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CARTA DE SALUTACION

Desde el Grupo de Trabajo de Patologia Digestiva SEMERGEN y los Co-
mités Organizador y Cientifico queremos daros las gracias por la asis-
tenciay participacion enlas lll Jornadas de Patologia Digestiva en Aten-
cion Primaria que se han celebrado en Castellon los dias 5y 6 de Abril

del 2019.

Durante los dos dias de las jornadas hemos trabajado en temas de gran
utilidad para nuestra practica clinica diaria, con mesas sobre las Ultimas
novedades de diagnostico y tratamiento de las patologias digestivas
mas prevalentes en atencion primaria. Y hemos contado con ponentes
de reconocido prestigio en la Gastroenterologia y Hepatologia tanto del

ambito de la Atencién Primaria como Hospitalaria.

También hemos compartido vuestras aportaciones gracias al debate
realizadoy a las comunicacionesy trabajos de investigacion, que habéis

presentado. Y que son publicados en esta revista.

Esperamos que hayais disfrutado de un agradable encuentro entre

companerosy volver a contar con vosotros en las proximas ediciones.
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Mesa: Manejo practico de la Enferme-

dad Diverticular en Atencion Primaria

Moderador:
» Dr. D. César Granja Ortega

Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla. Centro de Salud Bezana.
Santander. Cantabria. Miembro del Grupo de Trabajo de Digestivo
de SEMERGEN.

Sospecha diagnodstica y criterios de deri-
vacion
Ponente:

» Dra. D2. Mercedes Ricote Belinchon
Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria Centro de Salud
Mar Bdltico. Madrid. Coordinadora del Grupo de Trabajo de Diges-
tivo de SEMERGEN.

Los diverticulos colonicos son pequefas protrusiones sac-
ciformes, de 5 a 10 mm, comunicadas con la luz coélica. Se
producen por protrusion de la mucosa y submucosa en las
zonas de mayor debilidad de la pared intestinal, por donde
penetran los vasos sanguineos.

Son frecuentes a partir de los 60 anos y muy raros por debajo
de los 40 anos. En los paises occidentales aparecen en el colon
izquierdoy son mas frecuentes que en los
paises orientales, donde aparecen en co-
lon derecho.

Aungue clasicamente se han asocia-
do la aparicion de diverticulos a dietas
muy bajas en fibra, estudios recientes
no han podido confirmar una asociacion
entre la baja ingesta de fibra dietética y
un mayor riesgo de diverticulosis. Por lo
gue se cree que la enfermedad es mul-
tifactorial. Estando relacionada su pa-
togénesis con interacciones complejas
entre distintos factores: la dieta, la microbiota colonica, los
factores genéticos, la motilidad colonica y la estructura de
la pared colonica .

La enfermedad diverticular tiene distintas formas clinicas
que pueden ir desde diverticulosis asintomatica a enferme-
dad diverticular complicada.

Clasificacion

No complicada

SINDROME INTESTINO
IRRITABLE
F>M
30-40 afios
Episodios mas frecuentes de
dolor abdominal (cada 2-3
dias)
Dolor abdominal < 24 h,
Criterios de Roma VI
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rio ni derivacién ni tratamiento. En la poblacién anciana se
esta debatiendo si es una enfermedad asociada o una va-
riante fisiologia asociada a la vejez.

En la enfermedad diverticular sintomatica no complicada el
paciente presenta episodios recurrentes de dolor abdomi-
nal, hinchazén, distension abdominal, diarreay estrefimien-
to, tenesmo rectal y sensibilidad abdominal. Que duran unas
24 horas y se producen cada dos o tres meses. El curso es
benigno a largo plazo, con muy baja incidencia de complica-
ciones.

La enfermedad diverticular sintomatica presenta clinica y
fisiopatologia compartida con el Sindrome Intestino Irrita-
ble. Pero en la Enfermedad Diverticular ademas se produce
un sobrecrecimiento de bacterias en los diverticulos que da
origen a inflamacion de la mucosa intestinal y activacion del
sistemainmune, dando lugar a la clinica de estos pacientes.

La diverticulitis es la complicacion mas frecuente de la en-
fermedad diverticular, aproximadamente 1-2% de los sujetos
con diverticulosis requeriran en algin momento un ingreso
por este motivo y casila mitad de éstos precisaran en algun
momento un tratamiento quirurgico. Es mas frecuente en
pacientes de edad avanzada, pero en los ultimos anos se
estaincrementando laincidencia en pacientes mas jovenes.

La diverticulitis se produce por obstruccion por heces del
cuello del saco diverticular, el fecalito erosiona la mucosa
del saco, produciendo inflamacion de bajo grado. Esta in-
flamacion puede dar lugar a microperforaciones contenidas

ENFERMEDAD DIVERTICULAR
SINTOMATICA NO COMPLICADA
F=M
>60 afios
Episodios menos frecuentes de dolor
abdominal (meses -afios)
Dolor abdominal >24 h.
Antecedentes de diverticulitis adulta

Dolor abdominal
Malestar-distensién abdominal
Alteracién de los movimientos
intestinales

Fluxé D. et al.Rev Med Chile 2017

por la grasa pericolicay el mesenterio y puede producir pe-
guenos abscesos. En otras ocasiones puede producir per-
foraciones con grandes abscesos, masas inflamatorias que
pueden producir obstruccion y fistulas a 6rganos préximos
(hacia vejiga en varonesy vagina en mujeres).

La clinica tipica es el dolor abdominal, intermitente o conti-
nuo, localizado en fosa iliaca izquierda, asociado a cambio
de ritmo intestinal (diarrea o estrefiimiento), nduseas, vo-

mitos y hasta en el 15 % de pacientes
pueden presentar disuria.

La diverticulitis puede presentarse
COmMO un proceso agudo o cronico.
La diverticulitis aguda es la compli-

cacion mas frecuente, precisando

Obstruccién P - 1
ingreso hospitalario en un porcen-

Asintomatica
80%
Complicada
Diverticulosis
Sintomatica
20%

Enfermedad Diverticular
sintomatica no complicada

Colitis segmentaria asociada a
diverticulitis

La diverticulosis asintomatica es a menudo un hallazgo in-
cidental en pacientes sometidos a pruebas de imagen por
otras indicaciones. No presentan sintomas y no es necesa-

taje muy elevado de pacientes. La
diverticulitis cronica produce la per-
sistencia de clinica similar a la de
enfermedad diverticular sintomatica
no complicada o SlI tras la resolucion
del episodio agudo. Es una complica-
cion que produce una elevada tasa de
recurrencia del 30%, necesidad de
cirugia urgente en el 3-7% y una mor-
talidad de hasta el 1%.

La hemorragia diverticular se produce por la rotura de los
vasa recta a nivel de la cUpula o del cuello del diverticulo. Es
unsangrado arterial, abrupto, indoloro, intermitente y autoli-

Hemorragia

diverticular




mitado, y en un porcentaje elevado de
los pacientes requiere soporte trans-
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fusional. Con una tasa de recurrencia
precoz elevada 30-50% al mes y en
un 35% requieren cirugia urgente. En
muchos de estos pacientes se ve aso-
ciado aun consumo previo de AINEs.

| Asintomatica
-Dieta rica en fibra
soluble

Aunque la enfermedad diverticular
es altamente conocida por los médi-
cos de AP. El diagnostico en caso de
diverticulitis asintomatica lo vamos
a tener por la realizacion de alguna
prueba de imagen por otro motivo a
nuestros pacientes. Y en el caso de
complicaciones como la diverticuli-
tis, laclinicay la exploracion fisicanos
va a llevar a la sospecha diagnostica,
aungue en muchas ocasiones sera
necesaria la derivacion urgente para
la realizacion de pruebas clinicas.

Indicacién de FCS:
-Diverticulosis: normas de
screening de CCR de poblacion
general

-Riverticulitis leve: normas de

screening de CCR de poblacion
general
-Diverticulitis grave: valorar a los

2 meses del cuadro, para
descartar CCR asociado.

CCR: céncer colorrectal

Pero actualmente en la enfermedad

diverticular desde AP debemos plan-

tearnos que aconsejar a las personas con diverticulosis,
como tratar la enfermedad diverticular sintomatica no com-
plicada, como tratar la diverticulitis y que indicaciones dar a
los pacientes para evitar las recurrencias y complicaciones
de esta enfermedad.

Actuacion en enfermedad diverticular

Ponente:

» Dra. D2 Leticia Moreira Ruiz
Especialista en Aparato Digestivo. Hospital Clinic de Barcelona.

Los diverticulos son herniaciones con forma sacular de la
mucosay submucosa a través de la capa muscular del colon,
principalmente en colon sigmodes (90%). La edad es uno
de los principales factores de riesgo para su desarrollo, asi,
se estima que el 50% de los mayores de 50 anos presenta
diverticulos colica. La mayor parte de pacientes con diver-
ticulos cdlicos no presentan sintomas ni complicaciones
asociadas. Las manifestaciones clinicas estan presentes
en el 20-30% de los pacientes; principalmente sintomas sin
signos clinicos inflamatorios y menos frecuentemente de-
sarrollo de complicaciones que derivan de la inflamacion de
los diverticulos (diverticulitis) o, con menor frecuencia, del
sangrado de éstos.

El hallazgo casual de diverticulos colicos durante la explo-
racion del colon por cualquier motivo no requiere de nin-
guna otra investigacion diagnostica ni de seqguimiento. Sin
embargo, la enfermedad diverticular (es decir, diverticulosis
sintomatica) es una condicion cronica de eleva prevalencia
en occidente y un motivo de consulta recurrente en Aten-
cion Primaria.

El principal sintoma es el dolor abdominal, asi como dis-
tension, alteracion del ritmo deposicional, flatulencia. Ac-
tualmente se relaciona la aparicion de los sintomas con un
proceso inflamatorio crénico de bajo grado de la mucosa de
los diverticulos, debido al sobrecrecimiento bacteriano en
el interior de éstos, que al sensibilizar a las neuronas de los
plexos submucoso y mientérico originaria hipersensibilidad
visceraly alteraciones motoras colicas.

Los objetivos del tratamiento son mejorar los sintomas, evitar
Su recurrencia y prevenir las complicaciones. La recomenda-
cion terapéutica actual es consumir 30-35 g diarios de fibra
dietética y acompanarse de una ingesta abundante de agua
para evitar un empeoramiento transitorio de los sintomas; sin

Sintomatica

{dolor abdominal,

alteracién del ritma
deposicional,

Sospecha de
diverticulitis

(dolor abdominal,
meteaorismao, distension

fiebre
abdominal, tenesmao)

\ o

l Paciente joven

(<50 afios) sin
factores de riesgo
ni signos de

-Dieta rica en fibra soluble + Rifaximina 400mg/12h
x 7 dias al mes por 1-2 afios

ADEMAS: J,
-Si predominio estrefiimiento: Plantago ovata o
Metilcelulosa 500mg 1-2 caps al dia

-5i predominio diarrea: Plantago ovata o
Metilcelulosa 450mg + Caolin 50mg (Férmula
magistral, cipsulas). Iniciar 1-2 caps al dia (max. 2-
2-2) . "Caolin interacciona con sintrom.

-Si predominio dolor: Espasmoliticos
anticolinérgicos (Otilonio bromuro, mebeverina).
Dosis 1-1-1 hasta 2-2-2.

alarma*

Tto ambulatorio:
-Dieta liquida
-Antibigtico oral:
Ciprofloxacina
500mg/12h/7dias
Metronidazol
500mg/8h/7dias

T
Mo mejoria en 48 h

-
-

Mo mejoria

-

Derivacion a
Digestivo

% UCIAS Hospital

*Factores de riesgo: comorbilidades importantes, inmunodeprimidos.
Signos de alarma: peritonitis, fiebre persistente, intolerancia a via oral, masa palpable

embargo, a pesar de la amplia aceptacion de esta recomenda-
cion, existe muy poca evidencia que evalue su eficacia tera-
péutica. Por otra parte, los anticolinérgicos y espasmoliticos
son ampliamente utilizados por su efecto miorrelajante cdlico,
pero tampoco existen ensayos clinicos controlados que hayan
demostrado su eficacia. La reciente implicacion de la flora mi-
crobiana colica y la inflamacion diverticular ha llevado a la in-
troduccion de nuevos enfoques terapéuticos basados en el uso
de antibioticos, antinflamatorios y probioticos. Asi, existe evi-
dencia reciente que soporta el uso de rifaximina(antibiotico de
amplio espectro no absorbible, activo frente a bacterias gram
positivas y negativas tanto aerobias como anaerobias) en con-
junto con fibra dietética produce una ganancia terapéutica del
30%, que perdura hasta los 24 meses de sequimiento, respec-
to alaadministracion Unica de fibra, tanto para mejorar los sin-
tomas como para disminuir su tasa de recurrencia. La eficacia
terapéutica de este antibiético, asi como su excelente perfil de
seguridad y su buena tolerancia, han llevado a recomendar su
empleo, simultaneo con fibra dietética, en el tratamiento de la
enfermedad diverticular no complicada. La dosis recomenda-
da es de 400 mg 2 veces al diaadministrados oralmente de for-
ma ciclica arazon de 7 dias consecutivos cada mes. También el
uso de antiinflamatorios (como mesalazina) y probidticos han
demostrado eficacia tras la remision clinica con rifaximina.

Mesa: Evidencias en la utilizacion de

probioticos en la enfermedad celiacay
la obesidad

Moderadora:

» Dra. D2 Inés Rivera Panizo
Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de
Salud Bezana. Cantabria. Miembro del Grupo de Trabajo de Diges-
tivo de SEMERGEN.

El uso de los probidticos ha sido muy estudiado en diferen-
tes patologias digestivas, ya que en muchas de ellas, esta
implicado un desequilibrio de la microbiota intestinal con-
siguiendo evidencia cientifica de su accion beneficiosa en
muchas patologias digestivas, incluyendo la enfermedad
celiacay la obesidad.

La prevalencia de estas dos enfermedades ha experimenta-
dounnotable aumento enlas Ultimas tres décadas, siendo la
enfermedad celiaca actualmente, una de las enfermedades
de transmision genética mas frecuentes enlos paises de po-



blacion caucasica y habiéndose convertido la obesidad, en
un problema epidémico mundial tanto en adultos como en
adolescentes y nifios, de ahi la gran importancia del estudio
de nuevas evidencias en el tratamiento de estas patologias

Nuevas aplicaciones: Probioticos y enfer-
medad celiaca

Ponente:

» Dra. D2 Lourdes Martin Fuertes
Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud
Numancia. Madrid. Miembro del Grupo de Trabajo de Digestivo de
SEMERGEN.

Enfermedad Celiaca

La enfermedad celiaca (EC) es una patologia sistémica de
base autoinmune que produce una intolerancia permanente
alas proteinas del gluten en individuos predispuestos gené-
ticamente (DQ2 y/o DQ8), provocando una lesién grave en la
mucosa del intestino delgado, con atrofia de las vellosida-
desintestinales, y mala absorcion de nutrientes.

La EC se comporta de forma distinta en ninos y en adultos,
ademas esta asociada tanto a sintomas intestinales como
extraintestinales. Por este motivo, se piensa que existe un
infradiagnostico.

Desde Atencion Primaria ante la sospecha de un paciente
con posible EC, debemos realizar una serologia de anticuer-
pos antitransglutaminasa isotipo IgA, (sensibilidad de mas
del 95% y una especificidad del 80%). Si son positivos, de-
bemos de derivar al especialista de digestivo para continuar
el estudio. Muy importante es no retirar el gluten de la dieta
hasta que no se realice la biopsia intestinal. El diagnostico
se podra confirmar si se demuestra una atrofia vellositaria
enlamucosa delintestino delgado que mejora con una dieta
sin gluten.(1)

¢Existe alteracion de la microbiota en la enefermedad
celiaca?

Diferentes trabajos han demostrado la existencia de un
desequilibrio en la microbiota intestinal de los pacientes
celiacos, caracterizado principalmente por un aumento de
las especies de Bacteroides y una disminucion de Bifidobac-
teriumy Lactobacillus.(1X2) Esta alteracién de la microbiota
intestinal también se observo en pacientes celiacos en los
que persistian los sintomas gastrointestinales a pesar de la
retirada del gluten de la dieta, que no se observaba en indi-
viduos sanos(3).

¢Tienen alguna utilidad los probiéticos en la enfermedad
celiaca?

Varios estudios(4),(5) han expuesto los efectos beneficiosos
que determinadas formulaciones probicdticas, junto con la
dieta estricta sin gluten, pueden ejercer sobre la EC: reduc-
cionenloslinfocitos T activados y marcadores inflamatorios
(TNF-a), cambios en la microbiota intestinal, con reduccio-
nes de bacterias potencialmente proinflamatorias (grupo
Bacteroides fragilis ) asi como un aumento en el percentil
de talla, respecto al grupo placebo y mejoria de los sinto-
mas persistentes a la dieta sin gluten. De este modo, en la
actualidad, se estan proponiendo cepas bacterianas de Bi-
fidobacterium lactis y Bifidobacterium longum como trata-
miento complementario de la dieta sin gluten en pacientes
con EC.

Bibliografia
1. Grupo de trabajo del Protocolo para el diagndéstico precoz
de la enfermedad celiaca. Protocolo para el diagndstico
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Nuevas aplicaciones: Probioticos y obe-
sidad

Ponente:

» Dra. D2 Marta Porta Tormo
Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud
Villalonga. Gandia. Valencia. Miembro del Grupo de Trabajo de Di-
gestivo de SEMERGEN.

Microbiota: conjunto de microorganismos vivos que residen
en un nicho ecologico estableciendo relaciones que condu-
cen a un equilibrio dinamico entre ellos. La microbiota in-
testinal esta constituida por distintos microorganismos, de
los cuales destacamos los bacteroidetes y firmicutes.

Probidticos: preparados de una o varias cepas de microor-
ganismos vivos que cuando son administrados en cantidad
adecuada confieren un efecto beneficioso sobre la salud del
huésped.

Obesidad: enfermedad de gran prevalencia que constituye un
importante problema de salud publica. Se define como porcen-
taje de masa grasa >25% en hombresy >33% en mujeres.

La fisiopatologia de la obesidad es compleja. Existen distin-
tos factores asociados a ella. La microbiota intestinal es un
factor asociado a obesidad. Los animales y seres humanos
obesos tienen alteraciones en la composicion de la micro-
biota intestinal en comparacion con sus homoélogos delga-
dos. La modulacion de la composicion de la microbiota in-
testinal mediante el uso de probidticos podria ofrecer una
nueva via para el tratamiento del sobrepeso y obesidad.
Existen estudios en animales y en humanos.

La hipotesis de que la microbiota intestinal podria actuar
como factor favorecedor de almacenamiento de grasa en
el organismo surge de la observacion de Backed y col. Se
compard¢ a ratones axénicos con ratones convencionales y
se evidencio que los ratones axénicos presentaban menos
grasa corporal debido a que tienen inhibida la enzima lipo-
proteinlipasay por tanto, no acumulan tanta grasa.

Existen estudios en humanos en los que se ha podido deter-
minar que en la obesidad hay una disminucién de los bacte-
roidetes de la microbiota intestinal.

Otro estudio mas completo examina el efecto de una cepa
concreta: Bifidobacterium animalis subsp. Lactis CECT



8145. El estudio describe como esta cepa podria resultar un
probiotico prometedor para los trastornos de obesidad, ya
que produce una reduccion significativa de los lipidos to-
talesy trigicéridos(TG). Se estudiaron 38 cepas bacterianas
para analizar el efecto sobre la reduccion de grasa corporal
tras su ingesta: 23 del género Lactobacillus y 15 del género
Bifidobacterium. El mayor porcentaje de reduccion de gra-
sa lo proporciono la cepa LAC-1(32'4%) y la BIF-1(40'5%).
Una vez sabido que la cepa BIF-1 era la mas efectiva frente
areduccion de grasa se estudié mas en profundidad. La se-
cuencia obtenida se comparo con las secuencias de genes
que se encuentran en las bases de datos, obteniéndose la
especie B. animalis subsp. Lactis. Esta cepa produce reduc-
cién de TG, aumento de saciedad tras su ingesta (por dismi-
nuir los niveles de grelina)y aumenta la resistencia al estrés
oxidativo.

Un nuevo y reciente estudio en humanos aparece para in-
tentar conocer los efectos del probiotico B. animalis subsp.
Lactis CECT 8145. Se realizo6 un ensayo aleatorizado, para-
lelo, doble ciego, controlado con placebo en individuos con
obesidad abdominal. Se observd que el consumo de este
probiotico en individuos con obesidad abdominal mejoraba
los biomarcadores de adiposidad, particularmente en mu-
jeres. Por tanto, los resultados respaldan este probiético
como una estrategia complementaria en el manejo de la
obesidad.

Mesa: Helicobacter pylori: métodos

diagnésticos y tratamiento en Atencion
Primaria

Moderadora:

» Dra. D2. Maria Sales Herreros
Especialista en Medicina Familiary Comunitaria. Centro de Salud
Doctor Cirajas. Madrid. Miembro del Grupo de Trabajo de Digesti-
vo de SEMERGEN.

Necesidad de diagnéstico desde Aten-
cion Primaria
Ponente:

» Dra. D2. Ana Belén Garcia Garrido
Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud
El Parque-Somio. Gijon. Asturias. Miembro del Grupo de Trabajo
de Digestivo de SEMERGEN.

La infeccion por Helicobacter Pylori afecta al 50-60 % de
la poblacién mundial, variando la prevalencia sequn los es-
tudios y los paises, siendo mas frecuente en los paises en
desarrollo y recientemente industrializados, con una mayor
prevalencia enlos hombres, en areas rurales, nivel econémi-
co mas bajo, menor consumo de verduras y menor frecuen-
cia de lavado de manos. La tasa de recurrencia anual global
es>4%. Tiene un papel fundamental en el desarrollo de en-
fermedades digestivas y es considerado un carcinogeno del
grupo 1 por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS).

Son varias las enfermedades cuya relacion causal se ha de-
mostrado: gastritis cronica, enfermedad ulcerosa, el adeno-
carcinoma gastrico y el linfoma del tejido linfoide asociado a
la mucosa gastrica(MALT)y otras muchas estan en estudio:

complicaciones en el embarazo, esteatosis hepatica...

Ocupa el primer lugar mundial en frecuencia de las infec-
ciones bacterianas. Es un problema de gran magnitud, se
han realizado diversas “Conferencias de Consenso” sobre el
diagndstico y tratamiento de la infeccion por H. pyloriy los
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avances y cambios en el diagndstico, tratamiento e indica-
ciones de tratamiento, que se basan en las evidencias cien-
tificas disponibles y grupos de expertos que participan en el
consenso, las indicaciones y recomendaciones de tratar la
infeccion, los diferentes metodos diagnosticos ya sean di-
rectos(cultivo, histologia, ureasa, tincién de Gram)y los indi-
rectos (test del aliento con urea marcada con 13C, serologia
. antigeno en heces), los avances en los tratamientos y sus
resistencias.

El papel de la Atencidn Primaria es fundamental ya que se
puede llegar a una gran parte de la poblacidn y realizar una
busqueda activa de aquella susceptible de diagnosticar y
tratar ya sea por sus antecedentes familiares y personales
como por las manifestaciones clinicas que presenten. Es en
Atencion Primaria donde se debe llevar a cabo la estrategia
“test and treat”, con una adecuada seleccion de los pacien-
tes, y el test del aliento con urea marcada es una técnica
sencilla, segura, no invasiva y poco costosa, que puede rea-
lizarse en este nivel, con una sensibilidad y especificidad su-
periores al 95%. También sera Util la prueba del antigeno en
heces con un método de ELISA monoclonal.

La colaboracion entre niveles (Primaria-Especializada) es
crucial para un adecuado manejo de esta epidemia que es
la infeccion por Helicobacter Pylori, individualizando y per-
sonalizando el manejo en funcion del paciente y con el fin de
reducir la morbimortalidad y mejorar la calidad de vida de la
poblacion.

Tratamiento y eficacia de la erradicacion

Ponente:

» Dr. D. Pedro Almela Notari
Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria en Aparato Di-
gestivo. Hospital General de Castellon de la Plana. Universidad
CEU Cardenal Herrera. Valencia.

La prevalencia de la dispepsia es muy alta(20-40% de la po-
blacion), pudiendo llegar a constituir hasta casi un 10% de
las consultas en atencion primaria. Segun la guia de prac-
tica clinica sobre el manejo del paciente con dispepsia en
nuestro pais, el abordaje inicial de los pacientes con dis-
pepsia menores de 55 afnos sin signos o sintomas de alarma
se establece en funcion de la estrategia “test and treat”, es
decir, estudio de la presencia de helicobacter Pylori -HP-, y
ante su positividad tratamiento erradicador. Aunque existen
otras indicaciones de erradicacion del HP (ulcus péptico,
antecedentes familiares de cancer gastrico,...), el paciente
dispéptico, es con diferencia, el escenario clinico que indica
la erradicacion del HP que mas frecuentemente va a encon-
trar el médico de familia. Por lo tanto es fundamental que
conozca las pautas de erradicacion mas eficaces vigentes
hoy en dia.

Segun la tltima guia nacional de manejo de HP, la pauta ini-
cial de erradicacion queda establecida por laadministracion
de la pauta "cuadruple concomitante” (omeprazol, claritro-
micina, amoxicilinay metronidazol durante 14 dias). La pauta
“cuadruple con bismuto” (omeprazol, tetraciclina, metroni-
dazoly bismuto durante 10-14 dias) podria ser una alternativa
una vez su eficacia sea confirmada en nuestro medio. Esta
ultima asimismo seria la pauta inicial en alérgicos a la pe-
nicilina. Recientemente se ha comercializado una férmula
“tres en uno” que asocia tetraciclina metronidazol y bismuto
en una misma capsula facilitando el uso de esta pauta, de
antemano compleja en suadministracion, con asociacion de
omeprazol durante 10 dias.

Esimportante recalcar que la hasta ahora tan utilizada pau-
ta “triple terapia clasica” (omeprazol, claritromicinay amoxi-



cilina) debe ser abandonada, debido a que el aumento pro-
gresivo de la resistencia del HP frente a la claritromicina en
las ultimas dos décadas ha disminuido su eficacia erradica-
dora muy por debajo del 90%, minimo porcentaje de éxito
exigible hoy en dia a una pauta de erradicacion inicial. Este
porcentaje si que se alcanza que las dos pautas descritas
previamente.

Tras el fracaso de la pauta inicial se aconseja un tratamiento
con la pauta de omeprazol, levofloxacino, amoxicilina y bis-
muto o también es factible utilizar la “cuadruple con bismu-
to” descrita con anterioridad. Si fracasan las dos primeras
lineas de tratamiento puede utilizarse como tercera linea la
gue no se haya utilizado de las dos descritas previamente en
segunda linea. Tras el fracaso de una tercera linea se ha de
reconsiderar la necesidad de erradicacion.

En los ultimos afos, existen estudios en nuestro pais que
han demostrado que la pauta con la “‘cuadruple con bismuto”
es tan eficaz como la “cuadruple concomitante”, y con efec-
tos secundarios similares, con lo que se corrobora su posi-
ble utilizacion en primera linea.

No se ha podido demostrar hasta ahora que la asociacion de
un probiotico, o el aumento de dosis de omeprazol o la utili-
zacion de otros IBPs con mayor potencia aumenten las tasas
de erradicacion.

Infeccion por Helicobacter Pylori: Inte-
gracion asistencial entre Atencion Prima-
riay Especializada en el Departamento de
Salud de Manises

Ponente:

» Dra. D2 Natalia Garcia Gimeno
Especialista en Aparato Digestivo. Hospital de Manises. Valencia.

La dispepsia es una patologia comun, tanto en las consultas
de Atencion Primaria como en Especializada, con una preva-
lencia aproximada del 21% (20-40%). Su naturaleza crénica,
con sintomas a menudo recurrentes, afecta a la calidad de
vida de los pacientes que la padeceny conduce a un elevado
consumo de recursos. Una de las causas mas frecuentes de
dispepsia es la infeccion por Helicobacter Pylori, que afecta
al 50% de los pacientes con sintomas dispépticos (incluso
el 60-70% segun las series). Conocer los métodos diagnos-
ticos y de tratamiento es fundamental para conseguir un
adecuado manejo de estos pacientes. Para ello, es impor-
tante que los profesionales implicados en el tratamiento de
esta patologia actuen de manera uniforme y coordinada. En
el Departamento de Salud de Manises se han elaborado dos
documentos, uno en 2011, y el ultimo en 2018, ambos con el
objetivo de orientar, coordinar y estandarizar la atencion de
estos pacientes. Asi, a través del consenso entre Atencion
Primariay Especializada, se buscaimplementar una serie de
recomendaciones y estrategias que permitan una evalua-
cion integraday una atencion de calidad a los pacientes con
dispepsia e infeccion por Helicobacter Pylori.

Mesa: Hepatitis C: Estrategias de iden-

tificacion de casos y de coordinacion
entre niveles asistenciales

Moderadora:

» Dra. D2. Ana Maria Sarrién Bosque
Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud
Bétera. Valencia. Miembro del Grupo de Trabajo de Digestivo de
SEMERGEN.
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Busqueda activa de casos de Hepatitis C

Ponente:

» Dr. D. Angel Jimeno Aranda
Especialista en Medicina Familiary Comunitaria. Centro de Salud
San Pablo. Zaragoza. Miembro del Grupo de Trabajo de Digestivo
de SEMERGEN.

La infeccién por el virus de la hepatitis C(VHC) es un proble-
ma de salud que afecta a mas de185 millones de personas en
el mundo. EI VHC es una causa importante tanto de morbili-
dad (hepatitis cronica, cirrosis hepatica, hepatocarcinoma),
como de mortalidad.

En la actualidad, Espafa es un pais referente en el trata-
miento de la hepatitis C. Desde que se implementd el Plan
Estratégico para el Abordaje de la Hepatitis C en enero de
2015, unainiciativa pionera tanto a nivel europeo como mun-
dial, se han tratado a mas de 117.000 pacientes.

