopsia revelo el diag-
nostico definitivo: adenocarcinoma de colon.

Juicio Clinico
Adenocarcinoma de colon.

Diagnéstico diferencial
Sincope neuromediado. Sincope cardiogénico.

Comentario final
Escogi este caso porque me llevo a una reflexion: el can-
cer se manifiesta de muy diversas formas y nunca dejara
de sorprendernos.
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En este paciente, el adenocarcimona fue el causante de
sus sangrados y su anemizacion severa que finalmente
desencadend un episodio sincopal.

Lo bonito del caso es, que, dado los factores de riesgo
cardiovascular del paciente, creo que la mayor parte de
los médicos, tenderiamos a pensar que su sincope fue
cardiogénico. Sin embargo, hay que investigar. El médico
siempre debe seguir indagando hasta encontrar sus res-
puestas. Muchas veces lo mas insospechado es la causa
de lo que busca.
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Angiodisplasia de colon..
y algo mas
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Descripcion del caso

Mujer de 76 afios acude a consulta de Atencién Primaria
por melenas, presencia de sangre roja en heces tras las
deposiciones y astenia, de un mes de evolucion. Refiere
cierto estrefiimiento y episodios de dolor abdominal gene-
ralizado coincidiendo con lo anterior. Niega fiebre, sinto-
mas digestivos altos u otra clinica asociada. Como ante-
cedentes personales, HTA, dislipemia y estenosis aortica.

Exploraciéon y pruebas complementarias

A la exploracién fisica, la paciente presentaba regular
estado general e importante palidez. Auscultacion car-
diopulmonar: Soplo sistélico panfocal. Abdomen blando
y depresible, sin masas ni megalias, pero levemente dolo-
roso a la palpacion generalizada. El médico de Atencién
Primaria decidio derivar a la paciente a Urgencias para
realizacion de pruebas complementarias. En Urgencias se
solicito analitica que objetivd hemoglobina de 7,8 mg/dL y
hematocrito del 20%, por ello fue transfundida e ingreso
en Servicio de Medicina Interna para estudio de etiologias
del sangrado. Se realizo TAC abdominal con contraste
que reveld presencia de polipos en colon descenden-
te y recto. Gastroscopia normal. En la colonoscopia se
evidenciaron los polipos que habia anticipado el TAC, 3
de ellos mostraban sangrado activo por lo que se reali-
z6 polipectomia de los mismos. Asimismo, se observaron
puntos de sangrado en ileon terminal y colon derecho que
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no se lograron cauterizar. Se comento con los cirujanos
generales quienes decidieron intervencion quirdrgica ur-
gente para reseccion intestinal a dicho nivel. El andlisis
anatomo-patolégico del tejido resecado fue compatible
con angiodisplasia intestinal y el de los polipos confirmo
su cardcter inflamatorio (pdlipos linfoides benignos). Se
realizd estudio de mutaciones genéticas de genes APC,
MLH1 y MSH2, que fue negativo.

Juicio Clinico
Poliposis colorrectal.

Diagnéstico diferencial
Isquemia intestinal. Cancer de colon.

Comentario final

Los pdlipos colorrectales, son excrecencias anormales
de tejido que surgen de la capa mucosa del intestino y
sobresalen al canal intestinal. Se clasifican en neoplasi-
cos, hamartomatosos o inflamatorios. Los dos primeros
suelen ser mas numerosos y formar parte de sindromes
polipdsicos familiares debidos a mutaciones genéticas.
Los polipos inflamatorios suelen ser unicos o menores en
cantidad. En el caso de la paciente expuesta, circunscri-
tos fundamentalmente al recto, regién frecuente donde se
produce hiperplasia linfoide focal dando lugar a dichos
polipos benignos. La mayor parte de los pdlipos, no sue-
len presentar sintomas, y con frecuencia son hallazgo ca-
sual de una colonoscopia. Otros, pueden causar hemo-
rragias, alteracion de las funciones y ritmos intestinales
o en menor medida, dolor abdominal leve, como a dicha
paciente.

Cabe destacar una peculiaridad de este caso y es que
la paciente padecia Sindrome de Heyde: asociacién en-
tre estenosis valvular aortica y hemorragia digestiva. La
elevada tension de cizallamiento causada por la valvula
estenotica acarrea proteolisis de los multimeros del factor
Von Willerbrand, haciéndolos menos competentes y favo-
reciendo el sangrado en pacientes con predisposicion al
mismo. En este caso la paciente tenia la predisposicion
a dicho sangrado por padecer angiodisplasia de colon y
polipos colonicos, hasta ese momento subclinicos.
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Descripcion del caso

Varén de 71 afios que acude a urgencias por dolor tipo
colico en flanco izquierdo, irradiado a epigastrio de 5 dias
de evolucion, acompanado de ictericia escleral, acolia,
esteatorrea y coluria progresivas. Niega fiebre u otra cli-
nica, familiares afectados, viajes recientes o contacto con
animales.

De sus antecedentes personales destaca por fumador
activo de mas de 60 pag/afio, DM2 controlada, HTA;
exbebedor de mas de 100g de etanol diario con cirrosis
hepatica alcohdlica Child A, en seguimiento por diges-
tivo desde 2007, hemorragia digestiva alta por varices
esofagicas grado | y descompensacion hidrépica que
precisé paracentesis evacuadora en 2010. En trata-
miento con propanolol, metformina, esomeprazol y al-
dactone.

Exploraciéon y pruebas complementarias
Consciente y orientado, neurolégicamente normal, sin
asterixis. Tinte ictérico mucocutaneo, auscultacién nor-
mal. Abdomen blando, doloroso a la palpacion en hipo-
condrio derecho, sin Murphy ni otros signos de irritacion
peritoneal, no masas ni megalias, ruidos hidroaereos
presentes.

Hemograma, bioquimica y coagulacion: anemia microci-
tica hipocromica, 143000 plaquetas, TP 68%, INR 1,29,
Bilirrubina 10,4mg/dl (directa 7,1), GPT 595 U/L, FA 450
U/L, amilasa 68 U/L.

TAC abdominal: lesion focal compatible con hepatocarci-
noma de 3,1 cm en LHD (segmento VIII). Vesicula normo-
distendida con barro biliar.

Serologia para virus hepatotropos CMV, VEB, VVZ, VHA,
VHB y VHC: negativa.

Tras el ingreso en Digestivo, el paciente empeoro evolu-
cionando a encefalopatia hepatica con ascitis y alcanzan-
do transaminasas mayores a 1000, bilirrubina directa de
21, pancitopenia, fracaso renal con filtrados de 29 y ac-
tividad de protrombina del 35%. Mediante paracentesis,
se diagnosticd de peritonitis bacteriana espontanea, con
buena respuesta a tratamiento antibidtico y recuperacion
del estado general previo en 20 dias. En una serologia
mas completa, se detectaron anticuerpos y RNA viral de
VHE.



Juicio Clinico

Hepatitis fulminante por VHE complicada con fallo hepati-
co y peritonitis bacteriana aguda en paciente con cirrosis
alcohdlica. Hepatocarcinoma.

Diagnéstico diferencial
Obstruccion de via biliar, pancreatitis, hepatitis infecciosa,
farmacologica o autoinmune.

Comentario final

* Si bien un aumento de transaminasas asociado a en-
cefalopatia hepatica y deterioro de la coagulacion es
diagnostico de hepatitis aguda, la etiologia puede ser
muy variada. Una vez descartadas las causas mas fre-
cuentes en nuestro medio, es obligatorio revisar otras
menos comunes.

* La hepatitis por VHE es endémica en paises como Ru-
sia, Pakistan, México o India, considerandose infradiag-
nosticada en nuestra sociedad (2,5% en Espana). Tras
un tiempo de incubacion de 15-60 dias, los pacientes
suelen estar asintomaticos, siendo excepcional la he-
patitis fulminante (0,5-3%).
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Descripcion del caso

Mujer de 74 afios que acude por tercera vez a consulta de
atencion primaria por diarrea de un mes y medio de evolu-
cion, que no ha mejorado a pesar del tratamiento pautado.
El cuadro se inicié a partir de tratamiento con Amoxici-
lina-Clavulanico y Naproxeno por una infeccion dental.
Refiere 7-10 deposiciones diarreicas al dia, acuosas, sin
productos patolégicos, acompanadas de dolor abdomi-
nal, explosivas, sin fiebre acompaifiante. Secundariamente
al proceso diarreico, comienza a presentar sangrado por
hemorroides ya conocidas e intervenidas hace 4 aros,
ademas de importante proctalgia.

Exploracion y pruebas complementarias
Regular estado general, palidez muco-cutanea. AC y AP
anodina. Abdomen blando, dolorosa palpacion profunda
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en flanco izquierdo y Fll, sin defensa, sin masas ni mega-
lias. En la exploracion anal, hemorroide externa, con fisura
amplia e hipertonia del esfinter que impide el tacto rectal.
Analitica: Hb 10.40, Hto 31.90%, LEUCOS 13.100,
Plag 392.000. VSG 113 mm/h, Prot T 5.1, Alb 1.9, K 3.3,
resto normal. IST 11.11%, FERRITINA 395, PCR 218.5.
TC abd.: Afectacion difusa del marco célico, fundamental-
mente mas severa del descendente, una en visualizando
edema difuso de la mucosa y de la pared y afectacion
pericoldnica, con exudado inflamatorio e hipervasculariza-
cion. Asas de intestino delgado de calibre normal. Parén-
quima hepatico, bazo, en el pancreas y ambos riflones sin
alteraciones significativas. No liquido libre intraabdominal.
Gilobo vesical.

Colonoscopia: a 40 cm de margen anal y hasta ciego,
innumerables ulceras sobreexcavadas alternando con mu-
cosa normal. Ultimos 30 cm de ileon terminal normales.
IHQ: CMV y otros microorganismos negativa.

AP: Ell crénica con marcada actividad aguda (segmenta-
ria y transmural sin evidencia de granulomas), sugestiva
de enfermedad de Crohn.

Juicio Clinico
Enfermedad de Crohn colénica con afectacién perianal.

Diagnéstico diferencial
Colitis medicamentosa. Colitis Infecciosa. Enfermedad in-
flamatoria intestinal.

Comentario final

La enfermedad de Crohn se caracteriza por afectacién de
cualquier tramo del intestino, aunque su localizacion mas
frecuente es el ileon. Se trata de una enfermedad trans-
mural y sus sintomas fundamentales son diarrea y/o dolor
abdominal. La incidencia de la enfermedad ronda los 15y
30 afios, pero cada vez se observan casos nuevos a cual-
quier edad, y llama la atencion la incidencia en la infancia.
El diagnostico se basa en la toma de muestras obtenidas
mediante colonoscopia completa e ileon, objetivando le-
siones tipicas de esta enfermedad. Ello permite confirmar
el diagndstico, pero no descartarlo, ya que en ocasiones
la afectacion se encuentra Unicamente en el intestino del-
gado, siendo necesario ampliar el estudio. El tratamiento
se basa en glucocorticoides en los brotes agudos, e in-
munosupresores como la azatioprina, la mercaptopurina o
el metotrexato como mantenimiento. Las terapias biologi-
cas, como el infliximab y el adalimumab, consiguen dete-
ner la inflamacion de manera importante, aunque no son
necesarias en todos los pacientes.
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No siempre disfagia es
igual a tumor
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Descripcion del caso

Mujer de 41 afos, Arnold Chiari en seguimiento en Neuro-
logia, acude a consulta de centro de salud por sequedad
de boca y disfagia intermitente para solidos de 1 mes de
evolucion. Refiere molestia en la cara anterior del cuello,
sobre todo al flexionar el cuello hacia delante. Niega dolor
tras la deglucioén, disminucién de peso, vomitos, disnea u
otra clinica asociada.

Exploracion y pruebas complementarias
Exploracion por organos y aparatos anodina. NRL: PC
normales. Fuerza y tono normal. ROT simétricos. RCP
flexor bilateral. Equilibrio conservado. Lenguaje fluido y
coherente.

Hacemos una interconsulta para ORL, que objetivan
hipertrofia de tejido linfoide en orofaringe y mediante fi-
broscopia, edema interaritenoideo. Deciden realizacion
de transito faringo-esofagico, donde se observa reflujo
gastroesofagico severo, que alcanza el tercio superior
del esofago, y se pone de manifiesto en decubito supino.
Esofago, estémago, bulbo y marco duodenales, de carac-
teristicas normales.

Juicio Clinico
Enfermedad por reflujo gastroesofagico.

Diagnéstico diferencial
Arnold Chiari.

Espasmo esofagico difuso.
Anillo o membrana esofagica.
RGE.

Comentario final

Ante una clinica de estas caracteristicas y dada la patolo-
gia de base de la paciente, primero debemos sospechar
una complicacion de la misma. La exploracion neurologica
fue normal, no observando disnea, alteracion de reflejos o
sensibilidad, descartando por tanto un enclavamiento de
las amigdalas cerebelosas.

Nos contaba una clinica de disfagia a solidos, por lo que
nuestra sospecha diagnostica se inclina a una disfagia
mecanica y al ser intermitente, posibles anillos o membra-
nas esofagicas.

Finalmente, el transito nos demostrd Reflujo Gastroeso-
fagico Severo, una patologia cuyo sintoma principal es la
pirosis, pero existe sintomatologia menos frecuente como
dolor toracico quemante, dolor epigastrico, disfagia, odi-

nofagia, faringitis cronica, tos crénica, ronquera, asma, si-
nutistis cronica y regurgitacion. Debemos tener en cuenta
que el reflujo de contenido del estomago al esoéfago es
algo normal que sucede varias veces al dia en personas
sanas, por tanto, que exista RGE no implica ERGE. S¢lo
lo catalogamos como tal cuando ese reflujo ocasiona sin-
tomas o complicaciones.

Se estima que afecta a un 15-20% de la poblacion, pero
solo sera realmente molesto en el 10% del total, deterio-
rando la calidad de vida.

Para el diagnostico de la ERGE es suficiente la histo-
ria clinica del paciente. La gastroscopia no es nece-
saria para el diagndstico, salvo que existan signos de
alarma, sintomas atipicos, fracaso terapéutico o datos
clinico-analiticos que sugieran otras enfermedades. La
pH-metria ambulatoria de 24 horas es el mejor método
para conocer el tiempo de contacto del jugo gastrico con
la mucosa esofagica y constatar si los sintomas estan
relacionados.

El tratamiento principal y mas utilizado son los IBP. Tam-
bién se puede llevar a cabo tratamiento quirtrgico en el
caso de fracaso terapéutico, algunas estenosis pépticas
o Esofago de Barret, o bien tratamiento endoscopico dila-
tador en el caso de estenosis.
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spistes de la anemia perniciosa

Autores:

"Maye Soroa, R.; @Casanueva Soler, O.; ®Lépez Alonso
Abaitua, P.; “Cobo Rossell, M.; @?Correa Gutiérrez, R.; @
Alonso Santiago, M.

Centro de Trabajo:

WMédico Residente de 3er afio de Medicina Familiar y Co-
munitaria. Centro de Salud Zapatén. Cantabria.; ?Médico
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de
Salud Zapatén. Cantabria.; P Médico Residente de Medici-
na Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Dobra. Can-
tabria.; “Médico Residente de 1er afo. Centro de Salud
Saja. Hospital Sierrallana. Cantabria.

Descripcion del caso

Mujer de 52 afios que comienza con cuadros de falta de
memoria de manera progresiva, apatia y animo bajo sin
clara depresion. Posteriormente aparece desorientacion
espacial que le incapacitaba para realizar su trabajo. El
momento actual el paciente no referia otra clinica salvo
diarrea con sangrado ocasional, sin dolor abdominal e
inapetencia.



Exploracion y pruebas complementarias

Su exploracion neurolégica mostraba una bradipsiquia
notoria, tendencia al llanto y a la suspicacia. Ligera palidez
cutanea. Resto normal.

Hemograma: anemia macrocitica, con hematocrito 29%
con neutrofilos polisegmentados. El nivel de vitamina B12
fue 2pg/ml.TSH elevada, T3 y T4 disminuida; Compatible
con un hipotiroidismo.

ECG: Rs a 90x’sin alteraciones en la repolarizaciéon. Rx
térax: normal.

TAC craneal: datos sugestivos de isquemia cronica.

Juicio Clinico
Afectacién neuroldgica secundaria a hipovitaminosis B12.

Diagnéstico diferencial

* Dietas estrictas.

« EIL

» Gastritis atrofica.

» Cirugia bariatrica con reseccion gastrica.
* Ingesta de antiacidos.

* Malabsorcion por alcoholismo.

Comentario final

Se determinaron Ac anti Factor intrinseco, siendo estos

positivos, realizandose por tanto un Diagndstico de ane-

mia perniciosa. Actualmente en tto con Vitamina B12 M.

Conclusiones:

* La afectacion neurologica central por causa de hipovi-
taminosis B12 es rara.

* Aun no esta claro si el patégeno Helicobacter pylori re-
presenta algun papel en esta anemia. En 3/4 partes de
los casos de gastritis atrofica el H. pilory esta presente.

* Existen otras enfermedades autoinmunes relacionadas
con la anemia perniciosa, comunmente la enfermedad
tiroidea, la diabetes mellitus tipo 1 y el vitiligo.

* El diagnostico de Atrofia gastrica es importante pues
forma parte de la cascada que conduce al cancer gas-
trico por lo que es necesario hacer un diagnostico ade-
cuado.
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Descripcion del caso

Mujer 52 afios Hipertensa e hipotiroidea acude al C. Sa-
lud por cansancio de mas de 6 meses de evolucion. Inte-
rrogando a la paciente niega cambio en su alimentacion
o en su actividad fisica. Refiere palpitaciones ocasionales
sin ningun otro sintoma resefable.

Exploracion y pruebas complementarias

A la exploracion la paciente presenta ligera palidez muco-
cutanea y una auscultacion correspondiente a taquicardia
sinusal sin soplos.

Se realiza ECG: Rs a 115x sin alteraciones en la repola-
rizacion.

Hemograma: Hb 8,5 Hto 28% VCM 651l IST 14% Ferri-
tina 9.

Test SOH: negativo.

Rx torax: normal.

Colonoscopia: Irregularidad de la mucosa sin claro patron
de Ell. Se toma biopsia negativa para EEIl y celiaca.
Gastroscopia: Esofago, cardias, fundus, cuerpo, incisura,
antro, piloro, bulbo y segunda porcion sin alteraciones. Se
tomaron muestras para determinacion de H. pylori, que
resultaron ser positivas.

Juicio Clinico
Anemia ferropenica en relacion con H. Pylori

Diagnéstico diferencial

* Celiaquia.

¢ Infeccion por H. Pylori.

* Dietas estrictas.

* Neoplasias benignas o malignas: estomago, colon,
esofago, intestino delgado.

+ Ulcera péptica.

* Uso de AINES.

* Parasitosis intestinal.

Comentario final

Tras tratamiento con hierro oral y erradicador con terapia

cuadruple sin Bismuto, a los 14 dias mejord la anemia

ferropénica (Hb 9,8), reforzando recientes estudios que

consideran al helicobacter pylori responsable de patolo-

gia extradigestiva, por mecanismos aun no conocidos.

Algunas de las causas de disminucion del hierro en indivi-

duos infectados por H. Pilory se deben a:

* Elincremento en la produccion hepatica de la hepcidi-
na, cuya exposicion produce anemia, como respuesta
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al incremento de la interleucina 6 inducida a su vez por
la gastritis.
* A la utilizacion del hierro por el microorganismo para
su crecimiento.
Desde AP, podriamos plantarnos el uso de métodos indi-
rectos de diagndstico (Ag en heces o test del aliento) en
pacientes con anemia ferropénica sin sangrados visibles
a los que realizamos un estudio digestivo.
Algunos estudios demuestran que la cura de la infeccion
por H. pylori determina la desaparicion de la dependencia
de hierro y de la anemia, con una restauracion progresiva
de las concentraciones de ferritina durante los 12 a 24
meses subsiguientes.
La triple terapia clasica (OCA) ha disminuido mucho su
eficacia y es necesario abandonarla para dar paso a las
nuevas terapias: cuadruple con/sin bismuto, cuadruple
con levofloxacino...
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Descripcion del caso

Mujer de 73 afos, como antecedentes personales: DM
exfumadora, comenzé a los 30 afios, de media cajetilla
diaria, lo habia dejado hace un mes. No consume alcohol.
No realiza controles médicos habituales, hacia afios que
no se habia realizado una analitica. Acude a su Médico
de Atencién Primaria por astenia generalizada, disminu-
cion de apetito, pérdida de unos 5-6 kilos en los ultimos
3-4 meses, no refiere melenas. Su médico le realiza una
analitica en su Centro de Salud donde se objetiva anemia
hipocromica y microcitica, a la anamensis no sintomas de
sangrado, su médico solicita una interconculta preferente
a Medicina Interna para ampliacion de estudio de cuadro
constitucional.

La paciente acude al dia siguiente con su familia a Servi-
cio de Urgencias por preocupacion e incertidumbre. A la

anamnesis la paciente nos explica lo anteriormente descri-
to (lo que expuso a su médico).

Exploracién y pruebas complementarias
Exploracion fisica, hemodinamicamente estable, extre-
mada delgadez, palidez cutanea, auscultaciéon cardiores-
piratoria anodina, exploracién abdominal palpo masa en
hemiabdomen derecho, indurada, no mévil, no dolorosa.
Completamos estudio, repetimos analitica, patologico:
Hb 8,9, VCM 65,7 HCM 19,3, leucos 14000, y coagu-
lacion AP 68% e INR 1,31. Radiografia de térax y ECG
anodinos, ecografia abdominal urgente donde se obje-
tivan hallazgos compatibles con neoformacion de colon
ascendente.

Ingresa para ampliacion de estudio. Se hace colonos-
copia y se biopsia lesion, adenocarcinoma ulcerado en
superficie pobremente diferenciado. TAC: Neoformacion
colon derecho, signos de infiltracién de la pared abdomi-
nal y adenopatias mesentéricas locorregionales y retrope-
ritoneales.

Juicio Clinico
Neoformacion de colon derecho.

Diagnéstico diferencial

De masas abdominales:

Neoformacién: cancer hepatico, de vias biliares, cancer
pancreas, cancer de colon como fue finalmente, tumo-
racion renal, de origen pélvico neoformacion de origen
ovarico, uterino.

No neoplasico: Quiste, hematoma.

Comentario final

La paciente vino al S. de Urgencias pendiente de citar en
Medicina Interna como sindrome constitucional a estudio.
Como Médico de Atencion Primaria expongo este caso
para hacer hincapié en algo tan basico y tan importante
como realizar una buena exploracion fisica ademas de ser
conocedores de los recursos a los que tenemos acceso
desde nuestra consulta y asi poder ir adelantando tiempo.
En este caso el cuadro constitucional que describia la pa-
ciente era bastante claro, pero a la palpacion abdominal
se palpaba una masa que, de haberse descrito, nos va a
centrar en diagndsticos diferenciales mas concretos, y la
diferencia ha sido realizar la exploracion fisica mas deta-
llada. Con esta informacion podriamos adelantar pruebas
complementarias (por ejemplo, el TSOH, ecografia abdo-
minal...) para asi optimizar el tiempo con el que contamos.
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Descripcion del caso

Varon de 73 afios que consulta por estrefimiento de una
semana de evolucién a pesar de tratamiento laxante y
enema. Habito intestinal previo normal. Se acompana de
dolor abdominal difuso, no irradiado, tipo colico. No vento-
seo en el ultimo dia. Vémitos alimenticios al comienzo del
cuadro, sensacion nauseosa e hiporexia.

Exploracion y pruebas complementarias

Afebril. Hemodinamicamente estable. Abdomen disten-
dido. Dolor a la palpacion en cuadrante inferior derecho.
Timpanismo. Ruidos metalicos. Blumberg negativo. PPRB
negativo. Hernia inguinal derecha reducible no complicada.

Pruebas complementarias:

» Bioquimica: Creatinina 0.57 mg/dL, Filtrado glomeru-
lar >90 ml/min/1,73m? Na 133 mEqg/L, K 4.3 mEq/L,
PCR 12.5 mg/dL.

* Coagulacion: TP 76 %, I.N.R. 1.22.

* Hematimetria: Leucocitos 11.000/puL, Hemoglobina
12.0 g/dL, Hematocrito 42.3 %, Plaquetas 276 100/,
Segmentados 81.7%.

» Radiografia abdomen (bipedestacion): niveles hi-
droaéreos, dilatacién de asas intestinales. No se ob-
jetiva gas distal.

* TAC abdomino-pélvico con contraste: Lesion este-
nosante en sigma distal compatible con neoformacién
que condiciona una dilatacion significativa de todo el
marco cdlico (8,7 centimetros a nivel del ciego). Se ob-
jetivan pequefos ganglios en la grasa del mesosigma.

Evolucién:

Se realiza colonoscopia que objetiva neoformacion este-
nosante y ulcerada a 15 cm de margen anal. Se coloca
una protesis metalica, comprobandose abundante salida
de heces. Posteriormente se realiza sigmoidectomia con
evolucion postoperatoria favorable, sin complicaciones.
Anatomia Patolégica: Adenocarcinoma tubular infiltrante.

Juicio Clinico
Obstruccion intestinal secundaria a neoformacion a nivel
de la union recto-sigma.

Diagnéstico diferencial
Obstruccion intestinal mecanica vs funcional.
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Comentario final

La obstruccion intestinal puede dividirse en funcional o
mecanica y esta, a su vez, en benigna (volvulo como cau-
sa mas frecuente) o maligna. En aproximadamente el 30%
de los casos la obstruccion de intestino grueso es el sin-
toma inicial del cancer de colon, especialmente en los tu-
mores mas distales o rectales. Los sintomas van a depen-
der del tiempo de evolucion y la altura de la obstruccion,
siendo la manifestacion mas frecuente el dolor abdominal
y el estrefiimiento. Importante también son los cambios
en el ritmo intestinal o la pérdida inexplicada de peso, am-
bos sugestivos de malignidad. Ademas de la sospecha
clinica resultan de utilidad las pruebas de imagen, siendo
de eleccion el TAC, que nos permitiran la diferenciacion
entre obstruccion alta o baja y nos orientaran en la posible
etiologia, asi como en la existencia de perforacion, exten-
sion regional o existencia de metastasis. El tratamiento ini-
cial incluye descompresion gastrointestinal, fluidoterapia,
correccion electrolitica y tratamiento especifico de cada
etiologia.
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Descripcion del caso

Mujer, 81 afos, no dependiente de terceras personas,
fumadora activa, no consumo de alcohol. Dislipemia, Dia-
betes mellitus, hernia de hiato con reflujo asociado, asma
bronquial, sindrome depresivo. Ultimo ingreso 2016 por
descompensacion diabética, infeccion urinaria y fallo re-
nal agudo prerrenal. Tratamiento habitual: adiro, amlodipi-
no, atorvastatina, dolpar, insulatard flexpen, lormetzepam,
metformina, omeprazol, paracetamol, seroxat. Alergias:
penicilinas, cefalosporinas, carbapenemes Remitida
a Urgencias hospitalarias por cuadro de varios dias de
evolucion de dolor abdominal intenso, constante, mas lo-
calizado en epigastrio, fosa iliaca y vacio izquierdos. Ini-
cialmente asocio deposiciones diarreicas con restos de
sangre, persistiendo ahora Unicamente dolor. No fiebre,
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no nauseas ni vomitos. No otra clinica acompafnante. Es
ingresada en Digestivo para control sintomatico y estudio.

Exploracion y pruebas complementarias
Consciente, orientada. Afebril. Tension arterial 170/80.
Auscultacion cardiopulmonar anodina. Abdomen: depre-
sible, dolor a la palpacion en epigastrio, fosa iliaca y vacio
izquierdos, sin peritonismo. Ruidos hidroaéreos presen-
tes. Soplo aortico abdominal. Extremidades inferiores: no
edemas.

* Analitica: hemograma y bioquimica normales, incluyen-
do hormonas tiroideas, perfil hepatico y funcion renal.

* Ecografia abdominal: colitis que afecta angulo es-
plénico de colon, colon descendente y sigma, engro-
samiento difuso de pared y cambios inflamatorios de
grasa pericolica, sin colecciones asociadas, siendo la
colitis inespecifica. Dilatacion fusiforme de ambas arte-
rias iliacas primitivas (1.4-1.6 mm), sin estenosis aso-
ciadas. No otros hallazgos patologicos.

* ECG: RS a 84 Ipm, PR normal, QRS estrecho, T apla-
nadas en V2-V4.

Durante el ingreso: paciente estable, sin dolor ni deposi-

ciones con productos patoldgicos y adecuada tolerancia

oral, sin necesidad de tratamiento antibiotico, se decide
alta a domicilio con pruebas complementarias ambulato-
rias.

* Coprocultivo, parasitos en heces y estudio de celia-
quia negativos.

* Colonoscopia: hemorroides internas y externas. Diver-
ticulos de sigma no complicados. A partir de 35 cm
congestion, eritema y ulceras con fibrina, sin eviden-
cia de hematomas submucosos, aspecto inflamatorio,
afectacion hasta transverso distal, se toman muestras
para Micro y AP. No otras alteraciones hasta ciego y
extremo distal de ileon.

* Cultivo de biopsia de colon: clostridium paraputrifi-
cum. Cultivo de hongos: candida species

Juicio Clinico
» Colitis secundaria a Clostridium paraputrificum
* Diverticulos sigmoideos

Diagnéstico diferencial

Colitis isquémica, isquemia mesentérica cronica, parasi-
tosis intestinal, celiaquia, alteraciones absortivas de sales
biliares, hipertiroidismo, neoplasias

Comentario final

La paciente sigue asintomatica, con TAC abdominal y co-
lonoscopias de control con biopsias que muestran remi-
sion completa. El género Clostridium son bacilos anaero-
bios Gram+ que pueden producir una amplia variedad de
infecciones invasivas incluyendo mionecrosis, infecciones
intra-abdominales y bacteriemias, mas frecuentemente en
pacientes inmunodeprimidos, muy pocas de ellas debidas
a Clostridium paraputrificum, pero de gran severidad, y
en algunos casos pueden afectar a pacientes sin altera-
ciones inmunoldgicas. De eleccién, cuando es necesario,
penicilinas mas metronidazol.

Bibliografia

1. M.Fukui, Slwai, RSakamoto, H.Takahashi, T.Hayashi, T.Ken-
zaka. “Clostridium paraputrificum bacteriemia in an older pa-
tient with no predisposing medical condition”. Intern Med 56:
33956-3397. 2017.

2. J.Lindenmann, N.Fink-Neuboeck, E.Leitner, A.Grisold, PKo-
hek, FM. Smolle-Juettner. “Clostridium paraputrificum as rare
causative of life threatening spontaneous necrotizing celluli-
tis of the abdominal wall. Journal of Microbiology and Infec-
tions, 09 June 2016

Un hallazgo incidental:
Masa gastrica de gran tamaiio
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Descripcion del caso

Mujer de 80 afos. -No alergias -Independiente activida-
des basicas. -Exfumadora. -Dislipemia. Ulcus gastrico.
Estenosis aortica. Ictus. Migraias. -Tratamiento habi-
tual: Clopidogrel 75mg, Atorvastatina 20mg, Omeprazol
20mg, Succinato de solifenacina 10mg. Historia actual:
Derivada desde Urologia por hallazgo incidental en eco-
gradia urolégica de masa en pared gastrica. La paciente
refiere “sensacion de que se le queda la comida atasca-
da” a nivel de epigastrio, “sensacion de ocupacion”. No
astenia. No adelgazamiento ni otra clinica.

Exploracion y pruebas complementarias

Buen estado general. Normocoloreada y normoperfundida.

Toérax: AC: ritmo sinusal, soplo sistélico en foco aédrtico

que respeta 2R. AP: Murmullo vesicular conservado.

Abdomen: Blando. No doloroso a la palpacién. No se pal-

pan masas ni megalias. Ruidos normales.

1. Ecografia de abdomen completo (incluye renal): A nivel
epigastrico, paramedial izquierdo, formacion solida, re-
dondeada y bien definida hipoecogénica, con un area
anecoico en su interior, que parece depender de pared
gastrica.

2. TAC Abdomen: Tumoracién gastrica, con crecimiento
endoluminal y dimensiones de 4x4cm, compatible con
Tumor del Estroma Gastrointestinal.

3. Gastroscopia: Puncion aspiracion con aguja fina de
lesion ocupante de espacio subepitelial en curvatura
mayor de cuerpo gastrico. Endoscopicamente podria
corresponderse con GIST de 47x39mm.

4. PE.T Corporal: Captaciéon de F18 FDG zona de lesion
gastrica descrita previamente. Resto de estudio de ex-
tension negativo.

5. Anatomia patologica: GIST gastrico.

Juicio Clinico
GIST gastrico.

Diagnéstico diferencial
* Tumor del estroma gastrointestinal.



* Adenocarcinoma gastrico.

* Linfoma gastrico.

* Adenoma, polipo o leiomioma gastrico.
* Metastasis de otro tumor primario.

Comentario final

El tumor del estroma gastrointestinal, es uno de los tumo-
res mesenquimales mas frecuentes del tubo digestivo (1-
3% de todos los canceres malignos gastrointestinales).
La incidencia estimada de GIST es de aproximadamente
un paciente nuevo por cada 100.000 personas. En su
mayor parte el primario se desarrolla en el estomago (50-
70%) y en el intestino delgado (20-30%), mientras que
los tumores en el recto, el duodeno y el eséfago son muy
raros. Se caracterizan por la expresion del receptor c-KIT/
CD 117 y otro marcador que a menudo es positivo es
el CD34 (60- 70%). En la gran mayoria, los GIST pasan
desapercibidos en las primeras etapas de la enfermedad,
ya que sélo tienen sintomas leves, como dolor de estoma-
go o incluso son asintomaticos, y son hallados de manera
incidental al realizar otras pruebas diagnosticas como las
ecografias abdominales/urolégicas. Por este motivo, en
el momento del diagndstico suelen presentar un gran ta-
mafio y se incrementa, proporcionalmente, la posibilidad
de desarrollar enfermedad metastasica. En el caso de la
paciente, se programo cirugia y se realizo Gastrectomia
Atipica Laparoscopica, sin incidencias inmediatas y con
favorable evolucién posterior.
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Ictericia progresiva. Im-
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Descripcion del caso

Paciente masculino de 32 afios, que acude a consultas
de atencién primaria, por cuadro de 10 dias de evolu-
cion, caracterizado por ictericia progresiva, alza térmica
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no cuantificada, tiritona y astenia; en los 2 ultimos dias
se asocian vomitos, precedidos de nauseas y dolor ab-
dominal, tipo colico, EVA 8 puntos. Antecedentes perso-
nales: Intervenido de amigdalectomia en la infancia. No
tratamiento habitual.

Exploracion y pruebas complementarias

T: 37,8°C; FC: 102lpm; TA: 100/70mmHg; SatO2: 100%.
Buen estado general, febril, hidratado, eupneico, con tinte
ictérico en piel y mucosas. Auscultacion cardiopulmonar:
conservada. Abdomen: ruidos presentes, blando, depre-
sible, doloroso a la palpacién en hipocondrio derecho, no
masas, ni megalias. No signos de peritonismo.

Pruebas complementarias:

Hemograma: leucocitos: 9500; segmentados: 819%;
linfocitos: 19%; hemoglobina:13,5gr. Bilirrubina total:
17,86mg/dl; Fosfatasa alcalina:286 Ul/L; ALT:67 UI/L;
LDH: 447 U/L. PCR: 5.9 mg/dl. VIH1/VIH2 (Ag+Ac):
negativo. Serologia: VHB HBs Ag: negativo. Anti-VHC:
Negativo. Ecografia abdominal: dilatacion de la via biliar
intrahepatica, con colédoco de 0.4cm. Colangiopan-
creatografia retrégada endoscépica (CPRE): estenosis
extensa de la via biliar intrahepatica y extrahepatica. Biop-
sia hepatica y de vias biliares: en los cortes histologi-
cos se identifica higado con infiltrado inflamatorio, en los
espacios porta, en las venas centrales y en los sinusoi-
des. Fibrosis en espacios porta; los conductos muestran
cambios inflamatorios inespecificos con engrosamiento
fibroso en las capas submucosas y subserosa. En las pa-
redes de los conductos se observa un infiltrado de linfoci-
tos, células plasmaticas y leucocitos polimorfonucleares.

Juicio Clinico
Colangitis esclerosante primaria.

Diagnéstico diferencial
Colangitis biliar primaria. Hepatitis autoinmune. Colangio-
carcinoma.

Comentario final

La colangitis esclerosante primaria es una enfermedad in-
flamatoria progresiva de los conductos biliares, de origen
autoinmune, que afecta predominantemente a hombres.
Es asintomatica en etapas iniciales y puede sospecharse
en pacientes con alteracion de las enzimas hepéaticas y
con clinica de fiebre, ictericia y dolor abdominal. El diag-
nostico se basa principalmente en los hallazgos imageno-
l6gicos. En nuestro caso, al no demostrarse la presencia
de lesiones neoplasicas y evidenciarse en la CPRE este-
nosis extensas y parchaeadas en las vias biliares, se pudo
llegar al diagnostico de este paciente.
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Anemia persistente en pa-
ciente obediente. Busca la causa
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Descripcion del caso

Paciente masculino de 60 afios que acude en reiteradas
ocasiones a consultas de atencion primaria por astenia,
debilidad generalizada, inapetencia y pérdida de 6kg de
peso, de 6 meses de evolucion. Antecedentes persona-
les: Hipercolesterolemia. Tratamiento habitual: simvastati-
na 20mg/dia. No habitos toxicos.

Exploracion y pruebas complementarias

TA: 120/80mmHg; FC: 72lpm; T: 36,5°C. Buen estado
general, con ligera palidez cutaneo mucosa. Auscultacion
cardiopulmonar conservada. Abdomen: ruidos hidroaé-
reos presentes, blando, depresible, no dolor, no megalias.
Neurologico: conservado. Pruebas complementarias: He-
mograma: leucocitos:10300; segmentados 67.7%; linfo-
citos:21%. Hemoglobina:12.5 gr; HTO:36%); VCM:118.
Bioquimica: glucosa: 91mg/dl; urea: 40mg/dl; creati-
nina 1mg/dl. Pruebas especiales: TSH: 2,568. Vitamina
B12:94pg/ml; acido folico: 20,5ng/ml. Gastroscopia: au-
sencia de pliegues a nivel de cuerpo gastrico compatible
con gastritis atrofica tipo A. Biopsia gastrica: gastritis cro-
nica atrofica con metaplasia intestinal completa.

Juicio Clinico
Anemia macrocitica secundaria a gastritis cronica atréfica
con metaplasia intestinal completa.

Diagnéstico diferencial
Ulcera péptica. Dispepsia funcional no gastrica. Cancer
gastrico.

Comentario final

La gastritis cronica atréfica es una inflamacion inespecifica
de la mucosa gastrica, de etiologia multiple y mecanismos
patogénicos diversos. Los sintomas son inespecificos y
en etapas iniciales pueden estar ausentes. El diagnostico
se basa principalmente en la clinica y el diagnodstico de
certeza se logra con el estudio histolégico de la biopsia
obtenida por gastroscopia. Nuestro paciente presentaba
una anemia macrocitica persistente con déficit de vitami-
na B12, que a pesar de tratamiento con complejos vitami-
nicos del grupo By dieta rica en esta vitamina continuaba
con cuadro anémico, con ausencia de sintomas gastricos;
por lo que derivamos a consultas de Digestivo donde rea-
lizaron gastroscopia con toma de Biopsia y se pudo llegar
al diagnostico definitivo de este paciente.
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Rectorragia. A propésito
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Descripcion del caso

Mujer de 59 afios, con antecedentes personales de obesi-
dad, HTA y DM2 con buen control cronico en tratamiento
con antidiabéticos orales. Acude a urgencias por rectorra-
gia de sangre roja en dos ocasiones sin asociarse a depo-
sicion y dolor abdominal tipo colico sin irradiacion. El dia
anterior habia consultado por dolor abdominal tipo célico,
vomitos alimenticios y diarrea sin productos patologicos,
siendo diagnosticada de GEA/Intoxicacién alimenticia.

Exploraciéon y pruebas complementarias

T%: 36,3 C° TA: 127/80 mmHg. FC: 68 Ipm. SatO2:

99%. Consciente y orientada en las 3 esferas. Eupnei-

ca en reposo. Normocoloreada, normoperfundida, nor-

mohidratada. AC: ritmica. No soplos. AP: mvc. No ruidos

sobreafiadidos. Abdomen globuloso blando. Molestias a

la palpacion de forma difusa. RHA disminuidos. Murphy

negativo. Blumberg negativo. PPRB negativa. EEIl: no
edemas. No datos de TVP.

Pruebas complementarias:

e Bioquimica: Glucosa 164 mg/dL, Urea 56 mg/dL,
Creatinina 0.54 mg/dL, Filtrado glomerular >90 ml/
min/1,73m2, Na 139 mEqg/L, K 3.8 mEqg/L, PCR 8.1
mg/dL

e Coagulacion: TP 91%

* Hemograma: Leucocitos 10.300/pL, Hemoglobina
13.4 g/dL, Hematocrito 38.3%, V.C.M. 88 fL, H.C.M.
30.7 pg, C.H.C.M. 34.9 g/dL, Plaquetas 178000/pl.

* Radiografia abdomen: heces en marco célico.



Evolucién:

Permanece en vigilancia durante 24h, permaneciendo es-
table, afebril, sin recidiva de la clinica y sin realizar nueva
deposicion. Tras confirmar buena tolerancia oral se decide
completar antibioterapia profilactica oral con ciprofloxaci-
no 500 mg y metronidazol 250 mg y realizar colonoscopia
ambulatoria en la que se evidencian hemorroides externas
e internas prominentes en canal anal congestivas. En co-
lon sigmoide se identifica un pdlipo sesil de unos 6 mm
que se reseca. No se objetivan datos de colitis isquémica
ni otras alteraciones de la mucosa. Anatomia Patologica:
adenoma aserrado.

Juicio Clinico
Rectorragia leve sin repercusion hemodinamica en proba-
ble relaciéon con colitis isquémica leve.

Diagnéstico diferencial
con otras causas de rectorragia como hemorroides, fisura
anal, pélipos, cancer de colon.

Comentario final

En la colitis isquémica se produce un aporte insuficien-
te de sangre en el colon, bien a consecuencia de alte-
raciones en la circulacion general o limitada a los vasos
intestinales (no oclusiva/oclusiva). Es mas frecuente en
personas de edad avanzada y se han descrito numerosos
predisponentes (factores de riesgo cardiovascular, ciru-
gia abdominal, infecciones, fArmacos, consumo de drogas
como cocaina). Los sintomas varian en funcion de la gra-
vedad, siendo lo mas comun dolor abdominal, rectorragia,
diarrea y fiebre. El diagnostico se basa en la sospecha
médica y la confirmacion puede realizarse mediante co-
lonoscopia y toma de muestras. El tratamiento consiste
en reposo intestinal (para reducir las demandas intesti-
nales de oxigeno), sueroterapia, antibioterapia para evitar
sobreinfeccion bacteriana y control de los posibles des-
encadenantes. Los cuadros mas graves pueden requerir
tratamiento quirurgico con reseccion de los tramos intes-
tinales afectados. Suele tener buen pronostico, pero al-
gunos enfermos presentan complicaciones tardias como
diarrea persistente, colitis isquémica crénica o estenosis.
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Elevacion de GGT: un col-
angiocarcinoma
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Descripcion del caso

Mujer de 66 afios sin antecedentes personales de interés
salvo tuberculosis pulmonar en la juventud. No fumadora,
ni bebedora habitual y no consumo de drogas ni otros
téxicos. No realiza ninguin tratamiento farmacologico. La
paciente acude a consulta por astenia de 1-2 meses de
evolucion que no se acompafia de ninguna otra sintoma-
tologia (no presenta pérdida de peso, anorexia ni clinica
digestiva).

Exploraciéon y pruebas complementarias

Paciente con buen estado general. Normocoloreada. Afe-
bril. No ingurgitacion yugular. No adenopatias cervicales.
AC: ritmica, no soplos. AP: MVC. Abdomen: RHA norma-
les, blando, depresible. No doloroso a la palpacion, sin
masas, con dudosa hepatomegalia. EEII: sin alteraciones.
Ante el cuadro clinico y la exploracion fisica se solicita
analitica basica (hemograma y bioquimica) aparecien-
do ligera elevacion del perfil hepatico: GOT (35 U/L) y
GGT (65 U/L) como unica alteracion. Por ello se solicita
ecografia abdominal donde aparece una masa solida he-
patica, heterogénea, de 8 cm, polilobulada, que engloba
la vena suprahepatica media y una rama de la porta que
podria corresponder a una neoplasia primaria o secunda-
ria. Ante dicho hallazgo se remite a la paciente al servicio
de Digestivo para continuar estudio. Ademas, se solicita
nuevo control analitico apareciendo elevacion significati-
va de GGT (281U/L) y de Alfafetoproteina (58 ng/ml).
La paciente es ingresada en el hospital de referencia. Alli
se realiza TC abdominal que muestra gran masa hepatica
con criterios de agresividad, sugiriendo como primera po-
sibilidad un colangiocarcinoma. Se realiza biopsia hepati-
ca que lo confirma.

Juicio Clinico

Se descarta mediante anamnesis el consumo de farmacos
y alcohol como etiologia. Se realiza estudio de la masa he-
patica encontrada en la ecografia mediante TAC y biopsia
hepatica y se confirma que se trata de un carcinoma de
via biliar con histologia de adenocarcinoma.

Diagnéstico diferencial

Inicialmente se hara con todas aquellas patologias que
producen elevacion de GGT como son el consumo de
farmacos o alcohol, enfermedades autoinmunes (cirrosis
biliar primaria), enfermedades pancreaticas, esteatohepa-
titis, insuficiencia renal, enfermedades cardiovasculares
(IAM, ICC) y tumorales (colangiocarcinoma, cancer de
pancreas, metastasis hepaticas...).
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Comentario final

Es importante ante una elevacion de la GGT valorar el res-
to del perfil hepatico y la fosfatasa alcalina para averiguar
la causa de la elevacion. Es frecuente asociar esta altera-
cion al consumo excesivo de alcohol o al higado graso,
pero ante la persistencia de una elevacién aislada de la
GGT es necesario el seguimiento con analiticas cada 3
meses y realizar pruebas diagnodsticas como la ecografia
abdominal y si precisa TAC o RMN para descartar lesio-
nes ocupantes de espacio.
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Novedades terapéuticas
para Helicobacter pylori: De OCA
a OCAM y Bismuto porque me
toca
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Descripcion del caso

Mujer de 47 anos que acude por persistencia de dispep-
sia. Hace 2 meses fue diagnosticada de Helicobacter
pylori mediante antigeno en heces y tratada por su médi-
co con la pauta tradicional OCA (Omeprazol, Claritromi-
cina y Amoxicilina durante 14 dias). Niega fiebre, sangre
oculta en heces negativa. No antecedentes personales
medicoquirtrgicos ni tratamientos habituales.

Exploracion y pruebas complementarias
Repetimos antigeno en heces, positivo para Helicobacter
pylori. Hemograma y bioquimica normales.

Juicio Clinico

Helicobacter pylori resistente a terapia OCA. Se inici¢ tra-
tamiento con Tetraciclina 125 mg + Metronidazol 125 mg
+ Subcitrato de Bismuto 140 mg (3 capsulas 4 veces al
dia), y Esomeprazol 40 mg (cada 12 horas) durante 10
dias, negativizandose el antigeno al mes.

Diagnéstico diferencial
Estrategias actuales de tratamiento:

1. OCA 14 dias. Los macrdlidos presentan tolerancia cru-
zada y su consumo para procesos orofaringeos, pul-
monares y gastrointestinales esta tan extendido que,
en nuestro medio, las resistencias a claritromicina se
cifran en 68% en pacientes que lo han consumido an-
tes. Ademas, hasta un 34% de cepas son resistentes
a 2 y 3 antibioticos, por lo que ya no se recomienda el
uso empirico de la terapia OCA.

2. OCAM 14 dias. Respecto a la terapia OCAM (con
Metronidazol) sin Bismuto, no deberia usarse en zonas
con resistencia dual a Claritromicina-Metronidazol ma-
yores del 15% (en Espana cifras de 9,5% nos acerca-
mos peligrosamente, en HUMV 2017 sale 12%).

3. OCAM-B 10/14 dias.

- IBP+Tetraciclina/Doxiciclina+Metronidazol+Bismuto
14 dias.

- IBP+ Tetraciclina+Metronidazol+Bismuto (posible en
un unico comprimido). En los congresos de Maastrich
2017 y el consenso catalan 2017 le situan al mismo
nivel que la terapia OCAM, con la ventaja de que me-
jora la adherencia al tener el paciente Unicamente 2
recetas, y el inconveniente del precio elevado y la poca
experiencia en nuestro medio.

4, IBP + Levofloxacino + Amoxicilina + Bismuto 14 dias
(22 linea, si falla OCAM u OCAM-B).

5. IBP+ Amoxicilina+Rifabutina14 dias (3° linea).

Comentario final

Estrategias de optimizacion:

* No usar antibiéticos ya usados previamente, excepto
Amoxicilina y Tetraciclinas (no generan resistencias) y
Metronidazol (su resistencia se vence facil al darlo en
asociacion).

e Utilizar en primera linea el régimen mas potente dispo-
nible, buscando la mayor tasa de erradicacion posible,
preferiblemente mayor del 90%. En 2005 se usaba
OCA 7 dias, en 2013 OCA 10 dias u OCAM sin bis-
muto, ahora de primera eleccion OCAM sin bismuto 14
dias u OCAM-B 10 dias.

* Anadir Bismuto ha mejorado la eficacia de las pautas.

* A mayor inhibicién acida, mejores resultados erradica-
dores, por lo que el IBP sera de segunda generacion a
dosis normal o de primera a doble dosis.

* Debe insistirse en el buen cumplimiento durante 10-14
dias y comprobar siempre su posterior erradicacion.

* No se recomiendan probioticos de forma generalizada.

* Enalérgicos a betalactamicos, podemos usar OCAM-B
y si falla IBP + Levofloxacino + Claritromicina.

» Sise producen dos fallos tras tratamiento empirico, de-
bera derivarse a Digestivo para endoscopia con toma
de muestras y cultivo.
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Doctor, he vomitado sangre
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Descripcion del caso

Varon de 43 afios, bebedor de alcohol moderado, sin
otros antecedentes de interés. Derivado por su médico
de atencion primaria al servicio de Urgencias por cuadro
de 5 dias de evolucion de malestar general y hemateme-
sis en las ultimas 24 horas. A su llegada a Urgencias se
objetivan ademas melenas. Interrogado, no refiere otra
sintomatologia.

Exploracion y pruebas complementarias

Regular estado general, afebril e hipotenso (TA 74/44).
Consciente, parcialmente orientado, palidez de muco-
sas. Tacto rectal: melenas. Resto de la exploraciéon ano-
dina. Hemograma: hemoglobina 8.6 g/dl, leucocitos
12.110e3/pL, Plaquetas 65 10e3/pL. Bioquimica: urea
100 mg/dl, creatinina 1,3 mg/dl, Bilirrubina total 3.1 mg/
dl, AST 74 U/L, ALT 45 U/L, GGT 122 U/L. Coagulacion:
actividad protombina 46%. Se procede a estabilizar al pa-
ciente mediante sueroterapia y perfusion de somatostati-
na y omeprazol. Se realiza endoscopia urgente objetivan-
do varices esofagicas grandes sin estigmas de sangrado
que se ligan. Durante el ingreso, se realiza estudio de
hepatopatia (serologias, estudio inmunoldgico, cerulo-
plasmina, alfa 1 antitripsina) con resultados negativos y se
realiza hemodinamica portal con resultados de hiperten-
sion portal sinusoidal grave con gradiente de presion en la
vena porta de 15 mmHg. El paciente se mantiene estable
durante el ingreso con cifra de hemoglobina de 10,9 g/
dl tras transfusiéon de un concentrado de hematies por lo
que se decide alta en tratamiento con betabloqueante y
cita para gastroscopia para segunda ligadura.

Juicio Clinico
Hemorragia digestiva alta secundaria a varices esofagi-
cas. Gastropatia secundaria a hipertension portal.

Diagnéstico diferencial

Dentro de las posibles causas de hemorragia digestiva
alta destacan: Ulcera péptica, Sindrome de Mallory Weiss,
neoplasias, causas vasculares (angiodisplasias, ectasias
vasculares...).

Comentario final
La hemorragia digestiva alta es una de las urgencias di-
gestivas mas frecuentes siendo una patologia grave que

11 Jornadas Nacionales de Digestivo de Semergen
Santander 2018

requiere una actuacion urgente. Suele manifestarse en
forma de hematemesis y de melenas. Las causas mas
frecuentes son la patologia péptica y la patologia secun-
daria a hipertension portal. En la primera aproximacion al
paciente se debe evaluar la gravedad, teniendo en cuenta
que lo mas importante es estabilizar al paciente. Poste-
riormente se debe evaluar la necesidad de realizar una
endoscopia urgente y siempre valorar si se trata de un
paciente cirrético conocido o no para aplicar el tratamien-
to en tal caso. Desde la consulta de atencién primaria es
importante conocer el manejo de estas patologias poten-
cialmente graves, asi como prestar atencion a la forma de
presentacion.
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Descripcion del caso

Varén de 49 afos con AP de exfumador hace 7 afos,
bebedor de >60 g alcohol diarios, hiperuricemia con 2
episodios de gota (ultima hace 1 mes tratada con ibupro-
feno). Acude a consulta de su MAP por cuadro de diarrea
progresiva de 2 meses de evolucion, de hasta 14 depo-
siciones diarias. Asocia tenesmo y urgencia defecatoria
diaria y nocturna que le interrumpe el suefio, con sangre
roja con todas las deposiciones, pérdida de 8 kg en los
ultimos dos meses y fiebre de hasta 38,8°C. No dolor ab-
dominal ni vomitos. Ante estos datos, se decide enviar al
paciente a urgencias.

Exploraciéon y pruebas complementarias

TA=137/87, FC=98 Ipm, T°=38.2°C. Consciente y orien-
tado, bien hidratado y perfundido. Eupenico. ACP: ritmico
sin soplos, MVC. Abdomen: globuloso,blando,no doloro-
so, sin defensa, ruidos hidroaéreos presentes y normales.
No masas palpables. Extremidades: no edemas ni da-
tos de TVP. Tacto rectal: hemorroides grandes, ampolla
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vacia, guante manchado con heces de color normal, no
sangre. Analitica: Creatinina, Bilirrubina total, AST, ALT,
GGT, Fosfatasa alcalina, Na, K,:normal. Glucosa=113
mg/dL, PCR=17.9 mg/dL, FG=79. Hemograma: he-
moglobina 12.2g/dL, Hematocrito 34.1%, V.P.M. 68fL,
Cayados=149%. Radiografia abdominal: Heces en mar-
co colico. Ecografia abdominal: colitis difusa indetermi-
nada. Rectosigmoidoscopia: Se explora hasta 25 cm de
margen anal visualizandose afectacion continua de toda
la circunferencia con mucosa eritematosa con pérdida
completa de la vasculatura y Ulceras profundas difusas,
maximo de 6mm en sacabocados. Heces: Toxina C. diffi-
cile y coprocultivo: negativos. Serologia virus hepatitis y
VIH: Negativos. Interferon gamma para M. Tuberculosis:
negativo. Biopsia intestino grueso: inflamacion activa
compatible con colitis ulcerosa.

Juicio Clinico
Colitis ulcerosa.

Diagnéstico diferencial

* Enfermedad de Crohn.

* Colitis pseudomembranosa.
» Colitis isquémica.

* Colitis bacteriana.

* Tuberculosis intestinal.

Comentario final

La colitis ulcerosa es una enfermedad inflamatoria croni-
ca que afecta a la mucosa del colon, se inicia en recto y
evoluciona de forma continua. Cursa tipicamente en bro-
tes de actividad inflamatoria, donde se producen sintomas
como diarrea, rectorragia, tenesmo y urgencia defecatoria.
Puede asociar otros sintomas como fiebre y sindrome ge-
neral. Estos periodos se intercalan con otros de remision,
donde la enfermedad permanece inactiva. A veces existen
manifestaciones extraintestinales, sobre todo de caracter
autoinmune, como uveitis, artropatia, hepatitis, etc. Segun
la evolucion de la enfermedad, distinguimos la fase de
proctitis, colitis izquierda (hasta angulo esplénico) y colitis
extensa (afectando a colon trasverso hasta la pancolitis).
El diagnostico diferencial es fundamental para el correc-
to tratamiento de la enfermedad. El mas importante debe
hacerse con la enfermedad de Crohn, que, aunque el tra-
tamiento del brote activo es el mismo, resulta fundamental
para establecer un pronostico y tratamiento a medio-largo
plazo. Las escalas Truelove modificado o de Witts que
distinguen entre una colitis leve, moderada o grave. Las
dos primeras se pueden beneficiar de un tratamiento am-
bulatorio con mesalazina y/o corticoides topicos/orales.
El brote moderado corticorresistente y el grave requieren
ingreso hospitalario para tratamiento intravenoso y vigilan-
cia de las principales complicaciones, como el megacolon
téxico y el cancer de colon. Resulta fundamental desde
atencion primaria la sospecha diagndstica de la enferme-
dad inflamatoria intestinal para un correcto diagndstico y
tratamiento precoz, que disminuira el riesgo de complica-
ciones y la evolucion a brotes de colitis grave.
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Descripcion del caso

Mujer de 38 afios que consulta por deposiciones mele-
nicas de dos dias de evolucién. Una semana antes co-
mienza tratamiento con Naproxeno y Yurelax por cuadro
de lumbalgia aguda. Asocia astenia y sensacion de mareo
inespecifico.

Exploracion y pruebas complementarias

T* 36.5 C° TA 147/89 mmHg FC 89 Ipm SatO2: 99 %
Consciente, orientada. Bien perfundida. Eupneica en re-
poso. AC: ritmica, sin soplos. AP: mvc. Abdomen: blando,
sin megalias, no doloroso a la exploracion. No edemas. No
datos de TVP.

Pruebas complementarias

Bioquimica general: Creatinina 0.56 mg/dL, Filtrado glo-
merular >90 ml/min/1,73m?, Na 138 mEq/L, K 3.8 mEq/L.
Coagulacion: TP 63 %, I.N.R. 1.38.

Hematimetria: Leucocitos 16.500/uL (Segmentados
12.900/pL, Linfocitos 2.000/pL), Hemoglobina 7.9 g/dL,
Hematocrito 26.3 %, V.C.M. 74 fL, H.C.M. 24.5 pg, Pla-
quetas 251000/pl.

Gastroscopia: En antro prepilérico se identifica una ulce-
ra de unos 6-7 mm con fondo fibrinado. Se toman biop-
sias de ulcera y para H. pylori. Ulcus gastrico Forrest IIl.

Evolucién

En urgencias se administra bolo iv de IBP. Tras EDA se
realiza ingreso en UARH para tratamiento y control de
evolucion. Dada la anemizacion se trasfunden dos con-
centrados de hematies. Permanece hemodinamicamente
estable y sin signos de sangrado digestivo activo por lo
que es dada de alta. Vista posteriormente en consultas de
Digestivo, no ha vuelto a presentar melenas, dolor abdo-
minal, hematemesis ni manifestaciones de sangrado. En
los resultados de Anatomia Patoldgica se evidencia gas-
tritis activa H. Pylori positivo por lo que inicia tratamien-
to erradicador con Pylera e IBP a doble dosis. Se repite
gastroscopia para confirmar curacion que resulta normal.

Juicio Clinico
Hemorragia digestiva alta secundaria a ingesta de AINES.
Ulcus antral Forrest IlI.

Diagnéstico diferencial
HDA varicosa vs no varicosa.



Comentario final

La hemorragia digestiva alta se localizada entre el eséfa-
go y el angulo de Treitz. Clinicamente se manifiesta como
hematemesis o melenas. Es fundamental una correcta
anamnesis y exploracion fisica para determinar la estabi-
lidad hemodinamica del paciente, identificar factores de
riesgo, gravedad del cuadro y posibles comorbilidades
que puedan influir en el prondstico. Su estudio incluira
hemograma, bioquimica con perfil hepatico y coagulacion.
En cuanto a los datos analiticos podemos encontrar he-
moglobina en niveles normales ya que sera a partir de las
24 horas cuando empiecen a disminuir. Ademas, se pue-
de objetivar elevacion de la urea con una ratio urea: crea-
tinina de 100:1. La prueba diagnéstica de eleccion es la
endoscopia digestiva que ademas tiene utilidad terapéu-
tica y pronostica. Debe realizarse en cuanto sea posible,
una vez estabilizado el paciente. La SNG no debe usarme
de forma sistematica sino en aquellos casos que planteen
dudas o para facilitar la endoscopia.
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Descripcion del caso

Motivo de consulta: Sincope

No alergias conocidas. AP: Deterioro cognitivo de origen
degenerativo. Trastorno de la ideacion, con ideas deliran-
tes. CCR metacronicos (recto y colon derecho) Medica-
cion previa: Clomipramina 25, Memantina 20, Donepezilo
10, Atorvastatina 20, Tiaprida,Paroxetina 20,Mianserina,-
Quetiapina 25

Historia Actual: Paciente de 84 afios, que acude al centro
de salud acomparnado por su hija, la cual refiere que des-
de esa mafiana su padre refiere malestar general. Mien-
tras se le explora, sufre un sincope, por lo que se decide
derivar a urgencias, presentando tensiones de 70/40 a
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110 Ipm y Sat O2 a 82%. A su llegada a urgencias se
encuentra adormilado, Glasgow de 12.Niega dolor to-
racico,ni cefalea.No fiebre. Ante la sospecha de TEP se
realiza angioTC(sin alteraciones), y por Hb 8 y sospecha
de sangrado digestivo amplian a TC abdominal donde se
visualiza Ulcera en curvadura menor gastrica y contenido
de densidad sangre en estomago. Niega hematemesis ni
melenas. Ultima deposicion de caracteristicas normales
ayer. No dolor abdominal ni otra clinica digestiva. No toma
de AINE. No antiagregacion ni anticoagulacion.

Exploraciéon y pruebas complementarias
FC: 92, FR: 20, TA 146/81, Sp02:100%

Exploracion fisica

Consciente, inquieto, regular colaboracion. Palido. AC:
Ritmico sin soplos. AP: MVC. Abdomen blando, depresi-
ble, no doloroso a la palpacion con peristaltismo conser-
vado. MMII: Sin edemas. TR: Negativo.

Resumen pruebas complementarias

Analitica: Bioquimica: glucemia 282, urea 140, creatinina
1,42, sodio 140, CK 53, troponina 27, NTproBNP 101,
PCR 0,7. Coagulacién: anodina. Hemograma: a destacar
Hb 8,4. ECG: Ritmo sinusal. Rx torax: normal. TC abdo-
men: En la curvatura menor gastrica se identifica una irre-
gularidad del contorno de la pared de morfologia sacular,
con hipercaptacion de la mucosa y cambios inflamatorios
en la grasa perigastrica, asi como abundante cantidad de
material hiperdenso en el interior de la luz gastrica, hallaz-
gos que sugieren Ulcera gastrica sangrante. Gastrosco-
pia: En parte baja de curvatura menor-incisura se obser-
va ulcera profunda, con mancha negra-vaso sin datos de
sangrado.

Juicio Clinico
Ulcera Gastrica Forrest IB.

Diagnéstico diferencial
+ Ulcera Gastrica.

* Gastritis.

* Neoplasia no conocida.

Comentario final

En 809% de los casos de hemorragia digestiva alta el san-
grado es autolimitado, con un bajo riesgo de mortalidad
para estos pacientes. En el 20% restante el sangrado es
recurrente o persistente con una mortalidad que puede
alcanzar hasta el 30%. Detectar precozmente este gru-
po de alto riesgo para focalizar adecuadamente las me-
didas diagnosticas y terapéuticas, constituye un objetivo
principal en el manejo de esta patologia. Las principales
caracteristicas clinicas que permiten identificar a estos
pacientes son la edad, condicion basal y la magnitud de
la hemorragia expresada en la condicién hemodinamica
y/o en la exteriorizacién de un alto volumen de sangrado
(hematemesis, hematoquecia). Se han desarrollado indi-
ces numéricos pronosticos basados solo en las caracte-
risticas clinicas de los pacientes con HDA, pero tienen un
bajo valor predictivo. En este contexto, la evaluacion en-
doscopica en un paciente con hemorragia digestiva alta,
no solo permite realizar un diagnéstico preciso en un alto
porcentaje de los casos si se realiza precozmente, sino
que, ademas, la observacion de ciertas caracteristicas de
las lesiones sangrantes permite de forma concomitante
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pronosticar el riesgo que esta lesion tiene de resangrar, y
de esta forma dirigir la terapia endoscopica a los pacien-
tes con mayor riesgo.
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La enfermedad de Crohn
y sus complicaciones

Autores:

Marinero Noval, C.; ®Casanueva Soler, O.; ®Ldépez
Alonso Abaitua, P; @Maye Soroa, R.; ®Cobo Rossell, M.;
@ Correa Gutiérrez, R.

Centro de Trabajo:

WMédico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud Ventanielles. Asturias.; @ Médico Residen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud
Zapaton. Cantabria.; ¥Médico Residente de Medicina Fa-
miliar y Comunitaria. Centro de Salud Dobra. Cantabria.;
“Médico Residente de 3er afio de Medicina Familiar y
Comunitaria. Centro de Salud Zapatén. Cantabria.; ©Méd-
ico Residente de 1er ano. Centro de Salud Saja. Hospital
Sierrallana. Cantabria.

Descripcion del caso

Motivo de consulta: Dolor abdominal.

Antecedentes: NAMC. Tabaquismo de 2-3 cig/d.Jubila-
do.Trabajaba en la construccion. Enfermedades previas:
No HTA ni DM. Dislipema. Antecedentes de Enfermedad
de Crohn ileal. Medicacion previa: Infliximab 400 / 5 se-
manas (no lo toma).

Historia Actual: Paciente que acude a consulta por clini-
ca de dolor abdominal intenso de 48 horas de evolucion.
Refiere dolor en mesogastrio-hipogastrio de 48-72h de
evolucion junto con deposiciones liquidas sin sangre en
los ultimos dias. Refiere fiebre de 38°C en el domicilio.
Niega tos, expectoracion ni disnea. No clinica genitourina-
ria. Se pauta tratamiento sintomatico, volviendo a los dos
dias por persistencia de la clinica con tensiones bajas y
fiebre que no cede, por lo que debido a sus antecedentes
se decide remitir a urgencias.

Exploracion y pruebas complementarias

Exploracion Fisica

Paciente consciente y orientado en las tres esferas. Leve
palidez mucocutanea. AC: ruidos cardiacos ritmicos, no
soplos. AP: Mvc. Buena expansion toracica. Abdomen:
blando,depresible,doloroso a la palpacion profunda, sin
signos de irritacion peritoneal, palpo masa a nivel de me-
sogastrio-hipogastrio, sin signos de irritacién peritoneal.
Peristaltismo conservado.

Resumen Pruebas Complementarias
Analitica: Bioquimica: anodina. Hemograma: 21420 leu-
cocitos (18150 neutrofilos, 2030 linfocitos).Hb:10,5.

Coagulacion: normal. Rx térax: indice cardiotoracico nor-
mal,ausencia de condensaciones y/o signos de derrame
pleural. Rx abdominal: prominencia de asas de intestino
delgado en hipocondrio izquierdo. Coprocultivo: Disbac-
teriosis. Candida parapsilopsis. TC Abdominal: Enferme-
dad de Crohn. Extenso plastron en FID y vacio derecho,
con multiples trayectos fistulosos complejos activos ente-
rocolicos. Moderada cantidad de liquido libre.

Juicio Clinico
Plastron abdominal en paciente con enfermedad de Crohn.

Diagnostico diferencial
¢ Plastron abdominal.

o |leitis.

¢ Diverticulitis.

e Peritonitis.

* Neoplasia gastrica.

Comentario final

Paciente de 58 afios con antecedente de enfermedad
de Crohn que ingresa en el servicio de Digestivo por sin-
drome febril. Durante el ingreso, se inicia antibioterapia
empirica con ciprofloxacino y metronidazol previa toma
de hemocultivos, urocultivo y coprocultivo, resultando
negativos. Se decide realizar TC abdominal, donde se ve
que el paciente presenta un plastrén abdominal, asi como
liquido libre, por lo que se mantiene en dieta absoluta y
se inicia nutricién parenteral total. Se inicia tratamiento
corticoideo, con disminucion progresiva de dosis hasta
su suspension dos semanas después. Posteriormente se
realiza TC de control, con mejoria parcial, por lo que se
presenta el caso en Sesién multidisciplinar, decidiéndose
tratamiento quirurgico, programado, por lo que se tras-
lada al paciente a cargo de Cirugia General. Se mantie-
ne antibioterapia desde el ingreso con ciprofloxacino +
metronidazol y en dieta absoluta con nutricion parenteral.
La enfermedad de Crohn es un proceso inflamatorio cro-
nico con afectacion multisistémica que cursa con brotes
intermitentes de inflamacion y remision. Puede afectar a
todo el tracto gastrointestinal desde la boca hasta el ano
y junto con la colitis ulcerosa pertenece al grupo de enfer-
medades inflamatorias intestinales. Con mayor frecuencia
se localiza en ileon distal y colon, pero hasta en un 10-
15% se asocian lesiones en el tracto digestivo superior.
Su etiologia es desconocida e intervienen factores ge-
néticos y ambientales. El hallazgo histolégico mas tipico,
es la presencia de granulomas y a diferencia de la CU
que afecta a la mucosa, la inflamacion comprende todo
el espesor de la pared del tubo digestivo. Las lesiones
anatomopatologicas de inflamacion se inician con aftas
que con el tiempo se ulceran, evolucionan a estenosis o
fistulas y sobrepasan el tubo digestivo.
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Diagnostico de hepato-
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Descripcion del caso

Varon de 70 afios que acude a Urgencias por deterioro
funcional progresivo asociado a fiebre. Como anteceden-
tes personales, alergia a contrastes yodados, HTA, DM
tipo 2, FA, insuficiencia cardiaca compensada, hepatopa-
tia crénica por VHC, deterioro cognitivo de perfil fronto-
temporal y esquizofrenia paranoide.

En elemental y sedimento se objetiva ITU, por lo que se
procede a recogida de urocultivo y se ingresa en Medi-
cina Interna para tratamiento antibiotico. Como hallazgo
casual en analitica de ingreso, se detecta perfil hepatico
alterado.

Exploracion y pruebas complementarias

A la exploracion, el paciente presenta dolor a la palpacion
en hipocondrio derecho, siendo el resto de la exploracion
abdominal anodina.

Elemental y sedimento: Densidad, pH: normal. Protei-
nas +, C.Cetonicos +, Leucocitos (esterasa leucocitaria)
+, Bilirrubina +, Urobilinogeno ++++, resto NEGATIVO.
Sedimento: Leucocitos 40 - 90 por campo, bacteriuria
intensa.

Urocultivo: infeccion urinaria por E. Coli

Bioquimica: ALT 46 U/L, AST 72 U/L, GGT 861 U/L, FA
243 U/L, Bilirrubina toral 1.3 U/L

Ecografia abdomino-pélvica: Lesion focal en LHD de 6
cm compatible con hepatocarcinoma

Marcadores tumorales: Alfa-fetoproteina 5205 ng/mL,
CA 19.9 68 u/mL

Ecografia con contraste no yodado: Lesion focal intrahe-
patica con significativo realce en fase arterial y lavado por-
tal. Presenta aspecto “capsular” y el comportamiento en
el contexto de hepatopatia es tipico de hepatocarcinoma.

Juicio Clinico
Hepatocarcinoma.

Diagnéstico diferencial
Hepatocarcinoma vs colangiocarcinoma.

Comentario final
El carcinoma hepatocelular (CHC) es la neoplasia prima-
ria de higado mas frecuente y actualmente ocupa la sexta
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posicion por orden de frecuencia. Los factores de riesgo
mas habituales son la infeccion cronica por VHC y el alco-
holismo, observandose el desarrollo de lesiones principal-
mente en presencia de hepatopatia cronica.

Para realizar el diagndstico, antes del afio 2000 se rea-
lizaba estudio anatomopatologico de la lesion mediante
puncion-biopsia. Los problemas que suponia la realiza-
cion de esta técnica llevaron a la busqueda de nuevas
técnicas diagndsticas, siendo actualmente el diagndstico
realizado mediante una prueba de imagen con contraste
yodado (RMN dinamica o TAC multifasica). El diagnos-
tico por imagen puede realizarse gracias a la deteccion
de un patrén vascular caracteristico: “hipercaptacion en
fase arterial seguido de lavado de contraste en fase ve-
nosa’.

No obstante, en pacientes en los que por cualquier moti-
vo no podamos utilizar estas técnicas (alergia a contras-
tes yodados, insuficiencia renal, etc.) podemos realizar el
diagnostico de hepatocarcinoma con una ecografia con
contraste no yodado. En el caso de nuestro paciente, se
administro contraste endovenoso tras lo cual la lesion
presentod un significativo realce en fase arterial, bastante
homogéneo con un significativo lavado portal. En el con-
texto de hepatopatia cronica como la que presenta nues-
tro paciente, este comportamiento junto a una llamativa
elevacion de la AFP, confirma el diagndstico de hepato-
carcinoma.
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Descripcion del caso

Varon de 48 afos sin antecedentes personales de interés
ni habitos toxicos. Acude a servicio de urgencias por pre-
sentar fiebre de hasta 39°C de una semana de evolucién
asociando odinofagia. Desde ayer refiere deposiciones
diarréicas, coluria y hoy de manera subita ha comenzado
con coloracion ictérica de piel y conjuntivas. Niega prurito
o dolor abdominal.
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Exploracion y pruebas complementarias

Exploracion fisica

Temperatura de 38'2°C, siendo normal el resto de cons-
tantes. Ictericia mucocutanea. Adenopatias cervicales
moviles. Faringe hiperémica sin exudados. Abdomen blan-
do, depresible y no doloroso a la palpacion. No hepato-
megalia ni esplenomegalia. El resto de la exploracion es
anodina.

Pruebas complementarias

Analitica sanguinea: Hemoglobina 15.50 g/dL, leucoci-
tos 11.200, (granulocitos 30.60%, linfocitos 44%), pla-
quetas 281. Bilirrubina total 7.9 mg/dl (bilirrubina direc-
ta 6 mg/dl), GPT 2937 U/L, GOT 1564 U/L, GGT 821
U/L. Coagulacion normal. Test de Paul-Bunnell: positivo
Anti-VHA-IgM positivo Anti-VHA -IgG Negativo. Resto de
serologia de virus hepatétropos negativa. Se realiza eco-
grafia abdominal que muestra un higado esteatdsico, sin
otras lesiones. La vesicula biliar esta colapsada, con las
paredes muy engrosadas de forma difusa; en relacion con
cuadro de hepatitis. El bazo no muestra alteraciones. El
resto de la exploracion es normal.

Juicio Clinico
Mononucleosis infecciosa (M) por virus de Epstein barr
(VEB) y coinfeccion por virus de la hepatitis A (VHA).

Diagnéstico diferencial

Infeccion por citomegalovirus, herpes simple-2, varicela
zoster, hepatitis B, D o E, primoinfeccion por virus de la
inmunodeficiencia humana.

Comentario final

La evolucion fue satisfactoria con tratamiento sintomati-
co. Fue seguido por su médico de atencién primaria. A
los tres meses presentaba normalizacion completa de las
pruebas de funcién hepatica y clinicamente asintomatico.
Se procedié a vacunar de hepatitis A a los convivientes
directos. La presencia de fiebre, odinofagia y adenopatias
orientd el cuadro hacia MI, sin embargo, ante la presencia
de icteria con marcada alteracion de las transaminasas
fue necesario descartar otras causas de hepatitis por vi-
rus hepatotropos. La mononucleosis infecciosa asocian-
do coinfeccion por VHA es un hallazgo poco descrito en
la literatura. Si bien sus vias de trasmision son diferentes,
sus periodos de incubacion son similares, por lo que po-
drian haber sido adquiridos al mismo tiempo. Cabe desta-
car que la presentacion clinica en la infeccion por el VEB
es muy variada; siendo tipico en los adultos la triada de
faringitis, fiebre y adenopatias. La afectacion hepatica es
muy frecuente en la mononucleosis por el VEB, aunque
habitualmente es subclinica en ocasiones puede producir
hepatitis fulminante. Hasta el 90% de los pacientes con
MI presentan elevacion de transaminasas, siendo esta
elevacion mas discreta que la que se produce en las he-
patitis agudas por virus de la hepatitis A, B, D o E.
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Descripcion del caso

Varon de 49 afos que consulta en el centro de salud por
ictericia progresiva desde hace 2 dias con coluria, de-
posiciones de coloracion normal y astenia. No fiebre, no
dolor abdominal, no diarrea ni vomitos. Niega consumo
de alcohol, drogas y productos de herboristeria. No via-
jes al extranjero ni relaciones sexuales de riesgo. Refiere
haber comido “pescado crudo en salazéon comprado en
una tienda rusa”, ademas de haber finalizado tratamiento
con amoxicilina-clavulanico hace 10 dias por una Ulcera
venosa.

Como antecedentes personales, fumador de 20 paque-
tes/afo, asma, RGE, hernia de hiato e insuficiencia ve-
nosa cronica. Tratamiento habitual con omeprazol. Ante
las caracteristicas del cuadro, se remite a Urgencias para
valoracion.

Exploraciéon y pruebas complementarias

A la exploracion, el paciente esta estable y presenta icte-
ricia mucocutéanea franca. El abdomen es blando, depre-
sible y no doloroso a la palpacién. Constantes estables.
Hematimetria: leucocitos 3.9, Hemoglobina 12.3, Pla-
quetas 230

Bioquimica: Bilirrubina total 7.9, AST 2348, ALT 1488,
GGT 261, FA 134, Amilasa 44, Na 140, K 4.3, FG>90
Coagulacion: TP 51

Elemental y sedimento: Bilirrubina ++, resto negativo
Radiografia térax: sin hallazgos

Ecografia abdominal: no se observan lesiones vasculares
Unidad de VIH y Hepatitis: anti VHA IgM: positivo. VHB
HBs Ag: negativo. VHB anti-HBs: 32.66 mUl/mL, VHB
anti-HBc: negativo, anti-VHC y PCR VHC: negativos,
VIH1 / VIH2 (Ag+Ac): negativo

Estudio hepatopatia autoimmune: Ac Anti-Musculo Liso,
Ac Anti-Mitocondrias, Immunoblot Anticuerpos Hepati-
cos: negativos

Proteinas: Ceruloplasmina normal

Juicio Clinico
Hepatitis aguda A.

Diagnéstico diferencial

Hepatitis aguda viral vs hepatitis aguda autoinmunitaria vs
enfermedad de Wilson vs hepatotoxicidad por amoxicilina
clavulanico.



Comentario final

La hepatitis aguda es una entidad caracterizada por una
reaccion inflamatoria del parénquima hepatico. La etiolo-
gia es muy diversa: alcohol, infecciosa, farmacolégica, to-
xicos, autoinmune y metabdlica. Independientemente del
origen, la clinica suele ser similar, cursando con astenia,
mal estado general, fiebre en ocasiones y por lo general,
con ictericia mucocutanea que serd mas o menos llamati-
va en funcion de los niveles de bilirrubina.

Para la confirmacion diagnostica, ademas de una minucio-
sa anamnesis para identificar la etiologia, es fundamental
la realizacion de una bioquimica en la que se objetivara
una elevacion de las enzimas hepaticas, serologias de vi-
rus hepaticos y VIH, estudio del metabolismo del cobre y
perfil de hepatitis autoinmune

En nuestro paciente se objetivo en la serologia IgM po-
sitiva para VHA, por lo que se establecio el diagnostico
de hepatitis aguda por este virus; ademas, presentaba el
antecedente de haber ingerido pescado crudo los dias
previos, un vector de transmision habitual de VHA.
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Descripcion del caso

Paciente de 38 afos que acude a Urgencias por cuadro
de vomitos y HDA dia previo en el contexto de ingesta
alcohdlica.

Como antecedentes personales refiere dispepsia en
tratamiento con omeprazol con mala adherencia tera-
péutica y dislipemia en tratamiento con medidas die-
téticas.

Refiere ayer después de cenar tras consumo importante
de OH (60-100g OH) vémitos alimentarios, con restos de
sangre al final del vomito. No refiere dolor abdominal, me-
lenas previas, sincope o cortejo vegetativo. No consumo
de antiinflamatorios ni otra medicacion.
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Exploraciéon y pruebas complementarias
Hemodinamicamente estable. Bien nutrido, hidratado,
coloreado y perfundido. Consciente y orientado en las 3
esferas. Eupneico en reposo y colaborador.
Auscultacion cardiaca: ritmica sin soplos. Ausculatacion
pulmonar: murmullo vesicular conservado.

Abdomen blando, depresible, no doloroso a la palpacion
sin signos de peritonismo. Ruidos hidroaéreos normales.
Tacto rectal normal.

Analitica: normal. Valores de Urea y Hemoglobina normales.
Endoscopia digestiva alta: A nivel de linea Z dos ero-
siones alargadas de unos 6-7 mm no confluyentes con
pequena laceracion sin sangrado activo a nivel de hernia
de hiato de pequefio tamafio.

Juicio Clinico

Probable sindrome de Mallory Weiss en paciente con
esofagitis péptica grado B pendiente de estudio de H.
pylori y hernia de hiato.

Diagnéstico diferencial
Sindrome de Mallory Weiss vs Esofagitis péptica vs Enfer-
medad por reflujo gastroesofagico.

Comentario final

El sindrome de Mallory-Weiss se caracteriza por lacera-
ciones longitudinales de la mucosa (diseccion intramural)
en el esofago distal y el estémago proximal. Es probable
que ocurra en una forma menos grave con mas frecuencia
de la que se reconoce. Los factores de riesgo para la apa-
ricion de dicho sindrome son el abuso de alcohol, pacien-
tes con hernia de hiato (aunque existe cierta controversia)
y edad inferior a cuarenta anos.

El diagnostico se realiza mediante endoscopia digestiva
alta. En la endoscopia se objetivo una esofagitis grado B
con pequefa laceracion sin sangrado activo a nivel de la
hernia hiatal. Las lesiones se localizan de forma preferente
en la union esofagogastrica, a menudo dentro de una her-
nia hiatal, y por lo general se extienden hacia el cardias.
El manejo variara en funcion de las lesiones que se obje-
tiven teniendo en cuenta que como tratamiento inicial se
debera conseguir la estabilidad hemodinamica. En el caso
de nuestro paciente al tratarse de una lesion pequefia y
no sangrante, se decide manejo conservador con trata-
miento con Omeprazol a doble dosis durante 1 mes.
Actualmente asintomatico, el paciente se encuentra pen-
diente de resultado de biopsia.
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Colitis isquémica. A
propoésito de un caso
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Descripcion del caso

Paciente de 76 anos que acude a Urgencias por dolor ab-
dominal 2 horas de evolucién seguido posteriormente de
cuadro diarreico y rectorragia franca. Como antecedentes
personales destaca un episodio previo de colitis isqué-
mica hace 4 afos, hipertension arterial y dislipemia en
tratamiento con olmesartan-hidroclorotiazida desde hace
2 afios (previamente con Telmisartan/hidroclorotiazida) y
simvastatina respectivamente.

Exploracion y pruebas complementarias
Consciente, orientada. Hidratada y perfundida. Normal
coloracion cutanea y de mucosas. Eupneica. Colabora-
dora. Abdomen: Blando. Doloroso a la palpacion espe-
cialmente en FID y en punto de Rovsing. Defensa a la
palpacion en FID. Blumberg negativo. RHA: aumentados.
No masas ni visceromegalias. Tacto rectal negativo. Se
objetiva hemorroide externa no dolorosa a la palpacion.
Analitica: Urea aumentada y Hemoglobina disminuida.
Dado el origen indeterminado del cuadro se decidio dejar
a la paciente en evolucion bajando un punto la hemoglo-
bina en nueva analitica por lo que se decide interconsulta
a digestivo que citan para Colonoscopia. Colonoscopia:
Areas de mucosa parcheada eritematosas sin erosiones
compatible con colitis isquémica en resolucion. No pre-
senta diverticulos ni polipos asociados.

Juicio Clinico
Colitis isquémica

Diagnéstico diferencial

Diverticulitis vs colitis isquémica primaria o secundaria a
olmesartan vs cancer vs polipo vs Enfermedad inflamato-
ria intestinal vs Apendicitis.

Comentario final

La colitis isquémica es una enfermedad causada por el
déficit de aporte sanguineo a una parte del colon bien sea
por trombos, embolias, hipoperfusion no oclusiva o trom-
bosis venosa. En el caso de nuestra paciente, ya habia
presentado un episodio previo de colitis isquémica y ade-
mas presentaba factores de riesgo cardiovascular como
la dislipemia en tratamiento con estatinas y la hipertension
arterial en tratamiento con antihipertensivos (pudiendo el
olmesartan justificar el cuadro). La isquemia no oclusiva
es el mecanismo predominante (95%) siendo su afecta-
cion mas tipica en angulo esplénico de colon y unién rec-

tosigmoidea. Dentro de las causas de dolor junto a recto-
rragia, el cancer, los diverticulos y los polipos suelen ser
causas mas frecuentes que la colitis isquémica.
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Candidiasis esofagica
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Descripcion del caso

Mujer de 72 afios, con antecedentes personales de hi-
pertension arterial en tratamiento con enalapril. Consulta
por presentar sensacion de cuerpo extrafio retroesternal
de quince dias de evolucion, con empeoramiento progre-
sivo, siendo mas marcado tras la ingesta. Relaciona esta
sintomatologia tras inicio de tratamiento antibiotico con
amoxicilina/acido clavulanico 500/125 mg por proceso
infeccioso respiratorio ya resuelto. Niega pirosis o disfa-
gia. A pesar de la toma de omeprazol 20mg cada 12h
persiste la sintomatologia.

Exploraciéon y pruebas complementarias

Afebril y hemodinamicamente estable. La exploracion de
cavidad bucal es normal, orofaringe discretamente hiperé-
mica. Auscultacion cardiopulmonar y palpacién de térax y
abdomen normal. El resto de exploracién es anodina.

Se realiza un electrocardiograma que esta en ritmo si-
nusal a 66 latidos por minuto sin presentar alteraciones
agudas. Se solicita una radiografia de torax que es normal.
Ante la persistencia de la sintomatologia se programa gas-
troscopia que objetiva abundante exudado blanquecino a
nivel esofagico, que se desprende facilmente; sugestivo
de candidiasis. El estudio anatomo-patologico confirmé el
diagnéstico de sospecha.

Juicio Clinico

Esofagitis candidiasica.

Diagnéstico diferencial

Enfermedad por reflujo gastroesofagico, acalasia, gastri-

tis cronica, perforacion esofagica, procesos neoplasicos
esofdgicos, esofago de Barrett.



Comentario final

La evolucion fue satisfactoria tras tratamiento con flucona-
zol 200 mg/dia durante 2 semanas.

Las esofagitis infecciosas son frecuentes en pacientes
inmunodeprimidos, constituyendo una enfermedad defini-
toria de SIDA; no obstante, puede aparecer en personas
inmunocompetentes que han recibido tratamiento antibio-
tico o con corticoides inhalados o bien que presentan al-
teraciones funcionales o estructurales del esofago.
Cursa con disfagia, odinofagia y dolor retroesternal; to-
dos ellos de intensidad variable. El diagnostico es clini-
co; sin embargo, la endospia digestiva alta se emplea en
caso refractarios al tratamiento. El tratamiento es con an-
tifungicos sistémicos durante 14 — 21 dias. En pacientes
inmunocompetentes se recomienda el uso de fluconazol
por su gran eficacia, facilidad de administracion y bajo
coste.
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Las pancreatitis pueden
tener miltiples etiologias
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Descripcion del caso

Varon de 44 afios natural de Bulgaria que acude a urgen-
cias por dolor abdominal. Como antecedentes personales
de interés bebedor de 100 gr de alcohol los fines de se-
mana, fumador y consumidor ocasional de cocaina. No
otros antecedentes. Acude por dolor epigastrico intenso
y continuo de 24 horas de evolucién que asocia nauseas,
sin vomitos ni diarrea. Refiere que en las Ultimas 24 horas
no ha hecho deposiciéon ni ha ventoseado. No fiebre ni
sensacion distérmica. No consumo de nuevo medicamen-
tos. No ambiente epidemioldgico.

Exploracion y pruebas complementarias

Afebril. TA 180/105. Peso: 134 kg. Consciente y orien-
tado. Muy sudoroso y afectado por el dolor, sequedad
de mucosas. Bien perfundido, normocoloreado. Cabeza
y cuello normal. Auscultacién cardiaca y pulmonar nor-
mal. Abdomen: globuloso, blando, doloroso a la palpacion
profunda del epigastrio sin signos de irritacién peritoneal.
Murphy negativo. Ruidos hidroaéreos positivos.
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Pruebas complementarias

Toéxicos en orina: negativos. Analitica: coagulaciéon nor-
mal. Leucocitosis. PCR 27. Glucosa 350. Transaminas,
Gamma-GT y fosfatasa alcalina normal. Amilasa 165. Tri-
glicéridos 1050. Colesterol total 320. Se procede a la
realizacion de una ecografia abdominal pero dadas las
caracteristicas somaticas del paciente, la exploracion es
dificil por lo que se realiza TAC abdominal donde se ob-
serva esteatosis hepatica. Vesicula biliar distendida sin
objetivarse colelitiasis o colédocolitiasis y se observa area
pancreatica desestructurada con borramiento de planos
grasos en vecindad de la cabeza glandular pancreatica
y proceso uncinado no evidenciandose clara exudacion
liquida ni colecciones adyacentes.

Ante la clinica y el TAC ingresa en digestivo con diag-
nostico de pancreatitis aguda y se inicia sueroterapia y
analgesia, con buena evolucion iniciandose dieta oral con
buena tolerancia

Juicio Clinico
Pancreatitis aguda leve secundaria a hipertrigliceridemia
vs alcohdlica.

Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial de dolor abdominal es muy ex-
tenso puede ser un sintoma de patologia intrabdominal
(estomago, duodeno, via biliar, pancreas, intestino, etc...)
o extraabdominal (causas toracicas, metabdlica, todxicas,
neuroldgicas, vertebrales, etc...)

Comentario final

La pancreatitis aguda (PA) es una enfermedad inflama-

toria aguda del pancreas. En nuestro medio las causas

mas frecuentes son la litiasis biliar (40% y mas frecuente

en mujeres), el alcohol (30%) y la hipertrigliceridemia (2-

5%). Pero existen otras causas como la cirugia, infeccio-

nes, fArmacos, hipercalcemia, insuficiencia renal, la CPRE

e idiopaticas si no se encuentra causa. Su diagnostico

se basa en el cumplimiento de dos de los tres criterios

siguientes:

1. Dolor abdominal compatible

2. Elevacion de la amilasa o lipasa sérica al menos tres
veces el limite superior de la normalidad

1. Hallazgos compatibles en el TAC con contraste o eco-
grafia abdominal. Las medidas iniciales son dieta abso-
luta, reposicion de liquidos y analgesia.

En nuestro caso se sospecho que el origen de la pancrea-

titis era la hipertrigliceridemia aunque el paciente también

era bebedor, debido a que las concentraciones séricas

de TG>1000 mg/dl pueden precipitar crisis pancreaticas

agudas. Aunque estudios recientes indican que los TG

séricos deberian estar todavia mas elevados. Hay tres ti-

pos de pacientes que pueden presentar PA por hipertro-

gliceridemia.

1. El diabético mal controlado con antecedentes de hiper-
trigliceridemia.

2. El alcoholico con hipertigliceridemia.

3. Persona sin obesidad, diabetes ni alcoholismo que tie-
ne hipertigliceridemia farmacogena o alimentaria.

La clinica de la PA asociada a hipertrigliceridemia es si-
milar a las de otras causas. Lo que si se suele ver es que
la concentracién sérica de amilasa y/o lipasa puede estar
solo moderadamente elevada al inicio.
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La mayor parte de las PA cursan sin complicaciones, pero
entre un 15-20% de los casos puede haber complicacio-
nes graves, pudiendo ser locales o sistémicas.
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Descripcion del caso

Varon, 74 afios, no alergias conocidas, hipertenso, diabé-
tico, dislipémico, sindrome prostatico, operado de ulcus
gastroduodenal perforado y hernia inguinal, tratamiento
habitual: Esomeprazol, Metformina, Valsartan, Repaglini-
da, Fenofibrato, Atorvastatina, Adiro y Tamsulosina.
Acude a consulta de Atencion Primaria presentando 5-6
deposiciones diarias hace 5-6 meses y pérdida de 15 kg
de peso, sin productos patoldgicos, fiebre u otra clinica.
Exploracion fisica completa anodina. Se realizo analitica:
coagulacion, hemograma y bioquimica, incluidas hormo-
nas tiroideas, PFH y estudio férrico, coprocultivos y estu-
dio de celiaquia normales.

Derivado a Digestivo por persistencia de la clinica, donde
completaron el estudio.

Exploracion y pruebas complementarias

* Marcadores tumorales: Cromogranina A 189.4,
Glucagén 188, Gastrina 174, resto normales. Gam-
magrafia-SPECT: foco de captacion bien delimitado,
en triangulo de Passaro, en contexto clinico podria
corresponder con tumor neuroendocrino (gastrinoma
como primera posibilidad). Tomografia computerizada
abdominal con contraste: imagenes sugestivas de he-
patopatia cronica, sin captaciones en fase arterial su-
gestivas del gastrinoma sospechado, sin adenopatias

patoldgicas intraabdominales ni otros hallazgos patolo-
gicos. Ecografia abdominal: sin hallazgos patologicos.
* Gastroscopia: sin hallazgos patolégicos hasta segun-
da porcion duodenal, se tomas muestras para biopsia.
Colonoscopia: sin hallazgos patologicos hasta ileon
terminal, se toman muestras aleatorias. Anatomia Pa-
tolégica: mucosa gastrica antral con inflamacion croni-
ca y metaplasia intestinal, sin hallazgos de helicobacter

pylori.
Juicio Clinico
Tumor neuroendocrino enteropancredtico sugestivo de
gastrinoma.

Diagnéstico diferencial

* Parasitosis intestinal.

* Colitis bacteriana.

» Colitis microscopica.

* Latrogenia farmacologica.

* Hipertiroidismo.

* Hiperplasia de células G.

* Sindrome de antro retenido.

Comentario final

El gastrinoma es un tumor neuroendocrino funcional en-
teropancreatico, originado de células beta y productor de
gastrina, el mas frecuente, puede ser Unico o multiple, es-
poradico o asociado a neoplasia multiple endocrina tipo
1 en 20-30% de casos. Localizado a nivel pancreatico
o duodenal principalmente, 5-15% de casos tienen lo-
calizaciones distintas, abdominales (estomago, nodulos
linfoides, higado, vias biliares, ovario) o extraabdominales
(corazon, cancer de células pequefas pulmonar). Presen-
te en 75% o mas de los sindromes de Zollinger-Ellison
y maligniza en 50% de casos aproximadamente. Clinica
habitual por exceso de gastrina, produce aumento de se-
creccion acida gastrica: Ulceras pépticas refractarias al
tratamiento con inhibidores de bomba de protones, dolor
abdominal, diarrea crénica, reflujo esofagico, y ocasional-
mente pérdida de peso o hemorragia digestiva. Tratamien-
to con inhibidores de bomba de protones a altas dosis,
cirugia (laparatomia exploradora y reseccion si es posible,
incluso con pruebas de imagen negativas-hasta 20% de
casos-), radioterapia o quimioterapia cuando maligniza, y
analogos de somatostatina en casos refractarios. Nuestro
paciente fue derivado a Cirugia General, pero el paciente
desestimo¢ la cirugia. Tratado con Lanreétido subcutaneo,
con favorable respuesta y remision clinica completa com-
probada endoscépicamente, dejando el tratamiento inde-
finido, por tanto.
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Descripcion del caso

Varon de 58 afios que acude a nuestra consulta de Aten-
cion Primaria para conocernos pues le han cambiado de
centro. Entre sus antecedentes no alergias, no habitos to-
xicos, destaca unicamente una intervencion quirdrgica de
quiste hidatidico en pulmén izquierdo a los 5 afios aproxi-
madamente. Revisando su historia nos encontramos ante
una leve elevacion de las transaminasas no estudiada pre-
viamente con Ultima determinaciéon hacia 6 meses en la
que presentaba AST 38 y ALT 49 con Hemograma, GGT,
FA y Bilirrubina normales. Iniciamos estudio de hipertran-
saminasemia en paciente sin habitos toxicos, sin conduc-
tas sexuales de riesgo, sin otros antecedentes personales
ni familiares de interés.