A pesar de todo ello, es necesario que al desarrollo y ejecu-
cion del plan estratégico nacional se sume la puesta en mar-
chade los autonomicos correspondientes, donde se combi-
nen la efectividad de los nuevos tratamientos antivirales de
accion directa, con politicas de salud publicas que enfaticen
la identificacion de casos no diagnosticados y la identifica-
ciony derivacion a hepatologia de los casos diagnosticados
y no tratados.

Enladeteccion de casos se valoran dos estrategias comple-
mentarias: el cribado poblacional, y el conocimiento y abor-
daje de los grupos de riesgo para la infeccion por VHC.

Con respecto al cribado poblacional, multiples guias de
practica médica recomiendan realizar, al menos una vez en
la vida, una serologia para la deteccion de anticuerpos an-
ti-VHC en poblacion adulta. Por otra parte, existen grupos
de inmigrantes con seroprevalencia alta que se beneficia-
rian de programas de cribado dirigidos a la deteccion tem-
prana de la enfermedad. En Espafa, la poblacion inmigrante
con mayor numero de casos estimados son los inmigrantes
provenientes de Rumania, Rusia, Italia, Marruecos, Pakistan,
Ucraniay Nigeria.

Finalmente, se recomienda el abordaje de los grupos pobla-
cionales con conductas de riesgo, sobre todo usuarios de
drogas inyectadas y esnifadas, internados en instituciones
penitenciarias, pacientes tratados con productos sangui-
neos antes de 1992 o expuestos a infeccion nosocomial por
hepatitis, convivientes con pacientes de hepatitis C cronica,
personas con tatuajes o piercings, y expuestos a procedi-
mientos que utilicen instrumental punzante sin los contro-
les higiénico sanitarios adecuados e hijos de madres con
infeccion por VHC.

Espana, que es el pais de Europa con la mayor tasa de trata-
miento por 10.000 habitantes, tiene en sus manos la posibili-
dad de eliminar la hepatitis C del sistema sanitario en el 2021

Hepatitis C: situacion actual
Ponente:

» Dr. D. Antonio Garcia Herola
Especialista en Aparato Digestivo. Hospital Marina Baixa. Villajo-
yosa. Alicante.

Las hepatitis viricas suponen un importante problema de sa-
lud a nivel mundial. En concreto, la hepatitis C afecta a mas
de 70 millones de personas en el mundo y es la causa mas
frecuente de cirrosis descompensada, carcinoma hepato-
celular, de indicacion de trasplante hepatico y de muerte por
causa hepatica, asi como responsable de numerosas mani-



festaciones extrahepaticas que suponen una importante
carga en términos de prondstico, calidad de vida e impacto
economico. La introduccion de los antivirales directos en
2014, que consiguen tasas de erradicacion viral superiores
al 95% con una practica ausencia de efectos adversos, hizo
que la Organizacion Mundial de la Salud de planteara como
objetivo la eliminacion de la hepatitis C como problema de
salud global en 2030. Este objetivo precisa extender el tra-
tamiento a todos los pacientes, independientemente de la
gravedad de la hepatopatia, y realizar un esfuerzo diagnoés-
tico, pues alrededor del 50% de los sujetos que presentan
hepatitis C desconocen que padecen la infeccion.

Numerosas evidencias han demostrado que erradicar la he-
patitis C es beneficioso desde el punto de vista clinico, porque
frena la progresion de la enfermedad hepatica y mejora las
manifestaciones extrahepaticas; desde el punto de vista de la
salud publica, porque evita la transmision de la enfermedad; y
desde el punto de vista de la farmacoeconomia porque curar la
infeccion se ha mostrado como una estrategia eficiente.

En Espana, gracias a la aplicacion del Plan Estratégico para
el Abordaje de la Hepatitis C publicado en 2015, se ha tratado
con éxito a mas de 120.000 pacientes con resultados muy
satisfactorios, siendo uno de los paises referente en cuan-
to a la curacion de la enfermedad. En la actualidad, una vez
se ha tratado a la mayoria de los pacientes con enfermedad
hepatica grave, se plantea la necesidad de realizar una bus-
queda activa de pacientes con el fin de diagnosticar a suje-
tos que desconocen que padecen hepatitis C, que implica la
implantacion de estrategias de cribado. En los Ultimos anos,
en nuestro pais, se ha realizado diferentes iniciativas de
cribado poblacional y en poblaciones de riesgo de padecer
la enfermedad que han demostrado que la prevalencia de
hepatitis C en Espana es menor de la esperada, hecho que
hace que se cuestione cual ha de ser la mejor estrategia de
cribado que conduzca a la consecucion del objetivo de la eli-
minacion de la hepatitis C como problema de salud. En este
sentido, cabe destacar las iniciativas de sociedades cienti-
ficas y asociaciones de pacientes, agrupadas en la Alianza
para la Eliminacion de las Hepatitis Viricas, que abogan por
la implantacion de medidas que aborden la hepatitis C de
forma integral en sus vertientes de prevencion, tratamiento
y cribado de la enfermedad, que deberian recogerse en una
revision del Plan Estratégico para el Abordaje de la Hepatitis
C que, adia de hoy, esta superado y debe redirigirse hacia el
objetivo de la eliminacion.

Mesa: Cancer colorrectal: Screening y

sintomas de alarma; y manejo de com-
plicaciones de tratamiento oncolégico

Moderadora:

» Dra. D2 Patricia Luzmila Ramirez Cabello
Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria Centro de Salud
Bartolomé Gonzalez. Mdstoles. Madrid. Miembro del Grupo de
Trabajo de Digestivo de SEMERGEN.

Cancer colorrectal: Screening y sintomas
de alarma

Ponente:

» Dra. D2 Lydia Plana Campos
Médico Especialista en Aparato Digestivo. Hospital Provincial
Castelldn.

El cancer colorrectal constituye en Espana la sequnda cau-
sa de cancer tanto en hombres como en mujeres. Cada ano
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se diagnostican en nuestro pais alrededor de 40.000 nuevos
casos de CCR con unas tasas de incidencia que presentan
una tendencia al aumento.

La etiologia de este tipo de tumor es multifactorial y se ha
evidenciado que lamodificacion de diversos factores del es-
tilo de vida reduce su riesgo.

Aunqgue la mortalidad por esta causa presenta una tenden-
cia a ladisminucién (actualmente el 43 % de sus portadores
fallecen debido a esta enfermedad) esta demostrado que el
pronodstico depende de la etapa de la enfermedad ala que se
realice el diagndstico.

Los signos y sintomas de este tipo de tumor suelen ser fre-
cuentes en la poblacion general y en la mayoria de los casos
obedecen a patologias benignas. Ademas dado su lento cre-
cimiento, en muchos casos no se presentan sintomas hasta
que la enfermedad esta avanzada.

La existencia de programas de cribado permite detectar un
25% de los casos en estadio asintomatico pero en el otro
75% laidentificacion correcta de los sintomas tiene un papel
fundamental para el diagnostico precoz.

Laanamnesisy la exploracion fisica por parte del médico de
atencion primaria constituye la base inicial para la correc-
ta seleccion de los sintomas predictivos de mayor riesgo
de CCR. De entre ellos, la rectorragia y la masa abdominal
palpable son los dos sintomas que presentan una mejor re-
lacion para poder predecir esta patologia. Por lo que la exis-
tencia de cualquiera de estos sintomas o la presencia de
anemia ferropénica obliga a remitir a estos pacientes a una
consulta especializada para la realizacion de una colonosco-
pia preferente.

A dia de hoy sabemos que, una demora en la realizacion de la
misma de mas de 6 meses tras la aparicion de los sintomas, in-
crementa el riesgo de enfermedad metastasica al diagndéstico.

En el caso de los pacientes asintomaticos de entre 50 a
69 anos, el programa de cribado que utiliza la medicion de
la sangre oculta con colonoscopia posterior, nos permitira
identificar a aquellos pacientes que presentan condiciones
preneoplasicas en forma de adenomas o lesiones cance-
rosas en estadios iniciales. Todo lo cual se ha demostrado
reduce la mortalidad y la incidencia por este tipo de cancer.

Mesa: Trastornos funcionales digesti-

vos: Dispepsia y sindrome de intestino
irritable

Moderadora:

» Dra. D2 Marina Gras Ruiz
Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de
Salud Lucena |. Cordoba. Miembro del Grupo de Trabajo de Diges-
tivo de SEMERGEN.

Manejo de la Dispepsia en Atencion Pri-
maria

Ponente:

» Dra. D Maria Elena Pejenaute Labari
Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud
Mar Bdltico. Madrid. Miembro del Grupo de Trabajo de Digestivo
de SEMERGEN.

Seqgun la Asociacion Americana y el Colegio Canadiense de
Gastroenterologia(ACG/CAG)(2017)se define dispepsiacomo
el”dolor epigastrico predominante que dura al menos 1 mes



y puede asociarse con cualquier otro sintoma gastrointesti-
nal superior, como plenitud epigastrica, nauseas, vomitos o
ardor de estomago, siempre que el dolor epigastrico sea la
principal preocupacion del paciente”. Cuando no hay eviden-
cia de enfermedad estructural tras una evaluacion clinica
rutinaria se habla de dispepsia funcional ( 80% casos). Una
de cada 5 personas en el mundo esta afectada. Su etiologia
es muy variada y puede deberse a enfermedad estructural
digestiva ( Ulcera péptica o enfermedad por RGE) o no ( far-
macos )o presentarse sin enfermedad estructural(dispepsia
funcional). EIl diagndstico se basa en una historia clinica en
la que hay que investigar la presencia de sefnales de alarma(
edad superior a 55-60 anos con dispepsia de inicio recien-
te ,hemoarragia gastrointestinal manifiesta, pérdida de peso
involuntaria significativa( >5% peso en 6-12m), disfagia pro-
gresiva, presencia de adenopatias, antecedentes familiares
de cancer gastrointestinal superior, caracteristicas de alar-
ma rapidamente progresivas, dispepsia persistente), una
exploracion fisica y pruebas complementarias como analiti-
ca, endoscopia alta (que se solicitara de inicio o0 no, en fun-
cion de la edad del paciente, senales de alarma y juicio clini-
co del profesional), test del aliento y otras como ecografia o
colonoscopia solo si hay sospecha clinica . En pacientes de
60 o mas anos de edad con dispepsia de reciente comienzo
se recomienda realizar como prueba inicial endoscopia alta
y tratamiento sequn la patologia encontrada. En pacientes
con dispepsia menores 60 anos debe realizarse inicialmente
salvo excepciones test H. Pyloriy si es positivo tratar; cuan-
do el test es negativo, o el paciente permanece sintomatico
tras tratamiento erradicador, deben usarse inhibidores de la
bomba de protones. Sino hay respuesta se recomienda te-
rapia procinética o antidepresivos triciclicos y en pacientes
con dispepsia funcional <60 anos que no responden a far-
macos, terapia psicologica. Debe derivarse toda dispepsia
refractaria a tratamiento o cuando exista sospecha de en-
fermedad de base que requiera diagnostico o tratamiento en
atencion especializada. En la actualidad se estan realizando
numerosos estudios con farmacos procinéticos como aco-
tiamida o isoprida, neuromoduladores como gabapentina o
protectores gastricos e incluso se estan probando técnicas
quirurgicas como la miotomia endoscopica gastrica para el
tratamiento de la dispepsia.

Manejo del Sindrome intestino irritable en
Atencion Primaria

Ponente:

» Dr. D. Enrique Pena Forcada
Especialista en Medicina Familiary Comunitaria. Centro de Salud
Integrado Pio XIl. Alimazora. Castellon. Miembro del Grupo de Tra-
bajo de Digestivo de SEMERGEN.

El sindrome del Intestino Irritable (SlI), es un trastorno fun-
cional muy frecuente en las consultas de atencion prima-
ria. Su prevalencia en Espana se estima entre el 4y el 14%,
dependiendo de los criterios diagnosticos elegidos. De fi-
siopatologia desconocida, su sintoma principal es el dolor
abdominal junto a clinica de estrenimiento o diarrea. Depen-
diendo de esto, tendremos el Sl con estrefimiento, el SlI
con diarrea, el SlI mixto y el indeterminado, cuando no po-
damos diferenciar bien cual es el patron sintomatico exacto.
Este trastorno afecta en ocasiones de forma muy importan-
te alacalidad de vida de los pacientes, al dificultarles en mu-
chas ocasiones las relaciones personalesy laborales dada la
intensidad y frecuencia que los sintomas pueden alcanzar.
Se debe hacer hincapié en las comorbilidades que estos pa-
cientes padecen, para poder abordarlo de forma global. Los
pacientes afectos de Sll suelen tener otros sintomas como
trastornos de ansiedad/depresion, dermatitis de repeticion,
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fibromialgia, sindrome de caludicacion mandibular, sindro-
me de dolor pelvico, migranas, sindrome de fatiga cronica,
dispareunia o dismenorrea,... .

Para su diagnostico, debemos atender siempre a la apari-
cion o no de sintomas de alarma

(aparicion de los sintomas por encima de los 50 anos, clinica
nocturna, fiebre asociada, deposiciones sanguinolientas o
con moco, antecedentes de cancer digestivo familiar u otro
personal, perdida de peso intensa en poco tiempo inexplica-
ble por otros motivos, anemia de origen no filiado asociado
a los sintomas o la aparicion de una masa abdominal a la ex-
ploracién en consulta o de ictericia cutaneomucosa.

Sibienlos criterios clinicos de Roma IV ayudan a poder diag-
nosticar este tipo de patologia de una forma sencilla y en
principio, sin necesidad de pruebas complementarias, no
debemos descuidar las formas clinicas que cursan con dia-
rrea, pues deberemos descartar intolerancias alimentarias,
enfermedad celiaca y otras patologias causantes de esta
antes de poder dar un diagnostico de Sll, ya que muchas ve-
ces se descubren intolerancias o sindromes malabsortivos
a determinados alimentos como la fructosa/sacarosa, celia-
quias, etc. Su tratamiento una vez descartados los origenes
organicos y confirmado el origen funcional de la enferme-
dad, dependeré del sintoma predominante (estrefimiento/
diarrea(mixto, indefinido) y en general consta de educacién
defecatoria, llevar una alimentacion correcta (reqular, con
los alimentos que menos problemas den al paciente y mejor
tolere) y en ocasiones, el uso de laxantes, espasmoliticos,
antidepresivos y tratamiento psicologico u otros farmacos
gue ayuden a aliviar los sintomas asociados.
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CASOS CLINICOS MEDICO

394/6. Dolor abdominal de evolucion

fatal

Autores:

Ana Belén Garcia Garrido', Ana Isabel Ortiz Blanco?, Cristina Man-
zanares Arndiz®, Maria del Pilar Manterola Pérez*, M2 Magdalena
de Cos Gutiérrez®, Manuel Jesus Otero Ketterer®.

Centro de Trabajo:

'Médico de Familia. Centro de Salud EI Parque Somid. Gijon. As-
turias., 2Médico de Familia. Centro de Salud Besaya. Los Corrales
de Buelna. Cantabria., *Médico de Familia. Centro de Salud Son-
cillo. Z.B.S. Valle de Valdebezana. Burgos., “Médico de Familia.
Centro de Salud Astillero. Cantabria., *Médico de Familia. Centro
de Salud Potes. Cantabria., ®Médico de Familia. Centro de Salud
Consultorio de Colombres. Ribadedeva. Asturias.

Descripcion del caso:

Varon de 49 anos, acude a consulta por dolor abdominal
de 3 semanas de evolucion. Hiporexia y astenia. Ha pre-
sentado fiebre en una ocasion, no sudoracion. Fumador
de 25 paquetes/ano. No alergias conocidas. Antecenden-
tes personales: duodenitis por gastroscopia en 2010 con
tratamiento erradicador.

Exploracion: No adenopatias cervicales ni axilares. Cora-
zon ritmico. Pulmdén buena ventilacion. Abdomen: dolor en
region periumbilical y flanco derecho con empastamiento
a dicho nivel. Extremidades no edemas ni exantemas ni
datos de TVP.

Se realiza ecografia y analitica, y se pauta analgesia.

Exploracion y pruebas complementarias:
Analitica: Leucocitosis eosinofilica.

Ecografia: Se observan abundantes adenopatias retro-
peritoneales en el area del ligamento gastrohepatico,
area celiaca, lumboaorticas bilaterales e interaortocavas
y a nivel de la raiz mesentérica, alguna de ellas alcanzan-
do los 2 cm de diametro. Rifion derecho con retraso en la
perfusion y moderada ectasia ureteropielocalicial sin evi-
denciarse defectos de replecion en su interior, pudiendo
deberse a atrapamiento del uréter por las adenopatias.
Pequefa cantidad de liquido libre en Douglas.

Antes los hallazgos es derivado para estudio y tratamien-
to a hospital. Se completa el estudio con TAC: Lesiones
esclerosas, blasticas, de distribucion difusa, situadas en
pelvisy en el esqueleto axial de la columna, asi como en las
extremidades proximales del féemur. Gammagrafia 6sea:
Se detectan lesiones blasticas y liticas en todo el esque-
leto axial, costales, esternal y pélvicas.

Gastroscopia: A nivel de estémago en la trasicion entre
cuerpo y antro y sobre curvadura mayor, se localiza una
gran Uclera gastrica de 25-3 cm. con fondo fibrinado y
bordes sobreelevados. Causa gran componente inflama-
torio en la trasicion del cuerpo y antro y del propio antro.

DE FAMILIA

Anatomia patoldgica: Adenocarcinoma pobremente dife-
renciado

Juicio clinico:

Adenocarcinoma gastrico pobremente diferenciado con
metastasis ganglionares y 6seas.

Diagnéstico diferencial:

Las causas de un dolor abdominal pueden ser multiples.
Segun lalocalizacién del dolor puede ser de origen cardia-
co o derivar de inflamacion o perforacion esofagicas, gas-
tritis, Ulcera péptica, colico biliar o colecistitis, o pancrea-
titis, infarto o rotura esplénicos, esplenomegalia, y Ulcera
gastrica o péptica., apendicitis, diverticulo de Meckel, en-
fermedad de Crohn, diverticulitis, adenitis mesentérica,
hematoma en la vaina del recto, absceso del psoas, litiasis
ureteral, diverticulitis, perforacion de neoplasia.

Comentario final:

Ante todo dolor abdominal se debe realizar una explora-
cion fisica completa. Una completa historia clinica, que
incluya patologias previas aunque se hayan tratado, y
habitos toxicos, junto con una exploracion minuciosa. El
disponer de ecografia en atencion primaria puede dar una
aproximacion a la gravedad o no del caso, aunque se re-
quieran de otras pruebas complementarias, acelerando
asi el resto de pruebas diagnosticas y tratamiento. En los
pacientes que hayan recibido tratamiento erradicador de
Helicobacter Pylori hay que monitorizar la erradicacion.

En el presente caso el tratamiento indicado es quimiote-
rapia. A pesar de ello evolucion¢ hacia un un sindrome de
suboclusion intestinal de probable origen tumoral y des-
enlace fatal.

Bibliografia: segun normas de Vancouver

- Harrison . Manual de Medicina. 192 edicion. Cap 37 154-
158. Ed. Mc Graw Hill. Interamericana editores. 2017.

- Manual de Protocolos y actuacién en urgencias. 42 edi-
cion. Cap 43 435-439. Ed Agustin Julian Jimenez. 2016
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394/8. Sindrome de solapamiento

Autores:

Ana Belén Garcia Garrido’, Lara Rodriguez Vélez?, M2 Magdalena
de Cos Gutiérrez®, Ana Isabel Ortiz Blanco®, Cristina Manzanares
Arndiz®, Maria del Pilar Manterola Pérez®.

Centro de Trabajo:

'Médico de Familia. Centro de Salud EIl Parque Somid. Gijén. As-
turias., 2Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud Camargo Costa. Maliafno. Cantabria, *Médico de
Familia. Centro de Salud Potes. Cantabria., “Médico de Familia.
Centro de Salud Besaya. Los Corrales de Buelna. Cantabria, *Mé-
dico de Familia. Centro de Salud Soncillo. Z.B.S. Valle de Valde-



bezana. Burgos., ®Médico de Familia. Centro de Salud Astillero.
Cantabria.

Descripcion del caso:

Mujer de 35 anos que acude a su médico de atencion pri-
maria por tinte ictérico de piel y mucosas de 3 dias de evo-
lucion, coluria y acolia. No fiebre, no prurito. Anteceden-
tes personales: hipotiroidismo y toma de anticonceptivos
orales. Esta realizando dieta adelgazante con productos
preparadosNo tabaco, no alcohol. No relaciones de riesgo.

Exploracion y pruebas complementarias:

Presentaictericia conjuntival, resto de exploracion es nor-
mal. Normotensa. Afebril.

Se solicita analitica urgente en el centro de salud y se-
rologia: tasa protrombina 64 %, INR 1.28 y elevacion de
transaminasas e hiperbilirrubinemia : GOT-AST 657.0 u/I
(4.0-35.0), GPT-ALT 1272.0 u/I (4.0 - 41.0), GGT 36.0 u/I(1.0
- 24.0), fosfatasa alcalina total 71.0 u/1(40.0 - 117.0), bilirru-
bina total 9.8 mg/dl (0.1 - 1.3), bilirrubina directa 7.6 mg/dl
(0.0 - 0.4). Se realiza ecografia abdominal: Higado de ta-
mano normal. En LHD, segmento VIl lesién de 9 mm su-
gestiva de angioma. Pequefa adenopatia de 6 mm en el
hilio hepatico. Con este resultado se deriva a la paciente
aurgencias.

Ingresa en digestivo como hepatitis aguda de etiologia no
filiada si criterios de gravedad en probable relacion con
toxicos(productos dietéticos)/ farmacoldgico. Se suspen-
den los anticonceptivos y alimentacion dietetica. Aumen-
taictericia e inicia prurito. Serologia de Hepatitis negativa.
ANA positivo a titulo 1/160. Patron moteado. Resto Nega-
tivos. Se realiza biopsia hepatica: hepatitis cronica grado
3, estadio 1 Hepatitis autoinmune, que se solapa con una
cirrosis biliar primaria.

Se inicia tratamiento con corticoides y Ursobilane mejo-
rando el prurito y comenzando descenso de bilirrubina y
transaminasas.

En el momento del alta se encuentra estable, con Aza-
tioprina, acido ursodesoxicdlico, Fitometadiona y bajada
gradual de prednisona.

Juicio clinico:

Sindrome de solapamiento u “overlap” hepatitis autoinmu-
ne-cirrosis biliar primaria.

Diagnéstico diferencial:

Con hepatitis viricas, enfermedad de Wilson, hemocroma-
tosis, deficiencia de alfa-1- antitripsina y hepatitis induci-
da por farmacos.

Los criterios diagndsticos mas utilizados son los denomi-
nados criterios de Paris que requieren para el diagnostico
la presencia de 2 de los 3 criterios definidos para cada una
de las 2 enfermedades.

Comentario final:

Se denomina sindrome de solapamiento o “overlap” cuan-
do coexisten manifestaciones analiticas y/o histologicas
de dos enfermedades autoinmunes: hepatitis autoinmu-
ne, cirrosis biliar primariay colangitis esclerosante prima-
ria. Causa desconocida. Mas frecuente en mujeres. Hasta
un 10% de los pacientes adultos con hepatopatia autoin-
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mune pueden presentar un solapamiento cirrosis biliar
primaria-hepatitis autoinmune. El tratamiento del sindro-
me de solapamiento esta orientado a mejorar el cuadro
colestasico o hepatico mediante la combinacion de acido
ursodesoxicolico y de inmunomoduladores. El objetivo es
el control de la enfermedad. Desde atencién primaria se
puede y ,se debe, sequir el control de hepatopatias croni-
cas en coordinacion con los servicios de digestivo lo que,
sin duda, mejorara la morbimortalidad.

Bibliografia: segiin normas de Vancouver

- Aguilar-Najera O, Velasco-Zamora JA, Torre A. Diagnos-
tico y tratamiento de los sindromes de sobreposicion de
la hepatitis autoinmune. Rev Gastroenterol Mex 2015; 80:
150-159.

- Chazouilleres O, Wendum D, Serfaty L et al. Primary bil-
jary cirrhosis -autoimmune hepatitis overlap syndrome:
clinical features and response to therapy . Hepatology, 28
(1998), pp. 296-301
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394/19. Taquiarritmia ¢intestinal?

Autores:

José Luis Gonzdlez Fernandez', Daniel Martinez Revuelta?, Inés
Rivera Panizo®, Lara Rodriguez Vélez".

Centro de Trabajo:

'Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro
de Salud Campoo. Reinosa. Cantabria, ?Médico Residente de Me-
dicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Camargo Costa.
Maliafio. Cantabria, *Médico Residente de Medicina Familiar y Co-
munitaria. Centro de Salud Bezana. Cantabria, “Médico Residen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Camargo
Costa. Maliafio. Cantabria.

Descripcion del caso:

mujer de 38 anos. Enfermera de profesion. Diagnosticada
desde hace 12 anos de una enfermedad de Crohn porla que
sigue tratamiento con azatioprinay Claversal. Hace 2 afnos
reseccion intestinal por brote con clinica obstructiva.

Acude a Urgencias por clinica de un mes de aumento de la
frecuencia deposicional, realizando una media de 5 depo-
siciones al dia, liquidas y con mucosidad abundante. A la
semana del comienzo de los sintomas, valorada por Diges-
tivo aumentandose la dosis de azatioprina. 24 horas antes
de ser valorada en Urgencias comienza con contracturas
musculares dolorosas a nivel de las manos y pies junto
con episodios de mareo mal definido, sin llegar a perder
la consciencia.

Exploracion y pruebas complementarias:

T2 36.5 °C. TA 170/80 mmHg; FC 80 lat/min; F.R 15 resp/
min; Sat.02 95% (Fi02 50%).

Consciente. Orientada en las 3 esferas. Regular estado
general. Ligera palidez mucocutanea. Sequedad mucosa.
Eupneica sin tirajes. Llamativo espasmo carpopedal. Ca-
beza y cuello: cardtidas ritmicas, simétricas, sin soplos.



No ingurgitacion yugular. Térax: Auscultacion cardiaca:
ritmico, sin soplos. Auscultacién pulmonar: murmullo
vesicular conservado. Abdomen: blando, depresible, no
doloroso a la palpacion. RHA presentes, sin signos de irri-
tacion peritoneal. Extremidades inferiores: no edemas ni
signos de TVP. Pedios presentes.

Hemograma sin alteraciones de las tres lineas celulares.
En la bioguimica destaca: Calcio (corregido) 7.0 mg/dL ,
Potasio 2,4, Magnesio 0,7, Fésforo 1,0. Resto de parame-
tros dentro de la normalidad. Gasometria arterial: pH 7,65
HCO03 22, EB+2,7. Enlamonitorizacion electrocardiografi-
ca se objetivan varios episodios de TVMNS.

Juicio clinico:

Hipocalcemia, hipomagnesemia, hipopotasemia e hipo-
fosforemia graves en contexto de brote de enfermedad de
crohn. Tetaniay episodios de tvmns secundarios.

Diagnéstico diferencial:

Colitis ulcerosa. Esprue colageno. Sindromes diarreicos
de origen infeccioso.

Comentario final:

la enfermedad de Crohn constituye una enteropatia croni-
cainflamatoria con afectacion posible a cualquier nivel del
tubo digestivo. Puede cursar en forma de brotes de diarrea
asociada a productos patologicos, en forma de crisis oclu-
sivas o suboclusivas y fistulizar a otros territorios vecinos
como complicaciones mas frecuentes. En el contexto de
las pérdidas digestivas pueden producirse desordenes hi-
droelectroliticos que pueden tener repercusion sistémica
importante, pudiendo comprometer la vida como fue el
caso que nos ocupa. La pérdida de calcio puede condicio-
nar tetania y alteraciones neuromusculares importantes
y la hipomagnesemia derivar en arritmias ventriculares
como la taquicardia ventricular (dentro de la cual destaca
las “torsades”). La reposicion endovenosa agresiva de es-
tos electrolitos corrige dichos disbalances neutralizando
los efectos deletéreos referidos anteriromente.

Bibliografia: segin normas de Vancouver

1. Farmer RG, Hawk WA, Turnbull RB Jr . Clinical patterns in
Crohn’s disease: a statistical study of 615 cases. Gastroen-
terology. 1975;68(4 Pt 1):627.

2. Mekhjian HS, Switz DM, Melnyk CS, Rankin GB, Brooks RK.
Clinical features and natural history of Crohn’s disease.
Gastroenterology. 1979;77(4 Pt 2):898.
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394/20. Impactacion esofagica: a pro-

poésito de un caso

Autores:

José Luis Gonzdlez Ferndndez', Daniel Martinez Revuelta?, Inés
Rivera Panizo® Lara Rodriguez Vélez‘.
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Centro de Trabajo:

'Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro
de Salud Campoo. Reinosa. Cantabria, 2Médico Residente de Me-
dicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Camargo Costa.
Maliafio. Cantabria, *Médico Residente de Medicina Familiar y Co-
munitaria. Centro de Salud Bezana. Cantabria, “Médico Residen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Camargo
Costa. Maliano. Cantabria.

Descripcion del caso:

paciente de 60 anos con antecedentes relevantes de HTA
en tratamiento con candesartan, hiperuricemia asintoma-
tica y amigdalectomia. No fumador. Bebedor ocasional.
Acude porque, tras la comida, comienza con sensacion de
cuerpo extrano de localizacion retroesternal. Con poste-
rioridad al episodio sialorrea e incapacidad para deglutir
solidos/liquidos, vomitando tras cada ingesta. Segun re-
fiere, desde hace 2 meses, viene percibiendo cierta difi-
cultad para la deglucion para soélidos pero sin episodios
tan severas como el ocurrido hoy. No péerdida ponderal ni
otros sintomas asociados a dicho cuadro.

Exploracion y pruebas complementarias:

T2 35.5 °C. TA 140/70 mmHg; FC 90 lat/min; F.R 18 resp/
min; Sat.02 95% (Fi02 50%).

Conscienteyorientado enlas tres esferas. REG. Normoco-
loreado. Bien perfundido. Eupneico sin tirajes. A la explo-
racion de la cavidad oral se objetiva una Uvula de tamano
normal no desplazada pero abundante sialorrea. Auscul-
tacion cardiaca ritmica en torno a 100 Ipm sin soplos. Aus-
cultacion pulmonar normal. Abdomen blando, depresible,
no doloroso, sin masas ni megaliasy con RHA normales.

Tras comentar el caso con Digestivo se realiza una gas-
troscopia urgente. A unos 15 cm de la arcada dentaria se
objetiva impactacion de un bolo alimenticio, que se retira
con cesta. El aspecto de la mucosa es descrito como ani-
llado (“traquealizacion esofagica’) sin otras lesiones rele-
vantes. Se aprovecha el acto para realizar biopsia a ciegas
de lamucosa. El resultado a posteriori es informado como
esofagitis eosinofilica tras objetivarse en la mucosa infil-
trado celular de predominio neutrofilico.

Juicio clinico:

Disfagia/impactacion esofagica secundarias a esofagitis
eosinofilica.

Diagnéstico diferencial:

eosinofilia esofagica respondedora a IBP. Enfermedad por
reflujo gastroesofagico. Sindrome hipereosinofilico.

Comentario final:

eosinofilia esofagica respondedora a IBP. Enfermedad por
reflujo gastroesofagico. Sindrome hipereosinofilico.

Comentario final: la esofagitis eosinofilica es una enfer-
medad cronica resultante de la inflamacion selectiva del
esofago de manera predominante por eosinoéfilos, un tipo
de leucocitos sanguineos que participan habitualmente
en las enfermedades alérgicas, como la rinitis estacional,
la dermatitis atopica o el asma bronquial. La inflamacion
cronica puede condicionar zonas de estenosis esofagica
y cursar, por este motivo, con disfagia e impactacion del
bolo alimenticio como sintomas destacados, pudiendo



precisar la realizacién de endoscopia alta para su desim-
pactacion. El diagnostico de la misma se llevara a cabo
mediante la realizacidn de una endoscopia alta para toma
de biopsia de la mucosa esofagica, lo que dara el diagnds-
tico definitivo. El aspecto macroscopico del eso6fago du-
rante dicha técnica puede mostrar anillos concéntricos
en la mucosa dandole un aspecto “traquealizado’. Hasta
un 20% de las endoscopias pueden ser normales. El trata-
miento habitual consiste en el empleo de inhibidores de la
bomba de protones como supresores del acido y corticoi-
des(sistémicosy topicos).

Bibliografia: segin normas de Vancouver

1. Ahmad M, Soetikno RM, Ahmed A. The differential diag-
nosis of eosinophilic esophagitis. J Clin Gastroenterol.
2000;30(3):242.

2. Kapel RC, Miller JK, Torres C, Aksoy S, Lash R, Katzka DA.
Eosinophilic esophagitis: a prevalent disease in the Unit-
ed States that affects all age groups. Gastroenterology.
2008;134(5):1316.

3. Losurdo J, Bruninga K, Dobozi B, et al. Idiopathic eosino-
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394/21. Algo mas que el consumo de

alcohol como causa de hipertransami-
nhasemia

Autores:

José Antonio Costa Mufioz', Ramon Lluch Martinez?, Maria Ange-
les Lopez Sepulvedd', Teresa Such Andres', Jose Cosin Ahedo?,
Carmen Solana Talavera'.

Centro de Trabajo:
'Médico de Familia. Clinica Atenea Aldaia. Valencia, ?Médico de
Familia.Centro de Salud Chulilla. Valencia, *Médico de Familia.
Centro de Salud de la Pobla Llarga. Valencia.

Descripcion del caso:

Mujer de 41 anos con antecedentes familiares de hepato-
patia cronica no filiada en madre, sin antecedentes per-
sonales de interés, consulta a sumédico de familia por hi-
pertransaminasemia en analisis rutinario (GOT 73 U/I, GPT
84 U/I, GGT 347 Ul/I). Referia consumo de 4-5 cervezas/
dia y 1-2 unidades de alcohol destilado el fin de semana.
Se recomendo a la paciente evitar el consumo de alcohol
persistiendo a los 3 meses tanto el aumento de transami-
nasas como del consumo de éste. Consultd 8 meses des-
pués por prurito. El analisis mostro hipertransaminasemia
moderada con un marcado patron de colestasis(GOT 164 U/I,
GPT 182 U/I, GGT 566 U/I, FFAA 850 UI/L) y autoanticuerpos
caracteristicos de colangitis biliar primaria (CBP). La pacien-
te fue remitida a un especialista en aparato digestivo. Con el
diagndstico de CBP fue tratada con acido ursodesoxicolico
(AUDC), con buena respuesta al tratamiento a los 6 meses
(GOT 27 U/I, GPT 28 U/I, GGT 93 U/I, FFAA 158 U/I).
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Exploracion y pruebas complementarias:

Serologia: anticuerpos antimitocondriales(AMA) + 1/1280 y
antinucleares(ANA) + 1/80, anticuerpos hepatitis By C ne-
gativos. Ecografia de abdomen: sin signos de colestasis
obstructiva. Elastografia hepatica: 7,9 Kp.

Juicio clinico:
Colangitis biliar primaria.

Diagnéstico diferencial:

Con la colestasis de tipo obstructivo y otras causas de hi-
pertransaminasemia cronica: esteatohepatitis alcoholica
y no alcoholica, hepatitis autoinmune, hemocromatosis,
enfermedad de Wilson, colangitis esclerosante primaria,
hepatitis crénica por virus B o C u otras causas extrahe-
paticas de hipertransaminasemia. La historia clinica, bio-
quimica, serologia y anatomia patologica, seran utiles en
el diagnostico diferencial.

Comentario final:

La CBP es una enfermedad rara con una prevalencia en-
tre 3y 35 casos por 100.000 personas en Espana. Se han
publicado casos familiares aunque no hay evidencias de
su caracter hereditario, sospechandose una etiologia au-
toinmune. EI 90% de los casos se dan en mujeres entre
40y 60 anos, el 60% asintomaticas (patron de colestasis
y/o AMA+). Prurito, ictericia, xantomas y xantelasmas son
sus manifestaciones mas habituales, siendo la alteracion
inmunoldgica mas caracteristica la presencia de AMAy en
segundo lugar de ANA. La presencia de AMA y patrén de
colestasis (aumento de 1,5 veces el limite superior de las
FFAA) son suficientes para el diagnéstico, reservandose
la biopsia para los casos dudosos o sospecha de solapa-
miento con otras hepatopatias. La anatomia patoldgica
muestra inflamacion de conductos biliares de pequeno y
mediano calibre que en pocas ocasiones evoluciona a “ci-
rrosis” por lo que se ha cambiado este término de sunom-
bre por el de “colangitis”. EI AUDC ha mejorado su pronos-
tico igualando la supervivencia a la de la poblacion sana
cuando hay respuesta favorable al tratamiento y éste se
ha iniciado en estadios iniciales. En nuestra paciente la
coexistencia de consumo de alcohol retraso el diagnosti-
co de CBP. Es necesario tener en cuenta otras causas de
hepatopatia crénica que pueden coexistir en el paciente
con hipertransaminasemia, habida cuenta de que el con-
sumo de alcohol es frecuente en nuestro medio.
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394/33. Diarrea cronica. A propdésito
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Autores:
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Centro de Trabajo:
'Médico de Familia.Centro de Salud Numancia.Madrid, Médico
de Familia. Centro de Salud Doctor Cirajas. Madrid, SMédico Re-
sidente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Mar
Bdltico. Madrid, “Médico de Familia.Centro de Salud Mar Baltico.
Madrid, ®*Médico de Familia.Centro de Salud Mar Bditico. Madrid,
SMédico de Familia. Centro de Salud Mar Bdltico. Madrid.

Descripcion del caso:

Paciente mujer de 82 anos, acude a la consulta de Aten-
cion Primaria por diarrea de mas de tres meses de evolu-
cion. Entre sus antecedentes destaca, fibrilacion auricular
paroxistica persistente en tratamiento con acenocumarol
y digoxina, sindrome del intestino irritable y sindrome de-
presivo en tratamiento con paroxetina 20 mg/dia. Refiere
cuadro de unos tres meses de evolucidn, con aumento en
el nimero de las deposiciones, hasta b al dia, y de menor
consistencia a lo habitual. Sin productos patoldgicos, ni
cambios en la coloracion, ni dolor abdominal. Ademas,
pérdida de peso de unos 4kg, sin anorexia, e insomnio de
conciliacion sin peor estado de animo ni mayor ansiedad.
No usuaria de laxantes. Nos comenta que ha realizado die-
ta astringente y ha tomado unos probioticos, recomenda-
dos por la farmacéutica, pero no ha mejorado.

Exploracion y pruebas complementarias:
Peso 44kg, talla 1.42m, IMC 21.82, PA 105/54 mmg
Tiroides: no se palpan nédulos.

Abdomen: RHA+, blando, depresible, no doloroso a la pal-
pacion profunda ni superficial, no se palpan masas ni me-
galias. AC: arritmico, FC 63 Ipm. Resto anodino.

Coprocultivos: negativos. Sangre oculta en heces: nega-
tiva.

Analitica sanguinea: HB 15.2, leucocitos 3200, perfil férri-
co sin alteraciones, Crea 0.77, BR 1.2, GOT 13, GPT 27, pro-
teina C reactiva 0.2, anticuerpos antitransglutaminasa ti-
sular IgA negativos, digoxinemia 1.2 ng/ml, TSH < 0.01, T4L
1.5, T3L 4.82, anticuerpos anti-ioduroperoxidasa positivo,
anti-receptor TSH positivo, anti-tiroglobulina positivo.

Se inicid tratamiento con tirodril 5 mg cada 12 horas con
mejoria de la diarreay se derivo a Endocrinologia.

Juicio clinico:

Diarrea cronica por tirotoxicosis franca a expensas de T3
autoinmune.

Diagnéstico diferencial:

Infecciones viricas, bacterianas, o parasitarias (citome-
galovirus, shigella, salmonella, campilobacter, clostridium
difficile cryptosporidium...), enfermedad inflamatoria in-
testinal (colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn), neopla-
sias(colon, linfoma), ingesta de laxantes, farmacos (diuré-
ticos, metformina, teofilinas, prostaglandinas, digitalicos,
IBPs, ISRS, ARAIl), sindrome del intestino irritable, intole-
rancia o abuso de hidratos de carbono poco absorbibles
(lactulosa, fructosa, sorbitol, manitol, fibra), enfermedad
celiaca, mal absorcion de acidos biliares secundaria a ci-
rugia, hipertiroidismo, enfermedad de Addison.

Comentario final:

La realizacion de una anamnesis exhaustiva y analitica
sanguinea desde Atencion Primaria, han resultado crucia-
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les en el diagnodstico, reduciendo la iatrogenia y el gasto
asociado.
Bibliografia: segiin normas de Vancouver

- Fernandez-Banares F, Accarino A, Balboa A, Doménech
E, Esteve M, Garcia-Planella E, et al. Diarrea cronica: defi-
nicion, clasificacion y diagnostico. Gastroenterol Hepatol.
2016;39(8):535-59

- DuPont HL. Persistent Diarrhea: A Clinical Review. JAMA.
2016 Jun 28;315(24):2712-23.

Palabras clave

®Diarrea Cronica
@ Hipertiroidismo

394/36. Dolor abdominal, factores de

riesgo y algo mas

Autores:
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Centro de Trabajo:
'Médico de Familia. Centro de Salud Colmenar Viejo Norte. Ma-
drid, ?2Médico de Familia. Centro de Salud Mar Bdltico. Madrid,
SNeumologa. Hospital la Fe. Valencia, “Estudiante de Medicina.
Universidad Internacional del Ecuador. Quito. Ecuador, *Médico
de Familia. Centro de Salud Alameda de Osuna. Madrid, 6Médico
de Familia. Centro de Salud Colmenar Viejo. Madrid.

Descripcion del caso:

Mujer de 79 anos con antecedentes de hipertension arte-
rial, dislipemia, Sjogren, e insuficiencia renal cronica, que
refiere desde hace tres semanas deposiciones liquidas
con restos hematicos alternando con deposiciones no pa-
tolégicas, acompanadas de dolor abdominal sordo difuso
de predominio en hipogastrio, niega nauseas y vomitos.
Refiere estrenimiento de larga evolucion. No sincopes, ni
cuadro constitucional. Niega otra sintomatologia acom-
panante.

Exploracion y pruebas complementarias:

TA 112/55 FC 95lpm Reqular estado general, palidez mu-
cocutanea, abdomen blando, depresible, no doloroso a la
palpacion, no signos de irritacion peritoneal. Tacto rectal:
esfinter normal y ampolla rectal vacia.

En el centro de salud se realiza ecografia abdominal que
muestra marcado engrosamiento mural difuso del colon
ascendentey transverso, y en angulo hepatico se visualiza
area de engrosamiento de morfologia nodular de 13mm,
acompanado de liquido en pelvis menaor, hallazgos suge-
rentes de colitis.

Se remite a su hospital donde se objetiva en la analitica:
PCR 88 Hb 8.9 Hcto 28,8% VCM 94 Plaquetas 524, lactato
serico 0,70, LDH 142, CPK'y amilasa normal, con leve dete-
riorodelafuncionrenal. Laradiografia de toraxyabdomen
son anodinas. En la colonoscopia realizada presenta des-
de dngulo hepatico hasta sigma distal mucosa edematosa
eritematosay violacea con zonas extensas ulceradas y su-
fusiones hemorragicas compatible con colitis isquémica.



Se ingresa a la paciente con antibioticoterapia empirica
con ceftriaxona, con evolucion clinica posterior favorable.

Juicio clinico:
Colitis isquémica.

Diagnéstico diferencial:

Colitis de etiologia infecciosa (C. Difficile), inflamatoria,
hemorragia digestiva, diverticulitis, y neoplasias.

Comentario final:

Laisquemia intestinal es producida por una reduccion del
flujo sanguineo tanto arterial como venoso, oclusivo o no,
cuyaincidencia es de 16/100000 personas-ano, con mayor
frecuencia en adultos mayores, sexo femenino.(1,2)

La sospecha clinicaimplica varios sintomas inespecificos,
los mas frecuentes dolor abdominal y hematoquecia. Has-
taun 15% sufren complicaciones mortales(3), de ahilaim-
portancia de un diagnostico y tratamiento precoz, debido
aque es mas frecuente en pacientes pluripatologicos.

Se han descrito como factores de riesgo relacionados: ci-
rugia aortoiliaca, bypass cardiopulmonar, infarto de mio-
cardio, hemodialisis, trombofilias, deshidratacion, fistula
arteriovenosa, y farmacos.(3)

La forma aguda varia desde formas leves a severas, in-
cluye edema, hemorragia, ulceras que pueden causar fi-
nalmente estenosis, gangrena o sepsis. Se sospecha un
diagnostico de isquemia colonica por la historia clinica, el
examen fisico y el entorno clinico, confirmando con ima-
genes cuando sea posible, la méas especifica la tomografia
de abdomen.(4)

Enunarevisidn clinica se objetivo que la presencia de cua-
tro o mas factores de riesgo (mayores de 60 afos, hemo-
dialisis, hipertension, hipoalbuminemia, diabetes mellitus,
medicamentos, estrenimiento) fue 100% predictiva de is-
quemia coldnica(b)

El tratamiento depende de la etiologia y la gravedad, de
la misma manera el prondstico se ve influenciado por las
comorbilidades y el segmento afecto. En los casos auto-
limitados su mortalidad es menor al 5%, sin embargo si
requiere cirugia aumenta hasta un 20%.(4,5)
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394/46. Helicobacter pylori (HP) y en-

fermedad por reflujo gastroesofagico
(ERGE)

Autores:

Maria Sales Herrerosl, Lourdes Martin Fuertes2, Ana M2 Alayeto
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Centro de Trabajo:

'Médico de Familia. Centro de Salud Doctor Cirajas. Madrid, 2Mé-
dico de Familia.Centro de Salud Numancia.Madrid, Médico de
Familia. Centro de Salud Mar Bdltico. Madrid, “Médico de Familia.
Centro de Salud Mar Bdltico. Madrid.

Descripcion del caso:

Paciente, 32 anos, acude a consulta de atencion primaria
por dolor abdominal. Antecedentes personales: enferme-
dad por reflujo gastroesofagico diagnosticado con transi-
to baritado hace 6 anosy en tratamiento con omeprazol 40
mg al dia. Obesidad. Refiere molestias epigastricas, tras
laingesta, con dolor, distension, eructacion, sensacion de
plenitud y saciedad precoz, ademas de aumento de piro-
sis. Se acompana de péerdida de peso de unos 6 kg en 2 los
ultimos 2 meses.

Exploracion y pruebas complementarias:

Peso: 85.8kg; Talla: 157cm; IMC: 34.81; TA: 130/80. AC:
ritmico, sin soplos. ABD: blando y depresible, dolor a la
palpacion en epigastrio, sin masas ni megalias, RHA+.
Solicito analitica (sin alteraciones) y endoscopia con da-
tos sugestivos de gastritis e infeccion por H. pylori. Pauto
cuadruple terapia con esomeprazol 40mg/12 h + metro-
nidazol 500mg/12h + amoxicilina 1gr/12h + claritromicina
500mg/12h durante 14 dias. Después mantendria esome-
prazol para ERGE. Acompanado de medidas posturales,
higienico-dietéticasy ejercicio para perder peso.

Juicio clinico:

Infeccion por Helicobacter Pylori. Enfermedad por reflujo
gastroesofagico.

Diagnéstico diferencial:

Ulcera gastrica. Cancer de estémago. Linfoma del tejido
linfoide asociado a la mucosa géastrica.

Comentario final:

En esta paciente solicité endoscopia por los sintomas de
alarma (pérdida de peso). Existe controversia acera de la
relacion entre la ERGE y la infeccion por HP, ésta no ha de-
mostrado un papel relevante en la patogénesis de la ERGE.
La presencia de HP no incrementa la gravedad o la recu-
rrencia de los sintomas ni altera la eficacia del tratamiento
de la ERGE. La erradicacion de HP no empeora la ERGE y
tampoco influye en la eficacia de su tratamiento. Cuando
esta indicado el tratamiento erradicador la presencia de
ERGE no debe modificar la decision
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Centro de Trabajo:

'Médico de Familia. Centro de Salud Mar Baltico. Madrid, ?Médico de
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Descripcion del caso:

Mujer de 59 anos de edad con antecedentes personales de
hipercolesterolemia e intestino irritable en tratamiento.
Consulta por astenia y molestias intermitentes a nivel de
hipocondrio derecho de 2 meses de evolucion.No fiebre
ni sensacion distérmica.No nauseas ni vomitos.No altera-
cion del ritmo intestinal reciente.No coluria ni acolia.

Exploracion y pruebas complementarias:

A la exploracion fisica no adenopatias ni bocio.Ausculta-
cion cardiopulmonar normal.Abdomen blando y depresi-
ble, con molestias a la palpacion en hipocondrio derecho,
sin signos de irritacion peritoneal.No masas ni megalias.
En analitica de sangre solicitada no se objetivan altera-
ciones significativas, con perfil hepatico y funcion renal
normal.En ecografia abdominal realizada en AP se visua-
liza higado homogeneo, con lesion focal hiperecogénica
bien definida, con interior heterogéneo de 2,3 x 3,2 cm en
lobulo hepatico derecho, adyacente a cava, sugestiva de
hemangioma hepatico.Via biliar no dilatada.Vesicula biliar
de morfologia normal, sin litiasis ni signos de colecistitis.
Resto dentro de los limites normales.

Juicio clinico:

Ante la sospecha de hemangioma hepatico se deriva a
Gastroenterologia donde se confirma nuestro diagnostico
mediante tomografia computarizada abdominal.
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Diagnéstico diferencial:

El diagnostico diferencial de las masas hiperecogénicas
del higado incluye otras neoplasias, en especial metasta-
sis hepaticas y cancer hepatocelular.

Comentario final:

Los hemangiomas son los tumores benignos mas fre-
cuentes del higado, con una frecuencia del 7% en adultos.
Se encuentran mas a menudo en mujeres que en hom-
bres.Son lesiones incidentales que mas comunmente se
detectan en el higado mediante ecografia.Es bastante in-
usual que los angiomas sangren o causen sintomas, aun-
que las lesiones> 4 cm son mas propensas a dar clinica.
Tienen caracteristicas que pueden sugerir el diagnoéstico
mediante ultrasonido, tomografia computarizada o reso-
nancia magnética(RM).Una minoria de las lesiones son ati-
picasy pueden requerir multiples pruebas de imagen para
lograr un diagndstico de certeza.lLa imagen caracteristica
es una masa homogeénea, hiperecogénica, habitualmente
menor de 3 cm.El 60%-70% de los angiomas son tipicos.
Los bordes suelen ser finos y lisos, y pueden ser redon-
deados o ligeramente lobulados.Las lesiones de mayor
tamano son atipicas y presentan una periferia hiperecoi-
ca ycentro hipoecogénico.Los angiomas suelen mante-
nerse estables en el tiempo, como se espera de lesiones
de naturaleza benigna.Sin embargo, aproximadamente
el 10% presentara una disminucion de su ecogenicidad y
el 5% regresara parcial o completamente.Solo el 2% de
los angiomas aumentara de tamafio en las ecografias de
seguimiento.Si el paciente tiene una historia previa o evi-
dencias actuales de una neoplasia extrahepatica capaz de
metastatizar en el higado, o antecedentes de hepatopatia
cronica, la sospecha diagnostica de hemangioma debe
confirmarse mediante otra prueba de imagen, siendo la
RM probablemente la mas util.Si el paciente carece de
estos riesgos, una lesion hepatica hipcrecogénica homo-
génea no requiere mas estudios.Aquellos pacientes con
dolor o sintomas sugestivos de compresion extrinseca de
estructuras adyacentes deben ser considerados para la
reseccion quirurgica.
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394/53. Hepatitis secundaria a amoxi-

cilinay acido clavulanico

Autores:
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Centro de Trabajo:

'Médico de Familia. Centro de Salud Bezana. Cantabria, ?Médico
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud
Bezana. Cantrabria, SMédico Residente de Medicina Familiar y
Comunitaria. Centro de Salud Camargo Costa. Maliafio. Can-
tabria, “Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud Puerto Chico. Santander. Cantabria., *Médico
Adjunto. Hospital Sierrallana. Torrelavega. Cantabria., SMédico
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud
Bezana. Cantabria.

Descripcion del caso:

Varon de 79 anos acude a consulta de atencién primaria
por cuadro de 15 dias de ictericia, coluria y acolia asocia-
do aintenso prurito sin dolor abdominal, fiebre ni vomitos.
Refiere deposiciones pastosas desde hace tres semanas
en pequena cantidad de dos a tres veces al dia con ina-
petenciay sensacion de plenitud precoz. Estuvo en trata-
miento con Amoxicilinay acido Clavulanico 500 mg/125 mg
durante 7 dias por flemaon dental.

Antecedentes personales: Bebedor de 20 g de alcohol al
dia, fibrilacion auricular, pancreatitis cronica con insufi-
ciencia pancreatica exocrina tras episodio de pancreatitis
aguda grave de origen no filiado (2002), hiperplasia benig-
na prostata.

Exploracion y pruebas complementarias:

Bien hidratado, perfundido. Piel: ictericia cutaneo muco-
saintensa con lesiones de rascado. Abdomen: blando, de-
presible, ruidos hidroaéreos presentes, no dolor ala palpa-
cion profunda, Murphy negativo. Extremidades inferiores:
no edemas ni signos de trombosis venosa profunda.

Pruebas laboratorio: Leucocitos: 4400, hematocrito:
42,4%, plaquetas 163000, actividad de protrombina: 73%,
creatinina: 0,96 mg/dL, bilirrubina total: 12,2 mg/dL, bili-
rrubina directa: 11,6 mg/dL, AST: 126 IU/L, ALT: 243 IU/L,
GGT: 407 IU/L, fosfatasa alcalina: 516 IU/L, amilasa: 46
IU/L, PCR: 1,2 mg/dL.

Eco-abdomen: higado volumen normal, ecogenicidad au-
mentada que traduce hepatopatia inespecifica. Vesicula
poco distendida sin calculos visibles. Pancreas volumen
normal con ecogenicidad aumentada que traduce infiltra-
cion grasa, no se objetiva masas, calcificaciones ni dilata-
cion de ductos ni exudado peripancreatico.

Colangio-RM: higado con ligeros rasgos de hepatopatia
crénica. Porta permeable. Vesicula biliar distendida sin li-
tiasis. Via intrahepatica no dilatada. Minima ectasia de la
via biliar extrahepatica sin defectos de replecién ni cam-
bios bruscos de calibre. Pancreas homogéneo y bien defi-
nido sin dilatacion del conducto pancreatico.

Las serologias de VHA, HBs Ag, VHC y HIV fueron negati-
vas.

Las determinaciones de ANA, AMA, AML, LKM-1fueron ne-
gativas.

Evolucion: Remitido al servicio de digestivo. Durante el
ingreso hospitalario presenté mejoria clinica con desapa-
ricion del prurito y mejoria analitica. Por el antecedente de
toma previa de Amoxicilina y Acido Clavulanico asociado
a perfil hepatico mixto, sugiere etiologia medicamentosa.
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Juicio clinico:
Hepatitis secundaria a amoxicilinay acido clavulanico.

Diagnéstico diferencial:
Hepatitis aguda viral, hepatitis autoinmune.

Comentario final:

La hepatotoxicidad relacionada con amoxicilina sola tiene
una incidencia de 0.3/10,000 recetas; al combinarla con
acido clavulanico aumenta a 1.7/10,000 recetas, por lo que
se ha establecido que la toxicidad la confiere el acido cla-
vulanico. Se han descrito tres mecanismos de hepatotoxi-
cidad: colestasis, lesion hepatocelular y mezcla de am-
bas. La forma clinica mas frecuente (75%) corresponde a
la aparicion de un sindrome colestasico caracterizado por
una marcada elevacion de bilirrubina sérica, fosfatasa al-
calinay gamma-glutamil-transpeptidasa. En nuestro caso
podemos concluir que la forma de presentacion fue de he-
patitis por lesion mixta(colestasis y lesion hepatocelular),
presentando una buena evolucién con normalizacion de
las enzimas hepaticas.
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394/1. Colecistitis aguda en la consulta

de atencién primaria
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Descripcion del caso:

Paciente de 68 anos, con antecedentes de hipertension
arterial y fumador. No alergias medicamentosas cono-
cidas. Acude a nuestra consulta por dolor abdominal, lo-
calizado en epigastrio e irradiado a hipocondrio derecho,
intermitente tipo colico, de intensidad moderada-severa
creciente, de tres dias de evolucion. No fiebre, no nau-
seas, un vomito alimentario autoinducido, no coluria, aco-
lia, alteraciones del habito intestinal ni clinica miccional.

Exploracion y pruebas complementarias:

Abdomen blando, depresible, doloroso a la palpacion
profunda en epigastrio e hipocondrio derecho, Murphy +,
no masas ni megalias, ruidos hidroaéreos positivos, pu-
nopercusion negativa. Se realiza ecografia abdominal en
atencidén primaria, con sonda convex, objetivando vesicula
biliar distendida con engrosamiento de la pared de hasta
6 milimetros (mm) con litiasis de 14 mm en infundibulo y
contenido ecogenico en relacion con posible barro biliar.
Liquido libre de localizacién perihepética. Se diagnostica
de colecistitis aguda, y ante los hallazgos se deriva al pa-
ciente aurgencias. Seingresa a paciente para tratamiento
quirdrgico. Actualmente de alta con evolucion favorable.

Juicio clinico:
Colecistitis aguda litiasica.

Diagnéstico diferencial:

Con patologias que muestren Murhpy positivo y engrosa-
miento de la pared de vesicula: Ulcera duodenal perforada,
hepatitis aguda, pancreatitis, diverticulitis.

Comentario final:

La colecistitis aguda es una enfermedad relativamente
frecuente, con una incidencia del 5% en pacientes que
acuden por dolor abdominal. En mas del 30% la causa es
por impactacion de calculos. Por debajo de los 50 afos,
las mujeres se ven tres veces mas afectadas que los varo-
nes, siendo la incidencia similar para edades superiores.
Clinicamente se presenta como un dolor abdominal pro-
longado, en hipocondrio derecho o epigastrio, con dolor

importante a la palpacion en dichas regiones. La ecogra-
fia es actualmente el método mas practico y preciso de
diagnostico de la colecistitis aguda, con una sensibilidad
y especificidad del 88% y 80% respectivamente. Los ha-
llazgos ecograficos son el engrosamiento de la pared de
la vesicula, distension de su luz, presencia de calculos,
colecciones liquidas pericolédoco, signo de Murphy eco-
grafico positivo y pared de la vesicula hiperémica en el Do-
ppler. La disponibilidad del estudio ecografico de primer
nivel en atencion primaria facilita la identificacion precoz
de aquellos pacientes con patologias potencialmente gra-
ves, acelerando su diagnodstico y terapia de una manera
sencillay eficaz.
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Descripcion del caso:

Varon de 61 afos. Obeso. Fumador y consumidor activo
de alcohol. Con antecedentes personales de hipertension
arterial, diabetes mellitus tipo 2 y dislipemia mixta de 13
anos de evolucion; presentando incumplimiento terapéu-
tico y ausencia de controles médicos desde el momento
del diagnostico. Acude a consulta de médico de atencion
primaria por dolor abdominal difuso de varios dias de evo-
lucion, que en las Ultimas horas ha aumentado de intensi-
dad localizandose en epigastrio, con irradiacion a espal-
da. Asocia nauseas y vomitos. No ha tenido fiebre. Hoy no



ha realizado deposicion ni ventoseo. Ante la sospecha de
pancreatitis aguda se remite a Urgencias Hospitalarias.