Exploracion y pruebas complementarias

Exploracion fisica

BEG, Normal coloracién de piel y mucosas, normohidra-
tado, normoperfudido. Abdomen: ruidos presentes, blan-
do, depresible, no doloroso a la palpacion, no masas ni
visceromegalias, no peritonismo. Resto de exploracion de
aparatos dentro de los limites de la normalidad.

Pruebas complementarias

Hemograma, coagulacién, hormonas tiroideas, perfil del
hierro y lipidico normales, AST 52, ALT 63, GGT 74, FA
47, Bilirrubina 0,8. Serologia de hepatitis VHB HBAg ne-
gativo, anti-VHC positivo, carga viral 8710000 Ul/mL,
genotipo 1b. Pendiente de la realizacién de ecografia ab-
dominal.

Juicio Clinico
Hepatitis C.

Diagnéstico diferencial

Se realiza con otras causas de hipertransaminasemia:
consumo de alcohol, esteatosis/esteatohepatitis, farma-
cos/toxicos, otras hepatitis virales, cirrosis, hemocroma-
tosis, déficit de alfal antitripsina, enfermedad de Wilson,
enfermedad celiaca, hemolisis, miopatias, hipotiroidismo,
sarcoidosis, enfermedades de vias biliares, neoplasias.

Comentario final

Con todo esto se nos notifica desde Salud Publica para
estudio y ademas remitimos al paciente a Atencion Espe-
cializada para seguimiento y tratamiento, pendiente aun.
El estudio inicial de una hipertransaminasemia corres-
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ponde al médico de Atencion Primaria. En dicho estudio
hay que recoger antecedentes personales o familiares de
enfermedad hepatica, consumo de alcohol (OH), farma-
cos, situaciones de riesgo sexual, transfusiones sangui-
neas, intervenciones quirurgicas, obesidad, hiperlipemia,
diabetes mellitus, insuficiencia cardiaca, viajes. Presencia
de sintomas y signos como ictericia, artralgias, mialgias,
lesiones cutaneas, pérdida de peso, dolor abdominal, fie-
bre, prurito, alteraciones en orina o heces (coluria, hipo-
colia). Se recomienda repetir la determinacion a las 2-4
semanas, suprimiendo el consumo de OH y farmacos.
Se solicita hemograma, bioquimica que incluya glucosa y
perfil lipidico, estudio de coagulacion y albumina (marca-
dores de funcion hepatica), serologia hepatitis A, B y C,
hormonas tiroideas, perfil férrico (hierro, ferritina, transfe-
rrina) y se actua segun dichos resultados.
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Descripcion del caso

Varon de 61 afos sin alergias medicamentosas conoci-
das, hipertension de reciente diagnostico en tratamiento
con ramipril 5 mg cada 24h y hernia de hiato asintomatica.
Acude a la consulta por presentar desde hace un mes
sensacion de plenitud postprandial y disfagia diaria para
solidos, baja, generalmente se pasa con toma de liquidos
con vomitos en ocasiones, asocia aerofagia, no alteracion
del ritmo intestinal, pérdida de peso no cuantificada en
los ultimos 3 meses por dieta, no pérdida de apetito ni
astenia.

Exploracion y pruebas complementarias

Exploracion fisica

Buen estado general, normohidratado, normoperfudido,
normocoloreado, no adenopatias palpables, orofaringe
normal, abodmen blando y depresible, molesto en epi-
gastrio, no se palpan masas ni megalias, no peritonismo.
Resto de exploracion por aparatos dentro de la norma-
lidad.
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Pruebas complementarias

Hemograma, Bioquimica con perfil hepatico dentro de
la normalidad, sangre en oculta en heces positivo, como
parte de cribado poblacional para prevencion de cancer
de colon. Se realiza gastroscopia: A partir de 32 cm de
arcadas dentarias se aprecia una neoformacion mamelo-
nada, excrecente, friable y estenosante que nos permite
avanzar hasta 38 cm sin poder avanzar con el endoscopio
aunque se observa la luz y area distal. Y como prueba
de extension TAC toracoabdominopelvico: engrosamiento
mural concéntrico a nivel del tercio inferior del esofago, se
inicia aproximadamente unos cuatro centimetros caudal
respecto a la carina y parece afectar la transicion esofa-
gogastrica, adenopatia de 1,4 cm adyacente a curvatura
menor gastrica, otros pequefios ganglios de tamafio sub-
centimétricos adyacentes a la efecto masa esofagico y en
curvatura menor gastrica. A nivel de la raiz del mesenterio,
se objetiva un area de borramiento de la grasa con mul-
tiples formaciones ganglionares en su interior en relacion
con paniculitis mesentérica. Anatomia patologica: carci-
noma epidermoide infiltrante moderadamente diferencia-
do (G2) con permeacion vascular.

Juicio Clinico
Carcinoma epidermoide de esofago localmente avanzado.

Diagnéstico diferencial

Se establece entre las distintas causas de disfagia eso-
fagica: anillos de Schatzki, diverticulos, estenosis péptica,
cuerpo extrafio (impactacion del bolo alimenticio), acala-
sia, espasmo de la musculatura esofégica, neoplasias pul-
monares y linfomas, etilismo crénico, esofagitis eosinofila,
lesiones secundarias a ingestion de causticos y esclerote-
rapia de varices esofagicas, esofagitis infecciosa (herpes,
candida).

Comentario final

El paciente se encuentra actualmente es seguimiento por
Cirugia General y Oncologia, en tratamiento quimioterapi-
co neoadyuvante previo a posible cirugia. La disfagia es
un sintoma de alarma que requiere estudios inmediatos.
Sus causas son diversas y ante el cuadro clinico lo princi-
pal es apoyarse en la anamnesis. La principal herramienta
diagnostica es la endoscopia, que nos ayuda a visualizar
lesiones a nivel orofaringeo o esofagico. Debemos estar
alerta ante otros signos o sintomas de alarma como son
la pérdida de peso, la anemia y la hematemesis que nos
pueden hacer pensar en condiciones mas graves.
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Con los diverticulos el
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Descripcion del caso

Varén de 83 afos con antecedentes de HTA, cancer de
prostata tratado con radioterapia hace 6 afios y sindrome
depresivo. Acude a la consulta por presentar sangre roja
en las deposiciones desde hace 4 dias, junto con episo-
dios de dolor abdominal siempre antes de la deposicion.
Sin vémitos ni fiebre. Al revisar su historia clinica, tiene
una colonoscopia de 2014 en la que informan de polipos
coldnicos, hemorroides internas y diverticulos sigmoideos.
Tras la exploracion, se deriva al hospital para valoracion.

Exploraciéon y pruebas complementarias

TA 140/70, FC 100 Ipm, T 35,2 °C. Auscultacion car-
diopulmonar normal, abdomen blando y depresible, ruidos
hidroaéreos presentes, leve dolor a la palpacién profunda
en hipogastrio y fosa iliaca izquierda, sin defensa ni signos
de irritacion peritoneal, tacto rectal con sangre roja en el
guante.

Analitica (en Urgencias): Hb 8.8, Hematocrito 27%, Leu-
cocitos 7.7. Creatinina 1.61. Coagulacion normal.

Se sacan pruebas cruzadas y se ingresa en Digestivo
para control del sangrado y pruebas complementarias. Al
dia siguiente se realiza Sigmoidoscopia: numerosos di-
verticulos sigmoideos, uno de ellos con restos hematicos.

Juicio Clinico
Rectorragia con anemizacion secundaria a sangrado di-
verticular

Diagnéstico diferencial
Colitis isquémica, sangrado hemorroidal, enfermedad in-
flamatoria intestinal, pélipos/cancer, angiodisplasia

Comentario final

En la hemorragia digestiva la lesion causante del sangra-
do se situia por debajo del angulo de Treitz. Es un motivo
de consulta frecuente tanto en Urgencias como en Aten-
cion primaria, y en pacientes de edad avanzada puede
conllevar una alta morbimortalidad. Entre las causas mas
frecuentes de sangrado se encuentran: hemorroides y
fisuras anales, angiodisplasia colonica, pdlipos/cancer,
colitis isquémica o enfermedad diverticular. Ademas de
orientar el diagnostico en base a la clinica y exploracion fi-
sica, es importante hacer una evaluacion del estado gene-
ral del paciente, sobre todo ante sangrados importantes.
Nuestro paciente podia presentar rectorragia secundaria
a diversas patologias. De inicio lo mas importante era la
estabilizacion hemodinamica, ya que en Urgencias pre-



sentd nuevos episodios de sangrado y refirid6 mareos en
varias ocasiones. Ya en planta, se confirmo el diagndstico
mediante sigmoidoscopia.

El sangrado diverticular es una de las causas mas frecuen-
tes de hemorragia digestiva baja en mayores de 60 afios.
Suele ser un sangrado arterial, habitualmente indoloro y que
cede espontaneamente. Recurre en el 25% de los casos, y
en ocasiones puede ser masivo y requerir transfusion.
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Descripcion del caso

Mujer de 77 afios con antecedente de HTA, en tratamien-
to con Hidroclorotiazida, que acude por dolor cervical tras
estar unas 2 semanas en reposo. Al re-interrogarla, refiere
estar en reposo por dolor abdominal todo ese tiempo, que
asocia 2 a 3 deposiciones diarias, algunas con sangre.
Ademas, los ultimos dias ha presentado picos febriles
hasta 39°C. Hace 4 dias habia consultado en Urgencias
por rectorragia y tenia cita la proxima semana para valora-
cion por digestivo

Exploracion y pruebas complementarias

TA 140/100, T 37°C, FC 90. Contractura cervical. Auscul-
tacion cardiopulmonar normal. Molestia a la palpacion en
epigastrio y fosa iliaca izquierda, sin defensa ni signos de
peritonismo, ruidos hidroaéreos normal. Tacto rectal sin
hallazgos, sangre oculta en heces positivo.

Se deriva a Urgencias donde es valorada por Digestivo.
En analitica: Hb 12.3, Leucocitos 8.3. Se realiza TAC ab-
dominal: Proceso inflamatorio en paredes de sigma con
afectacion de segmento de unos 10cm. Deciden ingreso
hospitalario para tratamiento con 5-ASA tépico y cipro-
floxacino. Mediante colonoscopia se toman biopsias que
son sugestivas de brote de enfermedad inflamatoria in-
testinal.

Juicio Clinico
Brote de enfermedad inflamatoria intestinal
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Diagnéstico diferencial
Diarrea infecciosa, colitis isquémica, diverticulitis

Comentario final

A pesar de la limitacion del tiempo de consulta en Aten-
cion primaria, debemos intentar realizar una buena historia
clinica y preocuparnos por los posibles desencadenantes
de una patologia.

La enfermedad inflamatoria intestinal plantea 2 problemas
al médico: el reconocimiento de la entidad y el manejo
inicial de un brote. Afecta sobre todo a personas jovenes,
aungue existe un segundo pico de edad en la 6°-8° déca-
da de la vida. Se deben considerar otras posibles causas
de colitis, sobre todo las infecciosas. La diarrea con moco
y presencia de sangre son los sintomas mas frecuentes.
Se puede asociar a sindrome rectal y dolor abdominal de
predominio en fosa iliaca izquierda. Ante un brote debe-
mos valorar el estado general del paciente y la gravedad
del brote. Para ello tenemos varios indices, el mas usado
para la colitis ulcerosa es el Truelove-Witts modificado.
Los pacientes con formas graves de actividad o que no
respondan al tratamiento requeriran ingreso hospitalario
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Descripcion del caso

Varon de 39 afios, trabaja como dependiente. AP: Fuma-
dor 1 paquete/dia, consumidor ocasional de alcohol, can-
nabis y cocaina. Hepatitis no filiada hace 9 afos, neumo-
nia varicelosa hace 10 afos. Acude a su MAP por cuadro
de astenia intensa, nauseas, vomitos y fiebre de 38°C de
una semana de evolucion, asociado a ictericia cutanea y
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coluria los ultimos dos dias. Episodio de consumo exce-
sivo de alcohol (OH), cocaina y relaciéon sexual de riesgo
diez dias antes. No consumo de setas. Se solicitan sero-
logias virus hepatotropos y analitica urgente, y ante los
resultados se envia al paciente a urgencias.

Exploracion y pruebas complementarias

T°=36°C, TAS=141mmHg, TAD=92mmHg, FC=83Ipm,
Sat02=99%. Consciente, orientado, normohidratado,
normoperfundido. Ictericia cutdneomucosa y subconjunti-
val. Eupneico en reposo. ACP: Tonos ritmicos, sin soplos,
MVC. Abdomen blando, depresible, no doloroso a la pal-
pacion, ruidos hidroaéreos normales, no. PPL bilateral ne-
gativa. No edemas ni signos de TVP.

Bioquimica: ALT=2315 U/L, AST=1427 U/L, Gam-
ma-GT=245 U/L, Fosfatasa alcalina=204 U/L, Bilirrubina
total=7.5 mg/dL, Trigliceridos=348 mg/dL, Potasio=5.1 mE-
g/L, Hierro=272 pg/dL, IST=94 %, Ferritina>1732.5 ng/ml.
Elemental y sedimento: Proteinas, Glucosa, C.Cetoni-
cos, hemoglobina, nitritos y leucocitos negativo. Bilirrubi-
na++, Urobilinogeno+++.

Hemograma: Hemoglobina = 14,3 g/dL, TP = 77%,
INR=1,19. Resto normal.

Serologias: VIH1/2=Negativo. Anti-VHA IgM=negativo.
Anti-VHA 1gG=positivo. VHB HBs Ag=positivo. VHB
anti-HBs=negativo. VHB anti-HBc IgM=positivo. VHB
anti-HBc total=positivo. VHB HBe Ag=positivo. VHB an-
ti-HBe=positivo. anti-VHC.

Juicio Clinico
Hepatitis aguda por virus hepatitis B.

Diagnéstico diferencial
Hepatitis aguda. Coledocolitiasis.Colangitis aguda. Pan-
creatitis aguda.

Comentario final

La hepatitis aguda es una entidad caracterizada por la
inflamacion aguda del higado que produce necrosis del
parénquima e insuficiencia hepatica. Se traduce, por or-
den de aparicion, en alteracion de las pruebas de funcion
hepatica (PFH), coagulopatia y encefalopatia. Las causas
mas frecuentes son viricas y toxico-farmacolégicas, aun-
que las metabdlicas, autoinmunes o vasculares han de
estar presentes en el diagndstico diferencial. La investiga-
cion detallada de toma de farmacos, alimentos y consumo
OH, asi como solicitar serologias virales y estudio de anti-
cuerpos es fundamental.

La hepatitis aguda grave supone una urgencia vital y se
debe realizar traslado inmediato a centro hospitalario con
unidad de cuidados intensivos para ingreso y tratamiento
precoz. La coagulopatia severa (TP<40%, INR>1,5) o la
aparicion de encefalopatia son criterios de hepatitis agu-
da grave y en casos extremos, pueden acabar recibiendo
trasplante hepatico. El resto (leves o moderadas) requie-
ren seguimiento ambulatorio de la sintomatologia, PFH y
coagulacion.

La causa mas frecuente de hepatitis viral es por el virus
A, siendo menos comunas las producidas por el virus B
(VHB) y C (VHC). Un alto porcentaje de la poblacion se
encuentra vacunada frente al VHB, aunque algunos de los
vacunados presentan niveles de anticuerpos circulantes
de antiHBs <10 mlU/ml y por tanto riesgo de contagio.
Las vias de transmision la percutanea, sexual y vertical.

La mayoria de los adultos curan la infeccion aguda. Sin
embargo, el 5% de los adultos desarrollan infeccion créni-
ca con persistencia de HBsAg, HBeAg y niveles elevados
de ADN-VHB en suero mas de 6 meses desde el inicio.
La correcta sospecha clinica, asi como la valoracion de
los criterios de gravedad, resultan fundamentales desde
atencion primaria para un correcto manejo, seguimiento y
tratamiento precoz.
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Descripcion del caso

Mujer de 86 afios. AP: habito tabaquico, bebedora OH
10gr/dia hasta hace unos afos, dislipemia, esteatosis he-
patica, coleliasis. No 1Q. TTO: zaldiar, sinvastatina, ana-
gastra, ibandrona, transtec parches.

Desde hace 6 dias, presenta vomitos biliosos, en ocasio-
nes tipo “chocolate” y malolientos, asociado a estrefiimien-
to y dolor abdominal. Disminucion de la ingesta. En las
ultimas 48h presenta aumento del perimetro abdominal.

Exploracion y pruebas complementarias

T°: 36°C; TAS:136mmHg; TAD:81mmHg; FC:105lpm;
Sat02:90%

Desorientada en tiempo. Normocoloreada, normoperfun-
dida, normohidratada. AC: ritmico con soplo sistolico. AP:
mvc. Abdomen: distension importante, dolor generaliza-
do. Ruidos presentes. PPRB negativa. Tacto rectal: am-
polla libre.

Extremidades: no edemas. no signos de TVP. Pulsos +.
Analitica: BQ: Glu 117, Cr 1,16, FG 43, Na 138, K 3.4,
PCR 18.3, Bil total 0.6, AST 19, ALT 18, GGT 45, FA
94 Amilasa 46; HG: Leu 14.000, Hb 14.6, Plag 329000.
Coagulacion normal

Rx abdomen decubito: niveles hidroareos.

TAC abdomino-pélvico: hernia umbilical con conteni-
do de asas de intestino delgado, con saco herniario de
5,3cm. Dilatacion proximal de asas de intestino delgado
con distension de camara gastrica.

Juicio Clinico
Obstruccion Intestinal en relacién a Hernia Umbilical.



Diagnéstico diferencial

Obstruccion intestinal por neoformacion, opioides o Fe-
caloma.

Pseudooclusion Intestinal.

Comentario final

La paciente presentaba una obstruccion intestinal en rela-
cién a hernia umbilical.

Entre las causas mas comunes de obstruccion intestinal
destacan las producidas por bridas en caso de IQ pre-
vias, la toma de opiodes y las neoformaciones de colon.
En este caso en particular, excluyendo la causa de adhe-
rencias por no presentar antecedentes de 1Q, la neofor-
macién era una posible patologia causal debido a la edad
de la paciente, asi como la etiologia farmacoldgica por ser
la paciente usuaria de opioides de manera habitual.

La paciente quedo ingresada en el hospital. En un primer
momento se realizo tratamiento conservador con coloca-
ciéon de SNG, dieta absoluta y reducciéon manual de la
hernia. En vista de la imposibilidad de la reduccion hernial,
se decide tratamiento IQ para eventroplastia.

Tras la intervencion, la paciente presenta buena evolucion,
con deposiciones diarias y tolerancia de alimentos.
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Descripcion del caso

Paciente de 40 afios. AP: fumador de 1 paquete/dia, epi-
lepsia rolandica de la infancia. TTO: carbamacepina, ome-
prazol 20mg, Cemidon.

Paciente en tratamiento con Cemidon (isoniazida 300mg
+ piridoxina 50mg) desde finales de noviembre de 2017
por Mantoux positivo tras contacto de TBC en colegio
infantil. Consulta el dia 2 de febrero a su MAP por cuadro
de dispepsia, sensacion de replecion post-prandial pre-
coz y pirosis, sin mejoria a pesar de omeprazol. Reacude
el dia 12 de febrero a consulta por icteria de piel y mu-
cosas. Ante este hallazgo, se deriva a servicio de urgen-
cias. Niega clinica de coluria ni acolia. Niega consumo de
productos de herboristeria, practicas sexuales de riesgo,
viajes a paises extranjeros.
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Exploraciéon y pruebas complementarias

T°: 35°C; TAS:142mmHg; TAD:97mmHg; FC:86lpm;
Sat02:95%.

Consciente y orientado. Lenguaje fluido y coherente. Ic-
tericia escleral y en piel y mucosas. AC: normal. AP: mvc.
Abdomen: gloculoso, depresible no doloroso a la palpa-
cion, sin datos de peritonismo. No masas ni megalias. No
semiologia de ascitis. Extremidades: anodina. NRL: ano-
dina, no flapping.

Analitica: BQ: Glu 101, Urea 31, Cr 1,16, FG 78, Na 141,
K 4.3, Bil total 9.6, AST 1222, ALT 2470, GGT 322, FA
202. TP 80%. HG: leu 8300. EyS: bilirrubina ++, urobili-
nogeno ++, leu+, cilindros hialinos, resto negativo.

Juicio Clinico
Hepatitis aguda de probable origen medicamentoso.

Diagnéstico diferencial

* Hepatitis aguda de origen virico (VHA, VHB, VHC,
CMV, VEB).

* Ingesta alcohol.

» Causas autoinmunitarias y metabdlicas.

comentario final

El caso de este paciente resulta interesante debido a la
relacion de afectacion hepatica y el consumo de isoniazi-
da en relacion a quimioprofilaxis para TBC.

Las anomalias de las pruebas de funcién hepatica son la
reaccion adversa mas frecuente en paciente en tratamien-
to con isoniazida, recomendandose la evaluacién analitica
mensual. Se debe suspender la toma del farmaco en caso
de aparicion de clinica hepatica o cuando la elevacion de
transaminasas es 5 veces superior a lo normal. Se con-
sideran factores de riesgo para la hepatotoxicidad por
tuberculostaticos: edad, alcoholismo, diabetes, desnutri-
cion, historia previa de hepatotoxicidad, insuficiencia renal.
Debido a la necesidad de continuar tratamiento antituber-
culoso, se optaria por los aminoglucosidos, etambutol,
quinolonas.
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Descripcion del caso

Varén de 84 afios con antecedentes de: diabetes me-
llitus tipo 2, dislipemia, hipertension arterial, cardiopatia
isquémica y bloqueo AV completo. En tratamiento con
antihipertensivos, antidiabéticos orales, estatina y doble
antiagregacion. El paciente acude por presentar hoy una
deposicion con sangre, y otra previa hace 10 dias. Ade-
mas, refiere estar mas cansado la ultima temporada y ha-
ber perdido unos 20 kg en los ultimos 2 afios.

Exploracion y pruebas complementarias

TA 130/70, T 36°C, FC 80. Ligera palidez cutanea.
Auscultacion cardiopulmonar normal. Leve dolor a la pal-
pacion en hemiabdomen izquierdo, sin defensa ni signos
de peritonismo, ruidos hidroaéreos presentes. Tacto rec-
tal: hemorroide interna, sin sangre macroscopica. Sangre
oculta en heces (+). Se deriva a Urgencias para valora-
cion. Analitica: Hb 8.2, coagulacion normal. Se trasfun-
den 2 hemoconcentrados de hematies y se solicita colo-
noscopia. Resultado: neoformacion en sigma.

Juicio Clinico
Rectorragia secundaria a neoformacién en sigma. Anemi-
zacion.

Diagnéstico diferencial
Otras causas de rectorragia: colitis isquémica, hemorroi-
des, fisura anal, hemorragia diverticular, angiodisplasia.

Comentario final

La hemorragia digestiva baja ocurre cuando la lesiéon cau-
sal se situa por debajo del angulo de Treitz, Es un motivo
de consulta frecuente en Atencién primaria y en Urgen-
cias. En pacientes de edad avanzada puede conllevar una
alta morbimortalidad. Las hemorroides y fisuras anales
son algunas de las causas mas frecuentes de rectorragia,
pero también hay que descartar otras como: angiodispla-
sia coldnica, polipos/cancer, enfermedad diverticular o
colitis isquémica. Las caracteristicas del sangrado junto
con la presencia de otros sintomas acompafantes nos
pueden orientar a la hora de establecer el diagnostico,
que siempre debe acompanarse de una exhaustiva explo-
racion fisica y tacto rectal. También podemos apoyarnos
de otros medios a nuestro alcance como el test de sangre
oculta en heces.

En este caso, la presencia de sindrome constitucional po-
dia orientarnos hacia la posibilidad de una neoformacion
como causa del sangrado. Ademas, debemos prestar
atencion a la combinacion de palidez cutanea y astenia en
un paciente que presenta una hemorragia y esta doble-
mente antiagregado. Por todo ello era necesario derivar al
paciente a Urgencias, donde deben vigilar que se manten-
ga hemodinamicamente estable y valorar la trasfusion en
caso de anemia severa.

Bibliografia

1. Vignote Alguacil M.L, Gonzalez Galilea A. Hemorragia diges-
tiva baja. En: Jiménez Murillo L, Montero Pérez FJ. Medicina
de urgencias y emergencias. 5° Edicién. Barcelona; 2015. p
290-293.

2. Martin Rodriguez D, Vila Santos J, Alvarado Blasco M.
Hemorragia digestiva. En: Aguilar Rodriguez F, Bisbal Pardo
O, Gémez Cuervo C. Manual de Diagndstico y Terapéutica

Médica. Hospital Universitario 12 de Octubre. 7° Edicién. Ma-
drid 2012. p 699-722.

No todo lo que pinta mal
es maligno

Autores:

"WBaldeén Cuenca, K.; ®San Miguel Martin, N.; ®Coll Bas,
B.; WCotruta, L.; ®“Nofan Maayah, A.; ”Bustamante Odri-
ozola, J.

Centro de Trabajo:

WMédico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud Cabezdn de la Sal. Cantabria.; @ Médi-
co de Familia. Centro de Salud Laredo. Cantabria.; ¥ 061.
Cantabria.; “Médico Residente de 3er afo de Cirugia
General. Hospital Sierrallana. Cantabria; ©Médico de
Familia. Centro de Salud Olarizu. Pais Vasco.; ©Médico
Residente de 2° afio de Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud Isabel Il. Cantabria.

Descripcion del caso

Mujer de 71 afos acude a consulta de Atencion Primaria
refiriendo dolor intenso abdominal, flatulencias con rui-
dos intestinales aumentados, astenia y anorexia de apro-
ximadamente un mes de evolucién. Tras una exhaustiva
anamnesis se decide derivar a Urgencias del Hospital de
referencia.

Se solicita analitica completa, proteinograma, Tac de ab-
domen. Ingreso en Servicio de Cirugia para tratamiento
quirdrgico segun resultados. Actualmente con tratamiento
antibiético tras resultado de biopsia.

Exploracion y pruebas complementarias

Regular estado general, consciente y orientada, ligera
palidez piel y conjuntivas con normohidratacién. Tensién
arterial: 131/91 mmHg; Frecuencia Cardiaca: 110Ilpm;
Temperatura: 37,2C; Saturaciéon de oxigeno 97%. Abdo-
men: distendido, timpanico, dolor generalizado a la pal-
pacion, ruidos intestinales aumentados. Resto de explo-
racion anodina.

Analitica: Hb 8,7; Hto 27,1; leucocitos 18,60; plaquetas
635; cayados 15%. Coagulacion: actividad de protrombi-
na 72%; INR 1,23. Bioquimica: GPT/ALT: 60; GOT/AST:
46; GGT: 322; FA: 181. Proteinograma alterado.

TAC abdominal: hallazgos compatibles con neoformacion
de sigma con gran dilatacién de colon por encima de di-
cha neoformacion. Neumatosis a nivel de colon derecho.
Gran neumoperitoneo.

1Q: colectomia total ampliada a recto medio.

Biopsia de segmento de intestino grueso, intestino delga-
do y apéndice cecal: presencia de Actynomices.

Juicio Clinico
Actinomicosis de pared abdominal.
Diagnéstico diferencial

Estrefiimiento, aneurisma de aorta, diverticulitis, neofor-
maciones.

Comentario final
La actinomicosis abdominal es una infeccion poco fre-
cuente causada por Actinomyces, un germen grampositi-



vo que generalmente vive de manera saprofita en la boca
y el colon. En la actinomicosis abdominal el colon y el
apéndice son los o6rganos que se afectan con mayor fre-
cuencia. Su diagnostico en general resulta dificil debido a
la poca frecuencia de esta afectacion y a que la clinica y
la radiologia son inespecificas.

A pesar de que estas alteraciones son relativamente ines-
pecificas, es importante la realizacién de un diagnéstico
precoz que incluso podria evitar la cirugia, ya que esta
infeccion responde bien a dosis altas de penicilina. Por
tanto, debemos incluir la actinomicosis en el diagnostico
diferencial cuando en la TC encontremos una masa infil-
trativa y muy agresiva que capta contraste de manera den-
say no homogénea o en el estudio baritado una estenosis
en colon con preservacion relativa de pliegues mucosos,
sobre todo en pacientes con fiebre y leucocitosis y con
una historia de uso de dispositivos intrauterinos de larga
evolucion.
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Descripcion del caso

Varon de 51 afios.

IQ: Apendicectomia. NAMC.

Acude a consultas por diarrea de 7 meses de evolucion.
Hace un afio, el paciente tuvo un cuadro similar, con co-
procultivo positivo para Blastocistis Hominis tratado con
Metronidazol. Desde entonces, sintomas muy similares
cada pocos meses con coprocultivos repetidamente ne-
gativos y ciclos empiricos de Metronidazol. Los cuadros
de diarrea mejoran o empeoran periddicamente, siendo
de tipo explosivo con coloracién normal y consistencia
liquida-semiliquida, moco esporadicamente y sin sangre.
Ultimamente hace de 2 a 5 deposiciones. No dolor ab-
dominal, pero si molestia. Saciedad temprana. Astenia
general. Pérdida de peso de 3 kg en los ultimos meses.
No fiebre

Exploracion y pruebas complementarias
TA:130/80, FC: 74. Consciente, afebril. BEG. Eupneico,
bien perfundido. SatO2: 98%
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CC: no ingurgitacion yugular.

Térax: ACP: normal. CV: RCR s/s.

Abdomen: Blando. No doloroso a la palpacion. RHA: nor-
mal. No masas ni visceromegalias

Resto de examen fisico: anodino

Bioquimica y Hemograma: normal.

IgA: 196 mg/dL

Ac Anti transglutaminasa tisular IgA: <1.9

Coprocultivo x2: Flora bacteriana mixta intestinal
Colonoscopia: Hemorroides - Polipos colonico
Anatomia Patol6gica: Biopsia de intestino grueso (colon
derecho):Colitis cronica con presencia de mas de 30 eo-
sinofilos por campo de gran aumento

Juicio Clinico
Colitis Eosinofilica.

Diagnéstico diferencial

* Parasitosis intestinal.

* Neoplasias: linfoma-cancer gastrico-cancer de colon.
* Enfermedad Inflamatoria Intestinal.

* Poliarteritis nodosa.

» Sindrome hipereosinofilico.

Comentario final

En consulta de atencién primaria tras la anamnesis y la ex-
ploracion fisica normal decidimos iniciar el estudio de Dia-
rrea cronica. Este consiste en solicitar analitica completa
(Hg, BQ, Coagulacion, Albumina, TSH PFH, Perfil de Fe,
PCR, Coprocultivo, Inmunoglobulinas, Ac Anti transgluta-
minasa, serologia de hepatitis y VIH) y a su vez, modificar
dieta del paciente eliminando 6 alimentos especificos:
soya, trigo, huevo, leche, nueces y mariscos.

Tras la normalidad de las pruebas y ver que con la dieta no
mejora la clinica del paciente, solicitamos continuar estu-
dio conjuntamente a través de las consultas de Digestivo
quienes deciden solicitar Colonoscopia, Calprotectina.
Dando finalmente a través de la anatomia patolédgica el
diagnéstico definitivo. Tras ciclo de budesénida el pacien-
te refiere mejoria franca de los sintomas.

La colitis eosinofilica es una enfermedad poco frecuente.
Forma parte de la gastroenteritis eosinofilica, entidad ca-
racterizada por la infiltracion eosinofilica de los tejidos, que
puede afectar a cualquier segmento del tubo digestivo.
Tiene una incidencia aproximada de 1/100.000 habitan-
tes, siendo la afectacion exclusiva del colon excepcional.
Su localizacién mas frecuente es la gastrica y duodenal.
Puede aparecer a cualquier edad, pero parece ser mas
frecuente entre la 3a y la 6a década de vida. Para esta-
blecer su diagndstico se requieren cuatro criterios: a) pre-
sencia de sintomas gastrointestinales; b) demostracion
de infiltracion eosinofilica en colon mediante biopsias; c)
ausencia de eosinofilia en drganos extraintestinales; y d)
ausencia de infestacion parasitaria.

El tratamiento con corticoides se instaura segun clinica
evolutiva del paciente.
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Varon de 30 anos con fie-
bre y dolor abdominal. A propési-
to de un caso
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Descripcion del caso

Paciente varon de 30 afos, sin antecedentes patolégicos
de importancia, previamente sano consulta por cuadro
clinico de tres dias de malestar general, deposiciones li-
quidas sin productos patologicos, astenia intensa, fiebre
de hasta 38 °C y molestias abdominales. Asocia ademas
orinas oscuras. Los dias previos al cuadro ha estado en
tratamiento con paracetamol e ibuprofeno, por faringitis.
No historia de otros sintomas por aparatos. No historia
de abuso de alcohol, tabaco o drogas. No viajes en los
ultimos meses. No cirugias previas. No toma farmacos.

Exploracion y pruebas complementarias
Temperatura: 36,4 °C, PAS: 143 mmHg; PAD: 79 mmHg;
FC: 83 Ipm; satO2: 98%

A la exploracion presentaba discreta ictericia, ligero dolor
abdominal mal definido a la palpacién profunda, no he-
patomegalia ni esplenomegalia. Resto exploracion fisica
anodina.

Analitica inicial:

Bioquimica: AST 2906U/L, ALT 1229U/L, Gamma GT
360U/L, Fosfatasa alcalina 246U/L, Bilirrubina total 5.6mg/
dL, Bilirrubina directa: 5.3mg/dL, Albumina 4.39g/dI.
Hemograma: Leucocitos 5300/I, Hb 16.4g/dL, Cayados
4%, Plaguetas 89000/I.

Tiempo de Protrombina dentro de limites normales

Paul Bunnell: POSITIVO.

Marcadores serolégicos: Epstein-Barr virus IgG positivo,
Epstein-Barr IgM positivo. Anti VHA IgM positivo.
Marcadores autoinmune: IgG plasmatica 1600, anticuer-
pos anti-nucleares (+)1/320

Nefelometria: Ceruloplasmina 36.6mg/dL, Alfa-1-Anti-
tripsina 223mg/dL.

Dos semana después los controles bioquimicos mostra-
ron: AST 124 U/L, ALT 371 U/L, Gamma GT 116 U/L,
Fosfatasa alcalina 212 U/L, Bilirrubina total 5.8 mg/dL,
LDH 266 U/L.

Evolucién

Tras tratamiento sintomatico y repeso, se observo mejoria
clinica y de las pruebas de funcién hepatica.

Juicio Clinico

Hepeatitis viral tipo A.

Diagnéstico diferencial
Hepatitis autoinmune, gastroenteritis. Hepatitis debida a
Virus Epstein Barr (VEB).

Comentario final

La hepatitis A, enfermedad infecto-contagiosa cuyo res-
ponsable pertenece al género hepatovirus de la familia
picornaviridae que se replica en el higado, se excreta en
la bilis y se elimina en las heces de personas infectadas.
Se transmite de persona a persona por via fecal-oral. A
diferencia de las hepatitis B y C, la hepatitis A no causa
hepatopatia cronica y rara vez es mortal, pero puede cau-
sar sintomas debilitantes y hepatitis fulminante (insuficien-
cia hepatica aguda), que se asocia a una alta mortalidad.
Ademas, es muy frecuente la diarrea al final del periodo de
incubacién, sobre todo en nifos.

Respecto a la infeccion aguda por el VEB, la manifesta-
cion clinica mas frecuente es fiebre, hepatoesplenomega-
lia, amigdalitis, adenopatias y molestias abdominales. En
la mayoria de los casos la mononucleosis cursa con una
elevacion leve y autolimitada de las transaminasas, y solo
en el 5% de los casos se ha asociado con hepatitis aguda
colestasica.

En nuestro caso, llama la atencion la hipertransami-
nasemia e hiperbilirribinemia, hipergammaglobulinemia
y titulos altos de ANA, y marcadores serolégicos para
Epstein-Barr IgM y Anti VHA IgM positivos. Dada la
buena evolucion con tratamiento sintomatico y reposo,
podemos concluir que posiblemente se trate de hepati-
tis aguda viral. Aunque esta pendiente el control de los
marcadores inmunologicos para descartar la hepatitis
autoinmune.
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Adenocarcinoma de pan-
creas
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Descripcion del caso

Varon de 70 afios con antecedentes personales de HTA,
hipercolesterolemia, reflujo gastroesofagico y eséfago de
Barret. Obesidad. Fumador de 10 cigarrillos al dia y be-
bedor 15 gr OH/dia. Valorado por su médico de atencion
primaria por cuadro de 20 dias de evolucién de “malestar
abdominal” y coluria. Asocia ictericia en los ultimos dias y
ademas refiere heces amarillentas y pastosas. Pérdida de
unos 4 kg de peso en el ultimo mes e hiporexia. Se decide
derivar al paciente al servicio de Urgencias para ampliar
estudios.

Exploracion y pruebas complementarias

Paciente hemodindmicamente estable. Buen estado ge-
neral, consciente y orientado. Ictericia cutaneo-mucosa y
de conjuntivas. Resto de la exploracion anodina. Hemo-
grama y coagulacion normales. Bioquimica: Glucosa 117
mg/dl, Urea 65 mg/dl, Creatinina 1.45 mg/dl, Bilirrubina
total 9 mg/dl, AST 200 U/L, ALT 264 U/L, GGT 920 U/L,
FA 646 U/L, PCR 2.1 mg/d|, Filtrado glomerular estimado
48 ml/min. Eco abdominal: tumoracion de 2 cm en cabeza
de pancreas con dilatacién de la via biliar intra y extrahepa-
tica y ectasia del conducto de Wirsung. Se realiza CPRE
objetivandose estenosis del colédoco distal de 4 cm de
longitud, con dilatacion significativa. Se realiza esfintero-
tomia y se coloca una prétesis plastica comprobandose
salida de bilis de retencion. En TAC toraco-abdominal:
formacioén solida que sugiere origen primario en cabeza/
proceso uncinado pancreatico. Obstruccion del colédoco
y dilataciéon de via biliar. Posibles metastasis hepaticas.
Finalmente, las muestras obtenidas tras la realizacion de
ecoendoscopia confirman el diagnostico de adenocarci-
noma de pancreas. Se completa estudio con PET (dos
focos patoldgicos en parénquima hepatico sugestivos de
metastasis).

Juicio Clinico
Ictericia obstructiva secundaria a neoformacion en cabeza
de pancreas (adenocarcinoma).

Diagnéstico diferencial

Causas mas frecuentes de ictericia obstructiva: coledoco-
litiasis, adenocarcinoma de pancreas o de la ampolla de
Vater, estenosis postquirdrgicas de la via biliar, pancrea-
titis, colangitis esclerosante primaria, colangiocarcinoma.

Comentario final

El adenocarcinoma es el tumor pancreatico mas frecuen-
te. El tabaco, la diabetes mellitus, la obesidad y la pan-
creatitis cronica son algunos de los principales factores
de riesgo. La triada clinica caracteristica es el dolor epi-
gastrico, la pérdida de peso y la ictericia. Otras manifes-
taciones menos frecuentes incluyen la trombosis venosa
superficial o la depresion entre otros. El diagnostico se
realiza mediante pruebas de imagen, principalmente ECO
y TAC con posterior confirmacion histologica, aunque pa-
cientes con alta sospecha de neoplasia de pancreas en
pruebas de imagen, a menudo son operados sin confir-
macion histoldgica. El unico tratamiento eficaz con inten-
cion curativa es la reseccion quirurgica. Desde Atencion
Primaria, la presencia de ictericia en un paciente mayor de
40 afos o la pérdida de peso asociada a otros cambios
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gastrointestinales (sobre todo dolor abdominal y diarrea)
o una diabetes de reciente aparicion en pacientes mayo-
res de 60 afos, deberian ser motivos de derivacién a un
centro hospitalario.
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Descripcion del caso

Varén de 63 afnos con antecedentes de SAOS severo en
tratamiento con CPAP nocturna e intervenido de hernio-
plastia inguinal derecha y hemorroidectomia. Consulta a
su médico de atencién primaria porque desde hace mas
de 2 semanas presenta molestias abdominales referidas
en epigastrio acompafiado de coloracion amarillenta de
piel y astenia. Negando fiebre u otra clinica acompanante.

Exploraciéon y pruebas complementarias

En la exploracion fisica el paciente presenta un buen es-
tado general, permaneciendo afebril y normotenso y des-
taca una importante ictericia que afecta a piel y mucosas.
El abdomen es blando, depresible y ligeramente doloroso
a la palpacion en hipocondrio derecho, flanco derecho y
epigastrio con un murphy negativo. El resto de la explora-
cion es anhodina. Su médico decide entonces realizarle
una analitica donde destaca una BRB total de 7’7 y una
BRB directa de 5'9. GOT de 1151, GPT de 1532, GGT
de 263 y Fosfatasa alcalina de 133. Resto de la bioqui-
mica, hemograma y coagulacion son normales. Se deci-
de entonces solicitarle una ecografia abdominal que es
informada como higado de tamafio y morfologia normal,
sin lesiones focales evidentes. Vesicula biliar de paredes
finas, con barro en su luz. Via biliar normal.

Se deriva entonces al servicio de digestivo para valora-
cion por su parte, alli el paciente continua presentando
ictericia. Reinterrogandolo, este niega consumo de farma-
cos nuevos, productos de herboristeria, viajes, tatuajes o



11 Jornadas Nacionales de Digestivo de Semergen
Santander 2018

transfusiones recientes. Se repite analitica para completar
estudio hepatico: serologia para virus hepatotropos es ne-
gativa, ceruloplasmina y alfa 1 antitripsina normales. In-
munoglobulinas: IgG elevada. ANAs positivos. Se decide
entonces realizarle una biopsia hepatica ecoguiada, que
es informada como un patrén compatible con hepatitis
autoinmune

Juicio Clinico
Hepatitis Autoinmune.

Diagnéstico diferencial
Hepatitis autoinmune, Hepatitis virica aguda, Hepatotoxi-
cidad por farmacos.

Comentario final

La hepatitis autoinmunitaria es una enfermedad crénica

del higado, con una actividad necroético-inflamatoria al ni-

vel del espacio porta y de la placa limitante relacionada
con una respuesta inmunologica dirigida contra los hepa-
tocitos. Es una enfermedad relativamente rara. Existe un
predominio femenino, con una proporciéon de 3:1. En el

25% de los casos, el modo de revelacion corresponde a

una hepatitis aguda citolitica, en ocasiones ictérica. En el

periodo de actividad, los sintomas de HAI pueden consis-

tir en astenia, dolor en el hipocondrio derecho, mialgias y

artralgias de las pequefias articulaciones.

La HAI se caracteriza por una elevacion de las inmunoglo-

bulinas G. La demostracion de ciertos autoanticuerpos es

uno de los elementos esenciales del diagnostico de HAL

Su presencia, pocas veces simultanea, ha permitido esta-

blecer una clasificacion en funcién de los autoanticuerpos

detectados:

* Hepatitis autoinmunitaria de tipo I: representa el 80%
de los casos de HAIl y afecta sobre todo a adultos. Se
caracteriza por la presencia de ANA y sobretodo anti-
cuerpos antimusculo liso

* Hepatitis autoinmunitaria de tipo Il: constituye la ma-
yoria de las formas pediatricas y se caracteriza por la
presencia de anticuerpos «antimicrosomales tipo 1 de
higado y rifidn» (anti-LKM1) y antiproteina citosélica he-
patica de tipo 1 (anti-LC1).

El tratamiento se basa esencialmente en el uso de uno o

de varios
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Descripcion del caso

Varon de 29 afos, sin antecedentes personales de inte-
rés, que presenta episodios de repeticion de epigastral-
gia moderada de caracteristicas opresivas, no irradiados
y asociados a nauseas desde hace un afio. Refiere epi-
sodios diarreicos sin productos patolégicos al menos en
2 o 3 ocasiones semanalmente. Meteorismo abdominal.
No anorexia ni pérdida de peso. No sindrome miccional.
Afebril, sin asociar otra clinica sistémica.

Exploraciéon y pruebas complementarias
Exploracion fisica: Doloroso a la palpacion en epigastrio.
Andlisis sanguineo sin alteraciones significativas (Leuco-
citos 9720, PCR 10). Sangre oculta en heces positivo.
Analitica de orina y Radiografia de torax: anodinos. Radio-
grafia abdominal: no niveles hidroaéreos. Abundante aire
en colon. Patron en miga de pan. Ecografia abdominal:
anodina. Panendoscopia: Antro con mucosa deslustrada
sugestiva de gastritis cronica. Ulceracion superficial en
duodeno. Colonoscopia: normal. Anatomia Patoldgica:
Duodenitis crénica sin signos de especificidad. Gastritis
cronica. H. Pylori negativo. Estudio inmunofenotipico de
los linfocitos intraepiteliales: no sugerente de celiaquia.

Juicio Clinico
Sindrome del intestino irritable de predominio diarreico.
Gastroduodenitis cronica.

Diagnéstico diferencial

Enfermedad inflamatoria intestinal, Enfermedad celiaca,
Cancer colorrectal, Colitis microscopica, Sindromes ma-
labsortivos, Infecciones Croénicas.

Comentario final

El sindrome del intestino irritable es un trastorno funcio-
nal del aparato digestivo caracterizado por dolor cronico
abdominal y cambios en el habito intestinal en ausencia
de patologia organica. Su diagnodstico se realiza por exclu-
sion siguiendo los criterios de Roma IV: molestias o dolor
abdominal al menos un dia a la semana durante el ultimo
trimestre con una duracion superior a 6 meses y dos o
mas de los siguientes: mejoria con la defecacion, cam-
bios en la frecuencia o consistencia de las deposiciones;
en ausencia de signos de alarma. Afecta principalmente
a poblacion joven y al sexo femenino. La heterogeneidad
de este cuadro clinico y su similitud con numerosas pa-
tologias intestinales ocasionan un diagnostico dilatado en



el tiempo tras numerosas consultas a distintos profesio-
nales y pruebas complementarias. No existe una terapia
especifica y su tratamiento abarca desde modificaciones
dietéticas, agentes antiespasmddicos/secretagogos, anti-
bioticos/probioticos, antinflamatorios, antagonistas del re-
ceptor de histamina hasta antidepresivos y psicoterapia.
En nuestro ambito de atenciéon primaria es de especial
importancia incidir en su correcto diagnostico y una bue-
na relacion médico-paciente, ya que, de este modo, se
contribuye de forma significativa al control sintomatico, se
evita un uso innecesario de pruebas invasivas y se reduce
los costes que se derivan de esta patologia.
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Descripcion del caso

Mujer de 54 afios que acude a su MAP por cuadro de
diarrea de un mes de evolucion, con 4-5 deposiciones li-
quidas entremezcladas con moco y rectorragia de escasa
cuantia de perfil terminal, acompafandose de fiebre (has-
ta 388.5 °C), dolor abdominal difuso episddico, acentua-
do en epigastrio y FID, y pérdida de peso (hasta 4 kgs).
Niega ingesta de comida en mal estado, foco epidémico
familiar, viajes al extranjero o cambios en la medicacién
(antibioterapia por NAC el mes previo).

AP: fumadora. HTA (tratamiento: enalapril).

La paciente ya habia acudido por este motivo a la consulta
y, ante falta de signos de alarma (afiebre, no productos
patoldgicos, leve duracion del cuadro), fue diagnosticada
de GEA y tratada con ciprofloxacino y dieta astringente.
Se solicité coprocultivo y determinaciéon de toxina de C.
difficile (negativos).

Ante evolucion torpida del cuadro, acude de nuevo a con-
sulta, donde, tras exploracion fisica, se decide traslado a
Urgencias.
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Exploraciéon y pruebas complementarias

Leve taquicardia con hipotension, febril (38,5°C), Sat. 02
95%. Abdomen blando, globuloso, doloroso a la palpa-
cion profunda en flanco izquierdo, sin peritonismo, RHA
no aumentados. Tacto rectal con moco, sin restos de san-
gre ni evidencia de masas.

Analiticamente destaca hiponatremia leve asintomatica,
leucocitosis con desviacion izquierda y presencia de for-
mas inmaduras y una PCR de 18; hipoalbuminemia y ane-
mia de perfil ferropénico.

En TAC abdominal se objetiva engrosamiento, hiperemia
e hipercaptacion de la pared del marco célico, junto con
leve borramiento de la grasa adyacente, en relacion con
pancolitis.

En la endoscopia se pone de manifiesto una mucosa eri-
tematosa con piqueteado blanquecino y multiples erosio-
nes desde recto hasta los 30 cm de forma continua, con
toma de biopsia, que denota una inflamacion crénica con
distorsion glandular y microabscesos cripticos concor-
dante con enfermedad inflamatoria intestinal activa.
Estudio inmunoquimico positivo para calprotectina fecal
con Ac Anti-S. Cerevisiae IgA y Ac Anti-S. Cerevisiae IgG
negativo.

Juicio Clinico
Pancolitis compatible con debut de Ell (True Love Witts
13; CDAI 163 al alta).

Diagnéstico diferencial
Enfermedad de Crohn Vs Colitis ulcerosa.

Comentario final

La enfermedad inflamatoria intestinal es una patologia
de base inmunoldgica cuya etiologia abarca una combi-
nacion de factores genéticos, ambientales e infecciosos.
Abarca principalmente dos etiologias: la enfermedad de
Crohn y la colitis ulcerosa, cuyo diagnéstico diferencial
a veces no es tan claro: es necesario distinguir factores
epidemiolégicos, autoinmunitarios, localizacion y forma de
afectacion de las lesiones, histologia, clinica, complicacio-
nes asociadas y manifestaciones sistémicas. El diagnds-
tico definitivo es histolégico y el tratamiento de manteni-
miento se basa en el uso de 5-ASA + inmunosupresores
+/- farmacos bioldgicos y/o cirugia, mientras que los bro-
tes requieren generalmente 5-ASA +/- corticoterapia, en
funcién de la severidad.
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Una causa infrecuente de
Pancreatitis Aguda
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Descripcion del caso

Varén de 59 afos sin habitos toxicos. Antecedentes de
diabetes y dislipemia. Intervenido hace 30 afos de vago-
tomia y piloroplastia por ulcus péptico. Hace 2 semanas
ingreso en Neurologia por desorientacion y crisis parcia-
les, diagnosticado de 2 LOES (lesiones ocupantes de
espacio) cerebrales de probable origen metastasico con
TAC que solo muestra un tromboembolismo pulmonar iz-
quierdo. Es dado de alta pendiente de consulta en Neu-
rocirugia. Tres dias después del alta, acude al Centro de
Salud por presentar tras la cena dolor en epigastrio irra-
diado a la espalda, acompafiado de nauseas sin vomitos.
No fiebre, no ictericia, no coluria ni acolia. Es derivado
a Urgencias hospitalarias para realizar pruebas comple-
mentarias.

Exploracion y pruebas complementarias

En la exploracion destaca regular estado general, afecta-
do por el dolor. Auscultacion con tonos ritmicos, sin so-
plos y mvc. El abdomen es blando, doloroso en epigastrio
irradiado, sin peritonismo. No masas ni megalias. Ruidos
hidroaéreos conservados. Resto anodino. En la analitica
urgente destaca 21000/pL leucocitos con desviacion
izquierda, glucosa 140mg/dL, alanino aminotransferasa
normal y amilasa 1088u/LI. Se solicita ecografia abdomi-
nal que descarta origen biliar y otras patologias, no sien-
do posible la valoracion del pancreas por meteorizacion.
Ingresa en Digestivo con diagndstico de pancreatitis
aguda (PA) leve alitiasica. En planta se realiza analitica
que muestra disminucién de leucocitosis, elevacién de
PCR y un perfil hepatico y lipidico normal. Se solicita es-
tudio de autoinmunidad que resulta negativo. El paciente
presenta una evolucion clinica favorable y al cuarto dia se
completa el estudio con TAC abdominal que no observa
alteraciones significativas en el pancreas, vesicula, vias
biliares y resto de organos. Dada la falta de etiologia, se
reinterroga al paciente insistiendo en habitos toxicos y
medicacién habitual, niega habito tabaquico y alcoholi-
co, y refiere cambios en la medicacion desde el ultimo
ingreso cuando se inicié levetiracetam, dexametasona y
HBPM. Tras revisar la ficha técnica de estos farmacos
encontramos que los dos primeros pueden causar PA
como efecto secundario raro, por lo cual seria la Unica
causa objetivable.

Juicio Clinico
Pancreatitis aguda leve de probable origen farmacoldgico
por levetiracetam y / o dexametasona.

Diagnéstico diferencial
Perforacion ulcera péptica. Colecistitis. Trombosis/isque-
mia intestinal. Apendicitis aguda. Obstruccién intestinal.

Comentario final

La etiologia mas comun de la PA son la patologia biliar y
el alcohol. Una vez descartadas éstas se encuentran otras
causas con una incidencia menor, entre ellas la causa far-
macologica. Existen numerosos farmacos que pueden pro-
vocar PA por diferentes mecanismos, el levetiracetam y la
dexametasona pueden hacerlo. En la literatura hay pocos
casos publicados en relacion al levetiracetam. Un reporte
de la FDA registra 83 pacientes, todos ellos de aparicion
en un periodo menor de un mes del inicio del tratamiento,
como ocurre en este paciente. Por tanto, nuestro caso
nos recuerda que la PA inducida por farmacos no tiene
caracteristicas clinicas distintas, siendo esencial conocer
su existencia, los farmacos mas frecuentes y realizar una
historia clinica detallada para poder diagnosticarla.
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Descripcion del caso

Mujer de 85 anos. Vida activa. Sin alergias medicamen-
tosas. Antecedentes personales: HTA en tratamiento con
Enalapril 20 mg. Estenosis aortica leve (2011). Asma per-
sistente leve en tratamiento con budesonida/formoterol.
Ultimo ingreso en 2016 por infeccion respiratoria con
broncoespasmo secundario. Enfermedad actual: acude
por aumento progresivo de disnea hasta hacerse de mini-
mos esfuerzos (habitualmente moderados esfuerzos), de
24 horas de evolucion, junto con ruidos respiratorios. Se
acompana de aumento de tos con escasa expectoracion
y temperatura de 37.4°C. Ortopnea. No dolor toracico. No
oliguria, ni otra clinica acompafante.



Exploracion y pruebas complementarias

Exploracion fisica

TA: 155/89 mmHg; SaturacionO2 95%. Temperatura:
37,3°C. Consciente. Orientada. Palidez cutanea. Normo-
perfundida. Taquipneica a 30 rpm. Obesa. Cabeza y cue-
llo: no aumento de presién venosa yugular. Auscultacion
cardiopulmonar: tonos ritmicos, sin soplos. Espiracion
alargada, con sibilantes espiratorios en ambos campos
pulmonares. Abdomen globuloso, molestias difusas a la
palpacion. Sin datos de irritacion peritoneal. Ruidos pre-
sentes. Minimos edemas pretibiales con fovea.

Analitica: 16.500 leucocitos, con predominio de granu-
locitos. Hemoglobina 10.5 mg/dl. VCM: 74fL. PCR 27.5.
Gasometria arterial: hipoxemia. Antigenuria Legionella y
Neumococo negativa. BNP<140pg/ml. Radiografia de
térax: sin claras condensaciones. Electrocardiograma:
ritmo sinusal a 95 Ipm, sin alteraciones en la repolariza-
cion. Cultivo de esputo negativo.

La paciente presenta mejoria incompleta con el tratamien-
to administrado en Urgencias, por lo que se decide ingre-
so en Medicina Interna para tratamiento broncodilatador,
antibiotico y para estudio de la anemia. No deposiciones.
Dos dias después del ingreso, refiere aumento de disnea,
con escasa respuesta a tratamiento broncodilatador, junto
con mayor distension abdominal y disminucion de nivel de
conciencia. A la exploracion, el abdomen persiste disten-
dido, aparenta doloroso a la palpacion difusa. Sin datos
de irritacion peritoneal. Se decide realizar ecografia abdo-
minal, en la que se objetiva aire libre en cavidad peritoneal
y area colica estenotica en colon derecho. Se realiza TAC
abdominal, finalmente con diagnostico de adenocarcino-
ma de colon derecho con perforacion secundaria.

Juicio Clinico
Infeccion respiratoria con broncoespasmo e hipoxemia
secundarios. Anemia microcitica a estudio. Adenocarci-
noma de colon.

Diagnéstico diferencial
Infeccion respiratoria, insuficiencia cardiaca (primer epi-
sodio), tromboembolismo pulmonar.

Comentario final

En muchas ocasiones, el diagndstico diferencial de la dis-
nea se establece teniendo en cuenta solamente las cau-
sas cardiacas y las respiratorias, dejando a un lado las
abdominales. Las neoplasias digestivas pueden provocar
perforacion de forma directa por necrosis, o por obstruc-
cion intestinal por estenosis. Los tumores de colon izquier-
do se manifiestan en forma de rectorragia y/o cambios en
el ritmo intestinal. Los tumores del colon derecho suelen
causar hemorragia oculta y anemia crénica secundaria.

El dolor abdominal esta presente en mayor o menor me-
dida en estos casos, pero en ocasiones es dificil de valo-
rar cuando el paciente presenta disminucion del nivel de
conciencia (como en este caso). El examen fisico en las
fases iniciales puede ser relativamente normal en algunos
pacientes, y el abdomen puede estar o no distendido.
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Factores de riesgo car-
diovascular y dolor abdominal, a
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Descripcion del caso

Mujer de 92 afos que es valorada en domicilio por do-
lor abdominal. Como antecedentes personales presenta
hipertension arterial de larga evolucion, hipercolesterole-
mia, fibrilacion auricular de reciente diagndstico e ictus
embolico dos meses antes. Sigue tratamiento con Ena-
lapril, Atorvastatina y Adiro.

Al llegar al domicilio la paciente se encuentra encamada,
con intenso dolor abdominal y refiere no haber realizado
deposicion desde hace 7 dias.

Exploraciéon y pruebas complementarias

TA 135/80, FC 80, Temperatura 36'5°C. No aumento
de presion venosa yugular. Auscultacién cardiaca arrit-
mica con soplo sistolico en foco adrtico. Auscultacion
pulmonar con murmullo vesicular conservado sin ruidos
sobreafiadidos. Abdomen globuloso que impresiona de
distendido, blando y depresible, doloroso a la palpacion
generalizada sin defensa, ruidos presentes, no masas ni
megalias, percusion timpanica. Tacto rectal limpio, no he-
ces en ampolla rectal.

Juicio Clinico
Trombosis de arteria mesentérica superior.

Diagnéstico diferencial
Trombosis de arteria mesentérica, estrefiimiento, obstruc-
cion intestinal, volvulo intestinal, fecaloma.

Comentario final

Se pone enema rectal con sonda que es efectivo, consi-
guiendo desaparicion total del dolor, y se pauta lactulosa
antes de las comidas. Horas después, ante la aparicion
de nuevo del dolor la familia decide acudir a urgencias
del hospital. Una vez alli es valorada, presenta desapari-
cion de ruidos intestinales con abdomen muy distendido
y dolor resistente a analgesia. Deciden realizar angio-TAC
de arterias mesentéricas donde se objetiva trombosis en
arteria mesentérica superior sin captacion de contraste
posterior. La paciente queda a cargo de cirugia general
quien descarta medidas agresivas y comienza tratamien-
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to sintomatico. Esa misma noche la paciente fallece en
urgencias.

La trombosis de las arterias mesentéricas es una patolo-
gia vascular cada vez mas frecuente por el aumento de la
incidencia de los factores de riesgo cardiovascular en la
poblacion general. Si bien es cierto que cada dia se diag-
nostican mas casos muchas veces se pasa por alto este
diagnostico. Esta paciente tenia un alto riesgo trombético,
habia sufrido un ictus unos meses antes y presentaba una
fibrilacion auricular sin anticoagular por su alto riesgo de
sangrado.

Como médicos de atencion primaria debemos manejar la
incertidumbre y valernos de nuestra anamnesis y explo-
racion fisica, sin acceso a pruebas complementarias en
la mayoria de los casos, para discernir si una patologia
es grave o no. Esto no es tarea facil, y en ocasiones la
sintomatologia puede variar a lo largo del tiempo, motivo
por el cual debemos informar de las posibles complica-
ciones y signos de alarma. Por eso es nuestro deber estar
actualizados, porque toda enfermedad que no se conoce
es imposible de diagnosticar.
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Enfermedad inflamatoria
intestinal en el embarazo
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Descripcion del caso

Paciente de 27 afos que acude de urgencia al Centro de
salud con un cuadro de vémitos copiosos de contenido
gastrico, ausencia de deposicion de 2 dias de evolucion,
con deposicion previa sin productos patolégicos y dolor
abdominal en hemiabdomen inferior. No refiere clinica uri-
naria, no fiebre, no otra clinica infecciosa o sintomatologia
afiadida.

Antecedentes Personales de interés: Enf. Crohn diag-
nosticada hace 10 afos en tratamiento con Azatioprida
y Adalimumab, Tres embarazos previos y embarazada ac-
tualmente de 20 semanas.

Tras evaluacion inicial (exploracion fisica y anamnesis) y
ante la vista de los antecedentes personales se decide
trasladar a la paciente a un centro hospitalario.

Exploracion y pruebas complementarias

* Exploracion Fisica: T°:35,8°C, TAS:106 mmhg,
TAD:76 mmhg, FC: 126 Ipm

- General: Consiente y orientada, colaboradora, con re-
gular estado general, palidez cutanea, buena hidrata-
cion de mucosas, caquexia.

- Torax: AC: Ritmica, taquicardia, sin soplos ni extratonos,
AP: Murmullo vesicular normal en ambos hemitorax.

- Abdomen: Globuloso, distendido, timpanico en flan-
cos, doloroso a la palpacion profunda en fosa iliaca
derecha, blumberg dudosamente positivo.

- Miembros inferiores: No edemas, pulsos pedios bilate-
rales positivos y simétricos

* Datos analiticos relevantes: Bioquimica: Lactato ba-
sal 7.0, Proteina C reactiva 10.5, Procalcitonina 0,28.
Hemograma: Leucocitos: 22.200, Hb: 12,1, Plaque-
tas: 671000.

* Ecografia abdominal: Plastron inflamatorio que englo-
ba asas de ileon a 35-40 cm de valvula ileocecal que
condiciona un engrosamiento mural y una significativa
estenosis luminal provocando un cuadro suboclusivo
con significativa dilatacion de asas proximales.

Juicio Clinico
Plastrén inflamatorio que condiciona suboclusion intestinal.

Diagnéstico diferencial

* Volbulo intestinal.

* Obstruccién intestinal por brote de Enf.Crohn.
» Gestacion ectopica.

* Apendicitis aguda.

Comentario final

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) es una pato-
logia que se encuentra en auge, en concreto, la Enf de
Crohn (EC) esta aumentando en los ultimos afios con un
periodo de maxima incidencia de los 15-30 afios, por lo
que afecta a las mujeres en su época fértil. Los paciente
con Ell no tienen una fertilidad disminuida pero esta si que
puede estar afectada por multiples causas, como pueden
ser, absceso o fistulaciones periutero, farmacos teratoge-
nos, cirugias de reseccion previas, etc. Esto genera du-
das en muchas mujeres a la hora decidir un embarazo, ya
que el mismo puede suponer un empeoramiento de un
brote agudo o que la aparicion de un brote condicione
mayor riesgo de parto prematuro, hemorragia anteparto o
bajo peso al nacer, no habiendo constancia de que la Ell
condicione anomalias congénitas.

Conclusion: Si una mujer desea con Ell desea quedarse
embarazada debera a su médico especialista para esco-
ger el mejor momento para ello y valorar la medicacion
que sera necesaria administrar durante el embarazo.
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Descripcion del caso

Varon de 56 afos con AP de IAM 2010, HTA diabe-
tes tipo Il, Dislipemia con tratamiento farmacologico.
IQ: osteocondritis de meseta tibial, hernia umbilical.
Es diagnosticado de forma casual Enero 2016 de cis-
toadenoma seroso macroquistico tras estudio TC ab-
dominopélvico por hematuria indolora con cistoscopia y
ecografia normal. Asintomatico sin cambios en pruebas
de imagen durante dos afos, en seguimiento por Di-
gestivo. Noviembre de 2017 comienza con epigastral-
gia irradiada en cinturén + nauseas + amilasuria, por
lo que ingresa para estudio siendo diagnosticado en
ultima instancia de adenocarcinoma de pancreas es-
tadio IV.

Exploracion y pruebas complementarias

AC: ritmico con soplo sistélico mitral. AP: MVC. Abdo-

men: blando, doloroso a la palpaciéon en epigastrio, sin

peritonismo ni defensa. RHA+. No masas ni visceromega-
lias. EEIl: no edemas ni signos de TVP.

Noviembre 2017:

* Hematimetria: Leucocitos 7.4 10e3/uL, Hemoglobina
13.6 g/dL, Plaquetas 185 10e3/pl.

* Bioquimica: Urea, Bilirrubina total, AST, Na, K, Cloro:
normal. Glucosa 217 mg/dL, Creatinina 0.50 mg/dL,
ALT 54 U/L, GGT 650 U/L, FA 165 U/L, Amilasa 108
U/L, PCR 0.9 mg/dL, FG >90

Marzo 2016: BQ: amilasa alta, CEA L. Pancreatico 1.8
ng/mL, Test de mucina Negativo. AP: no valorable
Colangio RM: Formacion quistica pancreatica compatible
con cistoadenoma seroso, con calificaciones centrales,
de 39.3 mm AP x 52.3 mm transverso x 57 mm CC, ya
conocida dependiente de cabeza pancreatica sin pro-
gresioén respecto estudios previos. Ectasia via biliar y del
conducto pancreatico dorsal en relacién con compresion
extrinseca. Adenopatias peripancreaticas, no documenta-
das en exploraciones previas (TAC)
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Anatomia patologica PAAF:

* Adenopatia Peripancreatica: * Frotis positivo para cé-
lulas malignas, compatible con metastasis de adeno-
carcinoma.

* Quiste Pancreas: * Contenido quistico inflamado, ne-
gativo para células malignas.

Juicio Clinico
Neoformacion quistica pancreatica a estudio

Diagnéstico diferencial

* Tumor quistico seros

* Neoplasia quistica mucinoso

* Neoplasia intraductal papilar mucinosa
* Neoplasia solida pseudopapilar

Comentario final

El cancer de pancreas representa alrededor de un 3% de
todos los canceres en estados Unidos y responsable de
7% de las muertes por cancer. Dado que las tasas de su-
pervivencia a 5 afios de las neoplasias de pancreas des-
cienden considerablemente segun aumenta el estadio, es
importante un buen diagndstico diferencial entre las lesio-
nes quisticas benignas de pancreas y las potencialmente
malignas, para conseguir un correcto diagnéstico precoz
ya que el unico tratamiento eficaz curativo en el cancer
de pancreas seria a la reseccion quirdrgica. En este caso
es muy importante conocer las caracteristicas de malig-
nidad de estas lesiones siguiendo las recomendaciones
en este caso de la AGA. Siendo estas caracteristicas: ta-
mafno >3cm, dilatacion conducto pancreatico principal o
componente solido en el quiste. Si aparecen al menos 2
de estas en algun momento realizaremos US+PAAF con
marcador molecular y pronosticos; si estas son positivas
planteariamos cirugia para reducir el riesgo de mortalidad.
Si no apareciesen o estas fuesen negativas es necesario
un seguimiento anual con RMN durante 5 afios.
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Descripcion del caso

Paciente de 71 afios que acude a consulta por dolor anal.
Vive solo. Es hipertenso y portador de marcapasos por
bloqueo auriculoventricular completo. Actualmente en
tratamiento renal sustitutivo por nefroangioesclerosis, sin
otros antecedentes de interés. Refiere en los ultimos dias
dolor anal con todas las deposiciones, que posteriormen-
te le dura unas horas y que en las ultimas 2-3 deposicio-
nes ha presentado hilillos de sangre, por lo que le da mie-
do ir al bafio y prefiere aguantar las ganas. Niega fiebre o
cambios en su ritmo intestinal.

Exploracion y pruebas complementarias

Paciente normotenso, palido, con disminucion del relle-
no capilar, pero no mas de la habitual. Se intenta realizar
tacto rectal que no se completa por dolor intenso. Se ob-
serva una pequefa fisura anal posterior no objetivandose
otras lesiones en piel, ni hemorroides externas. Resto de
exploracion fisica anodina.

Ya que el paciente tiene cita para hemodialisis en 48h,
donde se realizara analitica sanguinea, se decide comen-
zar tratamiento con trinitrato de glicerilo y laxantes, se ex-
plican medidas fisicas haciendo especial hincapié en las
medidas higiénico-dietéticas.

Juicio Clinico
Fisura anal

Diagnéstico diferencial
Fisura anal, hemorroide trombosada, rotura anal, polipo
rectal, herpes zoster perianal.

Comentario final

El paciente no presentd complicaciones analiticas deri-
vadas de su patologia perianal y se realizé el tratamiento
renal sustitutivo sin incidencias. A la semana siguiente vol-
vio al centro de salud refiriendo la resolucion completa del
dolor, sin nuevos episodios de sangrado.

La patologia perianal es una consulta frecuente en
atencion primaria y que normalmente solucionamos sin
mayor problema, pero no por ello debe considerarse
patologia banal. En el caso de este paciente la com-
plejidad es doble, por un lado tenemos su patologia de
base, que lo convierte en un paciente muy fragil, con el
que hay que tener especial cuidado a la hora de recetar
medicacion.

Por otro lado tenemos su problematica social, se trata de
un paciente en didlisis que vive solo, lo que multiplica el
estado de fragilidad del paciente. Esta ultima caracteris-
tica hace que el paciente pueda tener mayor tendencia
a volverse dependiente del sistema sanitario, ya que no
tiene otros apoyos en el domicilio.

Con todo esto se puede concluir que, a pesar de que
el paciente viniera por un problema del tracto digestivo
en principio sencillo, como médicos de familia es nuestra
labor analizar al paciente en su conjunto, tanto biolégico
como social, para poder realizar nuestro trabajo de mane-
ra adecuada.
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Descripcion del caso

Varon de 49 afios con antecedentes de haber sido inter-
venido de hernioplastia inguinal y umbilical. Consulta a
su MAP por segunda vez en 3 dias por cuadro de dolor
abdominal localizado a nivel de FIl que no ha cedido con
el tratamiento analgésico pautado previamente y que pro-
gresivamente ha ido en aumento acomparfado de hipore-
xia. Niega fiebre, vomitos, clinica miccional o alteraciones
del habito intestinal. No refiere episodios previos simila-
res. A su médico le llama la atencion la reciente aparicion
de defensa a nivel de Fll y por esta razén lo deriva con
caracter urgente al hospital mas cercano

Exploracion y pruebas complementarias

Una vez en el servicio de urgencias, el paciente se en-
cuentra afebril, con tensiones en rangos normales y
presenta discreto dolor abdominal. Unicamente llama la
atencion que a pesar de que el abdomen es blando y de-
presible, resulta doloroso a la palpacién profunda de fosa
iliaca izquierda y que presenta ademas defensa, sin apre-
ciarse datos de peritonismo. Presentaba normalidad en
los ruidos hidroaéreos.

Se decide entonces realizar una analitica que resulta ser
totalmente normal, sin leucocitosis ni otros datos suges-
tivos de inflamacion/infeccion. Se le realiza radiografia de
térax que es normal y radiografia de abdomen donde se vi-
sualiza gas a nivel de colon sin objetivarse niveles hidroaé-
reos. En la ecografia tampoco se observan alteraciones.
Dado que, a pesar de la analgesia administrada en el ser-
vicio de urgencias, el paciente permanece sintomatico, se
decide solicitar la realizacion de un TAC abdominal infor-
mado como un aumento de densidad de la grasa de Fll
con morfologia de anillo compatible con inflamacion de
apéndice epiploico, sin objetivarse imagenes diverticula-
res ni colecciones anomalas.

Juicio Clinico
Apendagitis epiploica



Diagnéstico diferencial
Apendagitis epiploica, diverticulitis aguda.

Comentario final

El paciente fue valorado por el servicio de cirugia general,
quienes decidieron su ingreso para manejo conservador
con analgesia y antibioterapia.

Los apéndices epiploicos son pequefas formaciones de
grasa pediculadas y moviles, rodeadas por peritoneo vis-
ceral que discurren desde el ciego hasta el sigma, siendo
mas frecuentes y de mayor tamafo en colon izquierdo.
Representa una entidad clinica relativamente infrecuente
dentro del diagnostico diferencial del abdomen agudo,
con una prevalencia en torno al 2-8% de todos los pa-
cientes con sospecha clinica de diverticulitis aguda. Sue-
le presentarse en varones en la cuarta/quinta década de
la vida. Entre los factores de riesgo se encuentran: obesi-
dad, hernia abdominal, pérdida brusca de peso, ejercicio
fisico intenso o transgresiones dietéticas. El cuadro clini-
co tipico se caracteriza por dolor abdominal inespecifico,
brusco, continuo e intenso, de menos de una semana de
evolucion, localizado en FlI.

Tipicamente, el paciente permanece afebril y no presenta
leucocitosis.

El TAC y, en menor medida, la ecografia son las dos téc-
nicas radiolégicas mas utiles para el diagnostico de esta
entidad.

Su tratamiento consiste en un manejo conservador con
AINES y analgésicos orales durante 10 dias, reservando
la cirugia para los casos complicados o con mala evolu-
cion clinica. El tratamiento antibiotico no esta indicado de
forma sistematica.
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Descripcion del caso

Varon de 24 afios sin antecedentes de interés que acude
de urgencias a la consulta de su MAP por cuadro de dolor
epigastrico tipo colico, de aparicion subita, postpandrial.
Asocia vémitos. Niega fiebre, alteraciones en el habito in-
testinal u otra sintomatologia. Cuenta varios episodios de
similares caracteristicas en los ultimos 6 meses, motivo
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por el que acudio en dos ocasiones a urgencias. Refiere
pérdida de aproximadamente 7 kg de peso.

Exploracién y pruebas complementarias
Hemodinamicamente estable, afebril, inicamente destaca
dolor abdominal a la palpacion en epigastrio.

Se realiza tratamiento sintomatico con antieméticos y
analgesia, cediendo el cuadro, y se decide ampliar estu-
dio de forma ambulatoria.

Se solicitan analitica y ecografia abdominal, anodinas.
Posteriormente gastroscopia, sin hallazgos. Finalmente
se realiza transito gastroduodenal: moderada dilatacion
de la segunda y tercera porcion del duodeno hasta pinza
aortomesentérica, donde se produce un stop no progre-
sando el contraste de forma espontanea con el paciente
en decubito lateral derecho o supino. En decubito lateral
izquierdo vaciamento de la tercera porcion sin dificultad,
aunque persiste compresion extrinseca.

Se remite a las consultas de digestivo donde completa
estudio con TAC abdominal en el que se confirma pinza
aorto mesentérica muy marcada.

Juicio Clinico
Sindrome de arteria mesentérica superior/ Pinza aortome-
sentérica/ Sindrome De Wilkie

Diagnoéstico diferencial

Causas de vomitos y dolor abdominal secundarios a obs-

truccion de intestino delgado.

* Obstruccion intestinal mecanica: adherencias intra-
peritoneales, tumores y hernias complicadas. Menos
frecuentes: Enfermedad de Crohn, calculos biliares,
volvulo e invaginacion intestinal.

* Trastornos de la motilidad intestinal no obstructivos:
ileo paralitico y la pseudobstruccion intestinal (rela-
cionados con trastornos electroliticos, cirugia mayor,
traumatismo, isquemia intestinal o peritonitis por otras
causas).

Comentario final

El sindrome de la arteria mesentérica superior es una cau-
sa infrecuente de obstruccion intestinal proximal, produ-
cida por compresion de la tercera porcion del duodeno
debido al estrechamiento del espacio entre la arteria me-
sentérica superior y la aorta, consecuencia de la pérdida
de la almohadilla adiposa mesentérica intermedia, habi-
tualmente en contexto de pérdida de peso significativa.
La sintomatologia es la de una obstruccion proximal del
intestino delgado, incluyendo dolor epigastrico pospran-
dial, saciedad, dispepsia, nduseas, vomitos y pérdida de
peso. Los hallazgos en la exploracion fisica son inespeci-
ficos. Se requiere un alto indice de sospecha ya que los
sintomas son inespecificos y el diagnostico suele ser de
exclusion. Como estudios complementarios de primera li-
nea analitica y radiografia de abdomen que habitualmente
no muestran hallazgos significativos. Transito gastrointes-
tinal que revela retraso en el paso del contraste desde el
duodeno al intestino delgado mas distal. Eco transabdo-
minal, arteriografia por TC y RMN demuestran un angulo
anormal entre la aorta y la arteria mesentérica superior.
Inicialmente se opta por manejo conservador, con recu-
peracion de la pérdida de peso, requiriendo apoyo nutri-
cional enteral, y en ocasiones via parenteral. Si la terapia
nutricional conservadora no mejora la clinica hay varias
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opciones quirtrgicas: la duodenoyeyunostomia propor-
ciona los mejores resultados.
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Descripcion del caso

Varon de 92 afos que acude a su MAP por cuadro de
estrefiimiento de 20 dias de evolucién, acompanado de
nauseas desde hace 48 horas con vomitos autoinduci-
dos, de coloracién negruzca, segun refiere. Sensacion
de plenitud. No toma de AINEs ni rectorragia. Pérdida de
peso en los ultimos seis meses no cuantificada, con dis-
minucion de la ingesta desde el inicio del cuadro hace 20
dias e hiporexia.

AP: HTA. ACxFA anticoagulada con sintrom. No interven-
ciones quirurgicas previas.

Tratamiento habitual: omeprazol, furosemida, bromaze-
pam, dutasterida, lactulosa.

Ante esta clinica, es derivado a Urgencias para ampliar
estudio de probable hemorragia digestiva alta y sindrome
general de causa desconocida.

Exploracion y pruebas complementarias

El paciente se encuentra afebril y hemodinamicamente
estable.

Abdomen blando, depresible, no doloroso a la palpacion.
RHA normales presentes.

Tacto rectal: no evidencia de masas ni fecaloma. Heces
formadas marrones en ampolla rectal sin datos de san-
grado activo.

No presenta alteraciones analiticas significativas con respec-
to a previas, a excepcion de marcada hipocoagulabilidad.
La radiografia de abdomen en bipedestacion muestra
niveles hidroaéreos y el TAC de abdomen una marcada
dilatacion del estomago en toda su extension, con un dia-
metro de 24 x 10 cm, con contenido en su interior, no
identificandose una clara causa obstructiva (a partir de la
union gastroduodenal, las asas intestinales presentan un
calibre y morfologia normales).

Se realiza gastroscopia observandose por la curvatura
menor mucosa de aspecto granular y friable hacia antro,
donde se identifica el mismo tipo de mucosa que a la toma
de biopsias es friable e impresiona de estar fijado. El ori-
ficio pilorico es milimétrico y no se sobrepasa. El proceso
se identifica como linitis plastica. Ademas, tras multiples
tomas de biopsias, se identifica con el estudio anatomo-
patologico un adenocarcinoma infiltrante con células en
anillo de sello gastrico.

Para completar estadiaje del tumor, se realiza TAC de to-
rax, que no evidencia diseminacion a distancia del mismo.

Juicio Clinico
Obstruccién gastrica prepildrica secundaria a adenocar-
cinoma infiltrante en células en anillo de sello.

Diagnéstico diferencial
Estenosis péptica Vs enfermedades malignas (ADC/linfo-
ma) Vs enfermedad de Menetrier.

Comentario final

La linitis plastica es un adenocarcinoma gastrico infiltran-
te, difuso y maligno que afecta predominantemente a las
regiones pildrica y antral. Su etiologia se desconoce, es-
tando asociada a TGF-b1, VEGF y mutaciones del gen
de E-cadherina.

Se caracteriza por una proliferacién glandular maligna
de células en anillo de sello en el estroma fibroso, que
condiciona una mayor rigidez gdstrica con ausencia de
un defecto del llenado del mismo. La sintomatologia es
inespecifica (saciedad precoz, nduseas y vomitos, dolor
epigastrico, sindrome general) y el diagndstico supone un
reto, siendo necesaria la toma de biopsias endoscopicas
multiples y una laparoscopia diagnostica, ya que la dise-
minacion del tumor es habitual. El pronodstico es desfavo-
rable y la cirugia sélo es curativa para un 20-25% de los
casos, dada la alta incidencia de afectacién peritoneal y
ganglionar a distancia.

En el caso de nuestro paciente, tras laparoscopia, se
identifico una tumoracion en piloro irresecable, realizan-
dose derivacion paliativa.
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Descripcion del caso

Mujer de 43 afios con AP de HTA, dislipemia y quistecto-
mia por SOP que acude a Urgencias por dolor abdominal
colico de 1 mes de duracion por el cual ha acudido 2 ve-
ces a urgencias sin objetivarse patologia organica, y que
acude hoy de nuevo por falta de respuesta al tratamiento
sintomatico prescrito. Refiere deposicion diarreica esa
misma mafana, aunque dado que la EF es compatible con
obstruccion intestinal es ingresada en cirugia general y se
pauta dieta absolutay SNG, consiguiendo mejoria clinica.
Se realiza TAC abdominal para descartar obstruccién y se
objetiva engrosamiento de ileon terminal, por lo que tras la
resolucion del cuadro es citada en consultas de Digesti-
vo y se diagnostica de enfermedad de Crohn, iniciandose
tratamiento con Corticoides e Inmunosupresores y consi-
guiendo rapida mejoria de la clinica.

Exploracion y pruebas complementarias
Consciente y orientada, bien hidratada, bien perfundida,
normocoloreada. Eupneica y colaboradora. ACP: ritmica
sin soplos, MVC Abdomen: algo distendido, blando, dolo-
roso a la palpacion profunda en FID sin peritonismo, RHA
presentes aunque disminuidos. EEIl: no edemas ni signos
de TVP, no lesiones cutaneas. T: 36.5 TAS: 122 TAD: 82
FC: 71 FR: 15 SATO2: 97.

Pruebas Laboratorio: 30/11/2017:

Bioquimica general: Glucosa 101 mg/dL, Urea 27 mg/
dL, Creatinina 0.68 mg/dL, Na 135 mEqg/L, K 4.6 mEq/L,
Cloro 102 mEg/L, Proteina C reactiva 1.3 mg/dL.
Coagulacion: TP (actividad de protrombina) 79 %.
Hematimetria: Leucocitos 13 10e3/pL, Hemoglobina
13.2 g/dL, V.C.M. 89 fL, Plaquetas 348 10e3/ul, Seg-
mentados 8.80 10e3/pL.

Pruebas Rayos: Rx abdomen: importante dilatacion de
asas intestinales, niveles hidroaéreos y ausencia de gas
en la ampolla rectal. asas de intestino delgado, gas en
ampolla rectal. TAC abdominal: importante engrosamien-
to de ileon terminal y preterminal. Ausencia de otros ha-
llazgos patologicos.

Juicio Clinico
Cuadro suboclusivo secundario a Enfermedad de Crohn.
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Diagnéstico diferencial
Obstruccién intestinal (bridas secundarias a la quistecto-
mia), colitis infecciosa.

Comentario final

La enfermedad de Crohn puede causar obstruccién por
pseudooclusion debido a la inflamacion de la pared in-
testinal (lo mas frecuente, en especial en ileon terminal)
o por obstruccion “real” al formarse tejido fibrotico en las
paredes tras episodios inflamatorios de repeticion.
Mientras que en el segundo caso el tratamiento puede
requerir cirugia, en el primero consiste en Corticoterapia.
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GETECCU del tratamiento de la EEIl (2012).
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Descripcion del caso

Hombre de 62 afios con AP de tabaquismo, consumo mo-
derado de alcohol y estenosis adrtica severa que acude a
Urgencias por hematemesis franca. Se realiza gastrosco-
pia y tras no localizarse el punto de sangrado y debido a
la inestabilidad hemodinamica del paciente con mala res-
puesta a sueroterapia se decide ingreso en UCI, donde se
administran farmacos vasoactivos y se consigue estabili-
zacioén del paciente. Al dia siguiente se repite gastrosco-
pia y se objetivan varices esofagicas, se realizan técnicas
hemostaticas e ingresa en Digestivo una vez se estabiliza.
Posteriormente se realiza fibroscan y se confirma la exis-
tencia de cirrosis, de probable etiologia alcohdlica.

Exploraciéon y pruebas complementarias

T*: 35,6 C° TAS: 90 mmHg TAD: 50 mmHg FC: 97 Ipm
Palidez mucocutanea, mala perfusion distal. Térax: AC: rit-
mico sin soplos AP: mvc. Abdomen: blando y depresible,
no doloroso a la palpacién profunda. RHA disminuidos,
sin peritonismo EEII: sin edemas. Bioquimica: Creatinina
0.24 mg/dL, Bilirrubina total 1.1 mg/dL, AST 126 U/L,
ALT 66 U/L, Gamma-GT (GGT) 19 U/L, Fosfatasa alcali-
na 44 U/L, Amilasa 91 U/L, Na 128 mEqg/L, K 4.5 mEq/L,
Cloro 97 mEq/L, Filtrado glomerular estimado (CKD-EPI)
>90 ml/min/1,73m?, Troponina 0.47 ng/mL Coagulacién:
TP (actividad de protrombina) 53 %, Ratio TTPA 0.71
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ILN.R. 1.65, TTPA 22 seg Hemograma: Leucocitos 21.9
10e83/pL, Hematies 2.62 10e6/pL, Hemoglobina 8.0 g/dL,
Hematocrito 24.2 %, V.C.M. 92 fL, Plaquetas 128 10e3/
pl, V.P.M. 8.8 fL, ECG: RS a 90 Ipm, eje izqdo. Onda Q en
cara inferior (ya en previos) BRI.

Juicio Clinico
HDA por varices secundarias a cirrosis alcohdlica.

Diagnéstico diferencial
HDA por ulcera péptica, gastritis, esofagitis, tumor diges-
tivo (esofagico, gastrico).

Comentario final

El sangrado varicoso es la causa mas frecuente de HDA
en cirréticos, existiendo un riesgo anual del 10%.

La mortalidad de un primer episodio de sangrado varicoso
alcanza el 20%.u
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Descripcion del caso

Mujer de 64 anos, con antecedentes personales de hi-
pertension arterial no tratada, DM tipo Il, obesidad, exfu-
madora, no consume alcohol, cardiopatia isquémica
(SCASEST) hacia dos meses. Tratamiento habitual: Ator-
vastatina 80 mg/24 horas, Metformina 850 mg/24 horas,
Candesartan 32 mg/24 horas, Bisoprolol 2,5 mg/12 ho-
ras y Adiro 100 mg cada 24 horas. Acude a su Médico de
Atencion Primaria para control analitico donde se objetiva
GPT 46, GGT 697, FA 225 con bilirrubina normal. La pa-
ciente se encuentra asintomatica, fue un hallazgo casual.
Se realiza interconsulta con Servicio de Digestivo para es-
tudio por alteracion de las pruebas de funcion hepaticas.

Exploracion y pruebas complementarias
Buen estado general, hemodindmicamente estable, cons-
ciente y orientada x 3, eupneica en reposo, bien hidra-

tada, normocoloracion cutanea. Obesidad. Auscultacion
cardiopulmonar anodina. Abdomen blando, no dolososo,
no peritonismo, no hepatomegalia, globuloso. Como prue-
bas complementarias se realiza comparacion analitica de
las pruebas de funcién hepatica durante 3 meses con-
secutivos, se objetiva un aumento progresivo de la FA
(88-151-225), de la GGT (65-96-697). GPT (40-55-66),
GOT (60-n-n). BiT (n-n-n). Se tramite ecografia abdomi-
nal, esteatosis hepatica difusa.

Se objetiva una alteracién de las pruebas de funcion hepa-
tica coincidiendo con la introduccion de la Atorvastatina.
Tras ser valorada se suspende Atorvastatina y se realiza
control analitico al mes siguiente viendo una mejoria: FA
191, GGT 451, GPT normal, GOT normal y Bi T normal.
Analiticamene evidente mejoria.

Juicio Clinico
Hepatotoxicidad por Atorvastatina.

Diagnéstico diferencial

Hepatitis viral, A, B, C o D; Colestasis obstructiva; hepa-
topatia alcoholica; hepatitis autoinmune; CBP; neoforma-
cion hepatica.

Comentario final

Como Médico de Atencion Primaria, estamos muy fami-
liarizados con las estatinas por su uso tan habitual en la
consulta al ser hoy por hoy el farmaco hipolipemiante mas
prescrito, la Atorvastatina en concreto presenta una efi-
cacia superior al resto de estatinas de su clase y con un
grado de seguridad equivalente. No obstante, y el moti-
vo por el que expongo este caso, es que no debemos
olvidar los efectos secundarios que puede conllevar su
uso, que, aunque en nuestro paciente cursé de manera
asintomatica, hepatotoxidad analitia por elevacion de tran-
saminasas (y que revirtio tras la suspensiéon del mismo),
en otras ocasiones puede producir clinica como ictericia
o hepatitis colestasica aguda. Ademas la hepatotoxicidad
se ve aumentada por el uso concomitante con otros far-
macos con los que puede interactuar, normalmente son
paciente que comparte un mismo perfil patolégico y co-
morbilidades. Como Médico de Atencion Primaria queria
recordar que, aunque sea infrecuente la hepatotoxicidad
por Atorvastatina se siguen viendo casos y es importante
detectarlos a tiempo, pues con una simple analitica de
control y posterior suspension del farmaco se suele solu-
cionar el problema.
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Ictericia en paciente
joven
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Descripcion del caso

Varén de 25 aios homosexual con AP de asma y consumi-
dor de éxtasis ocasional que acude por cuadro de 5 dias
de evolucién de sensacion de plenitud gastrica y nauseas
acompanado de malestar general y sensacion distérmica.
Refiere ictericia conjuntival y coluria desde hace 24 horas.
Deposiciones normales sin productos patolégicos. No re-
fiere viajes recientes ni contactos con animales. No ali-
mentos en mal estado. No relaciones sexuales de riesgo
en los ultimos 6 meses. Sin otra sintomatologia asociada.
Tras la exploracion fisica y la analitica se objetiva hiper-
transaminasemia sin coagulopatia grave diagnosticando-
se de hepatitis aguda por lo que se decide alta a domicilio
con control ecogréfico y serologias para virus de hepatitis
virica y hepatitis autoimune y controles analiticos por su
meédico de atencion primaria.

Exploracion y pruebas complementarias

T*: 36.6 C° TAS: 119 mmHg TAD: 73 mmHg FC: 58 Ipm.
Buen estado general. Consciente, orientado. Hidratado y
perfundido. Ictericia conjuntival y cutanea. Eupneico.
Térax: AC: Tonos ritmicos. No soplos. No roce ni extrato-
nos. AP: MVC en ambos campos Abdomen: Blando. No
doloroso a la palpacion. RHA: normal. No masas ni visce-
romegalias. Extremidades: No edemas.

Analitica: Bioquimica: Glucosa, Urea, Creatinina, Fosfata-
sa alcalina, Na, K, Cloro: normal. Bilirrubina total 8.1 mg/
dL, AST 1489 U/L, ALT 1754 U/L, Gamma-GT (GGT)
226 U/L, Proteina C reactiva 1.4 mg/dL, Filtrado glomeru-
lar estimado (CKD-EPI) >90 ml/min/1,73m2
Coagulacion: TP (actividad de protrombina) 61 %. .N.R.:
normal.

Hematimetria: Hematies, Hemoglobina, Hematocrito,
V.CM.,, H.C.M,, C.H.C.M., V.P.M., Segmentados, Lin-
focitos, Monocitos, Eosinofilos, Basofilos: normal. Leu-
cocitos 4.6 10e3/puL, A.D.E. 15.0 %, Plaquetas 138
10e3/yl.

IgM anti-VHA: positiva resto de serologias y hepatitis au-
toinmune negativa.

Juicio Clinico
Hepatitis aguda por VHA.
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Diagnéstico diferencial

Hepatitis aguda viral vs hepatitis toxica vs hepatitis autoi-
mune vs patologia biliar (coledocolitiasis) vs anemia he-
molitica (hiperesplenismo).

Comentario final

La hepatitis A es una infeccion autolimitada que raramen-
te cronifica. La hepatitis fulminante ocurre en menos de
1% de los casos y normalmente se transmite por via fe-
cal-oral ya sea persona a persona (via sexual) o por agua
o comida contaminada.
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Descripcion del caso

Varon de 57 afos con AP de HTA, DM2, DLP y ACVA
isquémico frontoparietal izdo (2012) que acude a urgen-
cias remitido de su centro de salud por sindrome general
de dos meses de evolucion acompafiado de sensacion
distérmica, hiporexia con vomitos alimenticios y dolor con-
tinuo en epigastrio no irradiado. Deposiciones escasas
liquidas sin productos patologicos ni acolia. Refiere orina
oscura sin clinica miccional. Se decide ingreso en diges-
tivo con fluidoterapia, antibioterapia de amplio espectro iv
y dieta absoluta conseguiéndose mejoria clinica tras 10
dias de tratamiento. Se da de alta con controles por su
médico de atencion primaria y en consultas de digestivo.

Exploracion y pruebas complementarias

T*: 36 C° TAS: 172 mmHg TAD: 93 mmHg FC: 104 Ipm
FR: 12 rpm SATO2: 97 %.

Consciente y orientado. Ictericia conjuntival. Buen relleno
capilar. Eupneico en reposo, tolerando decubito. Lesiones
compatibles con queratosis seborreica en torax y EESS
(refiere desde hace afos). AC ritmico, taquicardico, no
oigo soplos. AP MVC, ligeros crepitantes en base de-
recha. Abdomen: dolor a la palpacion de epigastrio. No
hepatomegalia. RHA normales. No ascitis. Cicatriz en hi-
pogastrio.
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Analitica: Bioquimica: Lactato basal 15.2, Urea 130,
Creatinina 1.45, Bilirrubina total 2.9, AST 123, ALT 319,
GammaGT (GGT) 229, Fosfatasa alcalina 115, Amilasa
172, Na 136, K 4.4, Cloro 98, Proteina C reactiva >25mg/
dL, Filtrado glomerular estimado 45, Procalcitonina 77.64.
Hematimetria: Leucocitos 10.0, Cayados 17%, Cayados
1.7, Hemoglobina 13.9, Plaquetas 49.000.

Elemental y sedimento: Proteinas totales ++, Hemoglo-
bina +++, Nitritos negativo, Leucocitos +++, Leucocitos
30 - 40 por campo, Bacteriuria abundante.

TAC abdomino-pélvico: Pancreatitis aguda probablemen-
te litidsica. Area hipodensa mal definida en cabeza pan-
creatica.

Juicio Clinico
Pancreatitis aguda leve litiasica. ITU.

Diagnéstico diferencial
Pancreatitis aguda litiasica vs alcoholica. Tumor digestivo
(pancreas, colon).

Comentario final

La colelitiasis causa el 40% de las pancreatitis aguda,
aunque solo el 5% de los pacientes con colelitiasis pre-
sentan pancreatitis aguda.

La hidratacion es uno de los pilares del tratamiento de la
pancreatitis aguda, ya que suele existir hipovolemia (se-
cundaria a los vomitos) e hipoperfusion pancreatica de-
bida a la hipoperfusion y la microangiopatia por edema.
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Descripcion del caso

Varén de 54 afios con AP de bebedor de 60-80 g OH/
dia, obesidad e HTA que acude a urgencias por cuadro
de 2-3 meses de evolucion de rectorragia escasa intermi-
tente al final de la deposicion, con sangre roja fresca sin
otros productos patolégicos. Refiere astenia, hiporexia y
pérdida de 2-3 kg de peso. Niega aumento de ingesta

de OH reciente, no fiebre, no dolor abdominal ni disnea.
Debido a los hallazgos en la exploracion fisica y analitica
y sus antecedentes personales se diagnostica de hepati-
tis aguda OH leve deciendose ingreso en digestivo para
estudio.

Exploracion y pruebas complementarias

T:36.1 TAS: 110 TAD: 70 FC: 102.

Consciente y orietado. Normohidrata y normoperfundido,
ictericia escleral. Telangiectasias. AC ritmica sin soplos
AP mv disminuido en bases pulmonares. Abdomen: glo-
buloso, blando, depresible, no doloroso a la palpacion,
RHA+. Circulacién colateral. No clara semiologia ascitica.
Hepatomegalia tres traveses, no dolorosa. EEIl no ede-
mas ni datos de TVP. Tacto rectal: heces normales.
Analitica: Glucosa 138, Urea 35, Creatinina 1.12, Bilirru-
bina total 3.9, AST 159, ALT 61, GammaGT (GGT) 323,
Fosfatasa alcalina 166, LDH 270, Amilasa 43, Na 135,
K 3.5, Cloro 101, Filtrado glomerular estimado 73. Coa-
gulacion: TP (actividad de protrombina) 47%, I.N.R. 1.70.
Hematimetria: Leucocitos 9.4, Hemoglobina 10.1, Hema-
tocrito 29.6, V.C.M. 112, Plaquetas 56, Segmentados %
38.9.