Exploracion y pruebas complementarias:

En la exploracion fisica presenta regular estado general,
palido, sudoroso, hipotenso, afebril. Destaca un abdomen
muy distendido, con dolor generalizado a la palpacion, mas
intenso en epigastrio, con defensa voluntaria, hepatomega-
liay ruidos hidroaéreos ausentes. Analiticamente se objetiva
un suero hiperlipémico, glucemia 328 mag/dL, amilasa 1083
Ul, triglicéridos 8365 ma/dl, PCR 328. Se realiza una tomo-
grafia computarizada (TC) abdominal donde se muestra una
pancreatitis aguda moderada - severa con peérdida de defi-
nicion de la glandula pancreatica y extensa afectacion peri-
pancreatica (abundante cantidad de liquido peripancreatico
con extension a ambos espacios pararrenales anteriores y
a la raiz mesentérica). Durante el ingreso realizo pico febril y
mal control del dolor, por lo que precisé nuevo TC abdominal
mostrando necrosis pancreatica cefélicay presencia de co-
lecciones encapsuladas que han requerido drenaje percuta-
neoy tratamiento antibiotico durante 15 dias.

Juicio clinico:
Pancreatitis aguda por hipertrigliceridemia.

Diagnéstico diferencial:

Con otras patologias que cursan con dolor abdominal como
colecistitis aguda, colangitis, isquemia mesentérica aguda,
perforacion de viscera hueca, cetoacidosis diabética, obs-
truccion intestinal, apendicitis aguda, rotura de aneurisma
de aortay sindrome coronario agudo de cara inferior.

Comentario final:

La hipertrigliceridemia es la tercera causa mas frecuen-
te de pancreatitis aguda tras el consumo de alcohol y la
litiasis biliar. Valores de triglicéridos por encima de 500
mg/dl aumentan el riesgo. Este tipo de pancreatitis pre-
senta peor pronostico; ya que la gravedad depende tanto
de la propia respuesta inflamatoria del pancreas, como
del dano asociado por la lipotoxicidad de la hidrolisis de
los triglicéridos. El objetivo del tratamiento es prevenir
la necrosis pancreaticay el fallo organico. De este modo,
sobre el tratamiento convencional de la pancreatitis a
base de analgesia, dieta absoluta, fluidoterapia y medi-
das de soporte; hay que asociar un adecuado control de
los niveles de triglicéridos, ya que su descenso favorece
la mejoria clinica. Durante las primeras 24 - 48 horas, los
niveles de triglicéridos disminuyen considerablemente
debido al ayuno. Sin embargo, si esta reduccion resulta
ineficaz, pueden ser de utilidad las siguientes medidas:
plasmaféresis, insulina o heparina. A largo plazo, es fun-
damental el tratamiento de la hipertrigliceridemia tanto
para prevenir recurrencias como para evitar otras com-
plicaciones.
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Descripcion del caso:

Mujer de 71 anos con FIS conservadas e independencia
para actividades basicas de la vida diaria que acude a con-
sulta por encontrarse mas cansada de lo habitual, con do-
lor abdominal y algun vomito bilioso.

Como antecedentes de interés, es diabética e hipertensa
bien controlada en tratamiento con Metformina y Can-
desartan. Ademas figura en su historia que hatomado Hie-
rro oral en varias ocasiones por anemia de caracteristicas
ferropénicas de al menos 3 anos de evolucion; la paciente
refiere haber tenido anemia desde siempre.

Durante la exploracion, la paciente realiza un vomito abun-
dante de contenido fecaloideo.

Exploracion y pruebas complementarias:
TA108/80 mmHg, FC 82 Ipm, T2 36,5°C.

Consciente y orientada en las tres esferas, PVY normal,
auscultacion ritmica sin soplos con murmullo vesicular
conservado. Abdomen abombado, duro, poco depresi-
ble, doloroso a la palpacion difusa y sobre todo en FID, sin
ruidos hidroaéreos audibles. Extremidades inferiores sin
edemas ni signos de TVP.

Se traslada a urgencias donde observan una anemia mixta

de ferropeniay trastorno cronico con hemoglobina de 8,8
g/dl, sin otras alteraciones analiticas.

Se realiza un TAC toracoabdominal que indica neoforma-
cion extensa avanzada de colon derecho, carcinomatosis
peritoneo severa con grandes implantes tumores, metas-
tasis hepaticasy ascitis.

Juicio clinico:

Obstruccion intestinal secundaria a cancer de colon local-
mente avanzado y metastasico.

Diagnéstico diferencial:
La anemia ferropénica puede deberse a:

1. Aumento de la utilizacién del hierro: gestacion, lactan-
cia, crecimiento corporal rapido en lainfanciay en la ado-
lescencia.

2.lLapérdida de sangre: ya sea fisiologica(pérdidas mens-
truales) o patoldgica (hemorragia digestiva por medica-



mentos, hemorroides o neoplasia, o genitourinaria, funda-
mentalmente)

3. Déficit en la absorcidn: dietas insuficiente o malabsor-
ciones(gastrectomias, enfermedades inflamatorias intes-
tinales, enfermedad celiaca...).

4. Otras causas: gastritis atrofica y la gastritis por Helico-
bacter pylori, hemalisis intravascular, hemosiderosis pul-
monar y causas congénitas de déficit de hierro.

Comentario final:

La aparicion de anemia de caracteristicas ferropénicas
en un hombre o en una mujer postmenopausica debe ser
siempre estudiado de forma exhaustiva con el fin de hallar
la etiologia del sangrado o la malabsorcion.

La Atencion Primaria es la puerta de entrada al sistema de
multitud de patologias graves, por lo que una anamnesis
y exploracion fisica completas suelen resultar muy reve-
ladoras.
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Descripcion del caso:

Mujer de 29 anos que acude a urgencias por cuadro de
coluria, sin acolia, asociado a ictericia y astenia de unas
2 semanas de evolucion. Afebril. No dolor abdominal. No
diarrea. Vomitos al comienzo del cuadro que desaparecie-
ron. No otra clinica acompanante.

Diagnosticada de esclerosis multiple recurrente-remiten-
te en 2009 con deéficit motor en extremidades derechas
y RNM craneal con importante carga lesional supra e in-
fratentorial, agujeros negros y 2 lesiones supratentoria-
les captando gadolinio. Tenia bandas oligoclonales IgG en
LCR. Asintomatica hasta 2012, que presento una neuritis
Optica de ojo derecho y RNM: aumento del numero de le-
siones en T2 a nivel supra e infratentorial que recupero
tras bolos de metilprednisolona. Se inicia tratamiento con
Interferon Beta-Alintramuscular.
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Exploracion y pruebas complementarias:
Cabezay cuello: Ictericia conjuntival, resto normal.

Torax: AC: ritmica, sin soplos, AP: murmullo vesicular con-
servado.

Abdomen: blando y depresible, no masas ni megalias, no
doloroso a palpacion, blumberg (-), Murphy (-), ruidos pre-
sentes.

EEIl: no edemas, pulso pedio positivo.
Neurologica: Normal
Hemograma: Normal ,VSG: Normal, Coagulacion: Normal

Bioquimica: glucosa:80, urea:17, creatinina. 0,58, bilirru-
bina total: 6, GOT:473, GPT:1361, GGT:173, Fosfatasa alcali-
na: 99, Sodio: 140, Potasio, 4, cloro:108.

Hipergammaglobulinemia: 1gG:1580, IgM:300

Ac no 6rgano especificos (ANA,AMA2,AML,anti LKM 1, anti
-LC-1,anti TPOy antitiroglobulina) fueron negativos.

Tipaje HLA-II: DRB1*07,13; DQA1*01,02; DOB1*03,06 , DO 6,
D09

La serologias para virus Hepatitis A(lg M), B(IgM anticore)y
C, CMV, VIHy VEB fueron negativos

Ecografia abdomino-pelvica: higado volumen normal con
ecogenicidad conservada sin signos de hepatopatia cro-
nica ni lesiones ocupantes de espacio. La vesiculay la via
biliar son normales. El estudio Dopler no revela anomalias
en el flujo portal. El bazo no estd aumentado de volumen'y
no existe ascitis.

Se inicia tratamiento combinado con imurel y prednisona
con normalizacion completa de pruebas de funcion hepa-
tica. Posteriormente tratamiento con prednisona 2,5 mg/
diay azatioprina 100 mg/dia.

Juicio clinico:
Hepatitis Autoinmune (HAI)

Diagnéstico diferencial:
- Hepatitis viral

- Farmacos

- Infecciones

Comentario final:

La hepatitis autoinmune (HAI) es una lesion hepatica cro-
nica con afeccion histologica periportal asociada a hiper-
gammaglobulinemia y Autoanticuerpos séricos circulan-
tes que responde al tratamiento inmunodepresor en la
mayoria de los casos.

Tanto la HAl como la EM tienen etiologia desconocida pu-
diendo serambas la manifestacion de un sindrome variado
o de unaunica enfermedad con diferentes presentaciones
clinicas.

Eldiagnostico de laHAl esta basado enla presencia de una
hepatitis de iterfase, hipergammaglobulinemiay autoanti-
cuerpos séricos circulantes en un paciente con alteracion
analitica de los parametros hepaticos.

El hecho de que responda al tratamiento con esteroides
apoya su diagnéstico.

Es importante hace incapié en un buen diagnéstico dife-
rencial respecto a la elevacion de transaminasas, ya que
existen multitud de posibles diagnosticos y por tanto de
un pronostico y un tratamiento muy variable.
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Descripcion del caso:

Varon de 53 anos que acude a Urgencias por epigastralgia
de 3 dias de evolucion que en las Ultimas horas asocia nau-
seas, febriculay mayor intensidad del dolor.

Como antecedentes personales es fumador y bebedor de
unos 60g de etanol al dia y tiene una dislipemia sin filiar
en tratamiento con estatinas y fenofibratos desde hace
una semana, ya que se hizo una analitica de rutina recien-
temente con colesterol total de 250, triglicéridos de 590,
HDL 32y colesterol no HDL de 218.

Respecto a sus antecedentes familiares, su padre y un tio
materno fallecieron de eventos cardiovasculares alos6by
59 anos, respectivamente.

Exploracion y pruebas complementarias:

En la exploracion destaca una temperatura de 37°82C, do-
lor a la palpacion abdominal difusa, mayor en epigastrio,
con ligera defensa; ruidos hidroaéreos presentes, Murphy
negativo, ausencia de masas o megalias. El paciente no
presenta estigmas lipidicos (xantomas, lipemia retinalis...)
ni otras alteraciones resenables.

En la analitica destaca una leucocitosis de 12.000 sin des-
viacion izquierda, amilasa de 1867 U/L, unos triglicéridos
de 2248 mag/dl, colesterol total 423 mg/dl y HDL 36mg/dl;
GOT 69, GPT 58, GGT 268.
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Serealizaun TAC donde se objetiva una pancreatitis alitia-
sica exudativa.

Juicio clinico:
Pancreatitis aguda exudativa con criterios de gravedad

secundaria a hipertrigliceridemia muy severa, probable-
mente en relacién a consumo de alcohol.

Diagnéstico diferencial:

La colelitiasis es la causa mas frecuente de pancreatitis
en nuestro medio; otras etiologias posibles son la hiper-
trigliceridemia, el consumo de farmacos, tabaco y alcohol.
No olvidemos que la pancreatitis eleva las cifras de trigli-
ceridos “per se”, por accion de la lipoprotein lipasa sobre
los tejidos, aunque nunca a cifras tan elevadas como las
de nuestro caso.

En cuanto a las hipertrigliceridemias, estas pueden ser
primarias (tipos I, IV y V, pudiendo sospecharlas ante pa-
cientesjovenes, con historia familiar sugestiva y estigmas
lipidicos) o secundarias a diabetes, farmacos (tamoxifeno,
olanzapina, mirtazapina, tiazidas, betabloqueantes...),
embarazo, alcohol e hipotiroidismo.

Comentario final:

Una hipertrigliceridemia mayor de 1000 aumenta el riesgo
de pancreatitis en un 5%, mientras que con cifras mayo-
resa 2000 el riesgo se elevaaun 10-20%. Un paciente con
cifras de triglicéridos mayores a 500 debe ser tratado con
un fibratoy, unavez estabilizados, valorar anadir una esta-
tica segun score.

Respecto al tratamiento de la pancreatitis por hipertrigli-
ceridemia, el fibrato no ha demostrado mejorar el pronds-
tico de la misma; si hay estudios favorables con insulina
en perfusion a dosis de 0,1-0,3 Ul/kg/h, plasmaféresis e
incluso hemodiélisis.
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Descripcion del caso:

Varon 67 anos Exfumador severo,Hipertenso y diabético
con mal control glucometabadlico cronico.

Acude a la consulta de AP por dolor en hipogastrio y fosa
iliaca izquierda, nauseas y vomitos. Tras la exploracion se
deriva a Urgencias para analitica de urgencia siendo final-
mente diagnosticado de diverticulitis aguda no complica-
da objetivandose por Ecografia abdominal.

Una semana mas tarde acude por dolor abdominal difuso
y vomitos, al no hallarse signos patoldgicos se pauta anal-
gesia(metamizol)y control en 1semana.

A'la semana el paciente acude a consulta refiriendo mejo-
ria parcial de las molestias gastricas pero se evidencia un
tinte ictérico, al interrogar al paciente refiere presentarlos
desde hace 3 dias acompanado de coluria y acolia. Niega
hiporexia, ligera pérdida de peso(ni mayor a2 kg que acha-
caadisminucion de la ingesta).

Se decide traslado a urgencias para analitica y Pruebas
complementarias.

Exploracion y pruebas complementarias:

Paciente bien hidratado y perfundido con ictericia franca
en piel y esclerdtica. Eupneico

Ac: ritmica sin soplos. AP: mvc

Abdomen: Blando, depresible. No doloroso a palpacion.
Ligera hepatomegalia no dolorosa. Murphy negativo. No
irritacion peritoneal. RHA normales

Analitica: Enzimas de colestasis y Citolisis marcadamente
elevadas (AST 465, ALT 1281, GammaGT 1904 U/L) Bilirrubi-
na total 13 mg/DIl. Funcion renal, iones Reactantes de agu-
day coagulaciéon normales.

Ecografia abdomino-pélvica: pancreas con lesién hipoe-
coica en su cabeza que condiciona estenosis de Wirsung
con atrofia de cuerpo y cola pancreatica. Dilatacion de la
via biliar extrahepatica con un colédoco de aprox 8mm.La
lesion estenosa el confluente esplenoportal condicionan-
do dilatacion de la porta proximal.

Finalmente, el paciente es sometido a CPRE y posterior-
mente duodenopancreatectomia cefalica con preserva-
cion pilorica. En el momento actual en tratamiento qui-
mioterapico.

Juicio clinico:
Neoplasia de cabeza de Pancreas.

Diagnéstico diferencial:

1. Causa obstructiva (litiasis biliar, inflamacion).

2. Hepatitis, Cirrosis hepatica.

3. Farmacos

4. Enfermedades hereditarias: Sindrome de d Rotor, En-
fermedad de Dubin-Johnson etc..

Comentario final:

A menudo los sintomas son imprecisos y se pueden con-
fundir con los indicios de otras patologias menos gravesy
mas comunes por lo que una anamnesis y exploracion de-
tallada son cruciales.

Soloun 5% de los pacientes sobreviven mas de cinco anos
tras el diagndstico, y el 75% no supera el primer ano.
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El riesgo de diagndstico de cancer de pancreas se incre-
menta con la edad, siendo una afeccion diagnosticada, en
su mayor parte, entre los 60 y los 80 anos.

Se ha observado una relacion entre el cancer de pancreas
y la diabetes, aunque es probable que en estos casos sea
la diabetes una manifestacion temprana del cancer de
pancreasy no un factor de predisposicion.
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394/9. No todas las diarreas son GEA
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te de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Bezana.
Cantabria, ’Médico Residente de Medicina Familiar y Comunita-
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Descripcion del caso:

Varon de 36 anos, sin antecedentes méedicos o quirdrgicos
de interés, sin tratamiento habitual, no alergias medica-
mentosas conocidas. Acude el 25 de diciembre a ultima
hora del dia al servicio de urgencias por deposiciones li-
quidas sin productos patologicos(6-7 en las Ultimas 24
horas), escaso dolor abdominal, algo més localizado en
FID. No nauseas o vomitos, no otra sintomatologia acom-
panante. El dia 11 de enero habia acudido a urgencias por
una sintomatologia similar, se interpreté6 como GEA y se
pauto ciprofloxacino. El coprocultivo resulté negativo. Ha
comenzado con fiebre en las ultimas horas.

Exploraciony pruebas complementarias:

T238C, TA130/90,FC 130,Sat 02:93%, consciente, orienta-
do,colaborador,normocoloreado,normoperfundido,eup-
neico en reposo. Torax:AC: Ritmica,no soplos.AP: Mur-
mullo vesicular conservado, no ruidos sobreanadidos.
Abdomen:Blando, depresible, dolor en hemiabdomen in-



ferior, signos de peritonismo. Ruidos presentes.No masas
o visceromegalias. EEIl: No edemas, no signos de TVP.
Hemostasia:Actividad de protrombina: 56% Hematime-
tria: Leucocitos 10,6x10*3/ul, Cayados (8%),Neutrofilos
76%. Hb 11,3g/dL. Plaquetas 285x10*3/ul. Bioquimica:Pro-
calcitonina: 1,18ng/ml, Sodio 128mEq/L. Gasometria: Lac-
tato arterial 1,7mmol/L, pH arterial: 7,55, pC0O2 Arterial:
30mmHg Rx torax: Senos costofrénicos libres, sin con-
densaciones. Rx abdomen:Dilatacion significativa del
marco colico, haustras en colon izquierdo muy marca-
das. Dilatacion de asas de intestino delgado. TAC abdo-
minopélvico con contraste: Afectacion difusa de todo el
marco colico, edema importante en la pared y presencia
de probables ulceraciones especialmente en colon des-
cendente. Se aprecia liquido libre en la pelvis y exudado
inflamatorio pericolonico. Pequenas adenopatias en fosa
iliaca derecha.

Se instauro tratamiento con mesalazina y corticoides de
forma precoz. Se realizo una rectosigmoidoscopia con los
siguientes hallazgos: supuracion serochematica en orificio
perianal, orificio de unos 6mm en la misma linea pectinea,
podria corresponder a una fistula. Desde el recto, van en
aumento multiples ulceras con fibrina, de distintos tama-
Aosy formas, mayor afectacion de sigma. Se toman biop-
sias: Colitis ulcerosa de moderada intensidad. El paciente
fue valorado por servicio de Endocrinologia y Nutricién
para seqguimiento nutricional: Desnutricion calorico pro-
teica. Hiponatremia e hipocalcemia secundarios a pérdi-
das. Hiperglucemia leve por estrés metabolico y corticoi-
des.

Juicio clinico:

Pancolitis.Probable primer brote de enfermedad inflama-
toria intestinal.

Diagnéstico diferencial:
Colitis Ulcerosa. Enfermedad de Crohn.

Comentario final:

La enfermedad inflamatoria intestinal afecta en nuestro
pais a 9 de cada 10.000 habitantes, el diagnostiso sue-
le producirse en dos grupos de edad:20-30 anos y 50-70
anos. En su patogenia intervienen varios factores siendo
la predisposicion genética y los factores ambientales(in-
feccionesy tabaco)los méas importantes.

La enfermedad de Crohn puede afectar a cualquier tramo
del tubo digestivo, desde la boca hasta el ano, siendo la
afectacion normalmente segmentaria. Se ve afectada
toda la pared intestinal por lo que es frecuente la presen-
cia de estenosis y/o fistulas.

El sintoma con el que debuta la enfermedad mas frecuen-
temente es la diarrea, de mas de seis semanas de evolu-
cion, dolorosa, no respeta el suefo, con tenesmo e incon-
tinencia y acompanada de sangre o moco en un 50% de
los casos.Los otros dos sintomas cardinales son el dolor
abdominal y la pérdida de peso.Como médido de Atencion
Primaria, ante la presencia de estos sintomas debemos
sospecharlay actuar en consecuencia:solicitar hemogra-
ma, bioquimia e incluir VSG y PCR que suelen elevarse en
fasede inflamacion activa. El siguiente paso incluiria prue-
bas de imageny estudios endoscoépicos.

Ademas de ser capaces de sospecharla debemos estar
al dia para identificar sus futuras complicaciones ya que
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como médicos de Atencién Primaria habitualmente sere-
mos el primer contacto del paciente.
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394/10. Vélvulo de ciego
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Descripcion del caso:

Acude a urgencias un hombre de 66 anos por dolor abdo-
minal tipo colico de 7 dias de evolucidn.

No alergias medicamentosas conocidas.No Hipertension
arterial, no dislipemia, Diabetes Mellitus tipo 2 en trata-
miento con Metformina. Niega otro tratamiento habitual.
No intervenciones quirurgicas de interés.

El paciente refiere comenzar hace 7 dias con dolor abdomi-
nal, inicialmente en hipocondrio izquierdo pero posterior-
mente se ha extendido en todo el hemiabdomen superior.

A las 48 horas del inicio del dolor, comienza con nauseas
y vomitos(hasta en cuatro ocasiones).Canaliza gases sin
evacuar, y la intensidad del dolor abdominal se ha incre-
mentado.

Exploracion y pruebas complementarias:

T236,9 TA 144/90 FC 86 latidos/min

Regular estado general, impresiona de dolor. Conciente,
orientado,colaborador.Normocoloreado,normohidratado.
No aumento de presion venosa yugular.
Toérax:AC:Ritmica, no soplos. AP:Murmullo vesicular con-
servado, no ruidos sobreanadidos.

Abdomen: distendido, dolor a la palpacion profunda, pre-
dominantemente en fosa iliaca derecha, presenta rigidez
involuntaria. Ruidos disminuidos.

En el hemograma y la bioguimica no se encuentran datos
patologicos.



Rx simple de abdomen:Asa de pared gruesa muy dilatada,
localizada en mesogastrio. Se visualizan asas de intestino
delgado dilatadas. No se observa gas en fosa iliaca dere-
cha.

TAC: Distension de asas de yeyuno proximal y distal que se
opacificaron con el contraste oral.

El ciego esta muy dilatado y es de localizacion ectopica,
con un didametro anteroposterior de 11 cm, rotado en su
propio eje. Se manifiesta asi mismo rotacion del mesen-
terio, lo que produce elongacion del pediculo vascular.No
hay datos de isquemia.

Juicio clinico:
Volvulo cecal.

Diagnéstico diferencial:
Megacolén(obstruccién crénica mecéanica o funcional).

Sindrome de QOgilvie o pseudo-obstruccion colonica(dila-
tacién masiva sin obstruccion mecanica).

Comentario final:

El manejo del paciente fue quirdrgico. Enla cirugia se en-
cuentra el ciego ectopico con presencia de volculus y dis-
tencio de las asas del intestino delgado, se realizo apendi-
cectomiay descompresion cecal con sonda.

Elvolvulus cecal es una torsion del ciego en torno a su pro-
pio mesenterio que afecta habitualmente al colon ascen-
dentey al ileon terminal, lo que resulta frecuentemente en
un cuadro de obstruccion intestinal.

El volvulus del ciego ocupa del 1-1,5% de todas las causas
de obstruccion intestinal, con una incidencia de 2,8 a 7,1/
millon de personas al afo.

Esta patologia se debe a una fijacidn peritoneal anormal
del ciego, la cual suele ser una variacion anatémica co-
mun, que permite al colon proximal ser libre y movil

La imagen clasica es un asa intestinal extremadamente
dilatada que puede aparecer en cualquier localizacion,
comumente en hipocondrio izquierdo o centroabdominal.
Otros hallazgos asociados son las ausencia del ciego en la
fosailiaca derecha, asas del intestino delgado distendidas
ocupando su localizacién y colapso del colon distal.

El manejo de estos pacientes se realiza con cirugia o colo-
noscopia; sin embargo, se prefiere el tratamiento quirur-
gico por la alta tasa de recurrencia con la colonoscopia.
Como médico de atencion primaria tengo la obligacion
ante la cinica que presentaba el paciente de pensar en
este cuadro, ya que la instauracion precoz del tratamiento
mejora el pronostico y disminuye la morbilidad asociada a
la cirugia.
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394/11. Dolor abdominal inesperado

Autores:
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Descripcion del caso:

Varon de 20 afos que acude a nuestra consulta por persis-
tencia de dolor abdominal y fiebre. Habia sido evaluado la
semana previa por el mismo motivo. Se enviara al servicio
de urgencias, donde tras una ecografia se le diagnostico
de adenitis mesentérica y se le instauro tratamiento. Re-
fiere naduseas, no vomitos. Deposiciones blandas sin pro-
ductos patoldgicos. No clinica de tracto urinario inferior.
No otra sintomatologia acompanante.

No tiene antecedentes meédicos ni quirdrgicos de interés.
No medicacion habitual.

Exploracion y pruebas complementarias:

Buen estado general, normohidratdo, normocoloreado,
consciente y orientado, temperatura 38°C, tension 110/60.

Auscultacion cardiaca: ritmico, no soplos.

Auscultacion pulmonar: murmullo vesicular conservado,
no ruidos sobreanadidos.

Abdomen: blando y depresible, no se palpan masas ni mega-
lias, dolor a la palpacion en region periumbilical y fosa iliaca-
derecha con defensa, Blumberg positivo; Murphy negativo.

Ecografia a pie de cama: colecciones pélvicas.
Se enviaaUrgencias pararealizar pruebas complementarias:

Analitica: procalcitonina 1.5; leucocitosis18.4 con neutro-
filiay 4% de cayados.

TC abdominal: colecciones pelvicas hipodensas con gas'y
su interior en fondo de saco vesicorrectal y en fosa iliaca
derechay presacra, compatibles con abscesos.

Juicio clinico:
Abscesos abdominales secundarios a apendicitis.

Diagnéstico diferencial:

Apendicitis, abscesos abdominales, peritonitis, adenitis
mesentérica.

Comentario final:

La reevaluacion de los pacientes permite descartar pro-
gresion de la patologia en aquellos que no evolucionan
favorablemente. Asi mismo la ecografia a pie de cama
permite la orientacién diagndstica del paciente. Los abs-
cesos abdominales pueden ser secundarios a diversos
procesos como pueden ser las apendicitis, las colangitis,
las perforaciones intestinales, las cirugias o los traumatis-
mos. El tratamiento se realizard mediante drenaje y anti-
bioterapia.
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Descripcion del caso:

Vardn de 68 anos que acude a consulta por diarrea de un
mes de evolucion que no responde a tratamiento domici-
liario. Refiere sangre en las heces. Presenta dolor abdo-
minal y vomitos tras las ingestas. Fiebre termometrada en
domicilio de has 40°C.

Como antecedentes personales destacan: hipertension
arterial, dislipemiay depresion.
Tratamiento habitual: atorvastatinay paroxetina.

Exploracion y pruebas complementarias:

Regular estado general, consciente y orientada, normoco-
loreada, normohidratada, temperatura de 37.8°C.

Auscultacion cardiaca: ritmica, no soplos.
Auscultacion pulmonar: murmullo vesicular conservado,
no ruidos sobreanadidos.

Abdomen: peristaltismo conservado. Blando y depresible,
no masas ni megalias, doloroso a la palpacion de epigas-
trioy flanco izquierdo sin defensa . Blumbergy Murphy ne-
gativos.

Analitica: alcalosis metabolica, leucocitosis con neutrofi-
lia, hemoglobina de 10.

Radiografia de abdomen: dilatacion de intestino delgado.
Se decide derivacion al servicio de Urgencias para com-
pletar estudio:

TC abdominal: engrosamiento de colon que es hipercap-
tante especialmente en sigmay colon descendente.

Colonoscopia: Mucosa de colon edematosa, eritematosa,
friable, con pérdida del patron vascular, numerosas ulce-
raciones longitudinales.
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Juicio clinico:
Pancolitis ulcerosa grave.

Diagnéstico diferencial:
Enfermedad de crohn, colitis por Clostridium Difficile.

Comentario final:

Ante un paciente con fiebre y diarrea sanguinolenta debe-
mos pensar en la posibilidad de que padezca una colitis.
La reevaluacion de los pacientes tras instaurar un trata-
miento resulta de gran importancia para la orientacion
diagndstica, en este caso gracias a estoy al resto de datos
se decidi¢ la derivacion a Urgencias para completar el es-
tudio pudiéndose llegar a un diagnostico. La colonosco-
pia es la prueba ideal en esta patologia que ha permitido
la instauracién de un tratamiento y la diminucién de las
complicaciones asociadas a la enfermedad.
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Descripcion del caso:

Mujer de 73 anos, fumadora, hipertensa, con episodios de
pancreatitis recidivante, por lo que se realizo colecistec-
tomia hace un ano. Acude a consulta de atencion primaria
por dolor en hipocondrio derecho, irradiado en cinturén
hacia espalda, junto con vomitos.

Exploracion y pruebas complementarias:

Consciente y orientada. Normohidratada, normoperfundi-
day normocoloreada.

Torax: ritmico, sin soplos, murmullo vesicular conservado.

Abdomen: blando, depresible, dolor a la palpacion en epi-
gastrio, Murphy positivo. Ruidos hidroaéreos normales.
Punopercusion lumbar normal.



Dada la exploracion de la paciente, se decide traslado
a hospital de referencia de la zona. Donde se realiza una
analitica en la que se objetiva Amilasa 3579.8, resto de de-
terminaciones normales. La paciente ingresa en el servi-
cio de Digestivo, instaurandose tratamiento analgésico y
fluidoterapia.

Durante el mismo, se realiza ecografia abdominal, resul-
tando totalmente normal, y una CPRE sin evidencia de co-
ledocolitiasis.

Juicio clinico:
Pancreatitis Aguda Idiopatica.