Rx térax: pinzamiento de senos costofrénicos en lateral
Otras Pruebas: ECG: RS a 70lpm, sin alteraciones en re-
polarizacion ni bloqueos de rama.

Juicio Clinico
HEPATITIS AGUDA OH (en contra ausencia de leucoci-
tosis y bilirrubina total no muy alta), MELD 19.

Diagnéstico diferencial
Hepatitis aguda OH vs hepatitis aguda viral vs hepatitis
autoinmune.

Comentario final

Los hallazgos analiticos tipicos de la hepatitis aguda alco-
holica son GOT/GPT > 2, GGT elevada, bilirrubina eleva-
day leucocitosis.

Su prondstico es muy variable, desde hepatitis leve a he-
patitis grave que puede requerir tratamiento con Corticoi-
des o incluso llevar a la hepatitis fulminante.

Bibliografia

1. Mendenhall CL. Alcoholic hepatitis. Clin Gastroenterol 1981;
10:417.

2. Levitsky J, Mailliard ME. Diagnosis and therapy of alcoholic
liver disease. Semin Liver Dis 2004; 24:233.

Inhibidores selectivos
de la recaptacion de serotonina
(ISRS) y riesgo de hemorragia
gastrointestinal

Autores:

WCérdoba Quishpe, G.; ?Campos Lépez-Carrién, M.; @
Alayeto Sénchez, A.; WAlfonso Pérez, D.; ®Ricote Be-
linchén, M.; ®Medina Pedraza, V.

Centro de Trabajo:

(WMédico Residente. Centro de Salud Mar Béltico. Madrid.;
@ Médico de Familia. Centro de Salud Mar Béltico. Madrid.;
®Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud Mar Baltico. Madrid.



Descripcion del caso

Paciente varéon de 42 afios de edad en tratamiento por
sertralina 50 mg/dia por episodio depresivo que comenzo
hace 1,5 afios a raiz del deterioro de su situacién conyu-
gal. Acude a nuestra consulta por deposiciones de color
negro y mareo que comenzaron a las 72 horas de haber
consumido, sin prescripcion médica, ibuprofeno 600
mg/8 horas durante 3 dias por una lumbalgia aguda. No
otra sintomatologia acompanante.

Exploracion y pruebas complementarias
Exploracién anodina. Se confirman melenas en el tacto
rectal. Sospechandose hemorragia digestiva alta (HDA)
es derivada a Urgencias, donde se confirma este diagnos-
tico mediante endoscopia digestiva alta.

Juicio Clinico
HDA secundaria a ulcera duodenal.

Diagnéstico diferencial

El paciente es joven y, al carecer de comorbilidades gas-
trointestinales previas, se atribuyé su HDA a la utilizacién
concomitante de ISRS y antiinflamatorios no esteroideos
(AINEs).

Comentario final

La utilizacion prolongada de ISRS se asocia a unincremen-
to significativo de HDA OR=1.97; 1C(95%)=1.67-2.31(en
estudios caso-control OR=1.66, IC(95%)=1.44-1.92;
en estudios de cohortes OR=1.68,IC (95%)=1.13-
2.50) y, en mayor proporcion, aunque €s menos cono-
cido, de hemorragia digestiva baja (HDB) (OR=2.96,
IC(95%)=2.46-3.57).

Este riesgo se incrementa notablemente con la asocia-
cion de AINEs (OR=4.25, IC(95%)=2.82-6.42).

Cada 3.177 pacientes de bajo riesgo en tratamiento con
ISRS se produce una HDA, y cada 887 si los pacientes
son de alto riesgo, es decir, con caracteristicas epide-
miologicas concretas (varones, > 60 afios), comorbilida-
des (ulcus péptico, cardiopatia isquémica, hipertension,
diabetes, dislipemia, EPOC, enfermedad renal cronica,
cirrosis) o con medicaciones asociadas (AINEs, inhibi-
dores de la COX-2, corticoides, antiagregantes y anti-
coagulantes).

Los ISRS constituyen el tratamiento de primera eleccion
de la depresion, debido principalmente a su perfil favo-
rable de efectos adversos. Sin embargo, la inhibicién de
recaptacion de serotonina en las plaquetas (con el con-
siguiente deterioro de la agregacion plaquetaria), y el
aumento de la secrecion gastrica, incrementan el riesgo
de sangrado gastrointestinal, genitourinario y hemorragia
intracraneal. Ambos fenémenos disminuyen con los estré-
genos, que también estimulan la agregacion plaquetaria,
por lo que el riesgo en mujeres es menor.

Los inhibidores de la recaptacion de serotonina y noradre-
nalina no han demostrado un aumento en la incidencia de
hemorragia gastrointestinal, por lo que pueden constituir
una alternativa para el tratamiento de esta entidad en los
sujetos de alto riesgo.

Es importante que el médico de Atencion Primaria informe
al paciente en tratamiento con ISRS del riesgo que supo-
ne la ingesta de AINEs, para evitar complicaciones.
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HDA por ulcera péptica

Autores:
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Descripcion del caso

Descripcion del caso: hombre de 54 afios con AP de
cardiopatia isquémica que acude a Urgencias por epigas-
tralgia y pirosis de 4 dias de evolucién a la que se han
afiadido hace 2 dias melenas. No nauseas ni vomitos, re-
fiere astenia y mareo durante estos dias. El comienzo del
cuadro lo relaciona con la toma de Ibuprofeno tras catarro
(ademas toma AAS de forma crénica). Tras la exploracion
fisica se confirman las melenas y en la analitica la anemia,
por lo que se realiza interconsulta a Digestivo que realiza
la una gastroscopia objetivandose una ulcera duodenal,
sobre la que realiza técnicas hemostaticas. Posteriormen-
te se descarta la infeccion por Helicobacter Pylori, se ini-
cia Omeprazol y se recomienda evitar AINEs.

Exploraciéon y pruebas complementarias

T* 35,9 C° TAS: 155 mmHg TAD: 84 mmHg FC: 70 Ipm
Buen estado general. Consciente y orientado. Hidratado
y perfundido. Normal coloracién cutanea y de mucosas.
Eupneico. Colaborador. Cabeza y cuello: No IY. Torax:
AC: Tonos ritmicos. No soplos. No roce ni extratonos. AP:
MVC en ambos campos. Abdomen: Blando. No doloroso
a la palpacion. RHA: normales. No masas ni visceromega-
lias. Inspeccion rectal: hemorroides grado I, tacto rectal:
melenas.

Analitica sanguinea: Glucosa, Urea, Creatinina, Na, K,
Cloro: normal. Proteina C reactiva 0.7 mg/dL, Filtrado glo-
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merular estimado (CKD-EPI) 87 ml/min/1,73m? Coagula-
cion: TP (actividad de protrombina): normal Hemostasia:
I.N.R.: normal, Hematimetria: Leucocitos 8.900, Plaque-
tas 210.000, Hemoglobina 11.7 g/dL (previa 14,2 mg/dl),
Hematocrito 33.8 % Pruebas Radiolégicas: Rx abundan-
te: abundantes heces y gas.

Juicio Clinico
HDA por ulcera duodenal, probablemente secundaria a
consumo de AINEs.

Diagnéstico diferencial
Tumor digestivo (esofagico, gastrico, duodenal), gastritis,
esofagitis, varices esofagicas.

Comentario final

Los AINES causan el 15-20% de las ulceras duodenales,
existiendo un riesgo mayor cuando se consumen de forma
prolongada, en dosis altas o en combinacion (especial-
mente cuando se combinan AAS de forma crénica con
otro AINE de forma puntual).

El 3% de las ulceras por AINEs permanecen asintomati-
cas hasta que debutan como HDA.
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¢De qué color son las de-
posiciones?
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Descripcion del caso

Mujer de 65 anos que acude a su centro de salud por
astenia generalizada y heces oscuras y malolientes de dos
dias de evolucion. En tratamiento con AINES por dolor de
columna lumbar. Sin antecedentes Personales de interés

Exploracion y pruebas complementarias

En su centro de salud: palidez cutanea y de mucosas,
exploracion cardiaca ritmica, sin soplos. Auscultacion
pulmonar con murmullo vesicular conservado. Abdomen
blando, depresible, con ruidos hidroaeros conservados,
sin dolor a la palpacion, blumberg y Murphy negativos,
pufio percusion renal bilateral negativos. Se realiza un

Tacto rectal donde se observan heces melénicas por lo
que se decide derivar a urgencias hospitalarias.

En Urgencias: T 36.6 C° TAS: 132 mmHg TAD: 80
mmHg FC: 102 Ipm FR: 14 rpm SATO2: 100 %. Con
exploracion normal, observandose restos melénicos en
tacto rectal.

Se realiza analitica sanguinea donde lo Unico que llama la
atencion es la Hemoglobina 7.6 g/dL

Se realiza una endoscopia de urgencia: En la curvatura
inicial de rodilla duodenal se identifica vaso visible con
sangrado activo en babeo. Se inyectan 4cc de adrenalina
1/10000 y se colocan 3 clips cediendo el sangrado tras
el tratamiento. Diagnostico: Ulcus duodenal Forrest Ib.

Juicio Clinico
Hemorragia digestiva alta.

Diagnéstico diferencial
angiodisplasia

Comentario final

las melenas se caracterizan por ser heces malolientes, ne-
gras parecidas al alquitran. La mayoria se originan proxi-
males al angulo de Treitz pero también pueden originarse
en el intestino delgado o en el colon derecho. La ulcera
péptica es la causa mas frecuente de hemorragia diges-
tiva alta, hasta en un 50% de los casos, y cada vez es
mayor por el aumento del consumo de AINES.
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Lesion hepatocelular por
farmaco de uso frecuente
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Descripcion del caso

Varon de 93 afios. Parcialmente dependiente para las ac-
tividades de vida diaria. No habitos toxicos. Como ante-
cedentes, dislipemia e hipertrofia de prostata. IQ: hernia
inguinal.

Acude a su Médico de Atencién Primaria por episodio de
desorientacion, motivo por el que se le solicita analitica ge-



neral, mostrando ésta alteracion en las PFH (pruebas de
funcion hepatica): GGT 685 U/|, Fosfatasa alcalina 748.
Bilirrubina total 6.5 mg/dl, Bb directa 4.8 mg/dl.

Desde el centro de salud es derivado a Urgencias hospita-
larias para ampliar el estudio. Reinterrogando al paciente,
refiere haber finalizado 7 dias antes, tratamiento con amoxi-
cilina clavulanico 500/125 mg cada 8 h durante una sema-
na por cuadro de infeccion respiratoria. Tras ello, comenzo
con desorientacion, astenia, hiporexia, ictericia y coluria.
No habia presentado dolor abdominal, nduseas o vémitos.
Tampoco alteracion del ritmo intestinal. Afebril. No sefiala-
ba toma de medicacién nueva ni otras sustancias aparte
del antibiotico, siguiendo su tratamiento habitual.

Exploracion y pruebas complementarias
Constantes estables. Buen estado general. Consciente.
Ictericia mucocutanea leve. Eupneico. Exploracion cardia-
cay pulmonar normal. A la exploracion abdominal, presen-
ta abdomen blando, depresible, no doloroso y sin signos
de irritaciéon peritoneal. No se palpan masas, ni ascitis.
Ruidos hidroaereos presentes. Resto normal.

Ingresa en Digestivo por ictericia. Se solicita nueva ana-
litica que muestra hiperbilirrubinemia (Bb total 8.0, Bb
Directa 6.0), con elevacién moderada de transaminasas
(GOT 346, GPT 459, GGT 685, FA 316). Hemograma y
coagulacion dentro del rango de normalidad.

Se realiza ecografia abdominal que muestra via biliar, pan-
creas e higado de aspecto normal, y ausencia de liquido
libre. A su vez, se solicita serologias y estudio de autoin-
munidad siendo negativos. Se diagnostica al paciente de
probable hepatotoxicidad por amoxilina-clavulanico. Dado
que ya se habia retirado el farmaco, se traté de forma
conservadora evolucionando favorablemente tanto clinica
como analiticamente, estando asintomatico al alta.

Juicio Clinico
Hepatitis aguda de probable origen toxico (farmacologi-
co).

Diagnéstico diferencial

Hepatitis (infecciosas, toxicas, metabolicas), Tumores he-
paticos/vias biliares. Esteatosis. Hemocromatosis. Coleli-
tiasis. Colangitis aguda. Cirrosis biliar primaria.

Comentario final

La hepatotoxicidad farmacologica es relativamente fre-
cuente en la practica clinica y su diagnostico requiere
sospecha, pues no siempre es facil. Es imprescindible
realizar todas aquellas determinaciones clinicas, analiticas
y radiolégicas que descarten otras etiologias dado que
no disponemos de criterios directos para su diagnostico.
Muchos son los farmacos implicados en relaciones de he-
patotoxicidad, principalmente los antibioticos. Entre ellos,
la toxicidad hepatica por amoxicilina-clavulanico, como es
nuestro caso.

Desde Atencion Primaria una buena historia clinica (ade-
mas de considerar las circunstancias acompaiiantes) es
clave, pues aumentara nuestra probabilidad de obtener un
diagnostico mas preciso.

Por ello, es muy importante reflejar cualquier farmaco, es-
pecificando el momento de inicio, ya que podemos llevar-
nos sorpresas y puede que simplemente suprimiéndolo,
manejemos desde primaria la situacion y se resuelva el
caso sin necesidad de derivar a otros especialistas.
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Estrategia Test and Treat
en paciente con dispepsia no in-
vestigada
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Descripcion del caso

Descripcion del caso: Ambito: Atencion Primaria. Motivo
de consulta: Dispepsia

Alergias medicamentosas: no. Habitos toxicos: Fumadora
3 pag/afio. Antecedentes médico — quirurgicos: sin inte-
rés. Antecedentes familiares: no patologia neoplasica.
Mujer de 26 afios que acude a consulta refiriendo cuadro
de dispepsia de varios meses de evolucion que empeora
en los dos ultimos y que describe como dolor epigastrico
acompafado de sensacion de saciedad precoz, disten-
sién abdominal postpandrial con nauseas y abundantes
eructos, asi como hinchazon no objetiva que empeoran
tras la ingesta. Ha mejorado ligeramente después de au-
tomedicarse con omeprazol 20mgs c/24h.

La paciente niega odinofagia o disfagia. No ha presentado
hematemesis, melenas o pérdida inintencionada de peso.
Refiere encontrarse ultimamente muy estresada a causa
de problemas de relacion y laborales.

Exploracion y pruebas complementarias

TA: 36,5°C, TA: 120/64, FC: 68. No se palpan adenopa-

tias. Cuello: no masas ni bocio. ACP: Ritmica. Sin soplos.

MVC. Abdomen: blando, depresible, molestias a la palpa-

cion epigastrica profunda. No masas ni visceromegalias.

MMII: no edema, no datos de TVP.

Se solicita analitica completa para descartar anemia: Sin

alteraciones.

Dada la persistencia de la clinica, las caracteristicas de

la paciente y la ausencia de datos de alarma se decide

seguir una estrategia Test and Treat para lo que se realiza

test de aliento (con urea marcada con C13).

* Test de aliento: Positivo

* Iniciamos tratamiento de 12 linea con triple terapia se-
gun pauta OCA10: Omeprazol 20mgs ¢/12h + Cla-
ritromicina 500mgs c¢/12h + Amoxicilina 1g c/12h
durante diez dias. Terminada la pauta retiramos los
farmacos iniciando Ranitidina 150mgs ¢/12h por per-
sistencia de clinica.
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 Tras el tiempo indicado desde la retirada del Omepra-
zol y los antibidticos se realiza nuevo test de aliento
que resulta, nuevamente, positivo.

* Se inicia 2° linea de tratamiento con triple terapia sus-
tituyendo Claritromicina por Levofloxacino en pauta
OLA10: Omeprazol 20mgs c/12h + Levofloxacino
500mgs c/24h + Amoxicilina 1gr ¢/12h durante diez
dias, ya que la paciente rechaza la cuadruple terapia
con bismuto y solicita alternativas ante el elevado nu-
mero de comprimidos que conlleva dicha terapia. Esta
estrategia esta recogida como util tras el fallo de tera-
pia basada en IBP-Claritromicina en el Consenso de
Maastricht IV/Florencia con nivel de evidencia 1ay gra-
do de recomendacion A.

 Tras el tiempo indicado desde la retirada del Omepra-
zol y antibiéticos se realiza nuevo test de aliento que
resulta negativo. La paciente refiere resolucion de la
clinica.

Juicio Clinico

Dispepsia probablemente funcional (no se realizo endos-
copia que descartara organicidad tras la finalizacion del
tratamiento de segunda linea con erradicacion y desapa-
ricion de la sintomatologia) secundaria a infeccién por H.

pylori.

Diagnéstico diferencial

Dispepsia funcional vs dispepsia organica (aerofagia, ul-
cera peptica, ERGE, Gastroparesia (diabética, postvago-
tomia, neurologica, metabolica, farmacolégica e idiopati-
ca). Ca gastrico).

Comentario final

La estrategia Test and Treat esta indicada en areas con
prevalencia alta o intermedia de infeccién por Helicobac-
ter pylori (mayor de 20%) y en pacientes jovenes, sin da-
tos de alarma; siendo la méas coste-eficaz como abordaje
inicial en esta poblacion.
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Lumbalgia con sorpresa

Autores:

"Haro Martinez, B.; ®Fernédndez Pérez, P.; ¥Castro Sand-
oval, P.; @Salag Rubio, L.; ®Gémez del Rio, M.; ®Limia
Vita, C.

Centro de Trabajo:

WMédico Residente de 2° afio de Medicina Familiar y Co-
munitaria. Centro de Salud Zapatén. Cantabria.; @ Hospital
Sierrallana. Cantabria.; ®Médico Residente de Medicina
Familiar y Comunitaria. Hospital Sierrallana. Cantabria.;
“Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud Zapatén. Cantabria.; Médico de Familia.
Centro de Salud Zapatén. Cantabria.

Descripcion del caso

Mujer de 56 afos, fumadora, sin otros habitos toxicos.
Antecedentes de sindrome depresivo. Comienza de forma
mas o menos brusca con dolor a nivel lumbar, de caracte-

risticas mecanicas, sin traumatismo y sin otra sintomatolo-
gia; acudiendo por este motio varias veces a su centro de
salud. Ante la persistencia de dicha sintomatologia a pesar
de analgesia oral, y por asociarse en las ultimas horas a
debilidad y malestar con febricula, se deriva a Urgencias.
En urgencias constantes estables, temperatura 37°. Hi-
dratada y perfundida, coloracion cutanea normal. ACP:
normal. Abdomen: depresible, no doloroso, no se palpan
masas ni megalias. Presenta dolor a la palpacion y mo-
vilizacién de columna lumbar. Extremidades inferiores:
bragard y lasegue negativos, no edemas, fuerza y sensi-
bilidad normal.

Exploracién y pruebas complementarias

Se realiza analitica de sangre y orina, y radiografia lumbar.
La bioquimica muestra GPT 260, BT 5,3, resto normal,
completandose con ecografia donde se aprecia masa he-
patica que condiciona dilatacion de la via biliar con multi-
ples adenopatias. Ingresa en Digestivo.

Analitica completa: bilirrubina 5,3, GOT: 118, GPT 219,
GGT 398, FA 881, Colesterol 289, resto de bioquimica,
hemograma y coagulacion normal.

Marcadores tumorales: CA 19,9: 35,9; CEA 5,2; CA
125: 557,

Se completa estudio con TAC abdominal y biopsia.

Juicio Clinico
Colangiocarcinoma estadio IV (con implantes hepaticos).

Diagnéstico diferencial
Coledocolitiasis, Cancer de Pancreas, CBP, CEP, Hepa-
tocarcinoma.

Comentario final

El colangiocarcinoma es tumor maligno del epitelio de los
conductos biliares intra o extrahepaticos, generalmente a
partir de los 60 afios y es mas frecuente en hombres. Pue-
de aparecer a cualquier nivel de la via biliar: intrahepatico,
perihiliar (50% a 60%), extrahepatico distal y multifocal.
Se manifiesta generalmente como sindrome general con
ictericia. Las pruebas de funcion hepatica muestran pa-
tron de ictericia obstructiva con moderado aumento de las
transaminasas, en los casos mas avanzados se observa
disminucién del hematocrito y alteracion de las pruebas
de coagulacion. En cuanto a los marcadores tumorales
CA 19-9, CA-125 y CEA estan aumentados. En cuanto al
tratamiento dependera del grado de afectacion (quirargi-
co +/- QT o sélo QT).

En nuestro caso la paciente se diagnosticé de un colan-
giocarcionama estadio IV y se derivé a servicio de oncolo-
gia para tratamiento con QT.

De este caso podemos extraer varios puntos de apren-
dizaje. En primer lugar, no todos los pacientes llegan a
nuestras consultas de atencién primaria con los sintomas
y caracteristicas descritas en la mayoria de libros, por
lo que debemos estar alerta para captar cualquier dato
que nos pueda ser de ayuda en la entrevista para orientar
nuestra sospecha diagnéstica. Por otro lado, la importan-
cia de una correcta anamnesis, ante cuadros refractarios
por banales que puedan parecer en primera instancia, es
importante llevar un control del paciente, y ante la refrac-
tariedad de los sintomas, iniciar desde nuestras consultas
un estudio exhaustivo con analiticas y peticiéon de pruebas
de imagen que tenemos a nuestra disposicion.
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Estoy amarillo doctor
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Descripcion del caso

Varon de 62 afios que acude por 2 meses de ictericia cu-
tanea pruriginosa en los ultimos 3 dias, coluria, “malestar
abdominal’, sin nauseas ni vémitos, deposiciones amari-
llentas y pastosas sin producto patologico. Reinterrogado
en mayor profundidad el paciente refiere hiporexia y pérdi-
da de 6-8 kg en los ultimos 3 meses. Afebril.

Como Antecedentes personales presenta: Fumador 50
paquetes/afo, Bebedor OH de 20gr/dia. HTA. Hiperco-
lesterolemia. RGE. Esofago de Barrett en seguimiento en
consultas de Digestivo. Hernia de hiato axial.

Se solicita en el servicio de Urgencias una prueba eco-
gréfica que describe como hallazgos una dilatacién de
las vias biliares intra y extrahepatica, acompafiada de una
ectasia biliar y una imagen hipoecogénica en cabeza de
pancreas compatible con una neoformacion.

Exploracion y pruebas complementarias

T%: 37,1 C° TAS: 115 mmHg TAD: 70 mmHg FC: 85 Ipm
SATO2: 96% basal % BEG, consciente, orientado. Icte-
ricia cutaneo-mucosa y de conjuntiva, bien hidratado y
perfundido. Eupneico. Estable. Eritema palmar. Térax: AC:
Tonos ritmicos. No soplos. AP: MVC. Abdomen: Blando,
globuloso, no doloroso a la palpacién, RHA: normal, no
peritonismo. Extremidades: No edemas. No signos de
TVP.

Pruebas Laboratorio: Glucosa 117, Urea 65, Creatinina
1.45, Bilirrubina total 7.3, AST 315, ALT 226, GammaGT
(GGT) 840, Fosfatasa alcalina 626, Proteina C reactiva
2.1, Filtrado glomerular estimado 60, TP (actividad de
protrombina) 64%, Leucocitos 8.6, Hemoglobina 11.4,
Hematocrito 42.5, Plaquetas 201

Pruebas Rayos: Ecografia de abdomen completo: Dila-
tacion de la via biliar intra y extrahepatica. Vesicula biliar
distendida. Higado sin afectacion. El pancreas presenta
una ectasia del conducto de Wirsung y una lesion sélida
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hipoecogénica en cabeza unos dos centimetros, sospe-
choso de neoformacion. No se identifica liquido libre.

Juicio Clinico
Neoformacion de cabeza de pancreas con ictericia secun-
daria.

Diagnéstico diferencial
Coledocolitiasis, Coledocarcinoma, Colangitis, Enferme-
dad de Mirizzi.

Comentario final

La ictericia es un sintoma que abre un amplio abanico
diagnostico, caracterizado tanto por patologias relacio-
nadas con el sistema hepato-biliar como por otras de un
espectro mas alejado. Es conveniente ante todo paciente
que presente dicha sintomatologia realizar una anamnesis
y exploracion completa en busca no solo de las causas
mas frecuentes.
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No siempre hay que hac-
er pruebas de imagen...
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Descripcion del caso

Mujer de 65 afios que acude al centro de salud por dolor
en epigastrio tipo pinchazos y vomitos tras comida. Como
antecedentes personales presenta un hipotiroidismo en
tratamiento con eutirox y una dislipemia en tratamiento
con atorvastatina.

Exploracion y pruebas complementarias

Mujer con mal estado general, sudorosa, palidez cutanea.
Auscultacion cardiaca y pulmonar sin alteraciones. Abdo-
men blando, depresible, ruidos hidroaéreos normales, con
dolor difuso a la palpacion, mas acentuado en epigastrio.
Blumberg y Murphy negativos. Pufio percusion renal bi-
lateral negativas. Dado el estado de la paciente y la ten-
sion arterial de 100/56 mmHg se decide derivacién a ur-
gencias hospitalarias. En urgencias: impresiona de dolor,
nauseosa, con 1 vomito de contenido alimenticio mientras
venia, palida, sudorosa. A la exploracion abdominal desta-
ca un dolor en epigastrio irradiado a ambos hipocondrios
con resistencia en ambos. Murphy y blumberg negativos.
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T: 35.6 TAS: 104 TAD: 70 FC: 71 Se realiza una analitica
sanguinea con perfil hepatico donde se observa una Ami-
lasa 2378 U/l y leucocitos sangre 19.40 x 1000/pL

Juicio Clinico
Pancreatitis Aguda

Diagnéstico diferencial

Colico biliar

Pancreatitis Cronica

Comentario final

La pancreatitis es una enfermedad con diagnostico clinico
y analitico no siendo necesarias pruebas complementa-
rias como TC salvo si surgen dudas en el diagnostico o
se sospechan complicaciones de la enfermedad. El tra-
tamiento inicial consta de instaurar tratamiento frente al
dolor y sueroterapia intensa.
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Descripcion del caso

Mujer de 77 afios que acude a su Médico de Atencion
Primaria por astenia de un mes de evolucion, sobre todo
en relacion con los esfuerzos fisicos. Antecedentes per-
sonales: HTA, DL, DM tipo 2, osteopenia, depresion, dis-
copatia L4-L5. Se realiza ECG que resulta normal y se
solicita analitica de control, con hallazgo de anemia micro-
citica e hipocromica, con VSG de 64mm (cifras previas
dentro de la normalidad). La paciente niega consumo de
AINEs u otros farmacos gastroerosivos. No nauseas ni
vomitos. Niega cambios en el ritmo intestinal, no deposi-
ciones melénicas ni hematoquecia. No datos de sangrado
ginecologico ni clinica urinaria. Niega pérdida de peso o
anorexia. Se decide remitir a la paciente a consultas de
Digestivo para descartar sangrado del tubo digestivo.

Exploraciéon y pruebas complementarias

EF: Buen estado general, ligera palidez mucocutanea,
normoperfundida y normohidratda. AC: ritmica, sin soplos.
AP: MVC, sin ruidos sobreafiadidos. Abdomen: blando,
no doloroso a la palpacion, sin masas ni organomegalias,
RHA normales, Blumberg negativo. EEIl: no edemas ni
signos de TVP.

Analitica: Hb:10,9g/dL, Hto:32,7%, VCM:79,3fL, Leuco-
citos: 5400 (formula normal), Urea:37mg/dL, Cr: 0,64mg/
dL, FG: 86ml/min, iones normales, PCR: 0,4mg/dL.

Test SOH: positivo.

Colonoscopia: Diverticulos en sigma. Angiodisplasias co-
l6nicas. En angulo hepatico, lesion elevada de aspecto
submucoso de 15mm con centro erosionado y orificio
central por el que sale contenido purulento. Gastrosco-
pia: esdéfago y cardias normales. Fundus, cuerpo e incisu-
ra sin patologia. En antro en cara anterior y cerca de piloro
se visualiza polipo de 3mm. Bulbo y segunda porcién duo-
denal sin alteraciones.

Anatomia Patolégica: mucosa colénica con cambios infla-
matorios, tejido de granulacion y colonias de actinomices.
TAC abdominopélvico: Engrosamiento de la pared del
colon en el angulo hepatico adyacente a la vesicula biliar.
Por su proximidad y la presencia de una minima cuantia
de gas intravesicular y en el colédoco, no se descarta la
posibilidad de una pequena fistulizacion entre vesicula y
angulo hepatico del colon.

Juicio Clinico
Actinomicosis colénica

Diagnéstico diferencial
Enfermedad inflamatoria intestinal. Enfermedad de Crohn.
Tuberculosis abdominal. Neoplasia colon.

Comentario final

La actinomicosis es una entidad cronica poco frecuente,
supurativa y granulomatosa, producida por Actinomyces,
familia de bacilos grampositivos, anaerobios facultativos
o estrictos. La clinica es muy variable y poco especifica,
imita infecciones subagudas o tumores malignos, cursan-
do como cuadro de dolor abdominal, pérdida de peso,
fiebre intermitente o anemia. Como complicaciones pue-
de ocasionar abscesos o fistulas externas. El diagndstico
es dificil de establecer, ya que las pruebas de laboratorio
son inespecificas (anemia moderada, aumento de VSG y
leucocitosis), al igual que las pruebas de imagen que in-
ducen a pensar en un proceso tumoral. Asi, el diagndstico
definitivo se basa en la demostracién de granulos de azu-
fre actinomicoticos. El tratamiento se basa en el drenaje o
reseccion quirtrgica junto con antibioterapia prolongada,
siendo como en nuestro caso de eleccion la penicilina G
sodica ev durante 6 semanas seguida de penicilina oral
durante 12 meses.
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Descripcion del caso

Varén de 85 afios con antecedentes de Exbebedor mode-
rado desde hace mas de 10 afios, exfumador, HTA, IRC,
Colon irritable y Cirrosis hepatica de origen OH Child A,
mutacion heterocigota H63D. Acude por aumento de pe-
rimetro abdominal y edemas asociados a oliguria progre-
siva, sin clinica sugestiva de IC.

Exploracion y pruebas complementarias

EF: CyOx3. No IY. AC: ritmica sin soplos AP: MVC sin
ruidos sobreanadidos. Abdomen globuloso, semiologia
ascitica grado ll, RHA+, No masas ni megalias, sin re-
flujo hepatoyugular. EEIl: edemas con fovea hasta rodi-
llas sin signos de TVP. HEMATIMETRIA: Leucocitos 10.1
103/pL, hemoglobina 13.3 g/dL, Plaquetas: 155 103/
uL. COAGULACION: normal. BIOQUIMICA: Gluco-
sa 122mg/dL, Urea 121mg/dL, Creatinina 2.31mg/dL,
AST 56 U/L, ALT 47 U/L, GGT 517 U/L, FA 268 U/L,
K 5.4 mEq/L, PCR 1.6 mg/dL, FG: 25, Acido urico 8.2
mg/dL, Colesterol 113 mg/dL, LDH 216 U/L. Bilirrubina
total, Proteinas totales, Albumina, resto de iones: dentro
de la normalidad ORINA 24 HORAS: Volumen 3000
mL, pH 6. Creatinina 984 mg/24h, Proteinas totales 129
mg/24h, Sodio 324 mEq/24h, Potasio 87 mEq/24h Li-
QUIDO ASCITICO: liquido de color lechoso-hematico.
Citologia: inflamatoria, predominio linfocitario 1.200 cls/
ml. BIOQQUIMICA: Triglicéridos: 1149 mg/dL Coleste-
rol:79 mg/dL Albumina: 1.6 g/dl ADA: 5 U/L RX. TORAX:
no se aprecian masas, cavitaciones, ni derrame. ECO-
GRAFIA ABDOMINO-PELVICA: Ascitis de significativa
cuantia distribucion difusa por toda la cavidad peritoneal
TC ABDOMINO-PELVICO CON CONTRASTE: No apre-
ciandose LOES o alteraciones morfologicas sugestivas
de neoplasia en Bazo, rifiones, glandulas suprarrenales,
pancreas, ID o colon. El higado presenta signos de he-
patopatia cronica. Destaca la existencia de una trombosis
de la ramificacion portal tributaria del segmento VIl y VIII.
Abundante cantidad de liquido libre intraabdominal en
disposicion perihepatica, periesplénica, entre asas y en
pelvis. Esputo: normal, no se observan bacilos acido-alco-
hol resistentes. Mantoux: Anérgico a las 72 horas.

Juicio Clinico
Ascitis quilosa, primera descompensacion hidrépica.
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Diagnéstico diferencial

Obstruccion linfatica: trastornos linfoproliferativos o la tu-
berculosis.

Sindrome nefrotico.

Rotura de los linfaticos por sobrecarga (cirrosis) o trau-
matismo

Comentario final

La ascitis consiste en la presencia de excesivo liquido en
la cavidad peritoneal, que puede ser objetivado clinica-
mente por una matidez cambiante y confirmado por prue-
bas de imagen. Las causas son muy variadas dividiéndo-
se en dos grandes grupos, secundarias o no a HTP. En
nuestro caso estamos ante una ascitis quilosa, que es una
causa rara de ascitis, siendo la resultante de acumulacién
de linfa en la cavidad abdominal ya sea por obstruccion
del sistema linfatico (enfermedades linfoproliferativas,
neoplasias malignas peritoneales, tuberculosis) o rotura
de vasos linfaticos (traumatismo o cirrosis) El diagndstico
se establece al observar un liquido de aspecto lechoso o
turbio, con una concentracion de triglicéridos =2 110 mg/
dl o relacion de triglicéridos séricos y de liquido > 1.0, y/o
un predominio de linfocitos, con cultivo y citologia nega-
tiva. Sus causas son varias representando la cirrosis el
0.5% de las mismas
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Descripcion del caso

Varén de 29 afios, sin alergias medicamentosas conoci-
das u otros antecedentes de interés. Acude a su Médico
de Familia por cuadro de unos 5 meses de evolucion de
molestias epigastricas postprandiales que en ocasiones
le despiertan por la noche. Ha asociado sensacion nau-
seosa, sin vomitos. Niega fiebre, sensacion urente re-
troesternal tras las comidas, alteraciones del ritmo intesti-
nal habitual u otra clinica.
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Exploracion y pruebas complementarias

General. Buen estado general. Consciente, orientado.
Normohidratado, normoperfundido, leve palidez cutanea.
Eupneico. Colaborador.

Torax. AC ritmica, sin soplos. AP: murmullo vesicular con-
servado sin ruidos sobreafiadidos.

Abdomen blando, depresible, doloroso a la palpacion pro-
funda sobre epigastrio, no se palpan masas ni megalias,
RHA presentes, PPR bilateral negativa.

Miembros inferiores no edematosos, sin signos de TVP.
No focalidad neurolégica aparente.

Analitica de sangre (HG+BQ). Anemia microcitica e hipo-
cromica, resto normal.

Juicio Clinico
Infeccion por Helicobacter pylori.

Diagnéstico diferencial
Ulcera péptica, gastritis.

Comentario final

La infeccion por Helicobacter pylori afecta aproximada-

mente a la mitad de la poblacion mundial, y esta tiene

un papel protagonista en la patogénesis de algunas en-
fermedades digestivas (ulcera péptica, gastritis cronica,
cancer gastrico...), por lo que un diagndstico temprano

y tratamiento adecuado son esenciales en la practica

clinica.

Recomendaciones de las Il y IV Conferencia Espafo-

la de Consenso sobre la infeccion por Helicobacter

pylori:

* En pacientes con dispepsia no investigada menores de
55 afos y sin sintomas ni signos de alarma se reco-
mienda la estrategia test and treat como primera op-
cion, que consiste en la realizacion de una prueba «no
invasiva» para H. pylori y el tratamiento erradicador si
se demuestra la infeccion.

* Para el diagnodstico no invasivo de la infeccion se re-
comienda la prueba del aliento con urea marcada con
13C utilizando el protocolo europeo (administracion
previa de acido citrico). La alternativa seria detectar el
antigeno en heces con ELISA monoclonal. No se reco-
mienda el uso sistematico de la serologia.

* Tanto en pruebas diagnosticas invasivas y en no inva-
sivas se recomienda suspender los IBP al menos 2 se-
manas antes y evitar antibioticos durante al menos 4
semanas antes.

» Se recomienda comprobar la curacion de la infeccion
al menos 4 semanas tras finalizar el tratamiento.

e Un tratamiento erradicador es considerado efectivo
cuando es capaz de curar la infeccién en un porcentaje
proximo o superior al 90%.

* El tratamiento de primera linea es una pauta cuadru-
ple concomitante sin bismuto (IBP, claritromicina,
amoxicilina y metronidazol) durante 14 dias. Esta
eleccion depende sobre todo de la tasa de resis-
tencia a los antibioticos; no se recomienda la terapia
triple clasica (OCA) cuando la tasa de resistencia
a claritromicina es >15% (Espafa: 14% en 2009,
18% en 2013).

* Laeficacia media de la triple terapia en nuestro pais fue
del 80 u 70% en 2 revisiones sistematicas publicadas
en 2011y 20183. La eficacia en estudios posteriores ha
sido siempre inferior al 75%.
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Descripcion del caso

Mujer de 43 afos sin antecedentes de interés, acude a
consulta de AP por cuadro de persistencia de dolor tora-
cico de caracteristicas atipicas que describe como sub-
esternal intermitente e intenso, acompafiado de sintomas
tipicos de ERGE descritos como pirosis y regurgitacion
de larga data, y desde hace dos semanas refiere sensa-
cion de disfagia ocasional para solidos sin impactacion
alimentaria. Dichos sintomas son refractarios al manejo
con IBP. Niega otra sintomatologia acompafnante.

Exploraciéon y pruebas complementarias

La exploracion fisica es anodina. Se descarta origen car-
diogénico y se realiza EDA que mostré leve traquealiza-
cion confirmandose esofagitis eosinofilica en la biopsia,
ademas en la pHmetria esofagica presentaba exposicion
anormal a pH-acido. Ante la sospecha de una combi-
nacion con dismotilidad esofagica, se llevd a cabo una
manometria de alta resolucion, registrandose ondas pe-
ristalticas primarias de amplitud aumentada en 3 de las
10 degluciones estudiadas, sin alteraciones en relajacion
del EEI, existiendo en al menos dos ondas contractilidad
distal integrada >8.000mmHg/s, siendo diagnosticado de
esofago hipercontractil.

Juicio Clinico
Esofago hipercontractil o en martillo neumatico (Jackham-
mer).

Diagnoéstico diferencial

Se debe realizar con otras causas de dolor toracico car-
diolégico, ERGE, esofagitis eosinofilica, causas organi-
cas de disfagia y otros trastornos motores esofagicos.

Comentario final
El esofago hipercontractil o martillo neumatico(Jackham-
mer) es un trastorno de la motilidad del esofago, cuya ca-



racteristica es la hipercontractilidad. Segun los criterios
de trastornos peristalticos de la contractilidad esofagical(-
Chicago2015), se define manométricamente como la pre-
sencia de minimo dos ondas de amplitud y velocidad alta;
es decir, con una integral de contractibilidad distal(ICD)
superior a 8000mmHg/cm/s en al menos 2 de 10 deglu-
ciones. Puede estar asociada o no con hernia hiatal, alte-
raciones a nivel del EEI o diverticulos. La prevalencia del
martillo en neumatico es tan solo de aproximadamente el
2%, es decir en hasta el 4,1% de los pacientes sometidos
a manometria de alta resolucion. Estos tipos de trastor-
no pueden ser secundarios a una obstruccion en la unién
gastroesofagica, reflujo gastroesofagico, esofagitis eosi-
nofilica o ser idiopaticos. La clinica de los pacientes que
lo padecen es heterogénea, pero va desde sintomas de
regurgitacion, epigastralgia, ERGE hasta dolor toracico y
disfagia. Sin embargo, no son especificos y ante la presen-
cia de los mismos deben estudiarse, en primer lugar, otras
alteraciones urgentes como son las patologias cardiacas.
En cuanto al diagnostico, la manometria de alta resolucion
constituye la prueba clave, ya que permite identificar la na-
turaleza del trastorno de motilidad, pero siempre se debe
realizar primero endoscopia digestiva alta, esofagograma
con bario y la pHmetria como pruebas complementarias.
No existe un consenso sobre el tratamiento, pero mejora-
rian los sintomas al disminuir la exposicion al acido (IBP a
altas dosis). Si predominan sintomas como dolor toracico
y disfagia, deberian administrarse relajantes de musculo
liso (nitratos, calcioantagonistas, sildenafilo) y neuromo-
duladores (amitriptilina, trazodona, sertralina). El manejo
quirdrgico y endoscopico (inyeccion de toxina botulinica,
dilatacion con balén, miotomia endoscopica) se reserva
para sintomas severos y refractarios. Concluimos que el
esofago en martillo neumatico es una patologia con clini-
ca variada que va desde disfagia y dolor toracico hasta
sintomas por ERG, de ahi su importancia clinica y sospe-
cha diagnostica en AP.
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Descripcion del caso

Varon de 63 afios que acude a consultas de Atencion Pri-
maria por dolor abdominal continuo a nivel de fosa iliaca
derecha (FID) de 24 horas de evolucién, no irradiado, que
empeora con los movimientos corporales y tras maniobra
de Valsalva. Niega nauseas o vomitos. Ultima deposicion
sin productos patolégicos, no diarrea. Niega clinica urina-
ria. Afebril. Escala EVA:8/10. Antecedentes personales:
HTA, dislipemia. 1Q: calcificacion rodilla derecha. Trata-
miento habitual: valsartan+hidroclorotiazida.

Ante dichos hallazgos, se decide derivar al paciente al Servi-
cio de Urgencias para descartar causas de abdomen agudo.

Exploraciéon y pruebas complementarias

EF: T%:35,4°C, TA:130/79mmHg, FC:62lpm. Paciente
afectado por dolor, normocoloreado, normohidratado y
normoperfundido. Eupneico. AC: ritmico, no soplos. AP:
MVC, sin ruidos sobreafiadidos. Abdomen: blando, dolo-
roso a la palpacion superficial en FID, Blumberg positivo.
Signo de Rovsing. Murphy negativo. RHA normales. No
masas ni organomegalias. PPRB negativa. EEIIl: no ede-
mas ni signos de TVP.

Analitica: Hb:16,4g/dL, Leucocitos:8600 (S:77%,
L:14%), Urea:54mg/dL, Cr:0,71mg/dL, FG:>90ml/min,
ALT:106U/L, GGT:72U/L, PCR:0,4mg/dL, iones norma-
les. EyS orina: pH:5, densidad:1021, sin alteraciones.
Ecografia abdomino-pélvica y TC abdomen: Pequefios
quistes simples milimétricos hepaticos, no LOEs sugesti-
vas de malignidad. Vesicula normodistendida y sin litiasis
en su interior. Via biliar intra y extrahepatica no dilatadas.
Pancreas, bazo, glandula suprarrenal derecha y rifiones
sin hallazgos significativos. Glandula suprarrenal izquierda
de aspecto hiperplasico. Asas intestinales de tamafio y
morfologia dentro de la normalidad. No adenopatias ab-
domino-pélvicas sospechosas. Vejiga normodistendida y
sin defectos en su luz. A la valoracion especifica de la FID,
se visualiza un apéndice no inflamado. Unicamente llama
la atencion la inflamacion de la grasa adyacente al colon
sigmoide, que es redundante y se localiza a nivel de la
FID, en relacion con apendagitis.

Juicio Clinico
Apendagitis

Diagnéstico diferencial

Apendicitis aguda. Diverticulitis aguda. Infarto epiploico.
Paniculitis mesentérica. Tumores peritoneales primarios o
metastasicos.

Comentario final

La apendagitis aguda o apendicitis epiploica (AE), térmi-
no introducido en 1956 por Lynn y colaboradores, es un
proceso inflamatorio benigno, de origen vascular, secun-
dario a torsién o trombosis del pediculo vascular de un
apéndice epiploico (formacion de grasa pediculada y moé-
vil, que se presenta desde ciego hasta sigma), que resulta
en isquemia e infarto.

Se trata de una causa infrecuente de dolor abdominal
agudo, dificil de diagnosticar clinicamente debido a la
ausencia de signos caracteristicos. Puede presentarse
desde la juventud hasta en individuos de edad avanzada,
siendo mas frecuente en varones, entre la 4* y 5* décadas
de la vida.
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El sintoma principal consiste en dolor abdominal subito,
localizado en hemiabdomen inferior, siendo excepcionales
la aparicion de fiebre, leucocitosis o las alteraciones en la
funcion intestinal. Para su diagnostico, la TC muestra una
lesion ovoide paracolica de 1-4cm con densidad grasa,
con una zona de atenuacion central (vena epiploica trom-
bosada) y aumento de la densidad de la grasa alrededor,
secundaria a inflamacion adyacente.

Su curso es autolimitado y se resuelve en 5-7 dias con
tratamiento conservador con AINEs. En raras ocasiones
aparecen complicaciones como adherencias, obstruccion
intestinal, peritonitis o formacion de abscesos.
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Descripcion del caso

Paciente varén de 84 afnos que acude a nuestras con-
sultas de Atencion Primaria refiriendo dispepsia de mes
y medio de evolucion. Lo define como dolor epigastrico
que aparece sobre todo tras las comidas, con sensacion
de saciedad precoz y plenitud postpandrial; acompanado
de reflujo gastroesofagico y abundante emision de gases.
En anamnesis dirigida buscando sintomas de alarma el
paciente refiere: clinica de reflujo sin nauseas ni vomitos,
pérdida de peso de 5 kilogramos en 1 mes, cambios del
habito intestinal en el Ultimo mes con estrefimiento, ultima
deposicion realizada hace 4 dias sin presencia de produc-
tos patologicos.

Solicitamos para estudio aplicando nuestro protocolo:
analitica completa incluyendo funcion hepatica, renal y
amilasa; radiografia de torax y abdomen y endoscopia di-
gestiva alta preferente.

Exploracion y pruebas complementarias
Constantes: Temperatura: 36,6°C; Tension arterial:
152/73; Frecuencia cardiaca: 83. Consciente, orienta-
do, colaborador. Normocoloreado, normohidratado, nor-
moperfundido. Auscultacion cardiopulmonar: ritmico sin
soplos, murmullo vesicular conservado. Abdomen: Rui-
dos hidroaéreos presentes, se palpa masas epigastrica
dolorosa a la palpacion. Miembros inferiores: sin edemas
ni datos de trombosis venosa profunda. Tacto rectal: he-
morroides externas, no heces en dedo de guante, no se
palpan alteraciones anatémicas.

Analitica: Hemograma, bioquimica con funcion renal, he-
patica y amilasa con valores normales. Radiografia de t6-
rax: sin alteraciones. Radiografia de abdomen: aumento
de la densidad en hemiabdomen superior compatible con
camara gastrica distendida con contenido alimenticio sin
poder descartar otras causas.

Dados los hallazgos de estomago de retencion el pacien-
te es enviado al servicio de urgencias donde se coloca
sondaje nasogastrico con salida a bolsa de aspiracion in-
termitente (se obtiene alimento sin digerir) y se procede al
ingreso del paciente. Durante este se realiza endoscopia
digestiva alta: Ulcera prepildrica con fondo anfractuoso.
Se realiza toma de biopsia con resultado de adenocarci-
noma compatible con origen gastrico.

Posteriormente se realiza TAC para estudio de exten-
sién: masa que provoca engrosamiento circunferencial
del antro gastrico, compatible con carcinoma, con impor-
tante dilatacion del estomago; no evidencia de metasta-
sis.

Juicio Clinico
Adenocarcinoma gastrico localmente avanzado.

Diagnéstico diferencial

Enfermedad ulcerosa péptica secundaria a Helicobacter
Pylori o antiinflamatorios como causas principales, duo-
denitis erosiva, Cancer de esofago, Cancer de Pancreas,
enfermedad por reflujo gastroesofagico...

Comentario final

El paciente como bien expresaba tenia una interrupcion
del transito secundaria a compresion por patologia neo-
plasica, su tratamiento fue una: Transeccion gastrica y de-
rivacion gastroyeyunal en Y de Roux paliativa.