Diagnéstico diferencial:
Colico biliar, pancreatitis aguda, Gatroenteritis aguda.

Comentario final:

La pancreatitis aguda recurrente (PAR) se caracteriza
por ataques repetidos de pancreatitis aguda (PA), que
se definen como un proceso inflamatorio agudo del pan-
creas con afectacion variable de otros tejidos regionales
0 sistemas organicos remotos. La prevalencia estima-
da de la PAR es de aproximadamente 1 entre 10.000 y la
enfermedad afecta predominantemente a hombres en
la cuarta década de la vida. Sin embargo, la verdadera
incidencia sigue siendo desconocida debido a variacio-
nes geograficas, etiolégicas y diagnosticas. Entre los
hallazgos clinicos comunes se encuentran: dolor abdo-
minal grave de aparicion repentina, y nauseas y vomitos
con caracteristicas de sensibilidad abdominal difusa o
epigastrica. Los sintomas pueden ser desde leves (que
desaparecen al cabo de pocos dias)hasta graves(asocia-
dos con fallo multiorganico y/o complicaciones locales
como necrosis, infeccidn, pseudoquistes o abscesos, y
una elevada tasa de mortalidad). La PAR tiene multiples
causas, entre las que se encuentran el alcohol y la co-
lelitiasis como las mas frecuentes (sequidas por causas
alimenticias, hipertrigliceridemia, infeccion del tracto
biliar, anomalias congénitas, obstruccion duodenal, me-
dicacionesy neoplasias). En un 10-40% de pacientes con
PAR, se desconoce la causay se establece un diagnosti-
co de PAR ‘idiopatica’ (PARI). Los polimorfismos genéti-
cos pueden jugar un papel importante en la PARI. Se ha
demostrado que la disfuncion del esfinter de Oddi causa
un tercio de todos los casos de PARI. El diagnostico se
basa en una combinacion de historial médico, examen fi-
sico, marcadores serologicos y hallazgos radiol6gicos a
partir de ultrasonografia abdominal, tomografia compu-
tarizada(TC), colangiopancreatografia retrograda endos-
copica(CPRE)y, mas recientemente, colangiopancreato-
grafia por resonancia magnética (CPRM). Los episodios
de PA se tratan de forma similar, independientemente de
la etiologia. El tratamiento médico es de apoyo e incluye
analgésicos, liquidos intravenosos y correccion de alte-
raciones metabolicas y electroliticas. Debe impedirse la
ingesta oral, y las complicaciones respiratorias, renalesy
vasculares deben tratarse de la forma necesaria. Se indi-
ca tratamiento quirlrgico en caso de necrosis pancrea-
tica infectada y pancreatitis por calculo biliar. Actual-
mente no existe ninguna terapia disponible para evitar la
recurrencia de PA. La PAR puede derivar en pancreatitis
cronicay esta asociada con morbilidad significativay de-
terioro de la calidad de vida.
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Descripcion del caso:

Mujer de 59 que acude a consulta de centro de salud por
vomitos y diarrea de 2 dias de evolucion. Nos refiere as-
tenia intensa en los Ultimos meses, junto con pérdida de
peso. Revisamos las ultimas analiticas realizadas, que han
sido absolutamente normales, salvo por Hb 11.5 g/dL, de
afos de evolucion; y el historico de pesos, uno hace 6 me-
sesy otro hace un mes, sin diferencias. La exploracion re-
sultanormal del todo, pesoigual alos previos(70 kg), por o
que le damos pautas dietéticas y la citamos para revision
en 2 dias, y realizacion de analitica cuando se resuelva el
proceso.

Reacude al dia siguiente a consulta por ictericia, la diarrea
ha cedido, pero continla con nauseas. Niega dolor abdo-
minal. Tras explorarla, la remitimos a urgencias hospitala-
rias para realizacion de pruebas complementarias.



Exploracion y pruebas complementarias:

EF: Consciente y orientada. Normohidratada y normoper-
fundida. Tinte ictérico conjuntival y cutaneo en cabezay
tronco.

Auscultacion cardiopulmonar sin alteraciones.
Abdomen: blando, depresible, no doloroso a la palpacion.
Pruebas complementarias:

Analitica: Hb 9.6 g/dL, resto de hemograma normal. Bio-
quimica: Bilirrubina directa 6.6 mg/dl, Bilirrubina total 8.2
ma/dl, GOT 249 U/I, GPT 435 U/I, GGT 2030 U/I, FA 585 U/l
resto normal. Cagulacion normal.

TAC abdominal: Higado homogeneo, sin evidenciar lesio-
nes ocupantes de espacio. Vesicula biliar hiperdistendida,
con morfologia acodada, sin evidencia de material litiasico.

Marcada dilatacion del colédoco, hasta 15 mm de diametro,
identificando cambio brusco de calibre en su tercio me-
dio. Moderada dilatacion de via biliar intrahepatica. Pan-
creas con tamano y densidad conservados, sin evidencia
de lesiones focales. Bazo y rinones sin alteraciones.

Juicio clinico:
Ictericia obstructiva secundaria a neoplasia de cabeza de
pancreas.

Diagnéstico diferencial:
Coledocolitiasis, colangitis esclerosante, cancer de pan-
creas, cancer de vesicula biliar.

Comentario final:

La paciente ingreso y fue intervenida en el mismo, reali-
zandose una Duodenopancreatectomia cefalica radical
mas Child, sin complicaciones inmediatas. Durante el in-
greso se realizé también un TAC de extensidn, que descar-
to metastasis locales y a distancia.

El cancer de pancreas es generalmente dificil de diagnos-
ticar. Esto se debe a que no hay examenes de deteccion
especificos y econdémicos que puedan detectar facil y
confiablemente el cancer de pancreas en estadio tem-
prano en personas gque no tienen los sintomas de la en-
fermedad. Esto significa que en muchos casos recién se
lo detecta en estadios avanzados, cuando el cancer ya no
puede ser extirpado mediante cirugia y se ha diseminado
desde el pancreas a otras partes del cuerpo.

Si el cancer se detecta en una etapa inicial, cuando la ex-
traccion quirdrgica del tumor es posible, la tasa de super-
vivencia a 5 anos es del 32 %. Alrededor del 10 % de las
personas reciben el diagnostico en este estadio. Si el can-
cer se ha diseminado a 6rganos o tejidos circundantes, la
tasa de supervivenciaabanos esdel 12 %. Parael 52 % de
las personas que reciben el diagnostico después de que el
cancer se ha diseminado a una parte distante del cuerpo,

la tasa de supervivencia a b anos es del 3 %.
Bibliografia: segin normas de Vancouver
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394/15. Lesion perianal en paciente in-

munodeprimido.

Autores:
Lucia Pilar Salag Rubio', Maria del Rocio Cobo Rossell', Rita Ma-
ria Correa Gutiérrez?, Diego San José de la Fuente®, Maria Alonso
Santiago®, Lara Rodriguez VéleZz®.

Centro de Trabajo:

'Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de
Salud Bezana. Cantabria, 2Médico Residente de Medicina Fami-
liary Comunitaria. Centro de Salud Zapatén. Area de Torrelavega.
Cantabria, ’Médico Residente de Medicina Familiar y Comunita-
ria. Centro de Salud Buelna. Los Corrales de Buelna.Cantabria,
“Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de
Salud Zapatén. Area de Torrelavega. Cantabria, SMédico Residen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Camargo
Costa. Maliano. Cantabria.

Descripcion del caso:

Varon de 68 anos, exfumador desde hace 10 anos (IPA 35
paquetes/ano), exbebedor severo. Tiene antecedentes
personales de dislipemia, parkinson rigido-acinético bi-
lateral y transplante hepatico hace 10 anos por cirrosis
hepética de origen alcohdlico (Child C), con hipertensién
portal y presentando como complicaciones hemorragia
digestiva alta por varices esofagicas grado lll, dos epi-
sodios de encefalopatia hepatica, bicitopenia por hipe-
resplenismo y multiples descompensaciones hidropicas.
Esta en tratamiento farmacologico con atorvastatina y
tratamiento inmunosupresos con ciclosporina y micofe-
nolato de mofetilo.

Acude a consulta de atencion primaria por presentar des-
de hace dos meses tenesmo rectal y prurito en region
anal. No hematoquecia ni otros sintomas anadidos.

Exploracion y pruebas complementarias:

En la exploracion fisica destaca una lesion eritematosa,
sobreelevada de aspecto irregular en area perianal, que
abarca toda la circunferencia anal. El tacto rectal es dolo-
roso, no se palpan masas, buen tono de esfinter. No ade-
nopatias inguinales.

Se solicita analitica con serologia de VIH, sifilisy VHB, que
es negativa.

Seremite pararealizacion de colonoscopia que no mues-
tra alteraciones; asimismo, se toma muestra de la lesion
perianal cuya biopsia revela condiloma viral con displasia
grave; ante estos resultados es remitido a consulta de
Cirugia General para reseccion completa de la lesion; sin
embargo, el estudio anatomopatologico de ésta muestra
informa de carcinoma epidermoide basaloide, infiltrante
con areas extensas de in situ, el estudio molecular es po-
sitivo para Virus del Papiloma Humano de tipo 16. Se rea-
liza estudio de extension para estadiaje que no muestra
afectacion metastasica. Se inicia tratamiento con qui-
mioterapia (capecitabina) y radioterapia concominante,
con buena evolucion.

Juicio clinico:
Carcinoma epidermoide basalioide perianal T2 NO MO.



Diagnéstico diferencial:

Hemorroide, enfermedad de Paget extramamaria perianal
o con enfermedades de transmision sexual como el her-
pes genital y la sifilis.

Comentario final:

Los procesos malignos del conducto y margen anal cons-
tituyen menos del 5% de todos los carcinomas colorrecta-
les. De ellos el mas frecuente es el carcinoma epidermoi-
de. Existen distintas variantes de este tipo de carcinoma
tales como el basaloide, mucoepidermoide y cloacogeéni-
co; no obstante el prondstico de estas lesiones tiene mas
relacién con el estadio que con el tipo histoldgico.

Se asocia a mala higiene, irritacion anal crénica, heridas
perianales cronicas, tractos fistulosos como los de la la
Enfermedad de Crohn; e infecciones por virus tales como
elvirus del papiloma humano (siendo este el factor de ries-
go mas frecuentemente asociado) sobre todo tipos 16,18 'y
31y herpes simple tipo I.

Hasta un 30% presentan metastasis en el momento del
diagndstico, ya que no es infrecuente el retraso diagnos-
tico: su sintomatologia puede ser inespecifica existiendo
sintomas como sangrado, dolor o tenermo rectal. Por ello
es fundamental realizar siempre una adecuada anamnesis
asi como una correcta inspeccion y exploracion anal.
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394/16. Cuidado con la prescripcion
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Salud Camargo Costa. Maliano. Cantabria, 2Médico Residente de
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Isabel II. San-
tander. Cantabria, SMédico Residente de Medicina Familiar y Co-
munitaria. Centro de Salud Bezana. Cantabria, “Médico Residen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Camargo
Costa. Maliaho. Cantabria, *Médico Residente de Medicina Fami-
liar y Comunitaria. Centro de Salud Campoo. Reinosa. Cantabria.

Descripcion del caso:

Mujer de 67 ahos con antecedentes personales de dislipe-
mia en tratamiento con atorvastatina 20mg, hipertension
arterial en tratamiento con olmesartan 40mg y asma con
salbutamol a demanda. Intervenciones quirurgicas: cole-
cistectomia y tunel carpiano mano derecha. No alergias
medicamentosas conocidas. Acude a nuestra consulta de
atencion primaria por episodio de diarrea de dos semanas
de evolucion. A la anamnesis niega viajes recientes, haber
introducido nuevos alimentos o relacion con la toma de
lacteos. No productos patoldgicos (sangre, moco o pus) ni

IIT JORNADAS NACIONALES DE DIGESTIVO DE SEMERGEN

fiebre termometrada. No heces malolientes. No sindrome
miccional. No sindrome general. Se dan consejos higiéni-
co dietéticos y se realiza analitica completa para decidir
actitud. Tras resultados se remite a consulta de digestivo
para estudio.

Exploracion y pruebas complementarias:

Buen estado general. Normohidratado y normoperfundido.
No ingurgitacion yugular. Auscultacion cardiaca: ritmica,
sin soplos. Auscultacion pulmonar: murmullo vesicular con-
servado. Abdomen: ruidos hidroaéreos presentes, blando
y depresible, no se palpan masas, megalias ni soplos, no
defensa, Murphy negativo, puno percusion renal negativa
bilateral. Extremidades inferiores sin edemas ni signos de
trombosis venosa profunda. Analitica completa: biogquimi-
ca (con pruebas de funcion hepatica), hemograma, coa-
gulacion, hormonas tiroideas, coprocultivo, sangre oculta
en heces, serologias, pruebas de celiaquia y calprotectina
rigurosamente normal. Se solicité ademas ecografia abdo-
minal con resultado dentro de la normalidad.

Juicio clinico:
Diarrea cronica secundaria a olmesartan.

Diagnéstico diferencial:

Sindrome del intestino irritable. Enfermedad intestinal.
Solutos no absorbibles. Causa farmacologica. Deficiencia
de lactasa. Cancer de colon.

Comentario final:

Dada la normalidad de las pruebas y ante la persistencia
de las pruebas se decide ingreso en planta de digestivo
para adelantar pruebas completandose con test del alien-
to, H pylori, gastroscopia / colonoscopia siendo también
normal. Ante la numerosa bateria de pruebas tanto ana-
liticas como de imagen se probo a retirar olmesartan de
forma empirica ante evidencia bibliografica de sindrome
sprue-like desapareciendo el cuadro diarreico a las 48-72
horas. Es interesante en Atencion Primaria el diagnostico
diferencia de la diarrea cronica ya que puede llegar a afec-
tar hasta aun 5% de la poblacién y saber encajarla dentro
los grandes grupos: inflamatoria, acuosa osmatica, acuo-
sa secretora y grasa para de esa manera ir desgranando
la sospecha diagnostica e intentar solicitar pruebas mas
dirigidas no olvidandonos nunca de las causas farmacolo-
gicas que estan detras de tantos cuadros aparentemente
organicos.
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394/17. Lo que esconde la pared
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Centro de Trabajo:

'Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de
Salud Camargo Costa. Maliano. Cantabria, ?Médico de Familia.
Centro de Salud Astillero. Cantabria, *Médico Residente de Medi-
cina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Bezana. Cantabria,
“Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de
Salud Camargo Costa. Maliano. Cantabria, *Médico Residente de
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Campoo. Rei-
nosa. Cantabria.

Descripcion del caso:

Mujer de 67 anos con antecedentes personales de hiper-
tension arterial en tratamiento con amlodipino 10 mg al
desayuno. Hernia discal lumbar en seguimiento por neu-
rocirugia. Intervenciones quirdrgicas: fractura de radio
distal en mano izquierda. Acude a consulta de Atencion
Primaria a ultima hora de la manana de urgencia porque
mientras estaba comiendo se ha atragantado con un tro-
zo de carne y asegura que no ha sido capaz de tragarlo,
refiere sensacion de cuerpo extraio en region inferior del
cuello con imposibilidad de paso de nuevos solidos junto
con intolerancia oral incluso a liquidos con regurgitacion
de saliva. No disnea ni estridor. Refiere disfagia previa y
ser este el segundo episodio desde hace un ano. Se deriva
a urgencias para valoracion y decidir actitud.

Exploracion y pruebas complementarias:

Buen estado general. Normohidratada, normocoloreada
y normoperfundida. Consciente y orientada en las tres
esferas. No ingurgitacion yugular. ORL: Oidos normal, fa-
ringe hiperémica, no se observa alteracion o cuerpo ex-
trano. No se palpan cuerpos extranos a nivel superficial.
Auscultacion cardiaca: ritmico sin soplos ni extratonos.
Auscultacion pulmonar: murmullo vesicular conservado.
Abdomen: Blando y depresible, no masas ni megalias, no
defensa. Extremidades inferiores sin edemas ni signos de
trombosis venosa profunda. Analiticamente presentaba
los parametros de bioquimica, hemograma y coagulacion
dentro de la normalidad. Radiografia de cuello sin apre-
ciarse hallazgos destacables. Se realiza endoscopia ur-
gente que informa de esdfago superior con impactacion
de bolo de carne que se extrae con cesta de Roth, poste-
riormente se revisa la zona visualizando una membrana
esofagica que no impide el paso del endoscopio.

Juicio clinico:
Membrana esofagica.

Diagnéstico diferencial:

Estenosis esofagica (por causticos, estenosis gastroin-
testinales que se acompanan de pirosis, esofagitis medi-
camentosa por AINEs...), masa intraluminal que produce
obstruccion (neoplasia), anillo esofagico inferior (anillo
de Schatzki), espasmo esofagico difuso (dolor esofagico
habitualmente intermitente que puede responder a la ni-
troglicerina), esclerodermia (suele acompafarse de piro-
sis y es progresiva), acalasia, por compresion extrinseca
del esofago (timoma, linfoma, neoplasia broncopulmonar,
neurogénicos o metastasis), sindrome Plummer-Vinson
(habitualmente mujeres postmenopausicas).
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Comentario final:

Las membranas esofagicas estan formadas por epitelio
escamoso y ocupan soélo una parte de la pared esofagi-
ca. Pueden aparecer en cualquiera de los tres tercios del
esofago. Congénitas o adquiridas como consecuencia de
reflujo gastroesofagico o lesiones causticas. El paciente
puede estar asintomatico o tener disfagia intermitente o
impactacion alimentaria como referia nuestra paciente
que no contaba disfagia previa y ser este el sequndo epi-
sodio desde hace un ano. El tratamiento suele ser dilata-
cion o fragmentacion mediante endoscopia, en nuestra
paciente se extrajo el bolo con la endoscopia. Ocasional-
mente el tratamiento con glucagén Tmg, a pasar por via IV,
de manera lenta puede ser util en los casos de impacta-
cién debido a su efecto inhibitorio de la musculatura lisa
esofégicay del esfinter esofagico inferior.
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394/18. La incertidumbre del dia a dia.

A propadsito de un caso de dolor abdo-
minal inespecifico

Autores:
Maria del Carmen Maldonado Ramos, Gloria Berbel SAnchez.

Centro de Trabajo:
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Rafael Méndez. Lorca. Murcia.

Descripcion del caso:

Varon de 33 anos de edad, sin antecedentes personales de
interés, que acude a consulta de Atencion Primaria de ca-
racter urgente refiriendo dolor abdominal intenso y con-
tinuo localizado en hemiabdomen izquierdo que ha ido en
aumento de forma progresiva en los dos Ultimos dias. Ha
presentado dos vomitos de contenido gastrico sin altera-
ciones en la defecacion.

Exploracion y pruebas complementarias:

Tension Arterial: 118/79 mmHg. T2 36.6°C. Presenta mal
estado general, normocoloreado y normohidratado, cons-
ciente y orientado. En la exploracion abdominal, ruidos
hidroaéreos exaltados. con abdomen blando, depresible,
sin masas ni megalias palpables, doloroso a la palpacion
en hemiabdomen infero-izquierdo, sin signos de irritacion
peritoneal. Resto de la exploracién anodina.

Tras realizar la anmnesis y exploracién fisica del paciente,
se deriva a Servicio de Urgencias Hospitalario para con-
tinuar su estudio, donde se realiza analitica sanguinea en
la que destaca leucocitosis (19600/ul) a expensas de neu-



trofilia (14200/ul) y monocitosis (1500/uL). Bioquimica y I

coagulacion sin alteraciones.

En radiografia de abdomen, se observa importante dilata-
cion de cavidad gastrica, con presencia de gas en ampolla
rectal. No signos de obstruccion intestinal.

En TAC abdominal no se visualizan signos de perforacion
de viscera hueca, liquido libre, obstruccion intestinal ni
otra patologia a este nivel.

El paciente es valorado e ingresado por Cirugia General
con el diagnostico de suboclusion intestinal, siendo alta a
los cuatro dias del ingreso, con indicacion de estudio por
Aparato Digestivo.

Al cabo de un mes el paciente vuelve a presentar otro cua-
dro de dolor abdominal similar, por lo que se vuelve a de-
rivar a Servicio de Urgencias Hospitalarias, donde vuelve
a ser valorado y diagnosticado de suboclusion intestinal
recidivante de origen desconocido.

Juicio clinico:
Suboclusién intestinal recidivante de origen desconocido.

Diagnéstico diferencial:

Oclusidn intestinal, invaginacion intestinal, perforacion de
viscera hueca, ileo paralitico, enfermedad inflamatoria in-
testinal, proceso neoplasico

Comentario final:

Se trata de un caso clinico de un joven sin antecedentes
meédico-quirurgico de interés con cuadros repetitivos de
dolor abdominal sin causa identificada, siendo éste un
proceso que ejemplifica laincertidumbre existente en tor-
no a casos clinicos gue vemos en el dia a dia en la consulta
de Atencion Primaria. Son, por tanto, casos de dificil ma-
nejo, que en multiples ocasiones nos limitan a indicar uni-
camente tratamiento sintomatico y a derivar a Servicios
de Urgencias Hospitalarios.
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Descripcion del caso:

Varén de 70 anos con antecedentes médicos de hiper-
tension, dislipemia, enfermedad pulmonar obstructiva
cronica grado 4, sindrome de apneas del suefo severoy
diverticulosis colonica. En tratamiento con Pravastatina,
Olmesartan/Hidroclorotiazida, Dipropionato de beclome-
tasona/fumarato de formoterol y BIPAP nocturna. Exfu-
mador 40 pag/ano. Independientes para las actividades
basica de la vida diaria.

Consulta a su Médico de Atencion Primaria por dolor ab-
dominal e “hinchazon de barriga” de tres dias de evolucion
que asocia varios episodios de deposiciones diarreicas
sin productos patologicos, vomitos ni fiebre. Ausencia de
ventosidades en las Ultimas 24 horas.

Exploracion y pruebas complementarias:

Ritmico sin soplo. Disminucion murmullo vesicular gene-
ralizado con roncus bibasales. Abdomen con ausencia de
peristaltismo, distendido y timpanico sin signos de irri-
tacion peritoneal ni visceromegalias 0 masas palpables.
Tacto rectal con ampolla rectal vacia y dedil limpio. Cons-
tantes normales.

Dado los hallazgos, se decide derivacion a Urgencias. Ana-
litica normal con radiografia de abdomen compatible con
dilatacion de asas intestinales sin niveles hidroaéreos. En
TAC abdominal se descarta causas obstructiva destacan-
do marcada dilatacion de asas coldnicas sin signos de per-
foracion.

Ante los resultados, se decide ingreso hospitalario con
dieta absoluta, sonda rectal, SNG, enemas y procinéticos
(Eritromicina). Tras 72 horas sin mejoria del cuadro, se de-
cide escalar tratamiento con la administracion de 2mg iv
de Neostigmina en dias consecutivos sin mejoria. Se pro-
pone colonoscopia descompresiva, sin poder realizarse
dado que el paciente presenta agudizacion de su patologia
pulmonar que requiere de BIPAP continua y altas dosis de
corticoides iv. A la espera de mejoria clinica, es valorado
por cirugia por si fuese posible y/o necesario como ultimo
recurso cecostomia percutanea o cirugia resectiva de co-
lon. Ademas, se descarta otras causas tras obtener toxina
Clostridium Difficile y serologias de Trypanosoma Cruzi
negativos. Tras la mejoria progresiva de la descompensa-
cion respiratoria se realiza colonoscopia descomprensiva
con mejoria clinica en los dias posteriores.

Juicio clinico:
Pseudo-obstruccion aguda de colon(Sindrome de Ogilvie).

Diagnéstico diferencial:

Obstruccion mecanica, Vélvulo colénico, Megacolon toxi-
co (Clostridium difficile), Colitis infecciosas y Enfermedad
de Chagas.

Comentario final:

Lapseudoobstruccion aguda del colon esun trastorno que
tiene semiologia de obstruccion aguda de colon sin evi-
dencia de una causa mecanica. La fisiopatologia parece
serelresultado de una alteracion de la funcién del sistema
nervioso auténomo. El tratamiento debe ser escalonado
y progresivo comenzando con medidas conservadoras.
Si en un plazo de 48-72 horas el paciente no mejora, es



preciso realizar descompresién farmacolégica con neos-
tigmina seqguida de descompresion endoscopia si esto
falla. Finalmente, si tanto el tratamiento medico como el
endoscopico fracasan, se debe recurrir al tratamiento qui-
rdrgico que asocia importante morbi-mortalidad.

Se trata de un caso clinico poco frecuente pero que ante
pacientes anosos pluripatolégicos y

polimedicados debe de tenerse en cuenta en el diagnosti-
co deferencial ante un cuadro de

distension abdominal.
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Descripcion del caso:

Paciente femenina de 12 anos que presenta como Unico
antecedente personal a destacar hipotiroidismo congé-
nito en tratamiento con levotiroxina, acude a la consulta
fuera de horarefiriendo dolor en fosa iliaca derecha desde
esa manana mientras estaba en el colegio, que no ha ce-
dido tras paracetamol. Niega traumatismos. No sensacion
distérmica, nauseas, vomitos o disuria asociados. Tampo-
corefiere cambios en la intensidad del dolor niirradiacion.
Ha tolerado la ingesta sin dificultad, sin alteracion del
transito intestinal. Se procede a la exploracion de la pa-
ciente, realizamos tira de orina y derivamos a Urgencias
del Hospital para completar estudios y confirmar nuestra
sospecha diagnostica.

Exploracion y pruebas complementarias:

Buen estado general, afebril, eupneicaenreposo. Alaaus-
cultacién cardiopulmonar, ritmica sin soplos y murmullo
vesicular conservado. A nivel abdominal, no se palpan ma-
sas ni megalias, dolor a la palpacion superficial y profunda
en fosa iliaca derecha, presencia de signo del Blumbergy
signo del Psoas. Puio percusion renal bilateral negativa.
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Tirade orina: 500 L/mclleucocitos. Nitritos negativos. He-
maties negativos. Analitica de sangre: leucocitos 14800,
Glucosa 95 mg/dl, Creatinina 0,51mg/dl (FG >90) PCR 1,1
mag/dl.

Ecografia abdominal: No se aprecian colecciones liquidas
ni signos de apendicitis aguda. Adenopatias de aspec-
to reactivas en compartimentos inferiores del abdomen
(predominio pericolico derecho y periadrticas distales).

Juicio clinico:
Adenitis Mesentérica.

Diagnéstico diferencial:

Teniendo en cuenta la delimitacion de la sintomatologia y
la edad de la paciente es necesario descartar un cuadro
de apendicitis, si bien hay que tener en cuenta otras pa-
tologias desde una invaginacion intestinal, diverticulo de
Meckel, célico renal, torsion ovaricay foliculo hemorragico
principalmente hasta un cuadro de estrefimiento.

Comentario final:

La Adenitis Mesentérica se trata de una afeccion inflama-
toria de los ganglios linfaticos mesentéricos que habitual-
mente se manifiesta en forma de dolor agudo en el cua-
drante inferior derecho simulando una apendicitis entre
otros. Su prevalencia esta aumentando gracias al mayor
uso de pruebas complementarias como apoyo diagnoéstico
(ganglios linfaticos mayores de 1 centimetro, con flujo au-
mentado en el Dopplery ausencia de afeccion inflamatoria
apendicular son algunos de los criterios ecograficos que
nos orientan hacia esta entidad). El tratamiento incluye
una adecuada hidratacion y control analgésico con reso-
lucion del cuadro en el plazo de unas semanas; es vital por
parte del médico de Atencién Primaria el conocimiento de
la patologia pediatrica mas prevalente que frecuentemen-
te es consultada desde servicios de urgencias o rurales,
por lo que la anamnesis y exploracion fisica, apoyandonos
en otras pruebas, nos ayudaran a su diagnostico y trata-
miento precoz.
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Descripcion del caso:

Mujer de 45 anos con AP de HTA, Enfermedad celiaquia
(EC) diagnosticada hace 5 afos, RGE y anemia ferropé-
nica intermitente desde hace 10 anos. NAMC. No habitos
toxicos. En tratamiento con Omeprazol 20 mg, Losartan
50mg/Hidroclorotiazida 12,5mg y ACHO.

Acude a consulta por presentar pirosis a pesar de trata-
miento con IBP, molestias abdominales difusas, meteo-
rismo y distension abdominal de predominio vespertino
de unos meses de evolucion. Hasta ahora habia estado
asintomatica de manera intermitente tanto del RGE como
de la celiaquia, niega transgresiones dietéticas y toma
productos con lactosa.

Tras pruebas complementarias (PC), aumentamos dosis
de Omeprazol 40mg cada 24h y Cinitaprida ITmg antes de
las comidas. Tras tres meses de tratamiento y persisten-
cia de la clinica con pérdida de unos 4kg de peso, se de-
cide derivacion a aparato digestivo para ampliar estudio.

Exploracion y pruebas complementarias:

EF: Buen estado general, eupneica enreposo. ACR: Tonos
ritmicos sin soplos niroces, MVC sin ruidos anadidos. Ab-
domen blando y depresible, dolor discreto a la palpacion
difusa sin masas ni megalias, peristaltismo conservado.

PC: Curva de lactosa negativa, HP en heces negativo, dis-
creta anemia ferropénica (Hb 11,6, ferritina 4, hierro 25),
perfil tiroideo, hepatico y renal dentro de la normalidad,
serologia celiaca NEGATIVA.

PC realizadas en digestivo: Test SIBO(negativo), EDA: eso-
fago con incompetencia cardial grado Il de Hill, a nivel de
bulbo duodenal se aprecia mucosairregular con formacion
de micronddulos sugestivo de enfermedad celiaca, biop-
sia duodenal: Marcada linfocitosis intraepitelial (40%), au-
sencia de atrofia vellositaria, ausencia de hiperplasia crip-
tica, compatible con enfermedad celiaca tipo | de Marsh.
Se revisan etiquetas de productos alimenticios utilizados
por la paciente y medicacion, confirmando que realiza co-
rrectamente la dieta sin gluten por lo que se diagnostica
de enfermedad celiaca refractaria (ECR)tipo I.