La dispepsia es un sintoma por el que frecuentemente
nos consultan en Atencion Primaria, la filiacion de la sinto-
matologia de alarma y la aplicacion protocolizada de nues-
tros recursos nos lleva a una mejor eficiencia en el trabajo.
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Descripcion del caso

Paciente varon de 26 afios de edad, sin antecedentes pa-
tologicos de importancia. Consulta por hallazgo en analiti-
ca de revisiéon médica, niveles elevados de bilirrubina total,
sin otros sintomas asociados. Al profundizar anamnesis
refiere prurito intermitente desde hace dos afios de unos
dias de duracién, precisando ocasionalmente antihistami-
nicos. No historia de abuso de alcohol, tabaco o drogas.
No historia de otros sintomas por aparatos. Niega episo-
dios de coloracion amarillenta de piel y esclera ocular.
Tratamiento habitual: Ebastina.

Exploracion y pruebas complementarias

Buen estado general, hemodinamicamente estable.
Exploracion fisica normal y por aparato anodino.
Analitica inicial:

Bilirrubina total 3,5mg/dl, Bilirrubina directa 1,25mg/d,
Coombs indirecto negativo, hemograma y coagulacion
normal.

Elemental y sedimento: Glucosa+, C. Cetonicos+, Urobi-
linogeno+, resto negativo. Sedimento normal.

Analitica de control:

Bilirrubina total 2,7mg/dl, Bilirrubina directa 0.3mg/d (no
se solicito bilirrubina indirecta).

Ecografia abdominal: sin hallazgo patoldgico.

Evolucion: Dado el buen estado general y pruebas com-
plementaria normales, excepto bilirrubina total aumenta-
do. El paciente no precisé tratamiento especifico para la
hiperbilirrubinemia. Se informé de la benignidad del cua-
dro y que podria tener episodios de ictericia asociados a
fiebre, ejercicio fisico o estrés, deshidratacion, infeccio-
nes o cirugia.

Juicio Clinico
Sindrome de Gilbert

Diagnéstico diferencial
Sindromes de Rotor, Dubin-Johnson, sindrome de Ciri-
gler-Najjra tipo 1 y Il.

Comentario final

El sindrome de Gilbert, se caracteriza por hiperbilirrubi-
nemia intermitente no conjugada en ausencia de enfer-
medad hepatocelular o hemolisis. En pacientes con sin-
drome de Gilbert, la actividad uridina difosfato-glucuronil
transferasa (UGT) se reduce a 30% de lo normal, lo que
resulta en hiperbilirrubinemia indirecta. El defecto genéti-
co es una insercion de un par de bases extras en el pro-

11 Jornadas Nacionales de Digestivo de Semergen
Santander 2018

motor (TATAA box) del gen que codifica la enzima UGT
localizado en el cromosoma 2. Se observa A(TA)7TTA en
lugar de la configuracion normal A(TA)6TAA.

Es una patologia benigna y no requiere ningun tratamiento
especifico ni seguimiento alguno. Su importancia radica
en la necesidad de reconocerla y no confundir la leve hi-
perbilirrubinemia como un signo de enfermedad hepatica
oculta, crénica o progresiva. Se debe tener cuidado con
la administracion de algunos farmacos. Los farmacos que
necesitan metabolizacion hepatica via glucoronizacion
pueden provocar en estos pacientes mayor toxicidad por
acumulacion.

El sindrome debe sospecharse ante un paciente con hi-
perbilirrubinemia no conjugada de poca intensidad sin
sintomas generales, sin hemolisis demostrable analitica
ni clinicamente, con resultados normales de funcién he-
patica.

Los niveles de bilirrubina en la sangre pueden fluctuar con
el tiempo y de vez en cuando pueden experimentar icteri-
cia. Esto puede inducir a error a los médicos y cirujanos
hacia diagnosticos falsos. Por lo tanto, se debe estable-
cer un diagnéstico adecuado para evitar las adversidades
ocultas de este sindrome.
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Colangitis aguda en pa-
ciente con adenocarcinoma de
pancreas localmente avanzado

Autores:

"WMartinez Revuelta, D.; ®Bustamante Odriozola, J.; Ri-
vera Panizo, I.; ¥Gémez Gonzélez, M.; “del Rey Rozas, A.;
®Alonso Buznego, L.

Centro de Trabajo:

WMédico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud Camargo-Costa. Cantabria.; ?Médico
Residente de 2° afio de Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud Isabel II. Cantabria.; ®Médico Residente
de 2° ano de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de
Salud El Alisal. Cantabria.; “Médico Residente de Medici-
na Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Puertochico.
Cantabria.; ®Médico Residente de Oncologia Médica.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Cantabria.

Descripcion del caso

Una mujer de 74 afios con antecedentes personales de
artrosis de columna lumbar en tratamiento con antiinfla-
matorios no esteroideos, que ha sido diagnosticada en
enero-2018 de un adenocarcinoma de pancreas local-
mente avanzado que requirié colocacion de protesis biliar
via CPRE (Colangiopancreatografia retrograda endosco-
pica) por ictericia obstructiva y actualmente en tratamien-
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to con quimioterapia consulta en su centro de salud por
febricula con tiritona e ictericia de 3 dias de evolucion. La
paciente asocia dolor abdominal predominantemente en
hipocondrio derecho y coluria.

Exploracion y pruebas complementarias

En el examen fisico destacaba temperatura de 38.8 °C,
reaparicién de ictericia de piel y mucosas que se habia re-
suelto tras la colocacion de la protesis biliar y un abdomen
blando, doloroso a la palpacion en hipocondrio derecho
sin signos de peritonismo y con peristaltismo preserva-
do. Ante la sospecha de colangitis aguda es remitida a
Urgencias hospitalarias donde se extraen hemocultivos y
una analitica pone de manifiesto bilirrubina total de 10.6
mg/dL, AST 101 U/L, ALT 222 U/L, GGT 888 U/L, Fos-
fatasa alcalina 354 U/L y Amilasa 58 U/L, Procalcitonina
5.17 ng/ml con funcioén renal normal. En hemograma des-
tacan 5000 leucocitos con 3% de cayados. Se completa
estudio con TAC abdominal que describe vesicula biliar
sobredistendida con paredes de aspecto edematoso, y
pequena lamina de liquido perivesicular, sin cambios in-
flamatorios de la grasa adyacente. Via biliar intra y extra-
hepatica dilatadas, alcanzando el colédoco los 2 cm de
diametro maximo con protesis biliar aparentemente bien
situada. Establecido el diagnostico de colangitis aguda
ingresa para administracion de antibioterapia empirica,
sueroterapia intensiva y valoracion de realizacion de nue-
va CPRE.

Juicio Clinico
Colangitis aguda en paciente con adenocarcinoma de
pancreas localmente avanzado.

Diagnéstico diferencial

La triada de Charcot (fiebre, ictericia y dolor abdominal)
presente en esta paciente ya es muy sugestiva de colangi-
tis, aunque siempre se debe hacer diagndstico diferencial
con pancreatitis, con mas razon si ha habido anteceden-
tes de manipulacion de la via biliar como es una CPRE
para colocacion de la protesis biliar. También se podria
plantear un diagnostico diferencial con colecistitis o inclu-
so progresion de la enfermedad neoplasica.

Comentario final

La incidencia de colangitis aguda tras CPRE se situa se-
gun distintas series en torno a un 5 % pudiendo ser supe-
rior en pacientes con cancer de pancreas, los gérmenes
mas habituales son las bacterias gram negativas tipo E.
Coli. Es importante una buena anamnesis y examen fisico
para detectar dichas complicaciones, aunque las pruebas
de imagen suelen ser necesarias para la confirmacion de
dicho proceso.
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Descripcion del caso

Mujer de 78 afios con antecedentes de HTA vy fibrilacion
auricular en tratamiento con candesartan y acenocumarol
(mal control en Ultimas semanas), que acude al centro de
salud por cuadro de 3 semanas de dolor y distensién ab-
dominal de caracteristicas vagas con agudizaciones del
dolor tipo colico en epigastrio que aumenta con los mo-
vimientos y maniobras de Valsalva. Refiere sangrado anal
rojo brillante autolimitado, astenia y aumento del perime-
tro abdominal desde hace 15 dias. Se deriva a urgencias
hospitalarias.

Exploraciéon y pruebas complementarias

Palidez mucocutanea, hemodinamicamente estable. Abdo-
men globuloso, blando, depresible y distendido. Palpacion
de masa dura no pulsatil en mesogastrio. No signos de irri-
tacion peritoneal. Sin nada mas a destacar en el examen
fisico. Analitica en urgencias con Hb 8,5 mg/dl, resto nor-
mal. Rx abdomen: Sin hallazgos relevantes. Ante la per-
sistencia de dolor se solicita TAC que objetiva gran masa
pélvica polilobulada de 18 cm con pequena captacién de la
periferia y calcificaciones. La paciente ingresa en Medicina
Interna donde se completa el estudio con perfil férrico nor-
mal, marcadores tumorales CEA 27.5 y PAAF de la masa
peritoneal compatible con un pseudomixoma peritoneal.

Juicio Clinico
Pseudomixoma Peritoneal.

Diagnéstico diferencial

Se podria plantear entre una masa abdominal tumoral o
bien patologia vascular intestinal. En este caso la explo-
racion de masa pétrea y evolucion subaguda orientaban
mas a patologia tumoral que episodio agudo de isquémi-
ca arterial o trombosis venosa.

Comentario final

Este caso ilustra nuevamente la herramienta que supone
una buena anamnesis y exploracion fisica en atencion pri-
maria asi como busqueda de signos de alarma. La pacien-
te fue intervenida y actualmente esta en seguimiento por
oncologia médica sin evidencia de recidiva.
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Descripcion del caso

Varon de 45 afios, con antecedentes de gota en tratamien-
to con alopurinol 300mg. Acude a consulta de Atencion
Primaria por astenia y orina color cofiac de una semana
de evolucion sin ictericia, otra sintomatologia acompafan-
te ni antecedentes epidemioldgicos de interés (alcohol u
otros toxicos, contactos sexuales de riesgo, productos de
herbolario, tatuajes, acupuntura...).

Exploracion y pruebas complementarias
Exploracion fisica anodina. Analitica en centro de sa-
lud: importante elevacién de transaminasas y bilirrubina
total. Ante la sospecha de hepatitis aguda es derivado
a Urgencias: GOT 771, GPT 1762, GGT 4186, bilirrubi-
na total 2,3 mg/dl, bilirrubina directa 1,7 mg/dL,FA 149,
Proteinas totales 8.5, albumina 3.5, coagulacion normal,
serologias (VHB, VHC, VHA, VIH, VEB, CMV y toxoplas-
mosis negativas). Analitica de presencia de bilirrubina en
orina. Ecografia abdominal: colelitiasis, sin signos infla-
matorios. Ante la sospecha de hepatitis medicamentosa
por alopurinol, se decide tratamiento de soporte, alta con
suspension de dicho farmaco y control en consultas de
Gastroenterologia. En analitica de control se observé dis-
minucion de las enzimas hepaticas. El paciente evolucio-
noé favorablemente.

Juicio Clinico
Hepatitis medicamentosa por alopurinol

Diagnéstico diferencial

La elevacién de las transaminasas hepaticas muy por en-
cima de sus valores normales, puede ser consecuencia
de cualquier lesion celular hepatica. Las elevaciones in-
tensas se producen casi exclusivamente en los trastor-
nos asociados a lesién hepatocelular extensa (hepatitis
viricas, lesion hepatica isquémica, autoinmune o inducida
por toxicos o farmacos). Elevaciones mas pequefas pue-
den verse en esteatosis, cirrosis, hemocromatosis, sindro-
me metabolico. Orinas oscuras por eliminacién de sus-
tancias que no sean bilirrubina pueden verse por causas
extrahepaticas como son la enfermedad celiaca, hemdlisis
o afectaciones musculares.
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Comentario final

Un amplio grupo de farmacos producen como efecto se-
cundario elevacion de las transaminasas, como son las
estatinas, omeprazol, losartan, amiodarona, metotrexate,
isoniazida, etc. El diagndstico de hepatitis medicamento-
sa puede establecerse siempre y cuando se haya realiza-
do un correcto diagnostico diferencial y se hayan descar-
tado las otras causas.La biopsia hepatica no es esencial
para el diagndstico de hepatotoxicidad por farmacos,
aunque puede ayudar a reforzarlo y excluir diagnosticos
alternativos.

El alopurinol es un farmaco hipouricemiante. El aumen-
to secundario de transaminasas es una afectacion rara,
que puede llegar a producir una hepatitis aguda e incluso
comprometer la vida del paciente si no se detecta dicho
farmaco como agente etiologico. Se recomiendan contro-
les periddicos de la funcion hepatica durante los primeros
meses tras el inicio del tratamiento, sobre todo en pacien-
tes con hepatopatia preexistente.

En la mayoria de los casos de hepatitis aguda de la causa
es farmacologica, el paciente mejora tras la retirada del
farmaco.

El prondstico de estos pacientes depende de la presen-
tacion clinica y bioquimica inicial, siendo los valores de
las transaminasas y de la bilirrubina total los mejores pre-
dictores.
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Descripcion del caso

Ambito: Atencion Primaria. Motivo de consulta: Diarrea
AP: No AMC.No toxicos.

Anamnesis: Paciente de 29 afos de edad, de origen
centroamericano, que lleva menos de un afio viviendo en
nuestro pais y acude a nuestra consulta refiriendo clinica
de varios meses de evolucion de malestar general, dolor
abdominal tipo célico difuso, pérdida de peso que cuanti-
fica en unos 7 kgs, diarrea liquida en niumero mayor a 10
deposiciones diarias alternando con periodos de cons-
tipacion, presencia de meteorismo y flatulencia. Refiere
algun episodio aislado de presencia de sangre y moco
en las heces. No ha presentado fiebre. Nos comenta que
ha acudido previamente a consultar a otro profesional, de
forma privada, que le realizé una colonoscopia descar-
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tando patologia tumoral. No se ha realizado otro tipo de
estudios.

Exploracion y pruebas complementarias

TA: 35,8°C, TA: 126/58, FC: 68. No adenopatias. Cuello:
no masas ni bocio. ACP: Ritmica. Sin soplos. MVC. Abdo-
men: blando, depresible, molestias difusas a la palpacion.
RHA aumentados. No masas ni visceromegalias. MMII:
no edema, no datos de TVP.

Analitica con bioquimica, hemograma y recuento y hor-
monas tiroideas: en rango. Anticuerpos antiendomisio y
antitransglutaminasa tisular: negativos. Se realiza copro-
cultivo y examen de heces con SOH, test cualitativo de
grasa fecal y parasitos/ huevos en heces.

Tras la realizacion de las pruebas se detecta la presencia
de E. nana en heces. Si bien se trata de un parasito sa-
profitico que no suele dar clinica, se han descrito casos
en los que puede producir cuadros de diarrea, por lo que,
debido a la persistencia de la clinica, se decide realizar
tratamiento de erradicacion con metronidazol (500 mg/6
horas) durante 10 dias, para destruir los trofozoitos y pos-
teriormente con un amebicida intraluminal (paramomicina
500 mg cada 8 horas durante 10 dias) para destruir las
formas quisticas.

Se realizd nuevo test para descartar presencia de parasi-
tos / huevos en heces un mes después, siendo negativo.
La paciente refirié mejoria clinica, encontrandose, a dia de
hoy, asintomatica.

Juicio Clinico
Amebiasis intestinal.

Diagnéstico diferencial

Laxantes, farmacos, malabsorcion de HC o consumo ex-
cesivo de HC dificilmente absorbibles, enfermedad infla-
matoria intestinal, ca colon, colon irritable, infecciones por
bacterias, parasitos, etc.

Comentario final

Vivimos en una época en la que, cada vez mas, la medi-
cina tiende no solo a la instrumentalizacion excesiva, sino
al desarrollo de una medicina defensiva, con la peticién
de pruebas que si bien no estan contraindicadas, si pre-
sentan una relacion coste-beneficio mucho menor que
otras pruebas que pueden realizarse, de forma simple, en
atencion primaria y con un coste mucho mas limitado. La
presion y la prisa por descartar patologias malignas y po-
tencialmente mortales llevan a veces a algunos profesio-
nales a perder el Norte y olvidarse de realizar las pruebas
mas elementales, olvidando el orden logico. iNo dejemos
gue eso nos ocurra a nosotros!
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Isquemia mesentérica
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Descripcion del caso

Mujer de 95 afios que acude a la consulta de su médico
de familia por dolor abdominal de 15 horas de evolucién.
Como antecedentes personales destacan: hernia de hiato,
colecistectomia hace 18 afos, varias consultas en los dos
ultimos afios por gastroenteritis aguda y abdominalgias
inespecificas. La paciente refiere que ayer después de ce-
nar comenzo con dolor abdominal tipo cdlico localizado
en epigastrio y ambos hipocondrios que le ha impedido
dormir esta noche. Hoy ha desayunado de forma habitual y
ha realizado 1 deposicion de consistencia normal sin pro-
ductos patologicos. El dolor ha ido aumentando progresi-
vamente, ahora es continto y afecta a todo el abdomen,
motivo por el cual decide acudir al Centro de Salud. No re-
fiere nduseas ni vomitos, tampoco alteraciones del transito
intestinal, ni fiebre. No refiere hiporexia ni pérdida de peso.
Tras la informacion obtenida de la anamnesis y la explora-
cion realizada por su médico, éste decide traslado urgen-
te a la Unidad Hospitalaria mas cercana.

Exploraciéon y pruebas complementarias

A su llegada al Centro de Salud, la paciente se encuentra
con buen estado general, con TA 170/90, FC 95 y 37.6°.
La exploracion toracica es anodina y en la exploracién ab-
dominal destaca dolor a la palpacion superficial generali-
zada, con defensa voluntaria, blumberg dudoso y ruidos
disminuidos.

En el servicio de urgencias hospitalario se realiza analitica
que no muestra ninguna alteracion, sin leucocitosis, ami-
lasa normal y PCR de 2.1.

Se solicita una ecografia abdominal y dados los hallazgos
el radidlogo de guardia decide realizar un TAC urgente. Lo
realiza e informa de edema difuso de las paredes de las
asas de yeyuno distal e ileon proximal, con realce muco-
so sugestivo de isquemia intestinal con afectacion de, al
menos, unos 40 cm de intestino delgado. También se ob-
jetivo la presencia de liquido libre intraabdominal en area
pélvica y espacio parietocolico derecho.

Juicio Clinico

Isquemia mesentérica aguda

Diagnéstico diferencial

Isquemia mesentérica, diverticulitis, pancreatitis, apendi-
citis.

Comentario final

El médico que la atiende en primer lugar decide el tras-
lado urgente al hospital fundamentalmente por el cambio



en las caracteristicas del dolor, de tipo colico a continuo,
y por la defensa a la palpacion abdominal. En este caso,
debido a la situacion clinica y a la edad de la paciente, tras
comentarlo con ella y sus familiares, se decide tratamiento
conservador.

La isquemia mesentérica se caracteriza por un dolor di-
fuso tipo colico que progresa a continuo e intenso. Entre
los factores de riesgo se encuentran la aterosclerosis, la
edad avanzada, arritmias o patologia cardiaca valvular. Es
tipica la leucocitosis con acidosis metabdlica, aunque en
este caso no se encontraron. El tratamiento es quirurgico,
aunque en funcioén de la situacion y las caracteristicas de
nuestra paciente se optd por no intervenir.
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Sudo mares por la noche
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Descripcion del caso

Mujer de 76 afios que acude para control rutinario de su
patologia cronica.

Antecedentes Personales: no alergias medicamentosas.
Factores de riesgo cardiovascular: Hipertension arterial,
Diabetes Mellitus Tipo 2, Dislipemia, Depresion vy fibro-
mialgia.

Tratamiento habitual: Metformina, Simvastatina, Ezetrol,
Duloxetina, Etoricoxib, Bromazepam.

En la consulta programada nos refiere importante sudora-
cion de predominio nocturno, sin presentar fiebre ni sen-
sacion distérmica; no refiere pérdida de peso. No tiene
habitos toxicos ni conductas de riesgo. No ha viajado en
los ultimos meses. No tiene animales en domicilio. No pre-
sento clinica de infeccion respiratoria previa, no alteracion
del habito gastrointestinal.

Exploracion y pruebas complementarias
Exploracion fisica: Temperatura: 36,5°C, Tension arterial:
135/95, Frecuencia cardiaca: 74. No se palpan adenopa-
tias. Cuello: no masas ni bocio. Auscultacion cardiopul-
monar: ritmica no ausculto soplos. Murmullo vesicular
conservado. Abdomen: blando, depresible, no doloroso,
no se palpan masas ni visceromegalias. Miembros inferio-
res: no edema, no datos de TVP.

Analitica completa con Funcion hepatica, VSG, FR, ANAs
y ANCAs: alteracion de la funcion hepatica: BR: normal.
FA: 305, LDH: 877, GGT: 574, GPT: 472, GOT: 572. Se-
dimento de orina: normal. Ante el resultado de las prime-
ras pruebas completamos el estudio con: Nueva analitica
con AMA; anti-musculo liso y anti-LKM que resultaron nor-
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males. Serologia virus hepatotropos: normal. Retiramos
farmacos susceptibles de hepatotoxicidad: metformina,
simvastatina, ezetrol, duloxetina, etoricoxib. Tras retirada
de farmacos en nuevo control analitico: normalizacion de
las cifras de transaminasas.Con la recuperacion de la fun-
cion hepatica reiniciamos tratamiento con los farmacos
con los que llevaba mas tiempo y que hasta el momento
no habian ocasionado alteraciones hepaticas en las anali-
ticas de control: metformina y duloxetina. Posteriormente
iniciamos prueba terapeutica con rosuvastatina y monito-
rizacion de las cifras de transaminasas sin alteraciones,
instaurandose tratamiento a dosis normales con rosuvas-
tatina.

Juicio Clinico
Hepatopatia farmacoldgica, secundaria a COX-2 (etorico-
xib).

Diagnéstico diferencial

Hepatitis virica, Hepatitis autoinmune, Colangitis esclero-
sante primaria, cirrosis biliar primaria, neoplasias (Higado,
pancreas...).

Comentario final

Un motivo de consulta frecuente en atencion primaria
como es la sudoracion nocturna no debe ser banalizado,
el estudio de dicho sintoma debe ser de forma protoco-
lizada y aunque la mayor parte de las veces no encon-
tremos la causa, si puede estar reflejando como en este
caso una alteraciéon organica subyacente.
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Atencion primaria, clave
en el seguimiento del paciente
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Descripcion del caso

Mujer de 26 afios, con antecedentes personales de pso-
riasis en tratamiento con calcipotriol/betametasona, que
acude en 3 ocasiones a la consulta por cuadro de una
semana de evolucion consistente en vomitos alimenti-
cios inicialmente y posteriormente biliosos sin dolor ab-
dominal, asociados a astenia, mialgias y fiebre de hasta
38,4°C. En la primera visita, ante la sospecha de cuadro
gripal, se trata con paracetamol 650mg cada 8 horas que
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toma durante 4dias, que al no mejorar se deriva al servicio
de urgencias, que diagnostican de gastroenteritis aguda
y dan el alta. Reacude a la consulta, por empeoramien-
to clinico y coluria, se remite nuevamente al servicio de
urgencias para analitica urgente con pruebas de funcion
hepatica. No otros sintomas acomparantes. No consumo
de toxicos, ni practicas sexuales de riesgo. Agrega que su
padre esta ingresado por hepatitis aguda.

Exploracion y pruebas complementarias

Ictericia escleras. Eupneica, colaboradora. CyOx3. CyC:
normal. ACP: normal. Abdomen: psoriasis en gotas, blan-
do, no doloroso, no masas/megalias. EEIl: normal. Hemo-
grama: Leucocitos:3.3-10e3/pL, Plaquetas:143-10e3/pl.
Bioquimica: Bilirrubina-total: 4.2mg/dL, AST: 6067U/L,
ALT: 5996U/L, GGT: 290U/L, Fosfatasa-alcalina:
183U/L, LDH: 2111U/L, PCR: 1.0mg/dL.

Coagulacion: TP: 40%, I.N.R.: 1.96. Resto: normal.
Paul-Bunnell: Negativo. Radiografia-térax/abdomen:Nor-
males.

Ecografia-abdéminal: La elastografia con valores discre-
tamente aumentados: 1,5m/s: estadio-F-2. Resto normal.
No-ascitis.

Serologia: anti-VHA-IgM: positivo. IgM-VHA-positiva.
VHB-HBs-Ag, anti-VHC: negativos. VHB-anti-HBs:
96.70mUI/mL. VHB-anti-HBc-total: positivo-débil.

Juicio Clinico
Hepatitis aguda por virus de Hepatitis-A.

Diagnéstico diferencial

1. Hepeatitis viral (B/C/D/E).

2. Hepatoxicidad por paracetamol.
3. Pancreatitis/colelitiasis.

4. Gastroenteritis-Aguda.

Comentario final

Es valorada en urgencias y es ingresada por el servicio de
Digestivo por hepatitis aguda grave, con TP:38%, donde
se inicia tratamiento con vitamina-K, con buena respues-
ta, presentando buena evolucion clinica, pudiendo iniciar
la alimentacion oral a las 48 horas sin complicaciones y
TP:67%. Dada de alta a los 4 dias. La hepatitis A es una
infeccion aguda del higado causada por el virus de la he-
patitis A (picornavirus), y es frecuente en paises subde-
sarrollados y se producen 1,4 millones de casos anuales.
El hombre es el tnico reservorio conocido, que general-
mente se transmite por via fecal-oral (persona-persona,
alimentos, agua contaminada, transfusiones de sangre).
Se previene con la vacunacioén y la infeccion da inmuni-
dad de por vida. La clinica suele ser autolimitadas (no se
vuelve cronica), pero el 70% tienen sintomas, de nauseas,
vomitos, anorexia, fiebre, malestar general y dolor abdo-
minal y posteriormente (1-7dias), aparece bilirrubinuria,
acolia, ictericia y prurito. Hepatomegalia, esplenomegalia,
rash-cutaneo y artralgias (10-15%). El fallo hepatico fulmi-
nante ocurre en <1%. En analitica se encuentra elevacio-
nes de las transaminasas, bilirrubina y fosfatasa-alcalina,
y en seis meses recuperan la mayoria. Debe sospecharse
en inicios abruptos de sintomas prodrémicos, ictericia o
aumento de aminotransferasas y el diagnostico se esta-
blece mediante la deteccion de anticuerpos-anti-VHA con
inmunoglobulina-M. El tratamiento es de soporte, aunque
algunos han observado la eficacia de la inmunoglobulina

para evitar la infeccion. Nosotros como médicos de aten-
cion primaria debemos enfocarnos en los puntos princi-
pales como la prevencion primaria, secundaria y en la me-
jora en las condiciones higiénico-sanitarias, por lo que se
debe conocer los factores de riesgo y los marcadores de
infeccion, las comorbilidades hepaticas y los tratamientos
para colaborar en el manejo especializado. Se recomien-
da administrar la vacuna para prevencion en poblacién de
riesgo y administrar una dosis unica de inmunoglobulia o
de la vacuna a toda persona en contacto con infectados y
que no haya recibido previamente la vacuna
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Obstruccion abdominal
recurrente, a propoésito de un caso
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Descripcion del caso

Varén de 43 afos, sin antecedentes de interés salvo
apendicectomia laparoscépica en 2009, que acude de
urgencias a la consulta de su MAP por cuadro de dolor
abdominal tipo colico de 12 horas de evolucion, con au-
sencia de ventoseo y un vomito aislado. Ultima deposicion
hace 24 horas, sin productos patolégicos. No fiebre ni
otra sintomatologia. En el ultimo afo ha presentado dos
episodios de obstruccion intestinal que precisaron ingre-
so y fueron resueltos de forma conservadora, con pruebas
complementarias sin hallazgos de interés.

Exploraciéon y pruebas complementarias

A la exploracién destaca abdomen globuloso, distendido,
con dolor difuso a la palpacion, sin signos de peritonismo.
Ante los antecedentes de cuadros suboclusivos se de-
cide derivar a urgencias, donde se realiza una analitica
y una radiografia que resultan anodinas. Se solicita TAC
abdominal en el que se objetiva engrosamiento parietal
de varios segmentos de ileon terminal y preterminal, com-
patible como primera posibilidad diagnéstica enfermedad
inflamatoria intestinal. El paciente es ingresado en el ser-
vicio de Digestivo para tratamiento conservador y estudio.



Se realiza colonoscopia con toma de biopsias y ante la
buena evolucion se da de alta con los resultados de ana-
tomia patologica pendientes. Los resultados de la biopsia
revelan linfoma de Burkitt atipico estadio IIA, por lo que es
derivado a las consultas de hematologia.

Juicio Clinico
Linfoma de burkit atipico con afectacion intestinal ileal.

Diagnéstico diferencial

Con otras causas de obstruccion intestinal: Adherencias,
tumores, hernias complicadas, Enfermedad de Crohn,
célculos biliares, volvulo e invaginacion intestinal. También
con trastornos de la motilidad como el ileo paralitico

Comentario final

El Linfoma de Burkit es un tipo de linfoma no Hodgkin
de células B, que se presenta con mayor frecuencia en
los nifios y los adultos jévenes. Hay tres tipos principales
de linfoma de Burkitt: esporadico, endémico y relacionado
con lainmunodeficiencia. El dolor abdominal es el sintoma
mas frecuente; también pueden presentar sangrado gas-
trointestinal, obstruccién intestinal o perforacion, ictericia
obstructiva o una masa abdominal palpable. Sintomas B
(fiebre, sudores nocturnos, pérdida de peso) aparecen en
12% de los pacientes. La duracion de los sintomas an-
teriores al diagndstico es bastante variable, desde unos
dias a afos.

El examen fisico suele ser anodino, o presentar una masa
palpable. Estudios de laboratorio habitualmente normales;
en ocasiones hay anemia o una VSG elevada. Otras prue-
bas complementarias incluyen radiografia de contraste,
TAC y PET, aunque el diagnostico definitivo se obtiene
mediante biopsia con examen anatomopatoldgico de las
muestras.

Las adherencias intraperitoneales que se forman tras
una cirugia de abdomen son la causa mas frecuente de
obstruccion intestinal; nuestro paciente tiene como an-
tecedente haber sido intervenido de apendicectomia. No
obstante, siempre hay que hacer una anamnesis y examen
fisico exhaustivos, asi como las pruebas complementarias
pertinentes para llegar a un buen diagndstico diferencial
y descartar patologias graves como ocurre en este caso.
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Un dolor abdominal

multidisciplinar
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Descripcion del caso

Mujer de 27 afos, que acude a nuestra consulta por dolor
abdominal intermitente moderado, que controla con pa-
racetamol, de un mes de evolucion. Ha ido aumentando
progresivamente en intensidad y asocia la aparicién de
bultoma en hemiabdomen izquierdo. Lleva varios dias sin
relaizar deposicién. La paciente es de nacionalidad vene-
zolana y tiene como antecedente la toma de tratamiento
con terapia hormonal para cambio de sexo (nacié varon),
no consume toxicos ni otros antecedentes de interés.

Exploraciéon y pruebas complementarias

Estable hemodinamicamente, auscultacion cardiopulmo-
nar normal, a la palpacién abdominal se detecta masa de
unos 5cm en hipocondrio izquierdo asociado a molestias
leves a la palpacion, si signos de irritacion peritoneal. No
detecto adenopatias a ningtin nivel. Solicitamos analitica
con bioquimica (pruebas de funcién hepatica), LDH, he-
mograma y coagulacion. Detectamos un deterioro de la
funcién renal (Creat 1.31 mg/dL, FG 56 ml/min/1,73m?) y
aumento de LDH (877 U/L) con normalidad en el resto de
parametros. Ante resultados derivo a Urgencias por dete-
rioro de la funcion renal y palpacion de masa abdominal,
por lo que se realiza ecografia abdominopélvica donde se
identifica: testes atroficos con tejido micronodular, masa
retroperitoneal que compromete la via urinaria izquierda
(ureterohidronefrosis grado 2-3), secundario a probable
proceso linfoproliferativo por lo que se decide ingreso de
la paciente en Hematologia para estudio. Se coloca ca-
teter de doble J izquierdo. Se completa estudio con TAC
de extension y BAG de la masa, identificandose en la AP
seminoma clasico. Por lo que finalmente ingresa a cargo
de Urologia/Oncologia, que realiza orquiectomia bilateral
e inicia tratamiento con QT (bleomicina, etoposido y cis-
platino BEP), con buena respuesta del proceso.

Juicio Clinico
Seminoma clasico, conglomerado adenopatico retroperi-
toneal. Insuficiencia renal.

Diagnéstico diferencial

1. Gastritis aguda.

2. Colicos biliares, colecistitis.

3. Estreiimiento.

4., Linfoma.

5. Neoformacion origen digestivo (colon).

Comentario final

En atencion primaria es muy importante explorar siempre
al paciente y solicitar las pruebas complementarias que
creamos indicadas. Sin infravalorar la edad del paciente
o la larga evolucion de un proceso. El tumor de células
germinativas del testiculo, es el tumor solido mas frecuen-
te en los varones entre 20 y 34 afos, representando el
seminoma entre en 40-50%. Los factores de riesgo son
congénitos (criptorquidia, predisposicion familiar) y ad-
quiridos (agentes carcindgenos quimicos). Sintoma mas
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frecuente palpacién de ndédulo en teste, sin embargo,
en nuestro paciente debuté de una forma bien distinta.
Diagnostico a través de ecografia testicular y marcadores
(AFP beta-hCG). Tasas de supervivencia mayores al 98%
a los 5 afios. Tratamiento de eleccion: orquiectomia radi-
cal junto con QT como adyuvante.
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Pancreatitis aguda al-
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Descripcion del caso

Mujer de 70 afios. AP: Fumadora de 2-3 paquetes diarios.
Dislipemia, Diabetes Mellitus tipo 2. Temblor esencial. Ar-
trosis. Tratamiento habitual: Desvenlafaxina 50 mg/25h,
Pitavastatina 4m/24h, Orfidal 1 mg en la cena, Fenofibra-
to 145mg/24h. Acude a su MAP por dolor abdominal epi-
gastrico intenso de 4h de evolucion, irradiado a espalda,
con nauseas y molestias epigastricas los dias previos. No
trasgresiones farmacologicas ni dietéticas. No otra sinto-
matologia. Dada la anamnesis y exploracion fisica, envia a
la paciente a urgencias.

Exploracion y pruebas complementarias

T*: 36°C. TA: 142/72. FC: 63. Consciente y orientada,
normocoloreada, normoperfundida. Impresiona de gra-
vedad. ACP: ritmica, sin soplos, hipofonesis en base iz-
quierda. Abdomen blando, poco depresible, dolor a la
palpaciéon en epigastrio con defensa. Murphy negativo,
blulmerg dudoso. RHA presentes. Extemidades: no ede-
mas ni signos de TVP.

Leucocitos: 8.2 10e3/pL, hemoglobina: 15,7 U/dL. Bio-
quimica: Bilirrubina total: 0.2, AST: 66 U/L, ALT: 56 U/L,-
Gamma-GT: 127U/L, Fosfatasa alcalina: 96 U/L, amilasa:
545 U/L, PCR: 0,7

Radiografia de torax: derrame pleural izquierdo.
Ecografia abdominal: Exudado peripancreatico sobre
todo en torno a cabeza e istmo pancreatico. No se visua-
lizan imagenes de coledocolitiasis.

Juicio Clinico
Pancreatitis aguda alitiasica

Diagnéstico diferencial
Pancreatitis aguda. Colecistitis. Colangitis. Isquemia in-
testinal.

Comentario final

La pancreatitis aguda (PA) es una inflamacion del pan-
creas que se produce por activacion de la tripsina, que a
su vez activa enzimas como elastasas y fosfolipasas, que
degenera en una destruccion del parénquima pancreati-
co con respuesta inflamatoria sistémica. La incidencia es
creciente (13-45casos/100.000 habitantes/afio), con una
mortalidad del 5-10% por fallo organico persistente, ne-
crosis pancreatica y sepsis. El pico de maxima incidencia
oscila entre los 50-60 afios, y la mortalidad aumenta a
medida que lo hace la edad.

La clinica se caracteriza por dolor abdominal intenso epi-
gastrico que irradia en cinturon, asociado a un aumento
de amilasa o lipasa 3 veces por encima de su valor normal.
La causa mas frecuente de PA es la litiasis biliar (35-
40%), incluyendo microlitiasis y barro biliar, seguido por
el alcohol y la hipertrigliceridemia. Existen otras causas
que, aunque infrecuentes, se deben investigar puesto que
en ausencia de las anteriores han de corregir y evitar que
se produzca un nuevo episodio de PA. Entre ellas desta-
can las farmacologicas, tabaco, infecciosas, autoinmunes,
hipercalcemia o secundarias a intervencionismo.

La presencia de complicaciones y el fallo organico defi-
nen la gravedad, por lo que predecirla precozmente es
esencial. Se han descrito por ello varias clasificaciones,
aunque ningun factor predictivo ha superado valores pre-
dictivos positivos (VPP) mayores del 80%. Por tanto, el
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) y
fallo organico son los mejores predictores de morbimor-
talidad.

Dada la potencial gravedad de la PA, es esencial una sos-
pecha clinica. Desde atencion primaria se debe realizar un
seguimiento estrecho de pacientes con antecedentes de
litiasis biliar, alcoholicos o con otros factores de riesgo, y
mantener la alerta ante cualquier sintoma de dolor abdo-
minal agudo.
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Mas que un simple es-
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Descripcion del caso

Varén 79 afios con antecedentes cirugia de varices pier-
na izquierda, FA, Hiperuricemia, miocardiopatia Dilatada,
HTA. Refiere cuadro de aproximadamente 2 meses de
evolucion con alteracion de ritmo intestinal, diarreas y
estrefiimiento, ahora mas el estrefiimiento. Desde hace
1 semana inicia con distencion abdominal, con molestias
difusas, muchos ruidos por las noches, no claro dolor, no
fiebre. DPS sin productos patologicos, ultima hoy por la
mafiana de apariencia y consistencia normal, cantidad
moderada. No refiere otros sintomas.

Exploracion y pruebas complementarias

Exploracion fisica

Abdomen era blando, depresible, no doloroso, muy dis-
tendido, especialmente en zona superior, con timpanismo
a la percusion, RHA presentes, no ruidos lucha. TR: No
impactacion, heces blandas en el guante, SOH Negativa.

Pruebas

Las pruebas analiticas en urgencias fueron anodinas
pero en la radiografia se veia gran distension intestinal,
especialmente del colon transverso con signo chilaiditis,
y el TAC describen una dilatacién del marco colénico asi
como de asas del ileon con un didmetro maximo a nivel del
colon trasverso de 10 cm, objetivando un cambio brusco
de calibre en el angulo esplénico donde se visualiza un
engrosamiento parietal hipercaptante de 26 x 18 mm su-
gestivo de neoformacion, presenta sd chilaiditi, ejerciendo
las asas del colon dilatado efecto masa sobre el parén-
quima hepatico que presenta unos valores de atenuacion
normales, sin evidencia de LOES.

Se le realizo una colectomia segmentaria y colostomia en
HI (neoplasia obstructiva de angulo esplénico) con buena
evolucién posquirdrgica, quedando pendiente de consul-
tas con cirugia y oncologia.

Juicio Clinico
Neoplasia de colon angulo esplénico obstructiva.

Diagnéstico diferencial
Obstruccion Intestinal
Neo Colon

Fecaloma / Estrefimiento
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Comentario final

En este pcte llamaba la atenciéon que pese a la distencion
no presentaba dolor abdominal, ni vémitos, el estado ge-
neral era bastante bueno y a él solo le habia llamado la
atencion la distension progresiva. Después comento que
habia perdio 5kg en ultimos meses pero pensaba que era
debido a que estaba realizando mas actividad fisica. El
adenocarcinoma de colon es el responsable de mas del
75% de las obstrucciones de colon malignas; la oclusion
por cancer de colon plantea tres problemas: conseguir la
descompresion, eliminar el tumor, y restaurar el transito in-
testinal. En la consulta hay que estar siempre muy atentos
con los cambios de ritmo intestinal porque no siempre son
solo estrefiimiento.
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Descripcion del caso

Varén, 83 afos. Hipertenso, hiperuricemia. Consulta en
atencion primaria por dolor abdominal difuso de 5 dias,
que se tratd con buscapina con mejoria parcial. Acude a
consulta para resultados analiticos y su médico objetiva
la presencia de ictericia, ademas de alteracion del perfil
hepatico en los mismos, por lo que deriva a urgencias.

Exploraciéon y pruebas complementarias

T° 378. Ictericia generalizada. Abdomen blando, dolor a la
palpacion en hemiabdomen superior con Murphy negativo.
Analitica: Urea 66, Creatinina 1.20, Bilirrubina 6, AST
406, ALT 560, GGT 226, Fosfatasa alcalina 138, LDH
255, Amilasa 49, PCR 8.3, Leucocitos 2800 (S 74.6%,
L 10.3%), Hemoglobina 10.6, Hematocrito 31.3%; resto
sin alteraciones.
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Hemocultivos: E. coli BLEE

Serologia Hepatitis: Negativas

Eco Abdominal: Vesicula biliar con grosor parietal discre-
tamente aumentado sin litiasis. No colecciones perivesi-
culares. No dilatacion de vias biliares intrahepaticas.

TAC Abdominal: Higado de volumen, morfologia y densi-
dad normales. No LOES intraparenquimatosas. Porta per-
meable. Vesicula biliar distendida. Via biliar intrahepatica
no dilatada. Ectasia de la via biliar extrahepatica alcan-
zando un didmetro maximo a nivel del colédoco distal (10
mm), sin observarse defectos de replecion en su interior
ni cambios bruscos de calibre.

C.P.R.E: Papila localizada en segunda porcién duodenal,
adyacente a un diverticulo. Via biliar discretamente dila-
tada a nivel distal, con defecto de repleccion a nivel del
colédoco distal, del cual se extrae un célculo. Tras la es-
finterotomia se produce leve diatesis que se controla me-
diante presién con balén.

Juicio Clinico
» Colangitis Aguda.
* Bacteremia por E. coli

Diagnéstico diferencial
* Coledocolitiasis
* Hepatitis Aguda

Comentario final

Tras CPRE resolucion progresiva del cuadro con normali-
zacion de enzimas hepaticas y mejoria clinica.

La colangitis aguda es una patologia que se presenta en
condiciones especificas de aumento de presiéon por obs-
truccion de la via biliar y colonizacion bacteriana de la mis-
ma. Puede variar desde casos leves hasta muy severos.
Su presentacion es variable, por lo que su diagndstico
no siempre es sencillo. Las causas mas comunes de obs-
truccién de la via biliar son la coledocolitiasis, estenosis
benignas o de anastomosis biliar-entéricas, colangiocarci-
noma y cancer periampular.

En los pacientes portadores de colelitiasis asintomatica,
el riesgo anual de desarrollar un colico biliar es de 1%, de
desarrollar coledocolitiasis (la principal causa de colangi-
tis) 0,2%, y pancreatitis biliar entre 0,04 y 1,5%.

Desde atenciéon primaria es importante no solo detec-
tar la clinica y signos de alarma de forma temprana para
derivar de forma oportuna a los pacientes, sino también
identificar a los pacientes con riesgo de desarrollar una
colangitis grave (edad avanzada, fiebre, hipotension, ta-
quicardia, leucocitosis, trombocitopenia, alteracion de la
coagulacion, alteracion de la funcion renal, duracién de la
enfermedad, enfermedad maligna de base, entre otros),
planteando una opcion de tratamiento preventiva.
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Cuando los medicamen-
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Descripcion del caso

Mujer de 42 afos, antecedente de espondiloartritis axial.
Se pauta tratamiento profilactico para tuberculosis con
Cemidon 300mg (Isoniazida mas Clorhidrato de Piridoxi-
na) previo a iniciar terapia biologica. Asintomatica y perfil
hepatico normal antes de iniciar tratamiento. En analitica
de control mensual se objetiva aumento de enzimas hepa-
ticas por lo que se suspende tratamiento profilactico. Pa-
ciente acude 5 dias después de suspender el tratamiento
a urgencias por cuadro de dolor abdominal difuso, astenia
y nauseas.

Exploraciéon y pruebas complementarias

Afebril. Abdomen blando, dolor difuso a la palpacion en
hipocondrio derecho, no defensa, no megalias.

Analitica en consulta: ALT 480 U/L, AST 466 U/L, GGT
50 U/L, FA 92, Bilirrubina 0.4

Analitica en urgencias: Bilirrubina 2.3, AST 2278, ALT
4086, GGT 142, FA 162, Amilasa 56, TP 60

Analitica de control: ALT 61, AST 28 U/L, GGT 55, FA
92, Bilirrubina 1

Eco Abdominal: Higado de contornos lisos y parénquima
homogéneo observandose en el LD una lesién hipereco-
génica de aproximadamente unos 13 mm, y en su vecin-
dad una LOE de menor ecogenicidad bien delimitada de
aproximadamente 2 cm. La primera de las descritas resul-
ta compatible con angioma, resultando la segunda menos
especifica debido a su ecoestructura hipoecoica. No se
observan otras alteraciones de interés en el resto de la
exploracion. Se realiza RM Hepatica que confirma que se
trata de angiomas hepaticos.

Juicio Clinico
Hepatitis Aguda de origen medicamentoso
Angiomas hepaticos

Diagnostico diferencial
Hepatitis Virica
Hepatitis Autoinmune

Comentario final

La isoniazida se utiliza para el tratamiento o profilaxis de
la tuberculosis; sin embargo, su uso puede asociarse con
reacciones hepaticas adversas. La hepatitis clinicamente
manifiesta sucede en 0,5%-1% de los pacientes que re-
ciben el medicamento como monoterapia. Desde primaria
tenemos que tener presente la posibilidad de estos efec-



tos adversos y valorar el riesgo individual de cada pacien-
te a la hora de recibir este tipo de tratamiento. A su vez
debemos sospechar hepatitis inducida por el farmaco en
todo paciente que se encuentre en tratamiento e inicie
con clinica sugestiva. La hepatitis suele ser autolimitada y
va desde casos leves, pero también puede llegar a casos
graves de insuficiencia hepatica; por lo cual, es importan-
te tener en cuenta la posibilidad de hepatotoxicidad por
isoniazida y realizar el seguimiento adecuado en estos
pacientes.

No existe tratamiento especifico para la mayoria de los ca-
sos de hepatitis medicamentosa distinto a la suspension
del farmaco que esta causando el problema.
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Descripcion del caso

Varon de 48 afos que acude a Urgencias traido por sus
padres, quienes refieren cuadro de 8-10 dias de evolu-
cion de astenia y deterioro general progresivo (mas lento
y mas torpe tanto mental como fisicamente). Niega fiebre,
dolor abdominal, nduseas ni vomitos. No aumento de pe-
rimetro abdominal. En la ultima semana no ha consumido
alcohol. Dificultad para caminar cronica con caidas (sin
TCE), ademas de hormigueo y dolor en las plantas de
los pies al caminar. No ha habido cambios de medica-
cion reciente. Como antecedentes personales, fumador y
bebedor severo activo, miocardiopatia dilatada severa de
probable etiologia alcoholica y pielonefritis de repeticion.
En tratamiento con acenocumarol, bisoprolol, furosemida
y eplerrenona.
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Exploraciéon y pruebas complementarias

A la exploracion, el paciente consciente y orientado, bra-
dipsiquico, se intoxica con o¢rdenes sencillas. Flapping
positivo. Abdomen blando, no doloroso, Murphy negativo.
Extremidades con livedo reticularis y frialdad distal. Au-
mento de la base de sustentacion.

Hemograma: 9.900 Leucocitos, Plaquetas: 108.000, Hb
14.4.

Bioquimica: Bilirrubina total 4.5 mg/dL, AST 321 U/L,
ALT 1542 U/L, Gamma-GT (GGT) 192 U/L, Na 131 mE-
g/L, K 5.2 mEq/L, Proteina C reactiva 8.8 mg/dL, FG 48.
Coagulacion: TP (actividad de Protrombina) 35 %, .N.R.
2.17.

Ecografia abdominal: hepatopatia cronica evolucionada
Unidad de VIH y Hepatitis: anti VHA IgM, VHB HBs Ag,
VHB anti-HBs, VHB anti-HBc total, anti-VHC: NEGATI-
VOS. Hepatitis E IgG, Hepatitis E IgM: NEGATIVOS.
Estudio hepatopatia autoimmune: Ac Anti-Nucleares,
Ac Anti-Musculo Liso, Ac Anti-Mitocondrias: negativos.
RMN craneal: no muestra alteraciones.

Juicio Clinico
Hepatitis hipoxico-isquémica en el contexto de insuficien-
cia cardiaca + Insuficiencia renal prerrenal.

Diagnéstico diferencial
Hepatitis aguda viral vs hepatitis alcoholica vs hepatitis
toxica.

Comentario final

La hepatitis hipoxico-isquémica es una causa poco fre-
cuente de hepatitis, caracterizada por una elevacion de
las transaminasas de forma aguda y reversible, como con-
secuencia de la hipoperfusion hepatica. En cuanto a la
etiologia, puede ocasionarse debido tanto a bajo gasto
cardiaco con shock hipovolémico como a insuficiencia
cardiaca derecha, en la cual se produce una congestion
del sistema venoso, causante de la hipoperfusion poste-
rior. La triada de rapido aumento y descenso de transami-
nasas, caida de actividad de la protrombina y alteracion
de la funcién renal, permiten diferenciar un cuadro de ori-
gen hipdxico de las hepatopatias de origen viral o téxico
ya que son infrecuentes en esta ultima.

En cuanto al manejo hospitalario, corregir la causa desen-
cadenante del cuadro, en el caso de nuestro paciente la
insuficiencia cardiaca mixta, equilibrando la sueroterapia
y el tratamiento diurético, consiguieron una evolucion fa-
vorable del cuadro, dandose de alta al paciente 10 dias
después del ingreso.
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Helicobacter pylori: Test
and treat
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Descripcion del caso

Varén 23 afos. AP: Infeccion por H. pylori a los 10 afios
tratada. Acude por clinica de un mes con epigastralgia,
nauseas y sensacion de plenitud gastrica. Niega pérdi-
da de peso, vomitos o melenas. Madre comenta que la
clinica es similar a la de hace 13 afios. Se solicita anali-
tica y antigeno en heces para H. pylori el cual es positi-
vo. Se instaura tratamiento erradicador de primera linea
con Amoxicilina, Claritromicina, Esomeprazol durante 14
dias. Reacude, tras 4 semanas, por persistir sintomato-
logia. Se decide derivacién a digestivo y nuevo antigeno
en heces.

Exploracion y pruebas complementarias

Buen estado general. No palidez. Abdomen: Blando,
RHA+. No doloroso a la palpacion superficial ni profunda.
Hemograma: Leucocitos: 4900 10*3/uL férmula normal.
Hemoglobina: 16,4g/dL, VCM 86.1fL, HCM: 29.7pg,
CHCM 34.5¢g/dL, ADE: 13.1. Plaquetas: 225000 10*3/
pL, VSG: 2mm. Bioquimica=sin alteracion. Antigeno en
heces H. pylori: POSITIVO.

Gastroscopia: Eséfago, cardias, fundus, cuerpo gastrico
sin alteracion. Antro con hiperemia. Piloro, bulbo y segun-
da porcion duodenal sin hallazgos relevantes.

Juicio Clinico
Infeccion por Helicobacter pylori (IHP).

Diagnéstico diferencial
Reflujo gastrointestinal. Gastritis Aguda. Neoplasia Gas-
trica. Ulcera péptica.

Comentario final

Al paciente se le realizd gastroscopia con test rapido de
ureasa positivo. Se pautoé tratamiento de segunda linea
con Bismuto, Metronidazol, Tetraciclina y Esomeprazol
durante 10 dias mejorando la clinica y confirmandose la
erradicacion 4 semanas tras finalizar tratamiento.

La IHP tiene una prevalencia de 50-60% en Espana. Sue-
le ser una infeccion crénica y silente, pero un porcentaje
de los infectados desarrollara una enfermedad gastroin-
testinal (gastritis cronica o ulcera péptica). También se ha
asociado a riesgo de padecer cancer gastrico y/o linfoma
MAL. Su erradicacion mejora las tasas de curacién y dis-
minuye las complicaciones.

Para el diagnostico se utilizan métodos no invasivos (test
de urea en el aliento, antigeno en heces, serologia) y mé-
todos invasivos (gastroscopia con test ureasa rapido, cul-
tivo y la histologia). Las indicaciones para realizar prue-
bas diagndsticas son: historia documentada de ulcus sin
tratamiento erradicador previo o ulcus activo, control de
erradicacion del HP en caso de que exista Ulcera asocia-
da, persistencia o reaparicion de sintomas en un paciente
tratado, linfoma MALT. Otras indicaciones controversiales
son la dispepsia no investigada en pacientes menores de
50 afios sin sintomas de alarma, trombocitopenia inmu-
nologica, déficit de hierro no filiado, tratamiento cronico
con AINE.

En la actualidad no existe un tratamiento erradicador
ideal. La triple terapia es la primera linea de tratamiento,
sin embargo, hay autores que recomiendan pautas cua-
druples con o sin bismuto, buscando mayores porcenta-
jes de éxito. La validez de estas recomendaciones tiene
que ser valorada desde distintos aspectos. El aumento de
las resistencias a los antibioticos, disponer de datos de
resistencias locales y efectividad erradicadora; y las dife-
rencias entre individuos en funcién de la exposicién previa
a antibioticos son claves para seleccionar un tratamiento
adecuado en Atencion Primaria.
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Descripcion del caso

Varon 17 afos, sin antecedentes personales acude a su
MAP, con fiebre y molestia abdominal difusa se diagnos-
tica como probable viriasis, indica tratamiento sintomati-
co. Acude el dia siguiente a urgencias continuando con
fiebre y malestar general con mayor dolor abdominal que
localiza en fosa iliaca derecha (FID) y deposiciones dia-
rreicas 5-10 al dia, presentando alteracion analitica con
leucocitosis con neutrofilia y linfopenia, cayados elevados,
PCR elevada. Por lo que se decide dejar en observacion,
valorado por digestivo se solicita ecografia y se diagnos-
tica de probable colitis infecciosa; permanece dos dias
en observacion con tto antibiotico. Acude donde su MAP



10 dias después porque continua con dolor abdominal
localizado en epigastrio y sin diarreas ni fiebre, ademas
comenta una pérdida de peso de 6 kilos por lo que se
remite a urgencias. En la exploracion localiza dolor en FID
con Blumberg positivo, es valorado por cirugia, que des-
carta patologia quirurgica. Permanece en observacion por
5 dias. Debido a la mejoria clinica y analitica se decide alta
y estudio en consulta.

Exploracion y pruebas complementarias

1? Ecografia: Engrosamiento parietal concéntrico de co-
lon ascendente y mitad proximal del colon transverso de
aspecto inflamatorio con hiperecogenicidad de la grasa
adyacente a la valvula ileocecal donde se identifican va-
rios ganglios de hasta 8 mm y pequefa cantidad de li-
quido libre. Estos hallazgos en conjunto sugieren como
opcion diagndstica colitis. 2* Ecografia: Se visualizan mul-
tiples ganglios mesentéricos a nivel ileo célico de aspecto
inflamatorio de hasta un centimetro. Significativo engrosa-
miento de la pared del ileon terminal a expensas de mu-
cosa y submucosa que presentan aspecto edematoso e
hiperémico en relacion con ileitis inespecifica. La pared
del ciego estd minimamente engrosada en relacion con
cambios inflamatorios residuales. Minimo engrosamiento
aumento de ecogenicidad de la grasa entorno al ileon ter-
minal que traduce reaccion inflamatoria mesentérica. Se
observa minima cantidad de liquido libre intraperitoneal.
3® Ecografia (consulta): En la exploracion actual el marco
colico no presenta el engrosamiento parietal concéntrico
descrito en las exploraciones previas. Disminucion de ta-
mafio de los ganglios localizados Coprocultivo 2: Se aisla
Campylobacter jejuni.

Juicio Clinico
lletitis Infecciosa secundaria a C. jejuni

Diagnéstico diferencial
GEA Enfermedad Inflamatoria Intestinal Colitis Apendici-
tis Aguda/ Subaguda.

Comentario final

El paciente mejoro tras el 2da antibioticoterapia adminis-
trada segun el cultivo, todas pruebas complementarias se
normalizaron; fue dado de alta en la consulta. La impor-
tancia de este caso es para recalcar la importancia de
la exploracion fisica y de conocer los signos de alarma
en el dolor abdominal. El dolor abdominal es una de las
principales causas de consulta en los servicios de urgen-
cias, es un sintoma muy inespecifico que puede referirse
en patologias tanto banales como graves; hay que siem-
pre tener en cuenta la localizacion del dolor para posibles
diagndsticos y los signos de alarma; ademas siempre ex-
plicar al paciente cuales son estos signos especialmente
se lo envia a casa.
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Epilepsia abdominal: Ju-
gando al despiste
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Descripcion del caso

Varon de 21 afios. Fumador de 2 paquetes/afio, sin otros
antecedentes personales de interés ni tratamiento ha-
bitual. Acude a la consulta de atencion primaria por un
cuadro de dolor abdominal generalizado, recurrente, de
gran intensidad, que describe como célico y que cede es-
pontaneamente a los 3-4 minutos. El paciente refiere sufrir
dichos episodios en las ultimas 3 semanas, varias veces
al dia, de forma periddica y sin aparente relacion con la
ingesta. No alteracion del ritmo gastrointestinal. Afebril.
Niega otra clinica acompaiiante. Se realiza exploracion fi-
sica sin hallazgos y se decide control clinico y analgesia
con Metamizol y Butilbromuro de escopolamina cada 8
horas. El paciente acude dos semanas después por per-
sistencia de los sintomas y afiade que tras las crisis de
dolor presenta cefalea. Se realiza nuevamente anamnesis
y exploracion completas sin hallazgos, por lo que se soli-
cita analitica, coprocultivo y estudio inmunolégico, siendo
estos normales, y el paciente es derivado a consultas de
Digestivo.

En la consulta del Servicio de Digestivo se realiza eco-
grafia abdominal, gastroscopia y colonoscopia sin hallaz-
gos y se da el alta al paciente con control clinico por su
médico de atencién primaria. En los siguientes 4 meses
el paciente continta consultando por los mismos sin-
tomas por lo que se realiza una segunda derivacion al
Servicio de Digestivo que finalmente solicita un encefa-
lograma.

Exploraciéon y pruebas complementarias

No alteraciones cutaneas. Consciente y orientado x3.
ACP normal. Abdomen: blando, depresible, no doloroso
a la palpaciéon. No masas ni megalias. Ruidos hidroaéreos
positivos. Blumberg negativo.

Bioquimica: Glucosa, pruebas de funcién hepatica, iones
y transaminasas normales. PCR normal. T4 y TSH normal.
Hemograma: No leucocitosis ni desviacion izquierda. Hb
y Hto normales.

Inmunologia: pANCA y ASCA negativos.

Coprocultivo: No se aislan microorganismos.

Ecografia abdominal: Normal.

Gastrocopia: Sin hallazgos.

Colonoscopia: Sin hallazgos.
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Electroencefalograma: (durante episodio de dolor abdo-
minal): crisis convulsiva focal en regién temporal con ra-
lentizacién cortical difusa en otras areas cerebrales.

Juicio Clinico
Epilepsia abdominal.

Diagnéstico diferencial

. Enfermedad inflamatoria.
. Colitis isquémica croénica.
. Neoplasia.

. Migrafia abdominal.

. Porfiria.

. Dolor psicosomatico.
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Comentario final

La epilepsia abdominal es una variante de epilepsia tem-
poral excepcionalmente rara en adultos. Se caracteriza
por presentar clinica abdominal paroxistica con o sin sin-
tomas centrales y alteraciones en el encefalograma. Los
sintomas gastrointestinales mas frecuentes son el dolor,
nauseas y vomitos y los neurolégicos la tendencia al sue-
fio y confusion. Su etiologia no es conocida. El diagnds-
tico es de exclusion y se confirma mediante el encefalo-
grama y la respuesta a antiepilépticos, cuya pauta sera el
tratamiento a largo plazo. En el caso de nuestro paciente
y ante el hallazgo del encefalograma se le indico acudir a
Urgencias ante episodio de dolor abdominal para la admi-
nistracion de Midazolam 3, mg con reversion de los sin-
tomas, apoyando asi el diagndstico. Finalmente se pauto
Carbamazepina 200 mg cada 12 horas con buen control
clinico posterior.
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Dolor abdominal y la im-
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Descripcion del caso

Se trata de una mujer de 76 afos de edad valorada por
su médico de atencion primaria en la semana previa por
dolor abdominal. Fue valorada como un cuadro banal, sin
embargo por continuar con clinica de colicos abdomina-
les ya desde hace 10 dias, que no remiten y no han sido
tratados, es traida al servicio de urgencias hospitalarias.
En urgencias se la valora por dicho dolor, asi como dete-
rioro del estado general. Se habla con cuidadora quien
nos refiere que no hay otra clinica aparte del mismo, no
nauseas, no vomitos. No fiebre. Pérdida de apetito. Varias
caidas en casa desde hace 1 semana, sin traumatismo
craneoencefalico.

Exploraciéon y pruebas complementarias

Exploracion

Paciente consciente y desorientada en las 3 esferas. Nor-
mohidratada y palidez cutanea, sudorosa, frialdad gene-
ralizada. Disnea en reposo, taquipnea. Afebril. Impresiona
de gravedad. Hemodinamicamente estable a la llegada
(posteriormente: tension arterial: 90/50 y frecuencia car-
diaca de 100).

Auscultacion cardiopulmonar: ruidos cardiacos ritmicos,
no soplos. Murmullo vesicular conservado sin ruidos so-
breanadidos.

Abdomen: duro, no depresible. Ruidos intestinales pre-
sentes, aumentados, datos de lucha. No dolor a la palpa-
cion superficial ni profunda. Datos de irritacion peritoneal.
No edemas en miembros inferiores ni signos de trombosis
venosa profunda.

Pruebas complementarias

Radiografia de térax (previa al ingreso, pedida desde
atencion primaria 1 semana antes): neumoperitoneo.
Radiografia de abdomen (el dia del ingreso): se observa
imagen abigarrada de asas intestinales, neumoperitoneo.
Analitica de sangre (el dia del ingreso): Bioquimica: Des-
taca Proteina C reactiva de 37,03, troponina T de 35,8,
LDH de 285. Hemograma: no leucocitosis (9200 leuco-
citos), no desviacion a la izquierda (segmentados 7600),
Hb 15,2, plaquetas 711000. Coagulacién: INR 1,64, Fi-
brinobgeno de 812.

Sistematico de orina: 25 leucocitos, resto normal.

Juicio Clinico
Perforacion intestinal

Diagnéstico diferencial

Causas de abdomen agudo:

Perforacion intestinal, diverticulitis, apendicitis, peritonitis,
pancreatitis aguda.

Comentario final

Hay que destacar la importancia de la sistematica de valo-
racion de las radiografias (ya sea de térax o de abdomen)
para detectar anomalias de este calibre aun sin ser el mo-
tivo por el que fueron solicitadas.

En cuanto a la perforacién intestinal, destacar como da-
tos de alarma: abdomen en tabla (comentar con cirugia),
radiografia de abdomen (neumoperitoneo) y evaluar datos
de inestabilidad hemodinamica (tratar la sepsis -ATB en la
1% h, sueroterapia 30 ml/kg en las 3 primeras horas...). Es
un cuadro que se ha de manejar intrahospitalariamente, si
bien podemos comenzar con el tratamiento de la sepsis
previo a cirugia de urgencia.
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Descripcion del caso

Mujer 83 afos refiere vomitos, dispepsia y dolor en epi-
gastrio irradiado a ambos hipocondrios y cuadro de pér-
dida de apetito con disminucion de la ingesta y sensacion
de saciedad precoz acompafiada de pérdida de peso
de en torno a 10 kg en el ultimo mes. No ha presentado
fiebre. Niega consumo de AINEs y otras sustancias gas-
troerosivas. IABVD. Funcién intelectual superior conserva-
das. AP:HTA, Polimialgia reumatica. Incontinencia urinaria
mixta |Q: Colecistectomia.Tratamiento:Omeprazol 20mg,
Bisoprolol 5mg, solifenacina 5mg.

Exploracion y pruebas complementarias

Afebril, TA 160/82mmHg FC 74lpm SAT96%. Sin aumen-
to de la presién venosa yugular. ACP: ritmica, MVC. Ab-
domen: leve dolor en epigastrio que irradia hacia el lado
derecho, blando, sin peritonismo. Ruidos escasos. Extre-
midades inferiores: anodino.

Analitica: Urea74, Creatinina1.35, AST22, ALT28,GG-
T31,Fosfatasa alcalina45, Amilasa90, Na141, K4.3, Clo-
ro102, Filtrado glomerular36, Leucocitos7.300,Hemog-
lobina 11.1V.C.M.87Plaquetas 215000 Segmentados
51.1 %, Linfocitos32.9 %

Gastroscopia: lesion que ocupa el antro prepildrico, es
mamelonada, y se encuentra ulcerada con zonas de as-
pecto necrético y friable, especialmente en la zona supe-
rior prepilérica, con sangrado en babeo al roce y al tomar
biopsias. Deforma el piloro, estenosando el paso a duo-
deno a unos 5-6mm.

TAC abdominal: Neoformacién gastrica a nivel antro pi-
l6rico con obstruccion al vaciamiento gastrico y camara
gastrica globalmente dilatada. Invasiéon de grasa perigas-
trica desbordando la serosa y adenopatias locales.

Juicio Clinico
Carcinoma gastrico pobremente diferenciado T4N1MO

Diagnéstico diferencial
suboclusion intestinal, pancreatitis, HDA, HDB

Comentario final

El cancer gastrico es la segunda causa de mortalidad
por neoplasia en el mundo. El céncer géastrico es mas
frecuente en hombres que en mujeres con una relacion
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2:1, y suele diagnosticarse a partir de los 65-74 afios. Hay
numerosos factores de riesgo alimentarios, ambientales
y genéticos (H pylori, antecedentes familiares de cancer
gastrico, antecedentes de Ulcera gastrica, tabaco, gastri-
tis atrofica crénica, alimentacion rica en sal...) Los sinto-
mas del cancer gastrico son inespecificos por lo que en
la mayoria de los casos los sintomas aparecen cuando la
enfermedad se encuentra en un estadio avanzado, siendo
el dolor abdominal (62-91%) y la pérdida de peso (22-
61%) los mas frecuentes.

El adenocarcinoma gastrico representa mas del 95% de
los tumores de estomago. Existen dos variantes dentro de
los adenocarcinomas, el tipo “intestinal” (mas frecuente) y
el “difuso” mas agresivo y con peor pronostico. Podemos
clasificarlo en tumores proximales (union gastroesofagica
y cardias gastrico) y tumores distales (fondo, cuerpo y an-
tro del estomago) La técnica diagnostica de eleccion es
la endoscopia con toma de biopsias, al ser el método mas
sensible y especifico, y para el estudio de extension el
TAC abdominal.

En el caso presentado dada la presencia de lesion es-
tenosante, la paciente se mantiene en dieta absoluta y
nutricion parenteral total recibiendo quimioterapia perio-
peratoria.
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Descripcion del caso

Paciente de 35 afios con antecedentes personales de
alergia a amoxicilina, cefuroxima y niquel. Fumadora de
paquete/dia. Expolitoxicomana. No FRCV. Hernia de hiato.
Dispepsia. Trastorno mixto de personalidad. Intento auto-
litico. Soltera con un hijo. Vive en pareja. Buena relacion
familiar. Nivel socioeconémico medio-bajo. Desde 2011
realiza demanda continua en AP con clinica de odinofa-
gia, tos, vémitos y nauseas recurrentes y dolor en cara
anterior de cuello. En los ultimos dos afios aumentan de
frecuencia y aparece pérdida de peso, fiebre y disfagia
para liquidos y sélidos. Se deriva a urgencias para estu-
dio y se diagnostica de disfagia lusoria tras realizar las
pruebas complementarias. Tras tratmaiento quirtrgico, 6
meses después, la disfagia se ha resuelto pero la paciente
presenta secuelas tras la cirugia vascular: dolor neuropati-
co en brazo y hemitérax derechos, Sd. de Horner derecho
y ansiedad generalizada.
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Exploracion y pruebas complementarias

Exploracion fisica

Normal. Sin alteraciones en la exploracion por aparatos.
Analitica: sin alteraciones significativas.

Rdx. Toérax: Sin alteraciones.

Endoscopia digestiva alta: Hernia de Hiato. Gastritis cro-
nica antral. Test de Ureasa:+.

Transito esofago gastroduodenal: Cruce vascular a nivel
de esoéfago toracico, posiblemente la subclavia.
Ecoendoscopia alta: Arteria subclavia dcha. aberrante.
Angio TAC: Arteria subclavia dcha. aberrante con leve di-
latacion proximal (10 mm), que se origina distalmente a la
arteria subclavia izga. y transita en posicion retroesofagica
y retrotraqueal hacia el lado dcho.

Tratamiento definitivo: Oclusion de arteria subclavia abe-
rrante dcha. mediante ligadura, seccion y bypass caroti-
do-subclavio nativo derecho. Se da apoyo emocional en
postoperatorio y tratamiento analgésico.

Juicio Clinico

La clinica y las pruebas complementarias plantean como
diagnostico disfagia lusoria secundaria a arteria subclavia
dcha. aberrante.

Diagnéstico diferencial

Diverticulo de Zenker, neoplasias de cuello, compresio-
nes externas, infecciones, tumor del tronco del encéfalo,
EM, ELA, distrofias musculares, hipertiroidismo, enferme-
dad de Wilson, Sd. de Cushing, acalasia cricofaringea,
disinergia del esfinter esofagico superior.

Comentario final

En casos asi, una visién periédica de los sintomas es lo
que dota al MAP de la capacidad de detectar cambios y
signos de alarma para sospechar patologia que requiere
un estudio dirigido. Las patologias poco frecuentes, pue-
den aparecer y debemos pensar en ellas si no encontra-
mos causas habituales claras.

Bibliografia

1. Acta Otorrinolaringol Esp 2013;64:244-5 - DOI: 10.1016/].
otorri2011.11.005. Arteria subclavia derecha aberrante y
disfagia lusoria. The aberrant right subclavian artery and dys-
phagia lusoria. Myriam Gonzalez-Séncheza, José Luis Pard-
al-Refoyo a, Aurora Martin-Sanchez b. a Servicio de O.RL,
Hospital Virgen Concha, Zamora, Espafia. b Servicio de Radi-
odiagnéstico, Hospital Virgen Concha, Zamora, Espafia.

2. Case Rep Cardiol. 2016; 2016: 8079856. Arteria Lusoria:
An Anomalous Finding during Right Transradial Coronary In-
tervention.

3. David Allen, 1 Hilary Bews, 1 Minh Vo, 1 Malek Kass, 1
Davinder S. Jassal, 1, 2, 3 and Amir Ravandi 1, 2.

Tumor de Krukenberg
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Descripcion del caso

Mujer de 34 afos sin antecedentes previos de interés
que presenta cuadro de hiporexia, molestias en epigas-
trio e intolerancia digestiva con sensacién de plenitud
acompanado de pérdida de 6kg de peso de 10 meses
de evolucion.

Exploracion y pruebas complementarias

A la exploracion fisica, presenta buen estado general,
auscultaciéon cardio pulmonar normal y el abdomen era
blando, depresible no doloroso a la palpacion, sin signos
de irrtiacion peritoneal y no se palpan masas ni megalias.
Analiticamente, el Unico dato destacable era la Hb de
8.6mg/dl. El perfil bioquimico y nutricional se encontraban
dentro de la normalidad. Ante los hallazgos analiticos y
clinica de la paciente, se realizé una gastroscopia donde
se observo: zona, edematosa y ulcerada con abundante
contenido necrético en su interior en curvadura menor-
antro gastrico de la que se tomaron biopsias y cuyo es-
tudio anatomo-patologico, confirmo la presencia de un
adenocarcinoma gastrico HER2 negativo. Se realizo TC
corporal como estudio de extension observandose en-
grosamiento a nivel gastrico junto con masa sélida de
97x57mm muy vascularizada a nivel anexial izquierdo. Se
plantea 1Q en la que se objetiva implantes neoplasicos
en peritoneo parietal a nivel de ambas cupulas diafrag-
maticas, en Fll y fondo de saco de Douglas. Se realiza
gastrectomia total paliativa por obstruccién y sangrado
tumoral con reconstruccion en Y-Roux. Se solicito PDL1
para inclusion en ensayo clinico MK-3475-062 que resul-
té negativo por lo que no se consideré candidata para el
mismo y se propone tratamiento con cisplatino-capecita-
bina con intencion paliativa.

Juicio Clinico
Adenocarcinoma gastrico Her2 negativo con disemina-
cion peritoneal y tumor de Krukenberg

Diagnostico diferencial

Ante una dispepsia, tendremos que tener en cuenta los
siguientes: Ulcera péptica, reflujo gastroesofagico, can-
cer de estémago, pancreatitis crénica o cancer de pan-
creas. Debemos establecer una buena historia clinica. Al
momento del examen fisico, un paciente dispéptico pre-
senta un escaso valor diagndstico, ya que el dolor epi-
gastrico que se produce a la palpacion no permite una
clara diferenciacion de otras patologias por lo que habra
que realizar endoscopia digestiva alta si existen signos
de alarma.



Comentario final

El origen del tumor de Krukenberg, se encuentra en el
tracto genital femenino, las mamas o el tracto gratoin-
testinal. Tiene una tasa de mortalidad significativamente
alta. No se han mostrado grandes diferencias en la tasa
de sobrevida respecto al origen del cancer. El sitio de
origen primario de esta metastasis ovarica que mas fre-
cuentemente se encuentra corresponde a origen gastrico
en un 70-90% y en un 14% de origen colénico. En un
menor porcentaje son de origen pancreatico o biliar (5%)
y apendicular(2%). El tumor de Krukenberg es un tumor
relativamente infrecuente. Sin embargo, ésta puede variar
dependiendo de la frecuencia del carcinoma gastrico en
la poblacion analizada.
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Doctor Sangro por el ano
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Descripcion del caso

Varon de 78 afos, con varios episodios en los ultimos 3
meses de rectorragia leve, sangre roja viva y en algunas
ocasiones asociadas a hematoquecia. Antecedentes Per-
sonales: HTA, DM tipo 2, Tratamiento crénico: Valsatan
160mg/24horas, Metformina 850mg/12horas, Omepra-
zol 20mg/24horas en los ultimos tres meses pautado por
map, Paracetamol a demanda niega tomas de AINES, 1Q
Colecistectomia laparoscopica por colelitiasis. Antece-
dentes Familiares: Hermano con neo de colon a los 69
anos.

Exploracion y pruebas complementarias

No pérdida de peso, no anorexia. Abdomen: no masas ni
megalias, ni otros datos patoldgicos. Tacto rectal: normal.
Anoscopia: plicomas sin signos inflamatorios no sangra-
do, no fisura, no hemorroides. Analitica hematrimetria:
Hemoglobina 11g/dl, Hematocrito 34%, Leucocitos 11.7,
Neutrofilos 67.9%, Linfocitos 19.8, Plaquetas 270, coa-
gulacién sin alteracion, Bioquimica VSG 22mm/h, PCR
6, resto de analitica sin alteracion. Test de sangre oculta
positiva. Por el tiempo de evolucion se decide derivar a
Digestivo para completar el estudio con pruebas de ima-
genes y colonoscopia. El diagndstico es Rectorragia.

Juicio Clinico
Tumor neuroendocrino bien diferenciado (por anatomia
patolégica tras Hemicolectomia derecha laparoscopica).
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Diagnéstico diferencial
Hemorroides interna, polipos en el colon, neoformacion
de colon.

Comentario final

Ante una clinica tanto digestiva como de otra indole que
no evolucione correctamente con las medidas que tene-
mos en nuestras consultas y las pruebas no nos den res-
puesta debemos apoyarnos en especializada para avanzar
en la resolucion de los problemas. Los tumores Neuroen-
docrinos gastroenteropancreaticos constituyen un grupo
heterogéneo de neoplasias pueden ser funcionantes y dar
sindrome clinicos especificos en el 10% de los casos por
hiperproduccion hormonal (aminas, polipeptidos y prosta-
glandinas, el producto clasico es la serotonina causante
del sindrome carcinoide), y no funcionantes. Constituye
un 2% de los tumores malignos del traco digestivo y se
origina en el sistema endocrino difuso. En general los Tu-
mores Neuroendocrinos gastroenteropancreaticos son
neoplasias poco frecuentes de crecimiento lento y cua-
dros de pseudooclusivos y con menor frecuencia por un
sindrome hormonal especifico.
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Descripcion del caso

Mujer de 88 afios, HTA, que acude por presentar astenia y
diarrea con sangre negra desde hace 48 horas asociado
a dolor abdominal. No vémitos ni fiebre. En tratamiento
cronico con meloxicam y telmisartan.
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Exploracion y pruebas complementarias

REG, consciente y orientada, palidez cutanea, eupneica
en reposo. T 35. TA 80/40.

AC ritmica. AP: MVC.

Abdomen: leve dolor a la palpacién, sobretodo hemiabdo-
men izquierdo. No masas ni megalias.

EEIIl: Frialdad distal con relleno capilar retardado.

Tacto rectal: heces melénicas. SOH +.

SNG: Contenido en posos de café

Analitica: Hb 7.8 (minima 3.7). Leucos 10,40 x 1000/pL.
Plaguetas 301 x 1000/pL. Urea 239 mg/dL, Cr 2,13 mg/
dL, FG 21,81 ml/min/1.73 m2?, Na 131meq/L, K 5,4 meqg/L
Gastroscopia: Gran coagulo antral procedente de bulbo,
sin evidencia de lesiones gastricas. Bulbo ulceroso, des-
tacando ulcera gigante en herrradura de mas de 4cm, que
abarca cara anterior, superior y la posterior, con babeo
y vaso visible. Se procede a esclerosar con adrenalina,
intentando colocar Hemoclip sobre el vaso visible que
no es efectivo, dado que se produce mayor sangrado no
controlado.

Se decide 1Q urgente precisando trasfusion de 4 concen-
trados de hematies

Juicio Clinico
HDA secundaria a ulcus duodenal intervenida

Diagnéstico diferencial
Hemorragia digestiva baja

Comentario final

La HDA se trata de una de las complicaciones mas gra-
ves del tubo digestivo suponiendo un 14% de mortalidad
y requiriendo en todos los casos valoracion hospitalaria.
En un 50% de los casos la Ulcera péptica es la causa de
HDA siendo una proporcién cada vez mayor derivada del
consumo de AINES disminuyendo asi la prevalencia de
H.Pylori.

Estudios recientes con seguimiento clinico y endoscépico
han demostrado que un 25% de los pacientes que toman
AINE de manera cronica refieren dolor y malestar en el
epigastrio, y que un 10-30% desarrollan ulceras pépticas
en un periodo de 6 meses; ademas de aumentar el riesgo
de cualquier evento gastrointestinal: muerte u hospitaliza-
cion, hemorragia digestiva, ulcus u obstruccion digestiva
disminuyendo al asociarse un protector gastrico.

El riesgo de padecer una lesion digestiva por AINE au-
menta con: edad > 60 arfos, enfermedad ulcerosa o gas-
tritis previa, consumo OH/ irritantes gastricos, ingesta
prolongada/ dosis elevadas/combinaciones de AINE
(mas piroxicam)

Se ha demostrado que la utilizacion de acido acetilsalicili-
co en dosis bajas (profilaxis de patologia cardiovascular y
cerebrovascular) se asocia también con un riesgo depen-
diente de dosis de HDA. La propia condiciéon de padecer
una enfermedad cardiovascular parece ser un factor de
riesgo independiente para desarrollar hemorragia. Este
riesgo se incrementa con la asociacion simultanea de an-
ticoagulantes.
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Descripcion del caso

Mujer de 67 afios asmatica, hipertensa y dislipémica en
tratamiento con: alprazolam, valsartan/HCTZ, rosuvasta-
tina, colecalciferol, fluticasona, formoterol/beclometasona
y omeprazol. Acude a su Médico de Atencién Primaria por
epigastralgia que se alivia con ventoseo y eructos, dice
estar muy ansiosa por un problema economico. Pautamos
cleboprida/simeticona pero, ante la falta de mejoria, rea-
cude a la semana por disfagia mixta y sensacion de re-
flujo. Derivamos a Digestivo que realiza gastroscopia con
resultado normal etiquetandose el cuadro como “disfagia
de origen somatico”, pautan esomeprazol y dan de alta de
dicho servicio. A los 5 meses consulta de nuevo por em-
peoramiento de flatulencia y dolor retro-esternal relaciona-
do con el reflujo que no mejora a pesar del tratamiento por
lo que reenviamos a Digestivo. Repiten la gastroscopia
en la que se observa un esofago discretamente dilatado
con presencia de ondas terciarias sugestivo de trastorno
motor esofagico.

Exploraciéon y pruebas complementarias

Abdomen blando, depresible sin signos de irritacion pe-
ritoneal, no doloroso. No se palpan masas ni megalias.
RHA +. Tras hallazgos encontrados en segunda gastros-
copia se realizaron diversas pruebas complementarias.

Pruebas complementarias

Manometria esofdgica: ausencia de peristaltismo con
presencia de ondas simultaneas de baja amplitud en el
100% de las degluciones. Tracto gastrointestinal: dila-
tacion significativa del esdfago hasta esfinter. Motilidad
disminuida con pequefias ondas no propulsivas. Ante
hallazgos compatibles con acalasia iniciamos tratamiento
farmacologico con calcioantagonistas y planteamos a la



paciente tratamiento quirdrgico (Miotomia de Heller) vs
dilatacion endoscépica o toxina botulinica. La paciente
opta por realizarse dilatacion endoscépica con balon con
buen resultado de la misma. Actualmente se encuentra en
seguimiento y control por el Servicio de Digestivo.

Juicio Clinico
Acalasia.

Diagnéstico diferencial
Espasmo esofégico difuso, sindrome de CREST, esofagi-
tis eosinofilica, ERGE.

Comentario final

La acalasia es un desorden primario de la motilidad eso-
fagica caracterizado por ausencia de ondas peristalticas y
falta de relajacién del EEI. Se presenta con disfagia lenta
y progresiva para liquidos y solidos, puede haber dolor
toracico y pérdida de peso. Atendiendo a nuestro caso,
la paciente referia dolor retroesternal y disfagia para liqui-
dos y solidos, hallazgos compatibles con el diagnéstico.
Primeramente tratamos con antiacidos pensando en una
dispepsia, posteriormente derivamos a Atencion Especia-
lizada que atribuyo su sintomatologia a un cuadro de ori-
gen funcional dados los antecedentes. Hubo que realizar
una segunda interconsulta y repetir pruebas diagnosticas
para filiar su cuadro. Como Médicos de Atencién Primaria
hemos de realizar una buena historia clinica, apoyarnos en
las herramientas diagnosticas y solicitar Atencién Espe-
cializada nuevamente si lo consideramos preciso.
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Descripcion del caso
Varén de 58 afos, AP:DM2 (2004), Igx hidrosadenitis y
varicocele.AF: madre fallecida Ca pancreas,padre Ca de
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pulmon. Acude a consulta por resultados de analitica con-
trol de su DM, observandose mal control de DM (HbA1
9,1%) y llama la atencién cifras elevadas de ferritina y
transaminasas, se revisan analiticas previas detectandose
en las 4 ultimas determinaciones desde el 2011 a 2017
ferritinas elevadas entre 987 y 1119 y leve pero manteni-
do aumento de transaminasas. Ante la sospecha clinica,
explicamos al paciente la necesidad de complementar
con ecografia abdominal y posible valoracion en consulta
de consejo genético.

Exploraciéon y pruebas complementarias

Examen fisico sin hallazgos relevantes. Afio 2011: Ferri-
tina 987, transferrina 278, GOT 67, GPT 62, Afo 2012
ferritina 1119, GOT 41, GPT 69, GGT 66, Afo 2016
ferritina 1033, hierro sérico 93, transferrina 289, % satu-
racion de transferrina 32%. Ecografia abdominal: higa-
do de tamafio conservado y bordes lisos con incipientes
rasgos morfoldgicos hepatopatia cronica,parénquima muy
ecogénico, con atenuacion de los ecos en profundidad,-
que limita su valoracion,compatible con esteatosis evolu-
cionada. No se visualizan LOES a la porcién accesible.
Vesicula normodistendida.Vias biliares no dilatadas. Area
pancreatica accesible sin hallazgos. Bazo y rifiones sin
alteraciones. No liquido libre intraabdominal.

Juicio Clinico
Probable Hemocromatosis primaria.

Diagnoéstico diferencial

Hepatopatia alcoholica.

Exceso de ingesta de complementos de hierro.
Aceruloplasminemia.

Comentario final

La hemocromatosis es una enfermedad debida a la so-
brecarga progresiva y potencialmente grave del hierro
en el organismo. Puede ser primaria (de causa genética
autosomica recesiva por la herencia del gen HFE) o se-
cundaria (adquirida debido al acumulo de hierro por tras-
fusiones). La hemocromatosis hereditaria (HH) Es una de
las enfermedades genéticas mas frecuentes en personas
de raza blanca. Se transmite de padres a hijos y la pueden
sufrir una de cada 500-1000 personas en Espafa. Las
complicaciones mas frecuentes son cirrosis hepatica, dia-
betes mellitus, artritis, miocardiopatia e hipogonadismo.
La afectacion clinica suele darse a partir de los 50 afios,
No esta indicado el cribado rutinario con pruebas gené-
ticas en la poblacion general. En la practica, los niveles
altos indice de saturacion de transferrina (IST) y ferritina
son los que disparan la alarma y orientan hacia el diagnos-
tico, sin embargo, niveles de ferritina sérica de 1.000 pg/I
o superiores sugieren de forma contundente la posibilidad
de presentar dafio hepatico, por lo que en esta situacion
debe recomendarse al paciente la realizacion de biopsia
hepatica para descartar una cirrosis — fibrosis hepatica.
La elevacion de la ferritina sérica no es especifica de la
HH y puede estar alterada en otras situaciones, por lo tan-
to, esta prueba se utiliza conjuntamente con el IST para
sugerir el diagnostico, aconsejandose el estudio genético
con IST >45% y ferritina normal o elevada. El diagnostico
y tratamiento precoces pueden eliminar la sobrecarga de
hierro, prevenir el dafio de los érganos y permitir que los
pacientes tengan una vida normal y productiva, incluso
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si los dafios organicos ya se han producido, el inicio del
tratamiento suele ralentizar mucho la progresion de sus
complicaciones
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Descripcion del caso

Mujer de 37 afos con antecedentes de hernia de hia-
to, gastritis sin H pylori (confirmada por gastroscopia)
y absceso perianal en 2016. Padre con cancer de vesi-
cula biliar. Consulta en atencion primaria por episodios
autolimitados de diarrea de hasta 7 deposiciones diarias
y acompafado de dolor abdominal difuso y fiebre, no
sindrome constitucional ni otra sintomatologia asociada.
Posteriormente episodios autolimitados de rectorragia de
unos 3-4 dias de duracién con multiples visitas a urgen-
cias. Niega contactos con personas enfermas, viajes fuera
de Espana ni alimentos sospechosos. Durante la evolu-
cion del cuadro clinico presentd Uveitis anterior. Dado
los hallazgos de la colonoscopia se inicia tratamiento con
Pentasa via oral y rectal, Mesalazina rectal y Prednisona
oral, con importante mejoria clinica.

Exploracion y pruebas complementarias

Buen estado general, hidratada, abdomen blando con
dolor difuso a la palpacién, sin masas, megalias, ascitis
ni irritacion peritoneal, ruidos normales, tacto rectal sin
alteraciones ni restos hematicos. Analitica sanguinea al
inicio del cuadro: Anemia ferropénica, IST 8% y Hemog-
lobina 11,2 leucocitos normal, PCR negativo. Celiaquia
negativo. Coprocultivo, Clostridium difficile y parasitos ne-
gativos. En heces no se observan BAAR, cultivo de BAAR
y Micobacterias negativo. Serologia de Amebas y hepa-
titis negativas. Enteroresonancia: Minima inflamacion de
valvula iliocecal. 1° Colonoscopia: normal. 2° Colonos-
copia: Proctosigmoiditis ulcerosa con actividad grave.
Sospecha de Ell (Colonoscopia incompleta por riesgo
de complicaciones ante datos de brote grave) Anatomia
patolégica: Compatible con colitis ulcerosa activa.

Juicio Clinico
Colitis ulcerosa
Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial de la colitis ulcerosa (CU) se
realizd con enfermedades que cursan con diarrea, dolor

abdominal y rectorragia(1). Excluyendo la rectorragia la
principal sospecha diagndstica fue colon irritable(2). No
existian antecedentes de consumos de medicamentos ni
AINES que justificaran sangrado y tampoco positividad
de las pruebas microbiologicas descartando infecciones.
El test de enfermedad celiaca fue negativo.

Comentario final

La Enfermedad Inflamatoria intestinal (EEI) es una pa-
tologia que debemos tener en cuenta en el diagnostico
diferencial de la diarrea crénica sobre todo en consultas
de atencion primaria ya que ésta es la primera puerta
de entrada al sistema sanitario. La incidencia de Ell ha
aumentado en los ultimos afos. En Espana la prevalen-
cia de la CU es de 70-150/100 000 habitantes, con
una incidencia de 8/100 000 habitantes (3). Reducir
el tiempo medio de diagndstico es de gran importan-
cia pues reduce el sufrimiento del paciente y los costes
sanitarios, de esta forma, muchos expertos coinciden
en que es clave impulsar la formacion de profesiona-
les médicos de atencion primaria, asi como agilizar el
proceso de derivacién a especialistas y la realizacion
de pruebas complementarias para detectar cuanto an-
tes esta patologia, iniciar el tratamiento y evitar futuras
complicaciones. (4)
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Descripcion del caso

Varén de 38 afios, fumador (IPA 20) y bebedor (>3 UBE),
que acude a Urgencias por cuadro de 3 dias de evolucion
de malestar general, dolor abdominal generalizado, hipo-
rexia, nauseas, sensacion distérmica, coluria y diarrea. La
semana anterior habia tomado por su cuenta amoxicili-
na-acido clavulanico y antiinflamatorios por cuadro cata-
rral.

Exploracion y pruebas complementarias

BEG. Normohidratado, normoperfundido, normal colora-
cion cutanea, leve ictericia conjuntival.

Cabeza y cuello. No IY. No adenomegalias.

Térax. AC ritmica sin soplos. AP: MVC sin ruidos sobrea-
fiadidos.

Abdomen blando, depresible, sin resistencia, doloroso a
la palpacién en epigastrio e hipocondrio derecho, Murphy
dudosamente positivo, Blumberg negativo, no masas ni
visceromegalias, no peritonismo, leve timpanismo central,
RHA presentes, PPR negativa.

EEIl no edematosas, sin signos de TVP.

SNC. No asterixis, no otra focalidad neuroldgica aparente.
Hemograma y coagulaciéon normales. Bioquimica: Bili-
rrubina 2'3, AST 190, ALT 246, GGT 1400, FA 228, PCR
2'2, Lipasa 110. Amilasa, alfa-1-AT y ceruloplasmina nor-
males.

Ecografia abdominal. Higado de tamafio y morfologia
normales, con aumento difuso de ecogenicidad sin alte-
racion de arquitectura. Porta permeable. Vesicula normo-
distendida, paredes lisas, sin litiasis. Vias biliares no di-
latadas. Pancreas poco accesible por meteorizacion. No
liquido libre intraabdominal. Resto normal.

Juicio Clinico
Alteracion del perfil hepatico posiblemente toxica.

Diagnéstico diferencial
Pancreatitis aguda leve de posible origen litidsico u otras
causas.

Comentario final

El paciente es dejado en evolucion durante 24 horas y va-
lorado por Digestivo. Por estabilidad clinica, ausencia de
dolor abdominal, buena tolerancia a dieta y perfil hepatico
similar en nueva analitica, se decide alta con revision en
consultas de Digestivo.

El higado participa en la biotransformacion de todas las
sustancias liposolubles, por lo que la toxicidad hepatica
causada por farmacos es un problema de salud de impor-
tancia creciente, aunque su incidencia real es desconoci-
da (se cree que esta infradiagnosticada). Los antibioticos,
AINEs y anticonvulsivantes son los principales grupos
terapéuticos implicados (amoxicilina/acido-clavulanico
en términos absolutos). La toxicidad hepatica puede pre-
sentarse con manifestaciones clinicas de diversas enfer-
medades hepaticas y la intensidad puede oscilar desde
elevaciones asintomaticas de las enzimas hepaticas hasta
insuficiencia hepatica aguda grave y fulminante, pudiendo
existir un patron de citolisis (55%), colestasico (21%) o
mixto (25%). La forma de presentacion mas comun simula
una hepatitis virica aguda.

Aunque se piense que la biopsia es la herramienta mas
apropiada para definir el patrén de lesion, rara vez esta
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disponible y ademas no existen manifestaciones histolo-
gicas absolutamente especificas. Por ello se ha acorda-
do que la mejor forma de definir la lesion hepatotoxica
es utilizando los valores de aminotransferasas y bilirrubina
plasmaticas en el contexto de un alto grado de sospecha
clinica con una busqueda minuciosa de exposicion a toxi-
cos, una secuencia temporal compatible y la exclusion de
causas especificas de enfermedad hepatica; en algunos
casos establecer la causalidad es dificil por el retraso en-
tre la interrupcion del medicamento y la aparicion de la
enfermedad hepatica.

La principal medida terapéutica es la supresion del farma-
co sospechoso, siendo la rapida mejoria posterior tam-
bién sugestiva de la etiologia téxica.
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Descripcion del caso

Muijer de 26 anos, NRAMC, sin enfermedades de interés.
Atleta profesional.

Tratamiento habitual: Anticonceptivos orales.

Enfermedad actual: Nos consulta por fatiga de 8 meses
de evolucion, imposibilidad para llevar a cabo cualquier
tipo de entrenamiento, llegando a presentar disnea en al-
guna ocasion.

Niega pérdida de peso, episodios febriles, nduseas, vo-
mitos, molestias abdominales, ni sindrome miccional. Sin
variaciones importantes es su rutina de entrenamiento ni
en sus habitos dietéticos.

Comenta que al inicio del cuadro le detectaron anemia y
le prescribieron hierro oral, durante 6 meses, sin mejoria.
Anticonceptivos orales pautados por “posibles hiperme-
norreas” como causas de la anemia.

Tras conocer el resultado de las primeras pruebas y a la
espera del cribado de celiaquia, nos planteamos una into-
lerancia al gluten, por lo que se decide probar una dieta
exenta del mismo, siendo capaz de volver a correr 30 mi-
nutos a las 3 semanas, entrenar con normalidad en dos
meses y competir en 5 meses.

Exploraciéon y pruebas complementarias

Exploracion fisica
Sin hallazgos patologicos. No dolor abdominal ni RHA au-
mentados. No masas.

Pruebas que aporta
Analitica sanguinea: Hemoglobina 11, 5 g/dl, ferritina
20,5 ng/dl. Resto de parametros normales. Férmula leu-
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citaria normal, sin eosinofilia ni mastocitosis. TSH normal.
Serologias negativas. Sangre oculta en heces negativa.
Colonoscopia normal.

EKG en reposo: Bradicardia sinusal a 59 LPM, eje 90°,
PR normal, QRS estrecho, QT en rango de normalidad,
sin alteraciones agudas de la repolarizacion.

Prueba de esfuerzo: registro EKG de 12 derivaciones sin
anomalias en el trazado. no alteraciones SEG ST.

Supera 80% de frecuencia cardiaca teorica (se detiene
por fatiga).

Pruebas de cribado de celiaquia que se solicita
* AC. Transglutaminasa (negativo)

* AC. Antitransglutaminasa (negativo)

* HLA DQ2-DQ8 (negativo)

» AC. Antimitocondriales (negativo)

* AC. Anti LKM (negativo)

Juicio Clinico
Sensibilidad al gluten no celiaca

Diagnéstico diferencial

* Intolerancia al gluten.

* Alergia al trigo.

* Hipotiroidismo.

* Anemia por pérdidas: hipermenorrea, sangrado diges-
tivo...

» Sindrome de fatiga cronica.

Comentario final

La sensibilidad al gluten no celiaca, se trata de una enti-
dad descrita en 1980. Incluida como enfermedad ligada
al Gluten por la OMS en 2010.

Sintomatologia: Dolor abdominal (68%), diarrea (33%),
fatiga cronica (33%), anemia (20%)

Diagndstico de exclusion

Confirmacién tras 6 meses sin gluten y serologia negativa.
Tratamiento: dieta sin gluten.

Trastornos y déficits nutricionales minimos pueden pro-
ducir disminucién del rendimiento en deportistas de élite.
En un paciente con fatiga cronica: Descartar patologia
organica siempre.