Comienza tratamiento con Budesonida 9mg oral con revi-
sion en 4 meses para ver evolucion y cambios histopato-
logicos.

Juicio clinico:

Enfermedad celiaca refractaria tipo I.
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Diagnéstico diferencial:

Transgresion en la dieta, sobrecrecimiento bacteriano, in-
tolerancia a la lactosa, insuficiencia pancreatica, esprue
celiaco, linfoma intestinal, otros tumores, Ell.

Comentario final:

Aproximadamente un 30% de los pacientes con EC pueden
sequir presentando clinica a pesar de realizar una correcta
dieta sin gluten (DSG). En estos casos hay que descartar
numerosas causas que pueden ocasionar la falta de res-
puesta a la dieta y el diagnostico de ECR se realiza de for-
ma excluyente. Es una entidad infrecuente (<5%) que sue-
le afectar a la poblacion adulta con EC y se define como la
persistencia de atrofia vellositaria y malabsorcion clinica
que no responde a la DSG (primaria si es desde el diagnds-
tico o secundaria si habian respondido previamente a la
DSG). La ECR se divide en tipo | y tipo Il dependiendo de la
expresion de marcadores de los linfocitos intraepiteliales.

La ECR se trata con corticoides e inmunosupresores en
caso de falta de respuesta.
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Descripcion del caso:

Mujer de 73 anos, acude al servicio de urgencias por dolor
abdominal intenso, de un dia de evolucion, clasificacion
EVA de dolor: 8, localizado en epigastrio e irradiado a es-
palda, empeora con la ingesta y asocia nauseas. Presenta
con frecuenciadolor epigastrico que asocia a hernia hiato.
No presenta distension abdominal ni cambios en las depo-
siciones. Presencia de flatulencias sin eructos. Apirética.



Antecedentes personales de hernia de hiato e hiperten-
sion en tratamiento con ramipril.

La paciente mejora con colocacién de sonda nasogastri-
ca, recogiéndose 1500 cc de contenido gastrico.

Se realizan pruebas complementarias de forma consecu-
tiva llegando al diagndstico definitivo.

Exploracion y pruebas complementarias:

Analitica Sanguinea: destacan leucocitos 17.8 x 10"9/L y
PCR de 92 mg/L. Resto de parametros en rango normal.

Radiografia Torax: Presencia de dos niveles hidrodereos a
nivel toracico y subdiafragmatico.

Ecografia abdominal: Abundante cantidad de liquido en
abdomen superior.

TAC abdominal: Estomago con marcada dilatacion de con-
tenido liquido, de aspecto dismarfico y con pérdida de la
posicion normal donde se observa ascenso de region an-
tro-pilorica a traves de hernia diafragmatica paraesofaqgi-
ca lateral izquierda con banda liquida adyacente asociada.
Imagen de aspecto quistico simple, de 81x 52 mm, en fosa
iliaca izquierda. Sin neumoperitoneo.

Gastroscopia: Se observa desde tercio medio hasta tran-
sicion mucosa de aspecto eritematoso, friable con mul-
tiples erosiones fibrinadas. Esofagitis grado IV clasifica-
cion Savary - Miller. Hernia de hiato paraesofagica. Por
retroversion se observa antro muy eritematoso y friable
sin poder continuar con la exploracion por bucleacion del
endoscopio.

Transito gastroesofagico con Bario(tras 4 dias de ingreso):
No presenta hernia en este momento, aunque si elevacion
diafragmatica. Presenta volvulacién géastrica de region
antro-pildrica y de bulbo duodenal con paso de contraste
a asa duodenal la cual presenta un diverticulo.

Juicio clinico:

Vélvulo gastrico.

Esofagitis grado IV clasificacion Savary - Miller.

Hernia de hiato paraesofagica.

Diagnéstico diferencial:
Pancreatitis aguda o cronica.
Patologia biliar.

Patologia adrtica.

Comentario final:

El dolor epigastrico el reflujo gastrico es comun en pa-
cientes con hernia gastrica, pero no debemos en consul-
ta banalizar el dolor pudiendo resultar en la patologia ex-
puesta en este caso.

El cese del dolor con sonda nasogastrica y la realizacion
de la endoscopia digestiva alta dificultan el diagndstico,
siendo finamente el transito gastrico con bario el que de-
fine el caso.

La esofagitis se produce mas en aquellos pacientes con
esta patologia gastrica, siendo motivo de estudio, la clasi-
ficacion de la misma.
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Descripcion del caso:

Varon de 14 afos, sin antecedentes previos, acude a su
Centro de Salud por dolor en hipocondrio izquierdo sin
signos de gravedad ni otros sintomas acompafantes. Api-
rético. El dolor cede con dieta blanda y paracetamol.

Pasados 3 dias, acude de nuevo por estrenimiento desde
que inicio el dolor. Se pauta cleboprida y vigilancia.

2 dias mas tarde, consulta por tercera vez por persisten-
cia de estrenimiento y dolor abdominal tipo colico genera-
lizado, con tacto rectal normal, sin presencia de heces en
ampolla rectal.

Se deriva finalmente a servicio de urgencias hospitalario
para valoracion, siendo finalmente ingresado en el servi-
cio de digestivo.

Durante elingreso se sospecha de infeccion, se pauta me-
tronidazol con mejoria de la clinicay el estrefiimiento.

Exploracion y pruebas complementarias:

A/S: destacan, amilasa 156 U/L, leucocitos 15.300 x 1079/L
y PCR de 32 mg/L.

Rx abdominal: sin presencia de obstruccion. Presencia de
heces en colon ascendente. Dilatacion leve de asas de in-
testino delgado.

Burante el ingreso se realiza colonoscopia, que muestra

lesiones redondeadas con base fibrinosa sugestivas de
infeccion intestinal.

Coprocultivo de heces: negativo.

Se solicitan también test inmunologicos que resultan pen-
dientes a posteriori de la mejoria del paciente. Fueron fi-
nalmente negativos.



Juicio clinico:
Infeccidn intestinal no filiada.

Diagnéstico diferencial:
Estrenimiento funcional.
Enfermedad Inflamatoria Intestinal.
Masa abdominal.

Comentario final:

Ante un estrefimiento, la infeccion no es el primer diag-
néstico en el que pensamos. La colonoscopia es la Unica
herramienta diagnodstica que sugirié la infeccion, la mejo-
ria con metronidazol parece que confirma esa posibilidad,
aungue pueden quedarnos muchas dudas.

;Habria alguna bacteria que no creciera en el coprocultivo
o simplemente ese cultivo no fue lo bastante sensible?
;Descartan los anticuerpos negativos, patologia a ese nivel?
;Curao por el metronidazol, o fue casualidad o disbiosis?
;Las lesiones en la colonoscopia, merecen mas estudio?

Se trata de un nino de 14 anos, la evolucion puede que nos
despeje algunas de las dudas que plantea.
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Descripcion del caso:

Se trata de un varon de 24 anos con antecedentes de vo-
mitos y epigastralgia desde los 14 anos con alguna consul-
ta en atencion primaria donde realizd de manera espora-
dica tratamiento con omeprazol y primperan sin mucha
mejoria y con analitica dentro de la normalidad. Consulto
a los 24 anos por sindrome emético intenso con pérdida
ponderal asociada, en ese momento se inicia de nuevo
el mismo tratamiento y por la pérdida ponderal se realiza
analitica con perfil hepatico normal. Por no mejoria se co-
menzo el estudio en consultas especializadas de digestivo
por epigastralgia postingesta desde hacia 6 meses y pér-
dida de peso y se inici¢ tratamiento con famotidina.En el

IIT JORNADAS NACIONALES DE DIGESTIVO DE SEMERGEN

transcurso acudio a urgencias por perforacion de Ulcera
duodenal. Se ha continuado estudio por persistencia clini-
cay alteraciones en las pruebas de imagen diagnostican-
dose de gastrinoma en estémago y pancreas, se intervino
de la LOE en pancreas satisfactoriamente y continta con
revisiones periodicas en Oncologiay Endocrinologia

Exploracion y pruebas complementarias:

Gastroscopia: Gatritis astral y Ulcera duodenal multiple
sin evidencia de H.pylori en las biopsias gastricas. Esofa-
gitis péptica dilatada Analitica con elevacion de gastrina
> 1000, VIP normal, PRL 19, PTH intacta normal, CA 19.9
normal, histamina normal. TAC abdomen: Engrosamiento
de pliegues gastricos de forma difusa. Resto normal RM
abdomen con contraste: Imagen nodular en cola de pan-
creas de 12 mm SPECT TAC: Lesion con sobreexpresion
de receptores de somatostatina en cuerpo de pancreas.

Juicio clinico:

Tumor neuroendocrino géastrico (gastrinoma) y LOE en
pancreas.G1-G2 . Estadio lll.

Diagnéstico diferencial:

Farmacos Causas infecciosas: gastroenteritis, hepatitis,
meningitis, salpingitis Migrana, Hipertension intracra-
neal, alteraciones vestibulares Alteraciones psiquiatri-
cas ( vomitos psicégenos, trastornos ansiosodepresivos)
Patologia extraintestinal: Colico nefritico, pielonefritis
aguda, sindrome coronario agudo Patologia intestinal:
Gastroduodenitis, Ulcera péptica, colico biliar, colecistitis
agudas, pancreatitis aguda, apendicitis, diverticulitis, en-
fermedad inflamatoria intestinal, salpingitis Obstruccion
intestinal, isquemia intestinal, perforacion libre a perito-
neo Sindrome de vomitos ciclicos.

Comentario final:

En atencién primaria los vomitos son un motivo de con-
sulta muy frecuente, solemos atenderlos de forma aisla-
da sobre todo en pacientes jovenes donde la mayoria de
las veces son autolimitados y asociados a transgresiones
dietéticas o infecciones viricas. Dado el gran diagnostico
diferencial que abarca, como médicos de familia no de-
bemos olvidar causas menos frecuentes y sobre todo la
necesidad de derivar para estudio cuando son sintomas
de larga evolucion y que no mejoran con los tratamientos
adecuados.
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Descripcion del caso:

Varon de 69 anos, HTA tratado con hidrocloruro de ami-
lorida/hidroclorotiazida y en tratamiento desde hace anos
con omeprazol 20 mg/24 horas por clinica de reflujo gas-
troesofagico. Acude a consulta por malestar general por
lo que se realiza analitica donde se objetiva hipocalcemia
e hipomagnesemia que se corrige con suplementos ora-
les. Nuevos episodios similares que llegan a requerir re-
posicionionica endovenosa, por lo que se inicia estudio en
Endocrinologia de hipocalcemia en contexto de hipomag-
nesemia de etiologia no aclarada. Durante el seguimiento
se solicita estudio genético para descartar mutacion en el
gen TRPMG, que resulta negativo y se sustituye omeprazol
por famotidina al considerarse posible desencadenante.
En revisiones posteriores a la retirada del IBP el paciente
presenta cifras ionicas adecuadas.

Exploracion y pruebas complementarias:
Exploracion fisica anodina.
Pruebas complementarias:

- Bioguimica: Creatinina 0.54 mg/dl, Filtrado glomerular
> 60 ml/dia, Calcio 5.3 mg/dl, Calcio corregido 5.5 mg/dl,
Magnesio 0.2 mg/dl, Fosforo 4.9, Potasio 3.4 mEqg/I.

Juicio clinico:

Hipomagnesemia e Hipocalcemia severas secundarios a
IBPs.

Diagnéstico diferencial:

hipomagnesemia secundaria a medicacion (IBPs, diuréti-
cos, aminoglucésidos o digital), malabsorcion u otras cau-
sas digestivasy renales.

Comentario final:

El magnesio es un cation fundamental en la homeostasis,
muy ligado a otros iones como el calcio y el potasio, y co-
factor necesario para el adecuado metabolismo celular.
Sus niveles se mantienen estables gracias al equilibrio
entre la absorcidn intestinal y la excrecion renal. Su ab-
sorcion intestinal se realiza a través de transporte activo
mediante canales TRPM-6y TRPM-7y de forma pasiva me-
diante ruta paracelular. Se reabsorbe a nivel renal median-
te receptores TRPM-6. Si nos encontramos con un caso
no aclarado de hipomagnesemia como el de nuestro pa-
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ciente, debemos descartar su probable relacion con IBPs,
ya que estos podrian inhibir canales TRPM-6 y 7 mediante
mutaciones heterocigodticas o bien alterando el pH intes-
tinal y con ello el funcionamiento del canal. Se sabe que
este efecto aparece con la combinacion de IBP y diuréti-
co. EI IBP afectaria a la absorcién intestinal y el diurético
a la reabsorcion. Sin embargo, no se han descrito casos
similares con el tratamiento cronico con anti-H2 por lo
que pueden ser una buena alternativa a los IBPs en estos
Casos.
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394/30. Qué hacer y qué no hacer ante

una intoxicacion voluntaria por causti-
cos
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Descripcion del caso:

Paciente varon de 62 anos con antecedentes personales
(AP): tetraparesia por estenosis de canal, dependiente
para ABVD y usuario de silla de ruedas. Sin AP de trata-
miento psiquiatrico. Sin alergias a farmacos ni tratamien-
to crénico. Traido por equipo médico al servicio de urgen-
cias hospitalarias, poringestavoluntaria de agua fuerte en
cantidad de unos 250ml con fines autoliticos. El paciente
presenta dificultad respiratoria en su trayecto. Pasa en
primera instancia a Observacion a la espera de pruebas
complementarias e interconsulta a Digestivo. Durante su
ingreso, presenta una toérpida evolucion en pocas horas,
con empeoramiento de su estado general, aumento de
sialorrea y dificultad respiratoria. Finalmente, se realiza
su ingreso a cargo de Cirugia General y Digestiva ante la
confirmacion de perforacion gastrica.



Exploracion y pruebas complementarias:

**Constantesasullegada: TA115/77, Sat02 97%, FC 77lpm,
Glucemia 164mg/dL **Paciente poco colaborador a la his-
taria clinica. CyO, REG, bien hidratado y perfundido. ORL:
a su llegada no presenta lesiones de mucosa oral ni sialo-
rrea ACP: tonos ritmicos, MVC sin ruidos anadidos Abdo-
men: blando y depresible, sin dolor ala palpacion ni defen-
sa en ningun cuadrante, ruidos hidroaéreos conservados.
**Analitica sanguinea: glucemia 194, creatinina 0.74, urea
46, Na 137, K 4.6, PCR 2.6, Hb 15, 123000 plaquetas, 16800
leucocitos con desviacion izquierda **Gasometria arterial:
pH 7.21, bicarbonato 13, p02 78mmHg, pCO02 34.7 mmHg
**Rx torax (portatil) en box de criticos a su llegada: no se
aprecia infiltrados, senos costofrénicos libres, ausencia
de neumoperitoneo. *Endoscopia digestiva alta (EDA)
preferente: mucosa esoféagica eritematosa, friable, con
multiples ulceraciones y pseudomembranas en trayecto
explorado. Tercio distal esofagico estenotico muy friable,
con alto riesgo de perforacion. **TAC de torax, abdomen'y
pelvis con contraste: Derrame pleural laminar con aisla-
dos infiltrados bibasales. Engrosamiento difuso de pare-
des esofagicas. Extenso neumoperitoneo con liquido libre
a predominio de hemiabdomen superior.

Juicio clinico:

Intoxicacion voluntaria por causticos. Esofagitis extensa
y gastritis secundaria con necrosis. Perforacion y perito-
nitis.

Diagnéstico diferencial:

Intoxicacién medicamentosa, ingesta accidental de caus-
ticos.

Comentario final:

La ingesta de sustancias causticas constituye una urgen-
cia médica que puede originar un amplio espectro de le-
siones potencialmente graves a corto y largo plazo. Para
prevenirlas y aminorar las lesiones producidas al maximo
posible, es necesario la correctaactuacion entre el equipo
sanitario. Enprimerlugar, esta contraindicado lainduccion
del vomito, el lavado gastrico o la dilucidn o neutralizacion
del caustico. La realizacion de EDA es necesaria, tanto
para el diagnostico de lesiones producidas como para el
pronostico. Sin embargo esta contraindicada antes de las
6h primeras horas por el riesgo de perforacion; por lo que
se realiza de forma preferente y no urgente. Los corticoi-
des no han demostrado prevenir la estenosis. Tampoco
los antibidticos de forma sistematica obtienen beneficio,
salvo en lesiones tipo lll (Ulceras profundas) para prevenir
lainfeccion del tejido desvitalizado y ante el gran riesgo de
perforacion. Si presenta beneficios la administracion em-
pirica de inhibidores de la bomba de protones.
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Descripcion del caso:

Mujer de 20 anos fumadora 1 paquete de cigarrillos al dia,
negando otros antecedentes patoldgicos de interés o
consumo de otros toxicos, acude a urgencias por clinica
de mareo, sudoracion, asociado a vémitos incoercibles de
una hora de evolucion y constantandose a su llegada 66
mag/dl de glucemia capilar. Sus acompanantesy ella niegan
pérdida de consciencia. Esta en sequimiento por digestivo
por cuadro de gastroenteritis de repeticién y ha sido aten-
dida en ocasiones anteriores en el servicio de urgencias
hospitalario por episodios de dolor epigastrico y vomitos.
Refiere realizar ingestas alimenticias de manera ade-
cuada y frecuente. Niega sensacion distérmica o disuria
asociadas. No alteraciones en el transito intestinal. Tras
laanamnesis, procedemos a la exploracion de la paciente,
comenzando con sueroterapia intravenosa y tratamiento
antiemético (Metoclopramida, Ondansetron) con persis-
tencia de vomitos intensos a pesar de ello. Se realiza una
analitica de sangrey orina, confirmando nuestra sospecha
diagnostica tras el resultado y procedemos al ajuste tera-
péutico posterior.

Exploracion y pruebas complementarias:

PA137/88 mmHg, FC 70 Ipm, Sat02 99% Aceptable estado
general, consciente y orientada, eupneica en reposo, afe-
bril. A la auscultacién cardiopulmonar, ritmica sin soplos
con murmullo vesicular conservado. A nivel abdominal, la
palpacion es dolorosa en region epigastrica, sin evidencia
de masas ni megalias, ausencia de signo de Blumberg, pu-
Aopercusion renal bilateral negativa. A nivel neurolégico,
sin focalidad.

Rx abdominal: no se objetivan signos de obstruccion. Pre-
sencia de aire en ampolla rectal.

Analitica: Hemoglobina 14,9 g/dl, glucosa 107 mg/dl, Crea-
tinina 0,8 mg/dI(FG >90 ml/min), Na 140 megq/Il, K 4,1 meq/I,
Bilirrubina total 0,7 mg/dl, ALT 15 UI/L, Amilasa 55 U/L, PCR
0,4 mag/dl. Test de embarazo negativo. Toxicos en orina:
positivo para cannabis.

Juicio clinico:
Sindrome de Hiperémesis Cannabinoide.
Diagnéstico diferencial:

Considerando el cuadro clinico que presenta la paciente,
fundamentalmente se realizara con otras entidades como
una gastroenteritis viral, un cuadro oclusivo intestinal,
pancreatitis aguda o colico biliar.



Comentario final:

El Sindrome de Hiperemesis Cannabinoide se trata de
una entidad de diagnostico relativamente reciente de
etiologia desconocida. Afecta a consumidores cronicos
de cannabis caracterizado por la presencia de episo-
dios ciclicos de vémitos incoercibles que no responden
a tratamiento antiemético habitual y en la mayoria de
los afectados se acompana de banos compulsivos en
agua caliente como conducta aprendida ya que refieren
alivio sintomatico. Su tratamiento consiste fundamen-
talmente en la abstinencia de cannabis aunque se ha
evidenciado mejoria clinica con neurolépticos. En nues-
tra paciente una vez obtuvimos los resultados del test
de toxicos, instauramos tratamiento con clorpromazina
con cese posteriormente de los vomitos y adecuada to-
lerancia oral previa al alta. Concluimos que una anam-
nesis adecuada sera la clave en este caso para orientar
nuestra sospecha diagnostica y mejorar posteriormen-
te la evolucion clinica de nuestra paciente.
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Descripcion del caso:

Paciente varon de 52 anos con antecedentes personales
de hipertension, dislipemia, obesidad, hernia hiatal, acude
anuestra consulta por referir episodio de un mes de evolu-
cion de disfagia tanto a solidos como a liquidos, de tipo in-
termitente y que describe como “dificultad para el paso de
la comida desde la cavidad bucal al es6fago”. Exploramos
a nuestro paciente y ante nuestra sospecha diagnostica,
derivamos de forma preferente al servicio de Otorrinola-
ringologia para valoracion. Tras ello, dada la persistencia
sintomatoldgica es valorado por servicio de digestivo don-
de se completa estudio.

Exploracion y pruebas complementarias:

Buen estado general, eupneico en reposo. A la auscul-
tacion cardiopulmonar ritmico sin soplos, murmullo
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vesicular conservado. A la exploracién orofaringea, no
se objetivan lesiones. No se palpan adenopatias regio-
nales.

Rx tdrax: indice cardiotoracico en rango de normalidad.
No se objetivan infiltrados pulmonares. Senos costofréni-
cos conservados.

Endoscopia digestiva alta: no se objetivan lesiones suges-
tivas de neoplasia en region esofagica distal.

Manometria Esofagica: relajacion incompleta del esfinter
esofagico inferior con ligera hipertonia. Hallazgos compa-
tibles con Acalasia tipo 2.

Juicio clinico:
Acalasia Idiopatica.

Diagnéstico diferencial:

Se debe realizar fundamentalmente con la Pseudoaca-
lasia, en especial la de origen neoplasico (neoplasia de
esofago distal), la Enfermedad de Chagas, con la Enfer-
medad por Reflujo Gastroesofagico y con el Espasmo
Esofagico Difuso, debido a la mimetizacion de la clinica
en ocasiones.

Comentario final:

La Acalasia es una entidad caracterizada por la falta de
peristalsis en el esofago, provocando disfagia tanto para
liguidos como para solidos y regurgitacion entre otros sin-
tomas. Es una patologia poco comuny de igual incidencia
por sexos, siendo diagnosticada en pacientes entre los 25
y los 60 anos. Su etiologia en la mayoria de los casos es
desconocida, relacionandose con la pérdida de neuronas
en el plexo mientérico esofagico, si bien existen casos se-
cundarios a otras patologias como neoplasias en la union
gastroesofagica o por compresiones externas entre otras.
La manometria es la prueba diagndstica de confirmacion,
siendo necesaria la realizacion de endoscopia digestiva
alta para descartar procesos neoplasicos subyacentes.
Existen varias alternativas terapéuticas, desde medidas
conservadoras (tales como nitratos o calcioantagonistas)
hasta invasivas como la dilatacion neumatica del cardias o
la cardiomiotomia. Dado que se trata de una afeccién poco
frecuente en nuestro medio, es importante indagar en la
anamnesis del paciente con el fin de incluirla dentro del
diagnostico diferencial de la disfagia.
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394/34. iQuiteme estos picores, doc-

tor!
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Descripcion del caso:

Mujer 33 anos, bebedora de 40 g de etanol diarios, sin
otros antecedentes de interés. Acude a consulta de Aten-
cion Primaria por prurito intenso generalizado desde hace
3 dias que asocia con actividades de jardineria en su do-
micilio. Presenta lesiones de rascado en piel del tronco.
Su médico le pauta Ebastina 10 mg. Seis dias mas tarde,
acude de nuevo por persistencia de prurito, artromialgias
y astenia intensa. No viajes previos, no tiene animales. No
otros familiares con clinica similar.

Exploracion y pruebas complementarias:

Ala exploracion, constantes enrango. Destacan molestias
difusas a la palpacion en hipocondrio derecho y hepato-
megalia de 3 traveses de dedo. Se deriva a hospital de re-
ferencia para estudio.

Pruebas complementarias:

- Analitica: 12.000 leucocitos con férmula normal. GPT 475
U/l, GGT 397 U/I, Fosfatasa alcalina 401 U/I, bilirrubina nor-
mal. VSG 70.

Ecografia abdominal: hepatomeagalia, sin otros hallazgos.
Parénguima hepatico homogéneo.

Serologia de virus hepatotropos negativas.
Anticuerpos antinucleares positivos. Resto negativos.

Juicio clinico:
Hepatitis autoinmune probable.

Diagnéstico diferencial:

hepatitis aguda virica, hepatitis alcohdlica,/alcohdlica, he-
patitis autoinmune.

Comentario final:

Existe una serie de patologias sistémicas que se mani-
fiestan con prurito generalizado sin que haya lesiones
dérmicas. La potencial gravedad de estas enfermedades
requiere un estudio exhaustivo del paciente para descar-
tarlas, porlo que es primordial la realizacion de una anam-
nesisy una exploracion muy meticulosas, acompanada de
una analitica basica.
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Se debeninterrogar adecuadamente la forma de presen-
tacion del prurito, sus caracteristicas, los factores des-
encadenantes y la respuesta a los tratamientos instau-
rados.

La hepatitis autoinmune es una enfermedad croénica infla-
matoria que puede afectar a ninos y adultos de cualquier
edad, fundamentalmente del sexo femenino. Su preva-
lencia es relativamente baja, estimandose alrededor del
0.02% de la poblacién. Su etiologia exacta no es del todo
conocida, se considera que esta mediada por una reac-
cion inmune frente a autoantigenos hepatocitarios en el
contexto de un trastorno de la reqgulacién inmune. Puede
comenzar como una hepatitis aguda y evolucionar a una
cirrosis.

La clinica es heterogénea y fluctuante, desde individuos
asintomaticos hasta fallo hepatico agudo. La mayoria de
los pacientes presentan sintomas inespecificos, como as-
tenia, debilidad, artromialgias, y dolor en hipocondrio de-
recho. Con menor frecuencia se presenta ictericia.

El diagnostico se basa en la clinica, la serologia y los ha-
llazgos histolégicos en la biopsia hepatica. Los anticuer-
pos antinucleares, anti musculo liso, anti mitocondriales
y la IgG 0 gammaglobulinas pueden estar elevados. En la
analitica predomina el patrdon de citolisis.

El tratamiento depende de la gravedad y se basa en pred-
nisone en monoterapia o asociada a azatioprina.
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Descripcion del caso:

Mujer de 80 anos, independiente para ABVD, hipertensa en
tratamiento con Valsartan. Acude por coloracién cutanea
amarillenta progresiva, de 4 dias de evolucion, acompana-
da de acolia y coluria. Refiere pérdida de peso de 10 kg en
los ultimos 3-4 meses, junto con hiporexiay astenia. Niega
dolor abdominal, fiebre o vomitos. No otra clinica acom-
panante.

Exploracion y pruebas complementarias:

Buen estado general. Consciente y orientada. Ictericia
cutaneo mucosa. Eupneica en reposo. Auscultacion car-
diopulmonar: tonos ritmicos sin soplos. Buena ventilacion
bilateral sin ruidos anadidos. Abdomen blando, depresible,
leves molestias a la palpacion en epigastrio. Murphy ne-
gativo. Sin datos de irritacion peritoneal. Ruidos presen-
tes. EEIl: edemas con fovea perimaleolares.

- Bioquimica: GOT/AST 125 U/I, GPT/ALT 120 U/I, G.G.T. 622
U/I, Bilirrubina total 14.9 mg/dL (Directa de 10.1 mg/dL),
Albumina 2.8 g/dL, Fosfatasa alcalina 609 U/I, Potasio 5.2
megq/I.L

Hemogramay coagulacion normales.

Ingresa para estudio de ictericia asintomatica y sospecha
de neoformacion.

Ecografia abdominal: engrosamiento de pared vesicula
compatible con colecistitis aguda. Se inicia tratamiento
antibidtico. Aumento de transaminasas y bilirrubina.

A'los dos dias se realiza TAC abdominal: Imagen sugestiva
de neoformacion en infundibulo de vesicula biliar, con sig-
nos de infiltracion de la via biliar extrahepatica proximal y
dilatacion del arbol biliar intrahepatico.

Biopsia de adenopatia de hilio hepatico (ecoendoscopia):
negativa para células malignas.

Se realiza CPRE para drenaje de la via biliar. La paciente
fallece 20 dias después.

Juicio clinico:

Ictericia obstructiva secundaria a neoformacion de infun-
dibulo vesicular.

Diagnéstico diferencial:

Colecistitis, coledocolitiasis, hepatitis aguda, neoplasia
de pancreas / duodeno / vesicula

Comentario final:

La ictericia e hiperbilirrubinemia asintomaticas pueden
estar ocasionadas por una variedad de trastornos que in-
cluyen lasobreproduccion de bilirrubina, incorrecta conju-
gacion, obstruccion de la via biliar e inflamacion hepatica.

La historia clinica, junto con la exploracion fisica son fun-
damentales en el inicio del estudio de la patologia de via
biliar, y las exploraciones complementarias deben estar
bien orientadas. Los prodromos y la sintomatologia acom-
panante son de graninterés. La pérdida de pesoy el curso
indoloro nos debe hacer sospechar una neoplasia subya-
cente.

La ecografia es la prueba de eleccion para explorar la via
biliar, permitiendo distinguir entre colectaseis intra o ex-
trahepatica, pero se deben considerar sus limitaciones, ya
gue es una técnica explorador dependiente. Ademas, en
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caso de colestasis agudas, pueden transcurrir varios dias
hasta que se detecta por ecografia. Por ello, el TAC es de
utilidad si los hallazgos no son congruentes con la clinica,
como en el caso de nuestra paciente. Desde un principio
se planteo el diagnostico de neoplasia como mas proba-
ble, pero los resultados de la ecografia aportaron confu-
sién en lugar de ser de ayuda.

La clinica siempre constituye el pilar esencia del diagnos-
tico de cualquier patologia.
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Descripcion del caso:

Mujer, 20 anos, sin antecedentes personales ni familiares
deinterés. Consulta pordolor tipo célico en FID asociado a
cambios en el ritmo intestinal de un ano de evolucidn, con
aumento de estrefimiento y rectorragia terminal, moco
frecuente en heces, aumento progresivo de hinchazon
abdominal y aerofagia. No relaciona con desencadenan-
tes. Remitida a consultas de Digestivo se realiza ecografia
abdominal que informa de ileocolitis y aconseja despistaje
de enfermedad inflamatoria intestinal. Se continua el es-
tudio con colonoscopia objetivandose incontables polipos
desde recto a ciegoy la sospecha diagnostica de poliposis
adenomatosa familiar. Se decide panproctocolectomia
total con reservorio ileoanal e ileostomia de proteccion.
Buena evolucion postoperatoria. Se inicia estudio fami-
liar, con hermana compatible con poliposis -PAFA-y con
reseccion/seguimiento endoscopico.



Exploracion y pruebas complementarias:
Exploracion fisica anodina.

Pruebas complementarias:

- Bioguimica: Glucosa 81 mg/dl, Funcion renal normal, lo-
nes normal, PCR 2.9 mg/dL.

-Hemograma con VSG normal.
- Coagulacion normal.

- Ecografia abdomino-pélvica: Engrosamiento de aspec-
to inflamatorio del ileon terminal y ciego en relacion con
ileocolitis.

- Colonoscopia: incontables polipos de aspecto eritema-
toso, muy vascular y friables al roce, desde margen anal
hasta fondo cecal. Menor afectacion en colon descenden-
te y transverso, la afectacion vuelve a ser maxima a nivel
de colon derecho-ciego con numerosos polipos pedicula-
dos. Los ultimos 15 cm de fleon terminal son normales.

- Gastroscopia: No se identifican lesiones.

- Anatomia patologica: adenomas tubulares con displasia
de bajo grado.

- Autoanticuerpos Ell: Ac Anti-S. Cerevisiae IgA, Ac Anti-S.
Cerevisiae 1gG, Ac Anti-Citoplasma De Neutrofilo IFI: Ne-
gativos.

- Informe genético: Portadora heterocigota de cambio pa-
togénico en gen BMPRIA.

- Oftalmologia: se descarta hipertrofia pigmentaria de
epitelio retiniano.

Juicio clinico:
PAF (caso indice).

Diagnéstico diferencial:
Enfermedad inflamataria intestinal vs poliposis colonica.

Comentario final:

La poliposis adenomatosa familiar (PAF) es una enferme-
dad autosomica dominante causada por la mutacion del
gen APC. Afecta igual aambos sexos, y representa <1% de
los casos de cancer colorrectal pero supone un alto riesgo
de desarrollo del mismo. Se caracteriza por la presencia
de multiples adenomas colorectales (>100 en PAF clasico
y >10-<100 en forma atenuada). El screening debe reali-
zarse en mutacion del gen APC, riesgo de PAF (familiares
de primer grado o aquellos con >10-20 adenomas colo-
rectales y asociacion con sintomas extracolénicos o test
genético indeterminado. El screening varia entre forma
clasicay atenuada dadas las diferencias en edad de inicio,
distribucion y extension. Si se sospecha forma clasica se
realiza sigmoidoscopia/colonoscopia anualmente inician-
do entre los 10-12 anos. Ante sospecha de forma atenuada
se realiza colonoscopia cada 1-2 anos con inicio en la 2°
década. Todos los pacientes con la forma clasica requie-
ren colectomiay seqguimiento mediante endoscopia anual
para control rectal/reservorioileal o de ileostomia bianual.
El estudio se completa con endoscopia/duodenoscopia
en el momentos de inicio o hacia la 22-3% década, contral
anual ecografico tiroideo y TAC abdominal si alto riesgo de
desmoides, masa abdominal palpable o sintomas de obs-
truccion.
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Descripcion del caso:

Varon de 68 anos que acude a consulta refiriendo una de-
posicion negra. AP: HTA e hiperuricemia, en tratamiento
con Irbesartan 300 mgy desde hace 10 dias con Narproxe-
no 500mgq/8h por gota. EF: BEG. NH y NC. TA 160/95. FC
70. ACP normal. Abdomen: anodino. Tacto rectal: no se
palpan masas, dedil con heces oscuras no melénicas. Se
realiza prueba de SOH con resultado (+). Se decide derivar
de forma preferente a Digestivo y se recomienda suspen-
der AINEs. A las 24 h el paciente acude a urgencias hospi-
talarias por cuadro sincopal en domicilio.

Exploracion y pruebas complementarias:

A'sullegadaaurgencias el paciente refiere episodio sinco-
pal de unos 5 minutos de duracion, acompanado de sudo-
racion, nauseasy palidez cutanea. Refiere 5 deposiciones
negras en las Ultimas 24 h. EF: REG. Palidez cutaneay de
mucosas. Afebril. TA 90/60. FC 92. Sat 02 98%. ACP y ab-
domen: anodino. Tacto rectal: melenas y hematoquecia.
ECG: RS a 90 Ipm. Sin alteraciones de la repolarizacion.
Analitica de sangre: TFG 50, Creatinina 1.42 mg/dL, Urea
101 mg/dL. Hemoglobina 9.7 g/dL, Hematocrito 29.8. Coa-
gulacion normal. Se coloca sonda nasogastrica sin apre-
ciarse restos hematicos.

Juicio clinico:

Hemorragia digestiva alta secundaria a gastropatia erosi-
va por AINEs.

Diagnéstico diferencial:

Ulcera péptica, gastropatia (alcohol, acido acetilsalicili-
co, AINEs, estrés), esofaqitis, desgarro de Mallory-Weiss,
varices gastroesofagicas, sangre deglutida (epistaxis),
neoplasia (esofédgica, gastrica o intestinal), tratamiento



anticoagulante o fibrinolitico, gastropatia hipertrofica,
aneurisma aortico, fistula aortoentérica, teleangiectasias
(sindrome de Osler-Rendu-Weber), psuedomelenas (por
ingesta de hierro, bismuto, moras, carbon...).

Comentario final:

A'suingreso se inicia fluidoterapiay tratamiento con Ome-
prazol segun protocolo de HDA (80 mg en bolo y perfusién
de 8 mg/h). Se transfundieron 2 concentrados de hema-
ties. Se realiz6 gastroscopia: gastritis erosiva, hernia de
hiato axial, Helicobacter Pylori (-). EI paciente evolucio-
né favorablemente, recuperando cifras normales de TA
y Hemoglobina, siendo dado de alta tras 24 h. Se pauto
Omeprazol 20 mg cada 12 h durante 2 meses y control
posterior. Se indic6 que suspendiera AINEs. En este caso,
vemos un paciente que relata un posible episodio de me-
lenas, que sumeédico no pudo objetivar en consulta, y que
presentaba constantes normales y ausencia de sintomas.
Ante la sospecha de hemorragia digestivas alta, si no hay
posibilidad de realizar pruebas complementarias, pode-
mos suponer que un descenso ortostatico de la TA de >10
mm/Hg casi siempre indica una reduccion de mas del 20%
del volumen sanguineo (con o sin sintomas), mientras que
la TAS <100 mm/Hg puede indicar un descanso mayor. En
la analitica de sangre, es posible que el hematocrito no re-
vele lamagnitud de la pérdida por el retraso en el equilibrio
con el liquido extravascular. Puede aparecer leucocitosis
y trombocitosis leve, y aumento del nitrégeno no ureico.
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Descripcion del caso:

Varon de 45 anos, sin AP de interés, que acude a consulta
por diarrea acuosa de unas 6 deposiciones al dia sin pro-
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ductos patoldgicos de 4 dias de evolucion. Presenta dolor
a la palpacion en Fll e hipogastrio. El resto de la EF y las
constantes son normales. Se diagnostica de gastroenteri-
tisaguday se pautan medidas dietéticasy paracetamol. El
paciente reacude a consulta 2 dias después por persisten-
ciade laclinica. Se recoge muestra de heces para estudio
de parasitos, toxina de C. Difficile y coprocultivo. Se diag-
nostica diarrea aguda de probable origen enterotoxigéni-
co y se pauta tratamiento con Racecadotril. EI paciente
acude a urgencias hospitalarias 3 dias después, refiriendo
persistencia de la clinica, con heces fétidas, con presen-
ciade sangre, y febricula. Se realiza analitica que muestra
leve leucocitosis sin otros hallazgos. Se decide alta con
diagndstico de gastroenteritis enteroinvasiva y se pauta
tratamiento con Ciprofloxacino 500 mg/12h & dias. 6 dias
después el paciente acude de nuevo a urgencias. Refiere
persistencia de diarrea, con mas sangre, fiebre de hasta
38.82C, astenia, anorexia y pérdida de peso en el ultimo
mes no cuantificada. Se decide ingreso para estudio.

Exploracion y pruebas complementarias:

Al'ingreso: T2 37.6. TA 136/94. FC 126. BEG. Palidez cu-
taneay de mucosas. Eupneico. ACP: ritmico sin soplos.
MVC sin ruidos sobreanadidos. Abdomen: blando y de-
presible, doloroso a la palpacion en ambas fosas iliacas
e hipocondrio, sin defensa ni peritonismo. RHA presen-
tes. No se palpan masas ni visceromegalias. Resto nor-
mal. Analitica: Hemoglobina 10.8 mg/dL. PCR 6.9 mg/dL.
Resto normal. Heces: negativo para parasitos y toxina
de C. Difficile. Coprocultivo con flora bacteriana mixta
intestinal. Rx abdomen: abundante gas en marco colico
con dilatacion de asas de ID. TC abdomen: cambios in-
flamatorios severos en todo el marco cdélico con edema
de la pared y borrosidad de los contornos por afecta-
cion de la grasa mesentérica. Presencia de liquido libre
de escasa cuantia, de aspecto reactivo. Adenopatias
en FID, ileocolicas y en la raiz mesentérica. Moderada
dilatacion de ileon terminal. Colonoscopia: desde el
margen anal y de forma continua afectacion severa de
la mucosa, que presenta aspecto congestivo y erite-
matoso, muy friable con multiples Ulceras fibrinadas,
algunas profundas, que aumentan de severidad en los
tramos proximales, por lo que se suspende la explora-
ciéna 70 cm del margen anal.

Juicio clinico:

Brote grave de enfermedad inflamatoria intestinal de
afectacion pancolonica. Probable colitis ulcerosa.

Diagnéstico diferencial:

Enfermedad inflamatoria intestinal: colitis ulcerosa Vs
enfermedad de crohn. Enterocaolitis infecciosa: Shigella,
Salmonella, Campylobacter, Yersinia, E. Coli 0157:h7, C.
Difficile, amebiosis, tuberculosis, CMV. Otros: enteropatia
isquémica, apendicitis, diverticulitis, neoplasias, entero-
colitis radica, colitis inducida por farmacos, sindrome de
intestino irritable, colitis microscopica o colagenosa.

Comentario final:

Se inicio tratamiento con corticoides i.v. y mesalazina oral
y topica. Dada la severidad del brote se decidio inicio de
Adalimumab con dosis de induccion de 160 mg. Ante buena
evolucion clinica se decidio alta con control en consultas.



Bibliografia: segin normas de Vancouver

Sonia Friedman, Richard S. Blumberg. Enfermedad infla-
matoria intestinal. En: Harrison Principios de Medicina In-
terna. Volumen 2. 192 ed. Madrid: McGraw-Hill; 2016. cap.
351, p. 1947.

Palabras clave

®Diarrea
®Colitis
® Gastroenteritis

394/40. Hematomas de la pared abdo-

minal en atencion primaria. ;Una pato-
logia excepcional en auge?

Autores:
Inés Rivera Panizo', Lara Rodriguez Vélez?, César Granja Ortega®,
Rosana Taipe Sdnchez*, Luis Cadelo Gomez‘, Noelia Fontanillas
Garmilla®“.

Centro de Trabajo:
'Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de

Salud Bezana. Cantabria, ?Médico Residente de Medicina Familiar

y Comunitaria. Centro de Salud Camargo Costa. Maliano. Canta-
bria, *Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Cen-
tro de Salud Bezana. Cantrabria, “Médico de Familia. Centro de
Salud Bezana. Cantabria.

Descripcion del caso:

Mujer de 81afos con HTA, FAy protesis valvular mitral mo-
tivo por el que esta anticoagulada con sintrom, acude al
centro de salud por abdominalgia difusa desde hace 1 se-
mana, asociando en los ultimos 2 dias nauseas y bultoma
a nivel abdominal, sin otra clinica asociada. Como antece-
dente a destacar, previo a la clinica presentd cuadro cata-
rral, con desajuste del control del sintrom, motivo por el
que se sustituyo por inyecciones de HBPM.

Exploracion y pruebas complementarias:

Exploracion: Constantes estables. AC: arritmica, click mi-
tral. AP: MVC. Abdomen: distendido, dolor ala movilizacion
en ambos flancos, con defensa sin peritonismo. Se palpa
tumoracion en rectos anteriores. RHA escasos. PPRB
negativa. Tacto rectal: heces en ampolla rectal. EEIl: no
edemas ni signos de TVP. Analitica: Leucocitos 15.200/
uL, Hemoglobina 10.7 g/dL. Urea 82 mg/dL, Creatinina 1.35
mag/dL, FGE 37 ml/min/1,73m2, PCR 8.1 mg/dL, BiT 0.8 mg/
dL, AST 56 U/L, ALT 72 U/L, resto normal. TP: 19 %, INR:
3'50. TAC abdominal: Gran hematoma de pared abdominal
completandose estudio con ecografia, confirmandose he-
matoma complejo intramuscular en rectos anteriores de
15x12x9 cm, area redondeada hiperecogénica bilobulada,
nivel hematocrito sin observarse sangrado arterial.

Juicio clinico:

Hematoma de pared abdominal en paciente anticoagula-
da.

Diagnéstico diferencial:

Se debe realizar con patologias como: Traumatismos ab-
dominales, colecistitis, pancreatitis, apendicitis, diver-
ticulitis, aneurisma aorta abdominal, hernia incarcerada,
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tumores de pared abdominal y perforacion de viscera hue-
ca.

Comentario final:

El hematoma espontaneo de los rectos abdominales es
una patologia excepcional, pero encontrandose en auge
enelmomento actual, porlo que debemos tenerlo presen-
te como diagnostico diferencial del dolor abdominal agudo
dado el gran numero de pacientes que tenemos anticoa-
gulados en nuestras consultas de atencion primaria. El
dolor abdominal y una masa palpable sonlos sintomas mas
caracteristicos. La repercusion hemodinamica de estas
hemorragias abdominales puede ser importante. Pues-
to que el sangrado tiende a autolimitarse, el tratamiento
suele ser conservador, reposo, analgesia y cobertura an-
tibiotica, en raras ocasiones transfusion sanguinea, dre-
naje o intervencion quirurgica. Nuestro caso, fue valorado
por cirugia general, no considerandose subsidiario de
tratamiento quirdrgico, con ingreso en medicina interna
dada la posterior anemizaciony sustituyéndose HBPM por
heparina sodica, presentando recuperacion progresiva
decidiéndose cambio a HBPM, pero requiriendo poste-
riormente un exhaustivo control ambulatorio. Por ello, es
tan importante conocer esta patologia como médico de
familia, tanto su sospecha diagnoéstica, como los contro-
lesy seguimientos a sequiry sus posibles complicaciones.
Respecto al seguimiento, se debe realizar desde atencion
primaria un control analitico semanal y un control mensual
ecografico, aconsejandose reiniciar la anticoagulacion
oral cuando comience a disminuir el hematoma.
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Descripcion del caso:

Varén de 63 anos acude a consulta de Atencion Primaria
por cuadro de polidipsiay poliuria de 2 semanas de evolu-
cion sin clinica de sindrome miccional, asociando astenia
y pérdida de 8 kilogramas de peso en los Ultimos 2 meses.
HTA en tratamiento como Unico antecedente.

Exploracion y pruebas complementarias:

A'la exploracion fisica, auscultacion cardio-pulmonar nor-
mal. Abdomen blando y depresible, levemente doloroso a
la palpacion de hipocondrio derecho con Murphy negativo.
Sin signos de irritacion peritoneal.

Su medico salicita analitica basica y elemental y sedimen-
to. En elemental y sedimento se objetivo glucosuria sin
otras alteracionesy en bioguimica glucemia de 230 mg/dl.
Hemograma normal. Ante dicho resultado, se repite alas 2
semanas analitica y de nuevo hemograma revela glucemia
de 219 mg/dl. Se pauta al paciente tratamiento con Metfor-
mina asumiendo diagndstico de DM tipo Il.

A'los 2 meses, el paciente vuelve a acudir a consulta por
malestar general, mayor astenia, anorexia y deposiciones
diarreicas amarillentas y malolientes. Se realiza glucemia
capilar de 280 mg/dl a pesar de Metformina y se pauta in-
sulina. La diarrea se achaca a gastroenteritis incipiente.

A la semana siguiente, el paciente comienza ictericia y
acude al Servicio de Urgencias. Se solicita analitica con
buena glucemiay Unicos valores a destacar Bilirrubina to-
tal de 8,3 mg/dl y Bilirrubina directa de 7,2 mg/dl, y se so-
licita TAC abdominal que revela lesion tumoral en region
postero-inferior de la cabeza pancreatica de 4 cm de dia-
metro, adyacente a arteria mesentérica superior rodeada
de multiples adenopatias en plexo celiaco y LOES hepati-
cas. Ingresa en Servicio de digestivo. Se realizo ultrasono-
grafia endoscopica y se visualizo la misma lesion tumoral
que en el TAC y las vias biliares intrahepaticas dilatadas.
Se realizo PAAF: Adenocarcinoma poco diferenciado de
pancreas.

Posteriormente se realizdo PCRE visualizandose la dilata-
cion coledociana con estenosis severa tumoral de tercio
distal, donde se coloco protesis para drenaje biliarinterno.
Se derivo al paciente a Oncologia.

Juicio clinico:

Adenocarcinoma de cabeza de pancreas conictericia obs-
tructiva asociada y diabetes secundaria.

Diagnéstico diferencial:

Coledocaolitiasis, Colangitis.

Comentario final:

El cancer de pancreas es una patologia que suele afectar
a pacientes mayores de 60 anos, siendo el hallazgo histo-
logico mas frecuente eladenocarcinoma. El cuadro clinico
suele manifestarse cuando la enfermedad se halla bastan-
te avanzada, siendo distintivo el sindrome ictérico obs-
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tructivo, especialmente si la masa tumoral se localiza en
la cabeza del pancreas y ha invadido la via biliar principal.
La supervivencia suele ser menor al 5%.

El pancreas es una glandula tanto endocrina (secrecién
de insulina) como exocrina (secrecion de enzimas pan-
creaticas). Cualquier proceso tumoral, por invasion y
destruccion del parénguima del mismo, puede afectar a
ambas funciones. Este caso es un claro ejemplo en el que
a través de un debut diabético, el carcinoma pancreatico
puede comenzar a dar sintomatologia(afectacion de parte
endocrina), y ademas de producir la clinica obstructiva a
nivel biliar; la presencia de heces esteatorreicas evidencia
también la afectacién de la funcion exocrina (disminucion
de los niveles de Lipasa).
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Descripcion del caso:

Mujer de 59 anos acude a consulta de Atencion Primaria
por sindrome general. Refiere desde hace 1 mes intensa
astenia, anorexia y pérdida de 5 kilogramos de peso. Asi-
mismo alude que en las Ultimas 2 semanas, ha experimen-
tado gran aumento de su perimetro abdominal, si como
diarreas acuosas de hasta 10 deposiciones al dia sin pro-
ductos patologicos, y desde hace 24 horas, dolor y tirantez
en vacio derecho. Como antecedentes a destacar, HTA y
dislipemia en tratamiento.

Exploracion y pruebas complementarias:

A la exploracion fisica, la paciente presentaba discreta
palidez cutanea. Auscultacion cardio-pulmonar normal.
Abdomen distendido, dificil de valorar por resistencia que
parecia voluntaria, con dolor a la palpacion en hipocondrio
derecho, semiologia de ascitis con matidez cambiante y



hepatomegalia de 2 traveses de dedo a la percusion. Pe-
quenos edemas maleolares en ambas EEII.

Ante estos datos el medico de Atencion Primaria, decidio
derivar a la paciente al Servicio de Urgencias para realizar
pruebas complementarias. Primero se realizd analitica.
Bioguimica normal salvo GGT de 611 U/L y Fosfatasa alca-
lina de 909 mg/Dl con valores normales de bilirrubina. En
hemograma se objetivo anemia normocitica con una He-
moglobina de 9,8 g/dL

Debido a esto, se realizo ecografia abdominal que revelo
hepatomegalia de contornos lisos con una lesion Unica en
lobulo hepatico derecho sugestiva de malignidad, adeno-
patias celiacas y colapso de la rama portal izquierda con
circulacion colateral supletoria. En rama portal derecha se
identificd asimismo una imagen hiperecogénica de 1,2 cm
compatible con coagulo.

La paciente fue ingresa en Servicio de Digestivo. Se le
solicitd analitica con marcadores tumorales, con alfafeto-
proteina de 216 ng/ml. Tras esto, se realiz6 un TAC abdo-
minal con contraste donde se confirmo presencia de LOE
en lobulo hepatico derecho de 6,8 cm de diametro que
mostraba aumento de realce del contraste en fase arte-
rial con desaparicion del mismo en fase venosa sugestivo
de Hepatocarcinoma, asociando trombosis de vena portal
izquierda y abundante cuantia de liquido libre peritoneal.

Se realizd paracentesis evacuadora y se obtuvieron 2 li-
tros de liquido trasudado. La paciente fue derivada direc-
tamente a Servicio de Paliativos por irresecabilidad del
tumory el fatal prondstico.

Juicio clinico:

Hepatocarcinoma con ascitis y trombosis portal secunda-
rias.

Diagnéstico diferencial:
Colangitis. Colecistitis.

Comentario final:

El carcinoma hepatocelular es el tumor hepatico primario
mas frecuente. Suele ser mas frecuente en hombres entre
los 50y los 60 anos de edad. Debido a una cirrosis hepati-
ca en alrededor del 90% de los casos. Otros factores que
predisponen a su desarrollo son el alcoholismo y el VHC.

Su diagnostico se suele realizar tristemente en fases
avanzadas, cuando el paciente presenta sintomas relacio-
nados con el tumor y éste ha alcanzado gran tamano, o
que impide la aplicacion de un tratamiento con finalidad
curativa; por tanto, el pronostico a corto plazo es malo.

Analiticamente cursa con patrén de colestasis disociada
(valores de FA y GGT altos con Bilirrubina normal) y alfa-
fetoproteina elevada. Asimismo, puede dar lugar a ascitis
y diarreas acuosas por secrecién de péptidos intestinales
vasoactivos (como en el caso de esta paciente).
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394/44. Colangitis esclerosante pri-

maria. A propésito de un caso

Autores:

Juan Carlos Rodriguez Duque’, Inés Rivera Panizo?, Alexandra del
Rey Rozas®, Manuel Gémez Gonzdlez‘, Marian Tobalina Sequra®.

Centro de Trabajo:

'Médico Residente de Digestivo.Hospital Universitario Marqués
de Valdecilla. Santander. Cantabria, 2Médico Residente de Medi-
cina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Bezana. Cantabria,
SMédico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro
de Salud Puertochico. Cantabria, “Médico Residente de Medici-
na Familiar y Comunitaria. Centro de Salud El Alisal. Santander.
Cantabria, *Médico Residente de Medicina Familiar y Comunita-
ria. Centro de Salud Camargo Costa. Cantabria.

Descripcion del caso:

Hombre de 22 anos en seqguimiento en Digestivo por colitis
ulcerosa que debuto en 2011 con afectacion pancolonica
leve, manteniéndose en remisidn clinica con mesalazinay
azatioprina.

Exploracion y pruebas complementarias:

Acude a Consulta rutinaria de su MAP, donde se objetiva
alteracion mixta del perfil hepatico con predominio de
colestasis (GGT 300, FA 247, Bilirrubina 0,7, ALT 134, AST
56), encontrandose el paciente totalmente asintomatico,
sin dolor abdominal, coluria, ictericia ni otra clinica acom-
panante. Se solicita estudio de hepatopatia y ecografia
abdominal que resultan normales, por lo que se remite a
Consultas de Digestivo.

Serealiza colangioRMN que resulta también normal, y ante
perfil hepatico en cifras similares se realiza sequimiento
con perfil hepatico cada 2-3 meses. Alos 8 meses se reali-
za nueva colangioRMN sin objetivar hallazgos patoldgicos.
Se realiza fibroscan que objetiva fibrosis leve (F2), por lo
que se solicita biopsia hepatica sospechando colangitis
esclerosante primaria.

La biopsia objetiva hallazgos compatibles con CEP de pe-
queno ducto, por lo que se inicia Ursabilane y se realiza co-
lonoscopia de despistaje tumoral. Los parametros hepaticos
experimentan una gran mejoria pasando de GGT 220, FA 190,
Bilirrubina 0,8, ALT 124y AST 63 a GGT 305, FA 167, Bil 0,7, ALT
30y AST 43. El tratamiento se mantiene de forma indefinida,
consiguiendo progresiva normalizacion del perfil hepatico y
manteniéndose el paciente asintomatico.

Juicio clinico:

Colangitis esclerosante primaria (CEP)
Diagnéstico diferencial:

Colangitis biliar primaria, enfermedad de Gilbert

Comentario final:

La colangitis esclerosante primaria(CEP) es una enferme-
dad autoinmune que produce una progresiva estenosis de
los conductos biliares, con una historia natural progresiva
(10-15 anos) hacia la cirrosis biliar. Se asocia a la colitis ul-
cerosa, estando presente este factor hasta en el 70% de
los pacientes con CEP.



El diagnostico ha de sospecharse ante hepatopatias cro-
nicas colestésicas, siendo caracteristico el patron de co-
lestasis disociada(el 60% de los casos presentan bilirrubi-
nanormal en fases iniciales).

El Unico tratamiento curativo es el trasplante hepatico,
indicado en caso de desarrollo de cirrosis descompensa-
da, colangitis agudas recurrentes o prurito refractario. El
tratamiento con acido ursodeoxicolico consigue mejoria
analitica e histologica, mejorando también discretamente
la supervivencia.
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394/45. Cicuta verde
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Descripcion del caso:

Paciente varon de 40 anos, natural de Rumania, residente
en Espanadesde 2000.Sin antecedentes médicos de inte-
rés, no tratamiento habitual, niintervenciones quirurgicas
previas.

Acude a Urgencias (23:30) presentando mal estado gene-
ral, diarrea sanguinolentay vomitos de reciente aparicion.
El paciente refiere que durante la manana se encontraba
bien, habia salido al campo a recoger setas como de cos-
tumbre y habia pasado buena tarde, las molestias comien-
zan unas horas después de la ingesta de las setas verdes
planas recolectadas.

Exploracion y pruebas complementarias:

Constantes: T2: 37.1°C, PA: 136/80 mmHg, FC: 69 Ipm,
Sat02: 99%.

Exploracion fisica: General, cabezay cuello, torax y extre-
midades normales. Abdomen: RHA presentes y norma-
les, blando y depresible, dolor/molestias a la palpacion en
HCD, timpanico.

Valores bioquimicos alterados: K 6.1 mmol/L, PCR 5.1
mag/L, ALT 6746 Ul/L, AST 1684 UI/L, GGT 70 UI/L, Bilirru-
bina 2.8 mg/dL.
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No valores alterados en hemograma.
Valores hemostasia alterados: TP 51%, INR 1.68.
Serologias negativas.

Ecografia abdominal: Hepatomegalia. Vesicula distendida
sin calculos, via biliar normal. Porta permeable con flujo
discretamente enlentecido. No ascitis. Colitis inespecifica.

Amanitinas (Amatoxinas) orina EIA: Positivo (20ng/ml).

Juicio clinico:
Ingesta de Amanita phalloides.

Diagnéstico diferencial:

Intoxicacion por Paracetamol, Reacciones farmacologi-
cas idiosincrasicas, Hepatitis virales agudas (A,B,C D, E) o
exacerbacién de Hepatitis cronica (hepatitis B), Hepatitis
autoinmune, Hepatitis alcohdlica, Enfermedad de Wilson,
exposicion a toxinas (incluyendo envenenamiento por
hongos).

Comentario final:

Nos encontramos ante un caso de intoxicacion y fallo
hepético agudo por la ingesta de Amanita Phalloides, un
hongo venenoso que como bien explicaba nuestro pacien-
te tiene el aspecto tipico de seta verde plana, que en oca-
siones y para gente no experimentada en su recoleccién,
pueden ser confundidas con champinones, es por ello
que quienes se dedican a este tipo de actividades deben
extremar la atencion en determinadas diferencias mor-
folégicas entre especies comestibles y especies toxicas
potencialmente mortales.

Existen claros signos y sintomas nos pueden facilitar un
diagndstico temprano, siempre y cuando se acompanen
de una detallada anamnesis para asi instaurar el trata-
miento especifico oportuno y con ello salvar la vida de
nuestros pacientes.

En este caso concreto, la Amanita phalloides se carac-
teriza por tener un sombrero verde-amarillento, laminas
blancas apretadas desiguales, un pie blanco cilindrico con
volva (a diferencia del champinén)y ser predominante en
Otono. Siendo laresponsable del 30% de los casos morta-
les de intoxicaciones mortales.