Trastornos malabsortivos pueden dar clinica extradigestiva.
No existe evidencia cientifica en torno al beneficio de die-
ta sin gluten en sujetos sin sensibilidad al mismo.
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Descripcion del caso

AP: Anemia ferropénica atribuida a hipermenorrea. Fi-
broadenoma mamario. Tratamiento: Tardyferon 1 compri-
mido cada 24 horas, Paracetamol 1 comprimido/8 horas
is precisa.

EA: Mujer de 40 afos en seguimiento desde Junio 2017
por alteracion del perfil hepatico y molestias abdominales
difusas con elevaciéon de transaminasas. Desde hace 1
mes ictericia no pruriginosa por lo que ha sido estudiada
en Medicina Interna sin hallazgos significativos hasta el
momento. La ecografia y el TAC abdominal sugieren perfil
intrahepatico por lo que se encuentra pendiente de com-
pletar estudio de hepatopatia y biopsia hepatica. El dia de
la biopsia presenta el perfil de coagulacion alterado por
lo que desde el C.S. se remite a las Urgencias para valo-
racion y considerar ingreso. En la anamnesis dirigida no
toma de farmacos nuevos, ni productos de herboristeria
ni antecedentes familiares de hepatopatia. No viajes a zo-
nas endémicas, no otros antecedentes epidemioldgicos
de riesgo.

Exploraciéon y pruebas complementarias

Ictericia cutdneomucosa. No arafas vasculares. No fla-
pping. Fetor hepatico. No adenopatias. Abdomen: blan-
do, no doloroso, no masas ni megalias, Murphy negati-
vo. RHA presentes. EEIl: no edemas ni signos de TVP.
Hemograma y Bioquimica: Glucosa 73 mg/dL, Urea 12
mg/dL, Creatinina 0.60 mg/dL, Bilirrubina total 8.6 mg/
dL, AST 954 U/L, ALT 752 U/L, Gamma-GT (GGT) 167
U/L, Fosfatasa alcalina 304 U/L, Na 139 mEqg/L, K 3.7
mEg/L, Filtrado glomerular estimado: 98, TP (actividad
de protrombina) 39 % Leucocitos 9.5 10e3/uL, Hemog-
lobina 11.5 g/dL, Plaquetas 185 10e3/ul ECO (realizado
anteriormente): No LOES, datos de hepatopatia, porta
permeable, via biliar normal. Bazo en el limite. TAC (reali-
zado anteriormente): Datos de hepatopatia. No dilatacion
de VB, no ascitis, discreta esplenomegalia.

Juicio Clinico
Hepatitis subaguda grave.

Diagnéstico diferencial
Hepatitis de origen toxico/metabolica, viral, origen autoin-
mune.

Comentario final
Ante un paciente con alteracién del perfil hepatico se
debe plantear un estudio etiolégico lo mas amplio posi-



ble, dado que son multiples las causas que pueden cursar
con un fallo hepatico agudo y poner en riesgo la vida del
paciente.
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Descripcion del caso

Varén de 77 afos. Antecedentes personales de hiperten-
sién arterial, enfermedad pulmonar obstructiva cronica.
Intervenido hace 2 afos por Sindrome de Leriche, con un
by-pass aorto bifemoral. Acude traido por el 061 por pre-
sentar un sincope en su domicilio. Durante el traslado pre-
senta episodio de hematemesis. En Urgencias se objetiva
hipotensién mantenida y nuevo episodio de hematemesis.

Exploracion y pruebas complementarias

TA 90/40 mmHg, Afebril, FC 105 Ipm, Sat 02 100%. Mal
estado general. Mala perfusion distal. Abdomen distendi-
do, blando y depresible. ACP sin hallazgos.

Ante la presencia de hemorragia digestiva alta, se decide
realizar endoscopia digestiva urgente: En cuerpo gastri-
co gran coagulo que impide la correcta valoracion. No se
objetiva lesion sangrante ni sangrado activo en este mo-
mento, en la mucosa explorada. Bulbo sin alteraciones. En
segunda porcion duodenal se identifica un cuerpo extrafio
de morfologia tubular que no se moviliza, sin lograr ver
los extremos y con coagulo adherido. En analitica destaca
hemoglobina de 7.9 mg/d.

Juicio Clinico
Fistula aorto-entérica.

Diagnéstico diferencial
Causas de hemorragia digestiva alta (Ulceras pépticas,
varices esofagicas, lesiones aguda mucosa gastrica...).

Comentario final

La hemorragia digestiva alta es un motivo frecuente de
consulta en urgencias. En la mayoria de los casos es de-
bido a varices esofagicas, Ulceras pépticas o lesiones
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agudas de la mucosa gastrica. La formacion de una fis-
tula entre la aorta y el tracto digestivo es una causa poco
frecuente de hemorragia digestiva alta. La colocacion de
injertos vasculares (como ocurre en nuestro caso) es un
factor predisponente para su desarrollo, asi como neopla-
sias, aneurismas, traumatismos...La localizacion mas fre-
cuente es a nivel duodenal (sobre todo en 3-4° porcion),
aunque puede afectar a cualquier zona del tubo digestivo.
La mortalidad en estos casos es elevada (un 30-85%), y
depende en gran medida de un diagndstico precoz. La
clinica es variada, pero suele cursar con dolor abdominal,
y hemorragia intestinal mas o menos grave. Para el diag-
noéstico, es importante la sospecha clinica. La prueba de
eleccion es la endoscopia, aunque en situaciones de ines-
tabilidad hemodinamica se aconseja laparotomia explora-
toria junto enteroscopia intraoperatoria. El tratamiento es
quirurgico y de forma urgente.

En nuestro caso, el paciente presento nuevo episodio de
hemorragia digestiva presentado parada cardiorespirato-
ria, de la que salio a los 7 minutos tras maniobras avan-
zadas de reanimacion cardiopulmonar. Fue intervenido de
Urgencias, pero al cabo de unos dias fallecio por multi-
ples complicaciones.
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La porcelana en la vajilla
no en la vesicula
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Descripcion del caso

Varon de 60 afnos de edad que acude a la consulta de
Atencion Primaria por dolor focalizado en hipocondrio de-
recho de unas horas de evolucion, asociando nauseas y
vomitos.

Exploracion y pruebas complementarias

En la exploracion abdominal destacaba dolor a la pal-
pacion profunda en hipocondrio derecho con signo de
Murphy negativo No fiebre. No se palpaban masas ni me-
galias ni existian signos de peritonismo. Percusion renal
bilateral negativa. El paciente se encontraba en ayunas
de mas de 8 horas por lo que decidimos realizarle una
ecografia abdominal. En la exploracion de ultrasonidos
se objetivaba un higado de tamafio y morfologia norma-
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les. Sin embargo, destacaba la presencia de una imagen
hiperecogénica curvilinea que delimita las paredes de la
vesicula biliar y con sombra acustica posterior correspon-
diente con calcificaciéon de la pared de la vesicula biliar,
con ausencia del complejo de WES, hallazgos tipicos de
vesicula en porcelana. Resto de la ecografia, normal. Ante
estos hallazgos derivamos al paciente al servicio de Ciru-
gia General donde completaron el estudio con la realiza-
cion de TC abdominal y posteriormente colecistectomia.

Juicio Clinico
Vesicula en porcelana.

diagnéstico diferencial
litiasis biliar y la colecistitis enfisematosa

Comentario final
La vesicula en porcelana se define como la calcificacion
de la pared de la vesicula biliar. Es una patologia rara y
se observa con mas frecuencia en la sexta década de la
vida y con una mayor incidencia en mujeres. Su etiologia
es desconocida, aunque algunas premisas sugieren que
pudiera estar relacionado con el sangrado en la pared
de la vesicula y su posterior calcificacion y otras con la
colecistitis cronica xantogranulomatosa o las alteraciones
en el metabolismo del calcio. En cuanto a la evaluacion
diagndstica tras la anamnesis y la exploracion fisica, la
ecografia es la técnica de eleccion que nos permite la
visualizacion de los érganos adyacentes, la identificacion
de la vesicula y su clasificacion en dos tipos:
* Completa o Tipo I: se observa una linea semilunar hipe-
recogénica con una sombra acustica posterior.
* Incompleta o Tipo Il: se objetiva una linea ecogénica
con grado variable de sombra acustica posterior.
Llama la atencion la ausencia del complejo WES (pa-
red-eco-sombra) ya que las calcificaciones se encuentran
en la pared, lo que le diferencia de la vesicula escleroa-
tréfica.
Ademas, se puede completar el estudio con una tomo-
grafia axial computada con contraste para observar con
mayor detalle la topografia vesicular. Algunos autores
incluyen la vesicula en porcelana dentro de las lesiones
precancerosas junto con los pdlipos vesiculares mayores
de 1,5 cm y los quistes de colédoco, sin embargo, ac-
tualmente existe controversia. Por lo tanto, en pacientes
sintomaticos estaria indicado realizar la colecistectomia
y en pacientes asintomaticos también estaria indicada la
colecistectomia profilactica dado que la relacion con el
cancer de vesicula existe, aunque la relacion de causali-
dad sigue siendo controvertida.
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Descripcion del caso

AP:- Dudosa alergia a estreptomicina. Intolerancia a es-
tatinas (édolores articulares?) - Exfumador, no bebedor.
- HTA de larga evolucion buen control, - dislipemia. - Ulcus
gastrico. - Poliartrosis. - Ca de prostata (RT) en remision
- Qx: apendicectomia y nefrectomia izda por TBC renal (a
los 19 a), cumplié tratamiento antiTBC. TTO HABITUAL:
Lisinopril 5mg 1-0-0; Tamsulosina 0.4 mg 0-1-0. Varén de
84 afios, acude a consultas de Urgencia por dolor abdo-
minal tipo colico de 4 dias de evolucion, asociado a fiebre
y tiritonas, no nauseas ni vémitos a su llegada. El paciente
refiere que la clinica comenzé 3 dias antes, como dolor
epigastrico/en hipocondrio derecho sordo, que calmaba
parcialmente con antidcidos durante unos minutos y con
la ingesta de forma igualmente transitoria. No empeora-
ba con los esfuerzos, mejoraba de forma parcial con el
decubito lateral. A la clinica comentada se sumé hace
2 dias sensacion distérmica y tiritona. Ante la clinica se
hace ecografia en consulta, apreciando colelitiasis multi-
ple y otra gran litiasis en infundibulo, por lo que se decide
enviar al paciente al hospital. Tras la realizacion de prue-
bas y tratamiento antibiotico, es dado de alta con cirugia
programada.

Exploracion y pruebas complementarias

TA: 139/89, FC: 102 Ipm, SatO2: 95 % aire ambiente, T*
36.8°C Buen estado general. Eupneico. Normocoloreado
y normohidratado. Consciente, orientado en las 3 esferas
y colaborador. Habla fluida. Auscultacién cardiaca: ritmi-
ca, sin soplos. Auscultacion pulmonar: MVC. No ruidos
sobreafadidos. Abdomen: RHA+. Timpanismo generali-
zado. Blando, doloroso a la palpacién en epigastrio. No
palpo masas ni megalias. Blumberg negativo. Pufio per-
cusion bilateral negativa. Miembros inferiores: No edema
ni signos de TVP.

Analitica: Hemograma e iones normales.BT: 2.80 mg/
dIBC: 2.10 mg/dl LDH: 427.00 U/L GPT: 702.00 U/L
GOT: 565.00 U/L; FAL: 59700 U/L (40-129); AMI:
28.00 U/L - PCR: 103.30 mg/L Hemocultivo positivo
para E. Coli. Ecografia Abdominal: Colelitiasis multiple y
barro biliar con discreta dilatacion de la via biliar intrahe-
patica ésindrome de Mirizzi?). Colangio-RMN: Colelitiasis
multiple, apreciandose también un nivel liquido-liquido en
la vesicula en relacion con barro biliar. Voluminosa litiasis
en el conducto cistico, de aproximadamente 1,8 cm, que
condiciona compresion extrinseca sobre el tercio distal
del conducto hepatico comun, existiendo dilatacion del
resto del conducto hepatico comun asi como de la via bi-
liar intrahepatica. El colédoco presenta un calibre normal.



Los hallazgos descritos son compatibles con sindrome de
Mirizzi. Ekg: sin hallazgos patologicos.

Juicio Clinico
Cdlico biliar complicado. Sd de mirizzi. Colangitis aguda
con bacteriemia secundaria por e. Coli multi-sensible.

Diagnéstico diferencial
Sindrome coronario. Célico renal. ERGE.

Comentario final

El dolor abdominal es un motivo de consulta muy frecuen-
te en atencion primaria. La variabilidad de entidades noso-
logicas que presenta complica su diagnostico diferencial.
El sindrome de Mirizzi es una complicacion que aparece
en aproximadamente el 1% de los pacientes con colelitia-
sis. Consiste en la impactacion de un célculo en el infundi-
bulo de la vesicula o el conducto cistico que comprime el
conducto hepatico comun, pudiendo erosionarlo y gene-
rar una fistula colecisto-coledociana. Cursa clinicamente
como ictericia obstructiva, asociandose frecuentemente
a cancer de vesicula. Se diagnostica mediante ecografia
abdominal, confirmandose mediante colangioRM. Su tra-
tamiento es quirurgico, pudiendo realizarse por via lapa-
roscépica o abierta en funcién de su estadio.
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Descripcion del caso

Paciente mujer de 43 acude acude a consulta por astenia,
fatigabilidad y disnea de grandes esfuerzos desde hace 3
meses. Asocia pérdida de unos 20 kg, a pesar de mante-
ner misma ingesta. No alteracion de ritmo intestinal, dolor
abdominal, parestesias, ni otros sintomas. Se realiza ana-
litica control evidenciandose anemia moderada con ferro-
penia y déficit de Bi2.

Exploracion y pruebas complementarias

Exploracion Fisica

TAS: 125 mmHg TAD: 75 mmHg Peso: 58 kg Talla: 151
cm IMC: 25.4

General: Colaboradora, normosomica, bien nutrida e hi-
dratada, palidez mucosas.
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Cabeza y cuello: No adenopatias, no bocio. No ingurgita-
cion yugular, ni soplos carotideos.

Térax: ACP normal.

Abdomen normal

Extremidades: Pulsos presentes. No edemas. Neurologi-
ca normal

Pruebas Laboratorio

Bioquimica general: Glucosa 86, Urea 50, Creatinina
0.69, FG >90. Acido urico 4.9, ALT 12, AST 19, Gam-
ma-GT 12, Bilirrubina total 0.4, LDH 145, Colesterol 159,
Calcio 9.9, Sodio 139, Potasio 4.8, Ferritina 9. Albumina
4.5. TSH 2.6. Vitamina B12 65 * pg/mL

Hematimetria: Leucocitos 4.7, Neutréfilos (%) 72.6, Lin-
focitos (%) 20, Monocitos (%) 5,3, Eosinofilos (%) 2.8,
Basdfilos (%) 0.9, Neutrofilos 3,5, Linfocitos 0,9, Mono-
citos 0.25, Eosinofilos 0.14, Basofilos 0.02, Eritroblastos
(%) Hematies 4.57, Hemoglobina 8,2, Hematocrito 23,8,
VCM 102, Plaquetas 163.

Comentario: Frotis revisado. Intensa anisopoiquilocitosis
a expensas de dacriocitos y macroovalocitos, asi como
neutrdfilos hipersegmentados. Sugestivo de anemia me-
galoblastica.

Autoinmunidad: Ac anti-transglutaminasa IgA Negativo,
Ac anti-Factor Intrinseco Negativo, Ac anti-células parie-
tales gastricas Negativo. IgA 260.00

Pruebas Radiologia

Eco abdominal: Higado volumen normal, presenta un pa-
rénquima heterogéneo finamente granular que traducen
hepatopatia inespecifica. No se visualizan lesiones foca-
les intrahepaticas. Vesicula biliar normal. Pancreas homo-
geéneo sin masas, quistes ni dilataciones de ductos. Bazo,
rifones y vias urinarias sin alteraciones. No se observan
masas ni adenopatias mesentéricas ni retroperitoneales.
Utero de aspecto miomatoso.

Gastroscopia: compatible con gastritis atrofica. Biopsia:
gastritis con atrofia y metaplasia intestinal, sin observarse
Helicobacter.

Juicio Clinico
Gastritis cronica atrofica.
Anemia megaloblastica.

Diagnéstico diferencial

Sd Malabsorcion:

Gastrica. Anemia perniciosa. Gastritis cronica atrofica.
Intestinal (Sindrome Zollinger-Ellison).

Linfoma intestinal.

Pancreatitis crénica.

Comentario final

Ante la existencia de anemia megaloblastica siempre es
fundamental realizar un diagndstico diferencial. La causa
mas frecuente es la malabsorcion asociada a gastritis cro-
nica atrofica (anemia perniciosa). En nuestro caso, dado
el nivel de sospecha alto, se realizo el tratamiento inicial
con suplementos de vitamina B2y Hierro y se solicito
las demas pruebas complementarias (inmunologia, gas-
troscopia) para confirmar diagnostico. Finalmente, tras 2
meses de tratamiento la paciente presenta niveles de he-
moglobia normales y gana 2 kg peso.

El pronodstico es excelente con tratamiento, debiéndose
realizar una gastroscopia cada 3-4 afos debido a la alta
incidencia de adenocarcinoma gastrico en estos pacien-
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tes, aunque este riesgo es también discutido en la actua-
lidad. Si tras 2 meses de tratamiento no se han normaliza-
do los niveles de hemoglobina, habria que descartar una
de las siguientes patologias: hipotiroidismo, ferropenia,
enfermedad de Crohn, insuficiencia renal, neoplasias y
folicopenia.
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Descripcion del caso

Varén de 63 afios con AP de HTA, DL, EPOC, cardiopatia
isquémica, diverticulosis y hernia umbilical no complicada
de varios meses de evolucion, que acude a nuestra con-
sulta por aparicion de bultoma umbilical, duro y doloroso
hace 15 dias, con drenaje de liquido purulento con restos
de sangre por el orificio de 24 horas de evolucion; aso-
ciando ademas salida de gas por el mismo. No asocia do-
lor abdominal. No fiebre. No refiere cambios en el transito
gastrointestinal, pérdida de apetito ni de peso.

Exploracion y pruebas complementarias

A la exploracién fisica se encontraba clinica y hemodinami-
camente estable. ABD: RHA presentes. Globuloso, blan-
do y depresible. Doloroso a la palpacion profunda a nivel
de zona periumbilical, sin signos de IP. Se observa orificio
umbilical con salida espontanea de material purulento ma-
loliente, ademas de salida de gas por el mismo. Signos de
celulitis periumbilical. Hernia umbilical no complicada en
el momento actual. Ante la sospecha de fistula umbilical
se decide derivar al Servicio de Urgencias para valoracion
por Cirugia General. En el Servicio de Urgencias se reali-
za analitica de sangre con elevacion de RFA (PCR 130),
sin leucocitosis ni neutrofilia, sin otros hallazgos analiticos
significativos. Se realiza TC abdominopélvico compatible
con diverticulitis de sigma muy evolucionada con colec-
cion perisigmoidea anfractuosa, fundamentalmente aérea
que presenta varios trayectos fistulosos, uno de ellos con
trayecto anterior que fistuliza a la piel de la pared abdo-
minal anterior y otro posterior que contacta ampliamente
con la pared anterior vesical que presenta moderados
cambios inflamatorios. Hernia umbilical con asas de in-
testino delgado de su interior, sin signos de complicacion,
inmediatamente superomedial a la fistula anterior. Al rein-

terrogar al paciente refiere tenesmo vesical, sin fecaluria
ni neumaturia.

Juicio Clinico

Diverticulitis de sigma muy evolucionada con coleccion
perisigmoidea anfractuosa, complicada con fistula colo-
nocutanea y colonovesical. Hernia umbilical, sin signos de
complicacién en el momento actual

Diagnéstico diferencial

Fistulas enterocutanea congénita:persistencia del con-
ducto onfaloentérico (fistula onfaloentérica, enterocisto-
ma persistente); Fistulas enterocutanea adquirida: a)es-
pontaneas: inflamatorias(diverticulitis, apendicitis, Crohn),
parasitarias (amebas, ascaridiasis), bacterianas(fiebre
tifoidea, TBC, actinomicosis), tumorales; b)provocadas:
post-cirugia, radiaciones, traumatismos abdominales.
Fistulas enterovesical: inflamatorias (diverticulitis, apendi-
citis, Crohn, gangrena vesical), neoplasicas, iatrogénicas
(traumatismos, cuerpos extrafos)

Comentario final

La formacion de fistulas es una de las complicaciones
de la diverticulitis, que representa hasta el 20% de los
casos de enfermedad diverticular tratados quirtrgica-
mente. El segmento intestinal que con mayor frecuencia
se afecta es el colon sigmoide. Los principales tipos de
fistulas son las fistulas colovesicales (65%), que afecta
mayoritariamente a varones en la séptima década de la
vida, con multiples enfermedades asociadas y que fre-
cuentemente se instala en forma silenciosa. La fistuliza-
cion en otros 6rganos es mas rara, si bien puede ocurrir
con otro segmento del colon, intestino delgado, trompa,
utero, vagina y pared abdominal. El tratamiento quirurgi-
co es el tnico que garantiza la curacion y evita recidivas,
siendo la reseccion primaria de la enfermedad coldnica
con anastomosis inmediata es el tratamiento quirurgico
de eleccion
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Descripcion del caso

Varon de 18 afos, con antecedentes de alergia respirato-
ria, problema social, timidez, que le ocasiona problemas
escolares. Padre con Sindrome de Gilbert. Acude a Aten-
cion Primaria y varias visitas a Urgencias en los ultimos
3 afos por episodios repetidos de nauseas y vomitos de
contenido alimentario, ocasionalmente acompafiado de
dolor abdominal difuso, tipo célico no irradiado, algun
episodio de diarrea sin productos patologicos. No fiebre
ni otra sintomatologia. Niega contactos con personas en-
fermas, viajes fuera de Espana, alimentos sospechosos
ni claro factor desencadénate; presenta episodios auto-
limitados agudos-subagudos, con periodos de remision;
se inicia casi siempre en el colegio, lo que condiciona au-
sencia escolar.

Se pauto dieta astringente y sin lactosa, analgésicos, in-
hibidores de la bomba de protones y antiespasmddicos
sin mejoria.

Tras seguimiento en consultas de digestivo y pruebas
normales se pauta Escitalopram 10 mg, Pantoprazol y se
indica Levogastrol.

Tras 3 semanas en tratamiento refiere mejoria significati-
va; reconoce importante componente de estrés por difi-
cultades de adaptacion escolar. Se le nota con otra acti-
tud, mas comunicativo, sonrie.

Exploracion y pruebas complementarias

Durante los episodios con buen estado general, afebril,
hidratado. Dolor difuso en la palpacion abdominal sin sig-
nos de irritacion peritoneal, ascitis, ni visceromegalias.
Hemograma, bioquimica, VSG, TSH, serologias normales.
Destaca Bilirrubina sérica 3.6. Celiaquia negativa. Copro-
cultivos negativos. Test Helicobacter pylori negativo. Es-
tudio gastroduodenal: Reflujo leve. Panendoscopia oral
normal. Ecografia abdominal normal

Juicio Clinico
* Dispepsia funcional
* Sindrome de Gilbert

Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial de las nauseas y vomitos, inclu-
ye un amplio espectro de condiciones clinicas, las mas
frecuentes en atencion primaria incluyen gastroenteritis
(generalmente virica), farmacos, embarazo, trastornos
digestivos y vestibulares. Otras causas: nefrourologicas,
enfermedades del sistema nervioso; trastornos hormona-
les; el postoperatorio, el sindrome de los vomitos ciclicos,
y causas psicogenas, donde destacan ansiedad, depre-
sion, anorexia nerviosa, bulimia y vomitos psicégenos (1).

Comentario final

Nauseas y vomitos constituyen un motivo frecuente de
consulta en atencion primaria, con altos costes de re-
cursos sanitarios, absentismo escolar y laboral (2-3). La
prevalencia de dispepsia es 30%. La dispepsia funcional
(DF) es un grupo de sintomas que se originan en el tracto
gastrointestinal superior en ausencia de causa estructu-
ral; un 50% de pacientes, pueden continuar experimen-
tando sintomas luego de 5 afos de seguimiento; existe
predisposicion genética e implicacion con Helicobacter
pylori; alteracion funcional del vaciamiento gastrico en un
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40% de los pacientes. Los factores psicologicos pueden
influir en la aparicion.

Los antidepresivos triciclicos pueden mejorar los sintomas
en pacientes que no se han beneficiado con bloqueantes
H2 o proquinéticos. Los inhibidores de la receptacion de
serotonina, son efectivos en el tratamiento de la DF. Las
terapias psicologicas también pueden mejorar sintomas
de dispepsia (4).
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Descripcion del caso

Varon de 50 anos, HTA, exfumador, historial de alcoho-
lismo cronico en tratamiento de deshabituacion. EPOC.
Medicacion habitual: antabus, alopurinol, carbimida, te-
trazepam, ultibro y valsartan. Acude a Urgencias Hospita-
larias por dolor abdominal en epigastrio y mesogastrio, de
caracter punzante e intensidad elevada, irradiado a dorso,
vomitos biliosos, sin fiebre ni alteracion del tracto gas-
trointestinal. Afirma ingesta de alcohol en cuantia elevada
en las ultimas 48h.

Exploracion y pruebas complementarias

Eupneico, CyOx3. Afectado por el dolor. Chapetas mala-
res y arafas vasculares. ACP: Ritmica, crepitantes bibasa-
les. Abdomen distendido, escasos ruidos, doloroso a la
palpacién en epigastrio y region periumbilical, sin signos
de irritacion peritoneal.

Analitica: 18.500 leucos con desviacion izda. Hb 15.5.
BT 1.2, Bl 0.8, amilasa 1735, K+ 5.5, PCR 0.4

Rx torax: torax sucio bilateral, elevacion del diafragma
izdo y signo de chilaiditi.

Rx abdomen: distension de asas de intestino delgado,
gas distal.

Eco abdominal: Area pancreatica invalorable por meteo-
rismo. Liquido libre perihepatico, periesplénico y en am-
bos espacios pararrenales anteriores.
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Ingresa en Medicina Interna con diagndstico de pancrea-
titis aguda de etiologia OH para tratamiento fluidoterapico
y completar estudios. A las 24h inicia con fiebre de hasta
38.9 y aumento de PCR hasta 24.40, por lo que se inicia
tratamiento con Meropenem y posteriormente Linezolid. A
las 48h comienza con disnea subita que precisa oxigeno-
terapia, se repite una nueva Rx térax en la que se observa
derrame pleural izdo. Ante la evolucién torpida se decide
traslado del paciente a UCI.

En UCI se solicita Body TC: Pancreatitis aguda con sig-
nos radiolégicos sugestivos de pancreatitis necrotizante.
Pasa posteriormente a planta de Digestivo donde realiza
picos de fiebre a pesar del tratamiento, se repite Body TC:
hallazgos de similar cuantia al TC previo y se inicia trata-
miento con Kreon. Tras una semana ingresado presenta
buena evolucion quedando asintomatico.

Juicio Clinico
Pancreatitis aguda grave de origen OH.

Diagnéstico diferencial
Pancreatitis aguda litidsica, pancreatitis aguda metabdli-
ca.

Comentario final

La pancreatitis aguda por OH supone la segunda causa
mas frecuente de pancreatitis aguda tras la litiasica. Es
la primera causa en varones. La elevacion de la amilasa
sérica 3 veces por encima de lo normal es sugestiva de
pancreatitis aguda mientras que cifras superiores a 1000
Ul/ml son practicamente diagnésticas. Nuestro paciente
presentaba dolor abdominal asociado a antecedente de
ingesta de alcohol + amilasa 1735. Dada la mala evolu-
cion se repitié el TC de contraste que objetivd pancreati-
tis necrotizante tratada con meropenem, linezolid y Kreon.
Como Meédicos de Atencién Primaria ante un dolor en
epigastrio de caracter punzante relacionado con ingesta
de alcohol y asociado a vomitos debemos pensar en pan-
creatitis como uno de los principales diagndsticos etiolo-
gicos, ademas es muy importante concienciar al paciente
de que la abstinencia total de alcohol es la primera medi-
da que deben llevar a cabo para evitar un posible nuevo
episodio.
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Descripcion del caso

Paciente de 30 afios sin antecedentes personales de in-
terés que refiere cuadro de aproximadamente un mes de
evolucion de astenia, anorexia, nduseas, cefalea y males-
tar general con coluria e ictericia progresiva de tres dias
de evolucion, por lo que acude a Urgencias. Alli se diag-
nostica de hepatitis aguda sin datos de fallo hepatico. Se
deriva para estudio ambulatorio ante buena funcionalidad
hepatica. Estaba en tratamiento con cefuroxima por un
cuadro catarral.

Acude de nuevo cinco dias después por deterioro progre-
sivo del estado general con astenia cada vez mas intensa,
intolerancia alimentaria y aumento de la ictericia. No re-
fiere tratamientos previos al cuadro, consumo de drogas,
anabolizantes, setas o sustancias toxicas ni contactos se-
xuales de riesgo o tatuajes. Finalmente, el paciente queda
ingresado en el servicio de Digestivo con el diagndstico
de hepatitis aguda grave.

Exploraciéon y pruebas complementarias

Exploracion fisica

* Constantes vitales: T* 36,5°, TA 135/64 mmHg, FC:
82,FR 12, ECG 15

* General: Conjuntiva ictérica. Buen estado general.
Normohidratato y normoperfundido.

* Auscultacion cardiaca: Ritmica, sin soplos en el mo-
mento actual.

e Auscultacion pulmonar: Buena ventilacion bilateral sin
ruidos sobreafnadidos.

* Abdomen: Blando, depresible y no doloroso a la pal-
pacion. Dudoda hepatomegalia. Pufiopercusion renal
bilateral negativa. Eritema en costado derecho no pru-
riginoso.

* Extremidades inferiores: Sin edemas ni datos de TVP.
Pulsos pedios presentes.

Analitica:

* Bilirrubina total 8.6 mg/dL

* Bilirrubina directa 6.8 mg/dL

+ AST 1288 U/L

e ALT 2900 U/L

* Gamma-GT (GGT) 259 U/L

* Fosfatasa alcalina 168 U/L

Elemental y sedimento:

* Densidad 1013

e pH6.5



 Bilirrubina ++

* Urobilinogeno ++

* Leucocitos +

* Sedimento Hematies 1 a 3 por campo

Juicio Clinico
Hepatitis autoinmune.

Diagnéstico diferencial
Hepatitis toéxica, isquémica, infecciosa, metabolica, au-
toinmune o metabolica.

Comentario final

Finalmente, el paciente fue ingresado en la planta de Di-
gestivo por un cuadro de hepatitis aguda grave. Tras un
estudio completo de hepatopatia que resulté normal, el
paciente fue sometido a una biopsia hepatica transyugu-
lar. La prueba ofrecio resultados de hepatitis aguda de
probable origen autoinmune. El paciente tuvo buena res-
puesta clinica y analitica al tratamiento corticoideo y fue
dado de alta.

La hepatitis autoinmune es una hepatitis cronica de cur-
so generalmente progresivo, con periodos fluctuantes de
mayor o menor actividad que afecta a nifios y adultos de
cualquier edad, fundamentalmente del sexo femenino. Su
prevalencia es

relativamente baja. Aunque la etiologia exacta no es com-
pletamente conocida, se aduce que esta mediada por una
reaccién inmune frente a autoantigenos hepatocitarios en
el contexto de un trastorno de la inmunorregulacion. El
diagndstico se basa en cambios histologicos hepaticos
compatibles, sobre todo hepatitis periportal, manifes-
taciones clinicas y bioquimicas caracteristicas, autoan-
ticuerpos circulantes y niveles séricos aumentados de
gammaglobulinas. El tratamiento se basa en el uso de
prednisona, sola o en combinacion con azatioprina. El
trasplante de higado es una medida efectiva en aquellos
pacientes que no responden al tratamiento médico.
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Descripcion del caso

Paciente varén de 67 afos acude por estrefiimiento de 3
meses asocia a molestias abdominales difusas. Acude en
varias ocasiones a urgencias con diagnostico de estrefii-
miento pautandose enemas de limpieza. Las ultimas tres
semanas se acompaifia de hiporexia y nauseas sin vomi-
tos sin clara pérdida de peso, pero con marcado aumento
del perimetro abdominal. Finalmente dado la evolucion
del cuadro se realiza Eco/TC abdominal evidenciandose
proceso neoformativo primario a nivel gastrico ademas de
datos sugestivos de carcinomatosis peritoneal.

AP: Ulcus duodenal. -Tto habitual: Omeprazol 20 mg.

Exploraciéon y pruebas complementarias

Exploracién Fisica

Consciente y orientado en las tres esferas. Bien hidrata-
do, bien perfundido, normocoloreado. Eupneico en repo-
so. Colaborador. ACP: ritmica no se oyen soplos. MVC.
Abdomen: distendido, blando, no doloroso, algo timpani-
co en mesogastrio con leve matidez en flancos, impresio-
na de ligera matidez en flancos, no se palpan masas ni
megalias, RHA+ . EEll: no edemas ni signos de TVP.

Pruebas Laboratorio

Bioquimica general en sangre: Glucosa 64 mg/dl, Acido
urico 8.4 mg/dL, Proteinas totales 5.3 g/dL, Potasio 5.9
mEg/L, Hierro 20 pg/dL, Indice de saturacion de transfe-
rrina 14 %.

Bioquimica en sangre - marcadores tumorales: Alfa-fe-
toproteina 0.5 ng/mL, CEA 0.5 ng/mL, CA 125 138.0
U/m.

Coagulacion: Actividad de Protrombina 68 %.
Hematimetria: leucocitoS 6.2 10*3/pL, Neutrofilos 4.24
10*3/uL, Hemoglobina 12.7 g/dL, PLAQUETAS 283
10*3/pL

Pruebas Rayos

TC de abdomen con contraste: (urgencias) Engrosa-
miento asimétrico de la pared gastrica a nivel de cuerpo
probablemente relacién con proceso neoformativo prima-
rio a dicho nivel con afectaciéon ganglionar a nivel de liga-
mento gastrohepatico y area celiaca. Posible metastasis
hepatica. Signos de carcinomatosis peritoneal.

Anatomia Patologica

Biopsia gastrica: Ulcera y tejido de granulacion con una
proliferacion celular de habito epitelioide en profundidad.
Mucosa gastrica adyacente a Ulcera sin signos de displa-
sia. El estudio IHQ muestra positividad inequivoca para
DOG1 lo que sugiere que se trata de un Tumor del estro-
ma gastrointestinal epitelioide (GIST).

Juicio Clinico
Tumor del estroma gastrointestinal epitelioide (GIST).

Diagnéstico diferencial
Pseudo-obstruccion intestinal.
Sindrome de colon irritable.

Comentario final

Se decide el ingreso en planta de Servicio de Digestivo
por cuadro suboclusivo secundario a neoformaciéon gas-
trica con afectacion peritoneal y hepatica irresecable tras
ser valorado. Se realiza gastroscopia con informe AP de
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Tumor del estroma gastrointestinal epitolide a nivel gas-
trico (GIST). Durante el ingreso precisa instauracion de
nutricion parenteral, asi como colocacion de catéter de
paracentesis por ascitis iniciandose tratamiento QT.

El tumor del estroma gastrointestinal (GIST) es una neo-
plasia derivada principalmente de las células intersticia-
les de Cajal, situadas en la pared del tubo digestivo. El
comportamiento biolégico de los GIST es variable. Aun-
que en el pasado se pensaba que algunos eran benignos
debido a sus caracteristicas histopatolégicas caracte-
risticas, ahora es claro que, con un seguimiento prolon-
gado, practicamente todos los GIST tienen el potencial
de comportamiento maligno, incluso aquellos de 2 cm o
menos con caracteristicas histologicas suaves. Como to-
dos los GIST se consideran potencialmente malignos, las
clasificaciones de consenso se centran en estratificar las
lesiones de acuerdo con el riesgo relativo de recurrencia
y metastasis.
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Enfermedad diverticular
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Descripcion del caso

Paciente varon de 83 afos que refiere alteracion del rit-
mo intestinal de 2 meses de evolucion, alternando estre-
fiimiento con despefos diarreicos. Realiza dos deposi-
ciones al dia con heces entre tipo 2 a 7 de Biristol, sin
productos patologicos. Refiere pérdida de peso reciente,
inintencionada, de unos 3 kg, con poco apetito. No pre-
senta dolor abdominal. Como antecedentes personales
presenta HTA en tratamiento con amlodipino 5 mg y ena-
lapril/hidroclorotiazida 20mg/12,5mg. Sin otros antece-
dentes personales ni familiares de interés.

Exploracion y pruebas complementarias

Abdomen globuloso, blando y depresible. Ruidos hidroaé-
reos presentes. No doloroso a la palpacion. No se palpan
masas ni visceromegalias. No signos de irritacion perito-
neal. Tacto rectal: no patologia anorrectal externa, esfinter
anal externo normotonico, ampolla rectal con restos de
heces, no se palpan masas, dedil de guante con resto de
heces sin productos patologicos visibles.

Se realiza andlisis sanguineo que presenta hemograma
con hematies 3.84x10”6/ul (4-5.5), hemoglobina 15 g/
gl (12-175), VCM 115 fl (82-98), HCM 39 pg (27-31),
leucocitos dentro de limites normales con formula normal,

bioguimica y coagulacion sin alteraciones. Se realiza estu-
dio de sangre oculta en heces que resulta negativo.
Dado que el paciente se niega a la realizacion de colo-
noscopia, se decide solicitar estudio con enema opaco
con contraste baritado, en el que se observan multiples
diverticulos asociados a espasticidad en sigma.

Se pautd tratamiento con plantago ovata con remision
posterior de los sintomas.

Juicio Clinico
Enfermedad diverticular no complicada

Diagnostico diferencial

Otras causas de alteracion del ritmo intestinal, como céan-
cer colorrectal, sindrome de intestino irritable y otros tras-
tornos funcionales intestinales, enfermedad inflamatoria
intestinal, impactacion fecal, colitis isquémica, trastornos
metabolicos, enfermedades endocrinas, farmacos.

Comentario final

La diverticulosis es la enfermedad colonica mas frecuente
en Occidente y llega a afectar al 10% de la poblacion.
Las personas mayores son mas vulnerables y, de hecho,
el 50% de la poblacion de mas de 50 afos presenta di-
verticulos. Se considera una enfermedad de paises indus-
trializados, siendo factores de riesgo para su desarrollo, la
dieta pobre en fibra, la dieta rica en grasa y carne roja y la
obesidad. Un porcentaje indeterminado de pacientes con
diverticulosis no complicada presentan sintomas inespeci-
ficos como dolor abdominal, flatulencia o cambios del ha-
bito intestinal. La exploracion del abdomen es normal y las
determinaciones analiticas elementales no reflejan signos
de alarma. Por esta razén, a menudo es dificil atribuir los
sintomas de estos pacientes a la presencia de diverticulos.

Bibliografia
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Descripcion del caso
Mujer de 72 afnos con antecedentes personales de HTA,
DM tipo 2, hipercolesterolemia e histerectomia con doble



anexectomia hace 20 afos. Acude a urgencias por dolor
epigastrico tipo célico de 3 dias de evolucion continuo,
que se irradia a ambos flancos. Nauseas sin llegar a vomi-
tar, no alteracion del habito intestinal, no coluria ni acolia.
No otra sintomatologia acompafante.

Exploracion y pruebas complementarias

Exploracion fisica

Afebril, TA 173/90, abdomen globuloso, blando, depre-
sible y doloroso a la palpacion profunda en epigastrio y
zona periumbilical, no masas ni megalias, peristaltismo
conservado, no signos de peritonismo. Resto normal.
Radiografia simple de abdomen: Meteorizacién de mar-
co colico derecho con presencia de gas distal, lineas del
psoas conservadas, pequefia asa de intestino delgado
con aspecto inflamatorio. Se decide pedir radiografia de
abdomen en bipedestacion donde se evidencian niveles
hidroaéreos con presencia de gas distal. Ante los hallaz-
gos se decide rehistoriar a la paciente que nos comenta
ingesta de boquerones en vinagre hace 5 dias.

Analitica de sangre (Hemograma, bioquimica y coagu-
lacion): destaca unicamente leucocitosis de 13390 (N
90,3%, L 5,7%, E 8,2%). Perfil hepatico, colestasico y
pancreatico dentro de la normalidad.

Valoracion por cirujano de guardia que indica realizacion
de TAC abdominal urgente donde se evidencia: signos
de oclusion de intestino delgado con cambio de calibre
relacionado con un engrosamiento parietal de un segmen-
to corto de ileon de aspecto inespecifico y liquido libre.
Ante tales hallazgos se decide ingreso en observacion
con sospecha de suboclusion intestinal por enteritis por
Anisakis, por la eosinofilia y los antecedentes de ingesta
de pescado no procesado.

Ante el empeoramiento clinico de la paciente al dia si-
guiente, se decide intervencion de urgencia donde se evi-
dencia sindrome adherencial de ileon a pelvis, en relacion
con la cirugia previa, sin objetivarse ningin segmento de
intestino delgado con engrosamiento parietal ni cuerpo
intraluminal.

Juicio Clinico

Suboclusion intestinal por adherencias.

Diagnostico diferencial

Enteritis por Anisakis, suboclusién por bridas, neoplasia
intestinal.

Comentario final

Destacar en este caso sobre todo la importancia de una
correcta lectura de la radiografia simple de abdomen que
nos puede dar mucha informacion y ayudarnos a decidir
si realizar mas pruebas complementarias. También realizar
una correcta anamnesis sin olvidarnos de los anteceden-
tes personales de los pacientes como integrantes de la
historia, asi como la epidemiologia. Y por ultimo la correc-
ta realizacion de un diagnéstico diferencial que nos permi-
ta buscar y descartar tanto las patologias mas frecuentes
como las no tan prevalentes.
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Descripcion del caso

Paciente de 17 afios sin antecedentes patoldgicos de in-
terés que refiere dolor abdominal difuso central de meses
de evolucion que ha aumentado las ultimas tres semanas,
con nauseas (sin vomitos). Las heces son normales. El do-
lor aumenta con las comidas y con la presion y disminuye
con el calor y las flatulencias. No tiene relacion aparente
con las deposiciones. Cuenta episodios recurrentes simi-
lares cada 2-3 semanas.

Exploraciéon y pruebas complementarias

Exploraciodn fisica

* Constantes vitales: T* 36,5°, TA 135/64 mmHg, FC:
82,FR 12, ECG 15

e General: Buen estado general. Normohidratato, nor-
moperfundido y normocoloreado.

* Auscultacion cardiaca: Ritmica, sin soplos en el mo-
mento actual.

e Auscultacion pulmonar: Buena ventilacion bilateral sin
ruidos sobreanadidos.

* Abdomen: Blando, depresible y doloroso a la palpa-
cion profunda (no asi a la superficial). La pufiopercu-
sién renal bilateral es normal. Los ruidos hidroaéreos
estan presentes y son normales. No tiene Blumberg ni
Murphy.

* Extremidades inferiores: Sin edemas ni datos de TVP.
Pulsos pedios presentes.

* Analitica: No esta indicada en el momento actual.

* Pruebas de imagen: No estan indicadas en el momento
actual.

Juicio Clinico
Epigastralgia cronica inespecifica.
Diagnéstico diferencial

Ulcera péptica, hernia de hiato, ERGE, pancreatitis, coli-
co biliar, indigestion o gastroenteritis.

Comentario final
Se controla el dolor con Nolotil 2 g endovenoso. Dado lo
cronico de la historia y la interferencia del dolor en la vida
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del paciente, se remite a consulta preferente de Digesti-
vo para valoracion. No se extrae analitica ni radiografia ya
que no aportarian informacion relevante, al tratarse de un
dolor similar a las visitas previas.

Fue seguido en la consulta de Digestivo donde se le rea-
lizo una ecografia (dos formaciones ganglionares signifi-
cativas en region cervical), un contraste baritado (normal),
una gastroscopia (cardias incompetente) y una anatomia
patolégica de las biopsias obtenidas (negativo). El test de
ureasa fue positivo y el cultivo, negativo. Se etiqueté al pa-
ciente de infeccion por H. pylori y cardias incompetentes
y se instauré pauta erradicadora de H. Pylori con Pylera
(8-3-3-3) durante 10 dias y omeprazol 20 mg (1-0-1). En
la actualidad, estd en seguimiento, pendiente de resulta-
dos.

La infeccion por H. pylori es la causa fundamental de la
enfermedad ulcerosa gastroduodenal y constituye un co-
factor primordial en el desarrollo del adenocarcinoma y
linfoma gastricos.

Bibliografia
1. http://www.aegastro.es/sites/default/files/archivos/ayu-
das-practicas/19_Infeccion_por_Helicobacter_pylori.pdf.
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Descripcion del caso

Paciente varon de 52 afios, fumador de 40 cigarros/dia,
bebedor habitual de 80 gramos de alcohol /dia. No HTA,
DM ni dislipemia. No tratamientos habituales. 1Q: apendi-
cectomia, hernia umbilical.

Antecedentes familiares: abuelo y tio paterno fallecieron
por CA colorectal a los 60 y 58 afos respectivamente.
Acude a nuestra consulta porque nota aumento progre-
sivo de perimetro abdominal desde hace 4-5 meses. El
paciente refiere haber aumentado la actividad fisica y con-
seguir bajar de peso, sin embargo, el perimetro abdominal
ha seguido aumentando. Niega fiebre u otra sintomatolo-
gia asociada.

Exploracion y pruebas complementarias

Exploracion fisica
Normohidratado, normoperfundido, piel con coloracion
marronacea-tono bronceado (visita mucho la playa). No

estigmas de hepatopatia cronica. Auscultacion cardiopul-
monar ritmica, sin soplos. Buena ventilacion bilateral.
Abdomen blando y depresible, hepatomegalia. No esple-
nomegalia. No doloroso. Oleada ascitica positiva. Extre-
midades inferiores leve edemas con fovea bimaleolares.
Analitica Hemograma: Hb 15.4g/dl, VCM 107fL, HCM
34.8pg; leucocitos 6900/pL, monocitos aumentados.
Bioquimica: GGT 1311U/L, GOT 86U/L, GPT 69U/L.
Amonio normal. Coagulacion: INR1.20.

Ante estos hallazgos derivamos a Digestivo de forma pre-
ferente y le realizan las siguientes pruebas: Bioquimica
Liquido ascitico: glucosa 120mg/dl, proteinas 5.3g/dl,
LDH 97U/L. Endoscopia: en esofago distal se visualizan
tres cordones varicosos (grado ll). Estémago: mucosa de
cuerpo y antro con aspecto empedrado sin puntos rojos,
sin varices. Ecografia abdomino-pélvica: higado aumen-
tado de volumen con incremento difuso y severo de su
ecogenicidad y ecoestructura heterogénea. No lesiones
ocupantes de espacio. Porta permeable y con flujo hepa-
tépeto. Vesicula, via biliar y pancreas son normales. Bazo
ligeramente aumentado. Liquido libre intraabdominal en
gran cuantia distribuido de forma difusa.

Juicio Clinico
Cirrosis hepatica (origen OH) Child A (6) MELD 7.

Diagnoéstico diferencial

Carcinoma colorectal, pericarditis constrictiva, sindrome
nefrotico, ascitis de origen pancreatico, sindrome de Bu-
dd-Chiari, dispepsia.

Comentario final

La ascitis es el acumulo de liquido libre en la cavidad pe-
ritoneal. Su causa mas frecuente es la cirrosis hepatica.
Por eso en este paciente con habito endlico severo man-
tenido en el tiempo, las primeras impresiones ante lo que
referia fueron bastante claras. Sin embargo, para llevar a
cabo el diagndstico certero se debe realizar una analitica
completa con pruebas de funcién hepatica. Si estas dan
resultados alterados el siguiente paso seria realizar una
ecografia abdomino-pélvica para determinar la presencia
del liquido ascitico y evaluar érganos importantes en la
cirrosis como el higado (fundamentalmente). En nuestro
caso todos los hallazgos apuntaban al diagnostico de as-
citis por hepatopatia endlica.

Una vez drenado el liquido libre y estabilizado el paciente,
éste fue dado de alta y seguido periédicamente tanto en
nuestra consulta como por el servicio de Digestivo. Con el
abandono del habito endlico y la instauracion del siguien-
te tratamiento diurético: furosemida 40 mg /dia y espiro-
noclactona 100 mg/ dia, el paciente ha seguido estable
hasta el dia de hoy, un afo después de su inesperado
diagnéstico.
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