Muy importante también es el conocer la zona en la que
ejercemos nuestro trabajo, pues de ella depende gran par-
te de la patologia por la que acudiran a nuestra consulta,
no olvidemos que somos meédicos de personas y que no
atendemos enfermedades, sino también a la esfera biop-
sicosocial que envuelve al paciente.
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394/48. Trombosis venosa profunda

como debut de enfermedad oncoldgica

Autores:
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Descripcion del caso:

Varon de 68 anos sin alergias conocidas. FRCV: HTA, FA
anticoagulada con sintrom. Hiperplasia benigna de pros-
tata y uropatia obstructiva bilateral. En tratamiento con
Sintrom, Bisoprolol 2,5mg/24h, Pravastatina 20mg/24h y
Enalapril 20mg/24h. Acude a nuestra consulta por dolor
en ambos pies y gemelos de 15 dias de evolucién que re-
laciona con esfuerzo fisico al subir siete pisos de escale-
ras. Exploracion sin datos relevantes por lo que se pautan
AINES y un relajante muscular en la noche con control en
10 dias. El paciente acude de nuevo por persistencia del
dolor pese a tratamiento, siendo ahora mas intenso en
pie izquierdo con discreta inflamacion de primer dedo a
la exploracion; pulsos conservados y sin signos de TVP.
Se solicita analitica completa y se mantiene tratamien-
to anti-inflamatorio. Cuando acude a recoger resultados
refiere dolor mas intenso en gemelo izquierdo y aumento
de diametro. Exploracion: Afebril. No adenopatias cervi-
cales ni claviculares. Auscultacion arritimica sin soplos,
murmullo vesicular conservado sin ruidos. Abdomen sin
hallazgos. EEIl: destaca pulso pedio izquierdo disminuido,
aumento de temperatura, eritemay dolor a la palpacion de
gemelo izquierdo porlo que se deriva a urgencias hospita-
larias para descartar TVP.

Exploracion y pruebas complementarias:

Analitica: hemograma dentro de la normalidad, Cr 2.3,
urea 98, FA 164, GGT 348, PCR 4.1, FR 77.5, ferritina 579.
Coagulacion: INR 3.99, TP 22%. D-dimero 78000. Eco-do-
ppler venosa de MIl: trombosis venosa profunda proxi-
mal de vena femoral superficial y cayado de vena safena
mayor y menor. Se deriva a consulta de medicina interna
donde solicitan estudio de hipercoagulabilidad eviden-
ciando en ecografia abdominal: higado con ecogenicidad
muy heterogénea y zonas pseudonodulares que pueden
ser secundarias a LOEs. TAC toraco-abdomino-pélvico:
Nodulos pulmonares compatibles con metastasis, ascitis
carcinomatosa, multiples LOEs hepaticas, hallazgo com-
patible con lesion neoformativa en cuerpo pancreatico y
multiples adenopatias mediastinicas, abdominales y re-
troperitoneales.

Juicio clinico:
Adenocarcinoma de pancreas estadio IV.

Diagnéstico diferencial:

Causas de TVP en paciente hipocoagulado: trombofilias
primarias, trombofilias secundarias (neoplasia activa, CID,
TPP, sindrome mieloproliferativo, LES...).
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Comentario final:

Es bien conocido el estado de hipercoagulabilidad en pa-
cientes oncologicos por la produccion de sustancias pro-
coagulantes por parte de las celulas tumorales. Diversos
estudios han demostrado que en pacientes con una neo-
plasia, se produce una activacion de la coagulacion, una
supresion de agentes anticoagulantes y de la fibrinolisis y
un dano endotelial que llevan a un estado de hipercoagu-
labilidad. Todo ello esté relacionado con la angiogénesis
del tumor, su crecimiento y la formacion de metastasis.
Las neoplasias con mayor riesgo trombdtico son: cancer
de pancreas, ovario, estomago, sistema nervioso central y
colon. Por tanto, en todo paciente hipocoagulado que de-
sarrolle una TVP tenemos que tener siempre en mente la
enfermedad oncoldgica.
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Descripcion del caso:

Varon de 50 anos, con antecedentes personales de hipe-
ruricemia en tratamiento con alopurinol, a quien en anali-
ticasanguinea de rutina se detecta ferropenia. El paciente
niega sintomas digestivos salvo, de forma ocasional, cua-
dro de diarrea (1 6 2 deposiciones al dia, liquidas, sin pro-
ductos patolégicos, le es dificil cuantificar la frecuencia).
Este habito intestinal es el habitual “de siempre”. Apetitoy
peso estable. Refiere astenia que relaciona con su activi-
dad laboral.

Exploracion y pruebas complementarias:

* Hb 17.5, Hto 51.1, Plagquetas 278.000, Leucocitos 6440 , INR
0.86, bioquimica incluyendo perfil hepatico, normal, Fe 95,



transferrina 290, saturacion transferrina 25.7 %, ferritina
43.76, B-12 278 , folico 5.00, Ac. celiaquia: negativos Co-
lonoscopia: orificios diverticulares aislados de sigma. He-
morroides internas.

* Panendoscopia oral: pequena hernia de hiato. No esofaqgi-
tis. Estémago con morfologia gastrica y pliegues conser-
vados. La mucosa de antro, cuerpo y fundus no presenta
alteraciones.

* Anatomia patologica: gastritis cronica. Infeccion por H.
Pylori (no atrofia ni metaplasia ni displasia en biopsia de
antroy cuerpo)

Juicio clinico:
Gastritis crénica. Infeccion por H. Pylori.

Diagnéstico diferencial:

Otras causas de ferropenia: aumento de la utilizacion de
hierro (gestacién, lactancia, crecimiento corporal rapi-
do...), pérdidas sanguineas, dietas insuficientes, déficit en
la absorcion(enfermedad celiaca, gastrectomias, gastritis
atréfica, Ell, etc)

Comentario final:

No estan claros los mecanismos por los que la infeccion
por H. pylori puede causar ferropenia; en virtud de lo cual
se han sugerido varias posibilidades. La bacteria podria
ser un factor etioldgico en la gastritis atrofica tipo A, que
cursa con hipoclorhidria o aclorhidria, lo cual reduce la ab-
sorcién de hierro. Alternativamente, H. pylori podria cau-
sar deficiencia de hierro al competir con el huésped por
la absorcién de este elemento. Ademas, la gastritis pro-
ducida por H. pylori ha sido asociada a la reduccion de los
niveles de acido ascorbico en el jugo gastrico, un potente
estimulante de la absorcidn de hierro no hematico.
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Descripcion del caso:

Mujer de 53 anos refiere dolor abdominal en hipogastrio
con fiebre desde hace 48 horas. No refiere nauseas ni vo-
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mitos. No cambios en las deposiciones ni productos pato-
logicos. No refiere clinica miccional. No otra sintomatolo-
gia acompanante.

AP: Sindrome depresivo. Tratamiento habitual: Alprazo-
lam 0.5 mg/diay Vortioxetina 20 mg/dia

Exploracion y pruebas complementarias:

Temperatura 38.1C¢, TA 132/56 mmHg, FC: 101 Ipm, FR: 16
rpm, sat02: 97%

Consciente, orientada. Hidratada y perfundida. Normal
coloracion cutaneay de mucosas. Eupneicaen reposo AC:
Tonos ritmicos. AP: MVC en ambos campos

Abdomen: Defensa, doloroso a la palpacion en hipogastrio
y FIl. Blumberg negativo, Murphy negativo. RHA: normal.
No masas ni visceromegalias. No impresiona de hernias
inguinales niabdominales niglobo vesical. Puno percusion
bilateral negativa. Signos meningeos negativos.

ANALITICA: Bioguimica: Urea 41, Creatinina 0.75, Filtrado
glomerular>90 Na 138, K 4.4 PCR 18.5 mg/dL

Hemograma: Leucocitos 20.000 Segmentados 87.2 %He-
moglobina 12.4, Hematocrito 35.9% Plaguetas 271000

Elemental y Sedimento: negativo

TAC ABDOMINAL: EnFll, anivel del colon descendente ob-
jetivamos discreto engrosamiento parietal, especialmen-
te aexpensas de diverticulos, con aumento de densidad de
la grasa en vecindad, hallazgos compatibles con diverticu-
litis aguda no complicada sin objetivarse claros abscesos
ni datos de perforacion. Resto sin hallazgos significativos.

Juicio clinico:
Diverticulitis aguda Hinchey IA.

Diagnéstico diferencial:
Apendicitis, Colangitis, Neoplasia, ITU....

Comentario final:

La diverticulitis aguda es la tercera causa de abdomen
agudo que precisa ingreso hospitalario. Su prevalencia
real es dificil de calcular porque la mayor parte de los pa-
cientes estan asintomaticos (solo el 20-25% presentan
sintomatologia) Es mas frecuente en varones menores
de 50 afos y en mayores de 70 afos es mas prevalente en
mujeres.

La causa es la inflamacion por la perforacion de un diver-
ticulo de colon (habitualmente sigma), cuadro dolor abdo-
minal centrado en Fll y/o hipogastrio. En la analitica vere-
mos una leucocitosis con desviacion izquierda. La prueba
de eleccion con una sensibilidad y especificidad >30% es
el TAC abdominal. Esta prueba nos ayuda en la clasifica-
cion de Hinchey, donde hay 4 grados. Hinchey I: absceso
parcolico o mesocolico. Hinchey Il: absceso en pelis, Hin-
chey IlI: peritonitis aguda difusa y Hinchey IV; peritonitis
fecaloidea. En los grados lll y IV el tratamiento sera una
cirugia de urgencias, mientras que en los otros estadios el
tratamiento indicado es fluidoterapia y antibioterapia Es
necesario cubrir gérmenes GRAM(-)y anaerobios(E. coliy
Bacteroides fragilis).

Es importante recordar que para aquellos pacientes con
diverticulisits no complicada tiene una buena respuestala
antibioterapia oral con Rifaximina 800mg al dia durante 7
dias junto a probidticos.



Hay varios factores predisponentes:la obesidad o la falta
de ejercicio fisico intenso, una dieta baja en fibra, AINES...
En el caso del tabaco, éste no aumenta el riesgo de pade-
cerla pero si el de aumento de las complicaciones.

Es importante insistir en una buena exploracion fisica
completa del paciente
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Descripcion del caso:

Mujer de 65 anos, refiere dolor abdominal con irradiacion
lumbar de un mes de duracion con respuesta parcial al
metamizol. No relacionado con la ingesta de alimentos
ni los cambios posturales, aunque parece encontrarse
peor en decubito supino. Ha disminuido su apetito en los
ultimos dias. No presenta ictericia, acolia, coluria, pruri-
to generalizado o cambios en el ritmo intestinal habitual
(tendencia al estrefiimiento; deposiciones diarias sin pro-
ductos patoldgicos). No sindrome miccional, se encuentra
afebril en todo momento.

AP: Fumadora. Trastorno de ansiedad en tratamiento con
Citalopram 30 mq diarios.

Exploracion y pruebas complementarias:

Temperatura: 36.5C2, TA: 138/78 mmHg, FC: 84, Sat02: 99%

Consciente, orientada. Hidratada y perfundida. Normal
coloracion cutaneay de mucosas. Eupneica en reposo.

AC: Tonos ritmicos. AP: MVC en ambos campos

Abdomen: Blando. Doloroso a la palpacion profunda me-
sogastrio y flanco izquierdo. RHA: normal. No masas ni
megalias. Blumberg negativo. No se palpan hernias ni glo-
bo vesical. Puno percusion bilateral negativa.

Extremidades: No edemas. No signos de TVP. Pulsos pe-
dios presentes y simétricos.

Ante dichos hallazgos reforzamos pauta analgésica y soli-
citamos una analitica completa.
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Analitica: Bioguimica: Glucosa 89, Creatinina 0.59, Bili-
rrubina total 1, AST 30, ALT 32,GGT35,Amilasa46,Nal42,K
3.9,Cloro 104,PCR 2,Filtrado glomerular>90

Hemograma: Leucocitos 8.400(Segmentados 61%,Linfo-
citos % 21%,)Hematies 4.41, Hemoglobina 12, Hematocrito
37.7,V.C.M.85, Plaguetas 345000

Elemental y Sedimento: Negativo

Como los resultados analiticos son normales, y persiste la
clinica de la paciente se soclita una ecografia abdominal.
Cuyos resultados, sugieren tumoracion pancreatica pri-
maria con carcinomatosis peritoneal y posibles metasta-
sis hepaticas. Por ello, se completa estudio mediante TAC
para confirmar hallazgos.

TAC abdomen: Neoformacién de cuerpo pancreatico con
signos de diseminacion a nivel hepatico, peritoneal y re-
troperitoneal. Afectacion secundaria del arteria vena es-
plénicas. Ascitis.

Tras estos resultados se realiza interconsulta al Servicio
de Oncologia para valorar opciones terapéuticas y com-
plementar estudio.

Juicio clinico:
Neoformacion pancreatica.

Diagnéstico diferencial:
Colangitis, Abdomen agudo, Colico Nefritico

Comentario final:

El cancer de pancreas es un tumor con una elevada mor-
talidad, es la octava causa de muerte por cancer en varo-
nesy la novena en mujeres a nivel mundial. Su incidencia
aumenta con la edad (60-70 afios), y presenta una relacion
hombre-mujer 1,3:1. Su etologia es desconocida, sin em-
bargo, se conocen algunos factores de riesgo como: el
tabaco, obesidad, dieta baja en vegetales y rica en grasas,
la herencia es importante (5-10% de pacientes presentan
un familiar de primer grado con antecedentes de cancer
de pancreas, como era el caso de nuestra paciente). La
ecografia suele ser la técnica de imagen mas solicitada,
sin embargo, el TAC abdominal es la prueba de eleccion,
identificando el 98% de los tumores.

El prondstico depende del estadio en el momento del
diagnostico. Siendo el Unico tratamiento potencialmente
curable la cirugia.

Bibliografia: segiin normas de Vancouver

Fauci AS, Kasper DL, Braunwald E, Hauser SL, Longo DL,
Jameson JL, Loscalzo J, editors. Harrison's principles of
internal medicine. Vol 1. 17th ed. New York: McGraw Hill;
2008.

Palabras clave

®Cancer de Pancreas

394/55. Rectorragia en paciente ma-

yor. A propadsito de un caso de colitis
isquémica

Autores:

Javier Bustamante Odriozold', Inés Rivera Panizo?, Lara Rodri-
guez Vélez’, Daniel Martinez Revuelta®, Rosalia Lépez SdancheZz®,
Alicia Azagra Calero®.



Centro de Trabajo:

'Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de
Salud Isabel Il. Santander. Cantabria, ?Médico Residente de Medi-
cina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Bezana. Cantabria,
SMédico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de
Salud Camargo Costa. Maliano. Cantabria, “Médico Residente de
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Camargo Cos-
ta. Maliano. Cantabria, *Médico Residente de Medicina Familiar y
Comunitaria. Centro de Salud Doctor Morante. Santander. Can-
tabria, 6Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud Sardinero. Santander. Cantabria.

Descripcion del caso:

Mujer de 81 anos que acude a su centro de salud por cua-
dro de dolor abdominal sequido de diarrea y posterior
rectorragia franca de 6 horas de evolucion. La paciente
refiere un dolor localizado a nivel de flanco y fosa iliaca iz-
quierda que se extiende aangulo esplénico aunque es mas
marcado a nivel de fosa iliaca izquierda. No refiere fiebre,
distermia u otra clinica asociada.

Destacan entre sus antecedentes ser hipertensay diabé-
tica con mal control de ambas enalapril e hidroclorotiazi-
da, furosemida e insulina de larga (glargina) y con pauta
correctora con insulina aspart y fibrilacion auricular anti-
coagulada con apixabany en tratamiento con bisoprolol.

Ante el cuadro de la paciente y dada la rectorragia abun-
dante en paciente anticoagualada, se decide derivacion a
Urgencias.

Exploracion y pruebas complementarias:

Buen estado general. Normocoloreada, normoperfundida
y normohidratada.

Exploracion anodina salvo dolor a la palpacion en fosa ilia-
caizquierda con tacto rectal con restos hematicos rojos.

En la analitica se objetiva una anemia de 10 g/dl con incre-
mento de la urea e hiperglucemia.

Ecografia: se objetiva un engrosamiento en angulo esple-
nico de colony porcion proximal del colon descendente.

Se le pautaademas de sumedicacion habitual, ciprofloxa-
cinoy metronidazol durante una semana.

Ante el resultado de la ecografia y dada la buena estabili-
dad hemodinamica de la paciente se decide citar en una
semana para realizacion de endoscopia baja que objetiva
diverticulosis sin signos de diverticulitis con areas de mu-
cosa parcheadas, eritematosas sin erosiones compatible
con colitis isquémica en resolucion.

Juicio clinico:
Colitis isquémica en el contexto de diverticulosis.

Diagnéstico diferencial:

Diverticulitis vs colitis isquémica vs neoplasia vs polipo vs
enfermedad inflamatoria intestinal.

Comentario final:

Patologia producida por disminucion del flujo sanguineo al
intestino por hipoperfusion, vasoespasmo u oclusion de la
vasculatura mesentérica. Es mas frecuente en pacientes
ancianos, suponiendo entre un 1y 19% de las hemorragias
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digestivas bajas. Su presentacion clinica tipica se carac-
teriza por la aparicion subita de dolor abdominal tipo co-
lico, sequido de hematoquecia o diarrea sanguinolenta.
La isquemia no oclusiva es el mecanismo predominante
(95%) de los casos siendo su afectacion mas tipica en an-
gulo esplénico de colony la union rectosigmoidea.

Los hallazgos endoscopicos caracteristicos en la fase
aguda son la presencia de ulceraciones y hemorragia sub-
mucosa en el colon.

En el diagnostico diferencial de causas de dolor junto a
rectorragia, el cancer, los diverticulos y los pdlipos suelen
ser causas mas frecuentes que la colitis isquémica.

Eltratamiento consiste en mantener reposo intestinal(re-
ducir las demandas de oxigeno en el intestino) con dieta
absoluta, hidratacion intravenosay control de los posibles
desencadenantes. En casos graves o con mala evolucion
puede requerir intervencion quirdrgica
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Diseases and drugs that increase risk of acute large bowel
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394/56. Sindrome hepatorrenal. A pro-

poésito de un caso

Autores:
Javier Bustamante Odriozold', Lara Rodriguez Vélez?, Inés Rivera

Panizo®, Daniel Martinez Revuelta“, Janire Villar Ramos®, Marta
Nielfa GonzdleZz®.

Centro de Trabajo:

'Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de
Salud Isabel Il. Santander. Cantabria, ?Médico Residente de Me-
dicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Camargo Costa.
Maliafno. Cantabria, *Médico Residente de Medicina Familiary Co-
munitaria. Centro de Salud Bezana. Cantabria, “Médico Residen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Camargo
Costa. Maliafio. Cantabria, *Médico Residente de Medicina Fami-
liar y Comunitaria. Centro de Salud Doctor Morante. Santander.
Cantabria., *Médico Residente de Medicina Familiar y Comunita-
ria. Centro de Salud El Alisal. Santander. Cantabria.

Descripcion del caso:

Paciente de 60 anos con antecedente de cirrosis hepatica
alcohdlica Child B 8 MELD 11 que como complicaciones ha
presentado ascitis refractaria con hiponatremia e hipo-
tension, encefalopatia hepatica, hipertensién portal se-
vera con varices esofagicas pequenas. Acude al servicio
de urgencias de atencion primaria por ascitis y desorien-



tacion por lo que ante la sospecha de descompensacion
de patologia de base se decide derivar a Servicio de Ur-
gencias.

Exploracion y pruebas complementarias:

Mal estado general. Desorientado. Tinte ictérico. Leve-
mente taquipneico e hipotenso.

Auscultacion cardiopulmonar ritmica sin soplos, con mur-
mullo vesicular conservado.

Abdomen distendido con matidez cambiante y oleada as-
citica. El paciente presenta asterixis.

En las extremidades se objetivan edemas bilaterales.

En la analitica se constata fracaso renal con filtrado glo-
merular de 25 ml/min/1,73m2 y creatinina de 2,63 mg/dL.
El perfil hepatico se encuentra alterado con aumento de
las transaminasas y la bilirrubina.

En la tomografia axial computarizada (TAC) abdominal se
describen signos de hepatopatia evolucionada con rino-
nes sin alteraciones.

El paciente finalmente ingresa en el Servicio de Digestivo y
con paracentesis evacuadoras, diuréticos (furosemida y es-
pironolactona)y albimina se consigue progresivamente una
mejoria y estabilizacion del paciente con resolucién del cua-
dro de insuficiencia renal alcanzando un filtrado glomerular
de 65 ml/min/1,73m2y creatinina de 1,20 mg/dL.

Se decide finalmente alta y continuar realizando paracen-
tesis evacuadoras de forma semanal en su hospital de re-
ferenciay acudira a citas de Digestivo para sequimiento.

Juicio clinico:
Sindrome hepatorrenal.

Diagnéstico diferencial:

Sindrome hepatorrenal vs Peritonitis bacteriana esponta-
nea vs Descompensacion cirrotica.

Comentario final:

Elsindrome hepatorrenal (SHR)se define como el desarro-
llo de insuficiencia renal de caracter funcional en pacien-
tes con insuficiencia hepatica avanzada e hipertension
portal y en ausencia de otras causas de fracaso renal. Es
la complicacién mas grave de la hipertension portal y con-
lleva un pésimo pronostico.

Los criterios diagnosticos del sindrome hepatorrenal en
pacientes cirrdticos incluyen: cirrosis con ascitis; crea-
tinina sérica superior a 1,5 mag/dl; ausencia de shock; au-
sencia de hipovolemia, esto es sin mejoria sostenida de
la funcion renal después de al menos 2 dias de supresion
de diuréticos (si el paciente los usaba)y expansion de vo-
lumen con albumina de 1 mg/kg, hasta un maximo de 100
g/dia; sin uso de farmacos nefrotoxicos; ausencia de en-
fermedad parenquimatosa renal definida por proteinuria
inferior a 0,5 g/dia; sin microhematuria y ecografia renal
normal.

Si al cabo de 48 horas con albumina (1 g/kg) no existe res-
puesta, y se cumplen los criterios de SHR, se recomienda
iniciar tratamiento vasoconstrictor con terlipresina (de
eleccion junto a la albumina), noradrenalina, midodrina u
octreodtido. Otros tratamientos incluyen derivacién per-
cutanea portosistémica intrahepatica, shunt de Le Veen,
dialisis o trasplante hepatico.
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394/57. Sepsis abdominal

Autores:

Marta Nielfa GonzdleZ', Lara Rodriguez Vélez?, Javier Bustamante
Odriozola® Erico Abreut Olsen*, Alberto Mordan Caballero®, David
Sdnchez Andrés®.

Centro de Trabajo:

'Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro
de Salud EI Alisal. Santander. Cantabria., 2Médico Residente de
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Camargo Cos-
ta. Maliano. Cantabria, *Médico Residente de Medicina Familiar
y Comunitaria. Centro de Salud Isabel Il. Santander. Cantabria,
“Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de
Salud Doctor Morante. Cantabria., *Médico Residente de Medicina
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud El Alisal. Cantabria.

Descripcion del caso:

Vardn de 54 afnos con AP de DM tipo Il en tratamiento con
ADOQYy cirrosis hepatica OH CHILD B MELD 13 habiendo pa-
decido las siguientes descompensaciones de su hepato-
patia: HTP leve, descompensacion hidropica en contexto
de perforacion duodenal, encefalopatia hepatica proba-
blemente secundaria a infeccion respiratoria y plaqueto-
penia. Avisan al CS para valoracion domiciliaria por su MAP
por somnolenciay fiebre de 39 °C en las ultimas 24 horas.
No clinica catarral, no sindrome miccional, no cambios en
deposiciones ni diuresis, no dolor a ningun nivel.

Exploracion y pruebas complementarias:

Asullegadaaldomicilio el paciente se encuentra con Glas-
gow 13, desorientado, parcialmente colaborador y tenden-
te al sueno. Tinte ictérico. Presentaba Temp:39.4°C TA:
104/73 FC:110

Exploracion neurologica sin focalidad, sin asterixis. Abdo-
men con ascitis grado Il pero sin dolor a la palpacion.

Ante dicha situacion su MAP solicita una ambulancia para
traslado a HUMV. A su llegada al servicio de urgencias se
realizan multiples pruebas complementarias. Destacando
Leucocitos 12.4 10e3/uL, Hemoglobina 12.1 g/dL, Plaque-
tas 95 10e3/ul, Cayados % 9.0, Bilirrubina total 3.3 mg/dL,
PCR 8.8 mg/dL, Procalcitonina 2.61 ng/mL, Amonio basal
94 umol. EyS normal, Rx térax normal, frotis gripe y VRS



negativo, liquido ascitico hipocelular, pendiente hemocul-
tivos y cultivo liquido ascitico.

Juicio clinico:

Con dichos resultados se decide ingreso en planta de di-
gestivo con diagndstico de sepsis sin foco (paciente hi-
potenso, taquicardico, procalcitonina elevada), ademas

de descompensacion hidropica grado Il y encefalopatia
grado Il.

Durante su ingreso presento un S.Agalactie en hemoculti-
vos recogidos el dia que acudio a urgencias, y S.Agalactie
en liquido ascitico, por lo que se diagnostico de bacterie-
mia y sepsis de origen abdominal y se ajusto tratamiento
antibidtico (iniciado de forma empirica), sequn antibiogra-
ma.

Diagnéstico diferencial:

Peritonitis Bacteriana Espontanea, ACVA, Alteraciones hi-
droelectroliticas

Comentario final:

Entendemos por bacteriemia, la presencia de bacterias
en el torrente sanguineo. La bacteriemia puede surgir de
cualquier origen, que puede no ser aparente en el 25% de
los casos. El sindrome séptico y el shock séptico son fre-
cuentesylamuerte se produce en el 10-20% de los casos.
El control del origen es lo fundamental para el diagnostico
y el tratamiento. Deben identificarse los focos primarios
y secundarios de infeccidn y eliminarlos siempre que sea
posible, ya que pueden conducir al fracaso del tratamiento
0 a la recaida una vez que se suspenda el mismo. El tra-
tamiento consiste en antibioticos segun antibiograma
durante largos periodos (aprox 3 semanas)y sueroterapia.

S. Agalactie es un coco gram positivo. Coloniza en el hom-
bre comunmente el aparato gastrointestinal y la vagina de
mujeres sanas. La colonizacion del tracto genital puede
ser intermitente y es un hecho importante en las gestan-
tes, por la posibilidad de transmision del EGB al recién na-
cido
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394/41. ;Tienen nuestros pacientes

con factores de riesgo de Hepatitis C
estudio serolégico?

Autores:

Inés Rivera Panizo', Rosana Taipe Sdanchez?, Lara Rodriguez Vé-
lez’, César Granja Ortega“, Maria Ferndndez Gonzdlez®, Noelia
Fontanillas Garmilla®.

Centro de Trabajo:

'Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro
de Salud Bezana. Cantabria, 2Médico de Familia. Centro de Salud
Bezana. Cantabria, *Médico Residente de Medicina Familiar y Co-
munitaria. Centro de Salud Camargo Costa. Maliano. Cantabria,
“Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro
de Salud Bezana. Cantrabria, °Estudiante de Medicina. Centro de
Salud Bezana. Cantabria.

OBJETIVOS:

Conocer la prevalencia y factores de riesgo asociados a
hepatitis C y evaluar su relacion con prueba serolégica.

METODOLOGIA:

Estudio descriptivo retrospectivo. Muestra aleatoria de
400 pacientes =15 anos. Se identifico grupos de riesgo
de infeccion VHC y su relacién con prueba serologica (an-
ti-VHC), con confirmacion (ARN-VHC) en pacientes con
serologia positiva. Se analizd prevalencia de hepatitis C,
coinfeccion por VIH, VHBy ETS.

RESULTADOS:

Se analizaron 400 pacientes de edad media(DE) 49,2+15,8
anos. EI 32% tenian algun factor de riesgo infeccion VHC,
los méas frecuentes: cirugia menaor/procedimiento dental
(128%) y profesién de riesgo (39%). La proporcion de pa-
cientes con serologia anti-VHC fue 37% (43'9% con factor
deriesgo). Dentro de los grupos de riesgo, tenian serologia
VHC: prostitucién(100%), ADVP(83'3%), multipareja(75%),
profesion riesgo (62'8%), homosexuales (560%) y reclusos
(50%), destacando sélo 385% de portadores de tatuajes/
piercings y 372% cirugia menor/dental con estudio, asi
como 607% de los pacientes con alteracion de transami-
nasas. Un 43%, 34'8% y 155% tenian estudio seroldgico
VHB, VIH y ETS respectivamente. Se estudiaron comor-
bilidades asociadas, destacando la ansiedad (143%). En
3,4% se detectaron anticuerpos-VHC, pero solo un 2%
presentaron ARN-VHC detectable, siendo tratados con
antivirales de accion directa, con curacién en el momento
del estudio.

CONCLUSIONES:

La hepatitis C es una enfermedad silente, requiriendo vi-
gilancia de poblaciones clave. La prevalencia de hepati-
tis C (2%) fue similar a la observada en estudios previos.
Destaca el elevado porcentaje de determinados grupos de
riesgo sin estudio seroldgico, como cirugia menor/dentaly
piercings/tatuajes, pudiendo existir infradiagnostico.

PALABRAS CLAVES
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394/47. No siempre hay que utilizar In-

hibidores de la Bomba de Protones

Autores:
Ana Maria Martinez Molina, Ana Rolddn Ferndndez.

Centro de Trabajo:

Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de
Salud Prosperidad. Madrid.

OBJETIVOS:

- Analizar tratamiento con IBPs y si existe indicacion para
eéste.

- Analizar tiempo de evolucion de tratamiento ,la existen-
ciade controles y la existencia de deprescripcian.
METODOLOGIA:

Estudio epidemiologico descriptivo y observacional reali-
zado en Atencién Primaria.

Muestra aleatoria de 40 pacientes que acuden un dia es-
cogido al azar ala Consulta de Atencion Primaria.

Variable principal: causas de prescripcion.

Variable secundarias:

Indicacién correcta(Si/NO).

Tipo de IBP que se utiliza.

Inicio del tratamiento.

Existencia de pruebas complementarias relacionadas.
Revision de laindicacion por parte del medico de Atencion

Primaria.
RESULTADOS:

De un total de 40 pacientes, 30 realizan tratamiento con
IBPs (75%). Causas de prescripcion: Dispepsia (46.6%) de



las cuales 57.1% eran funcionales y 42.8% no se investi-
garon, prevencion de gastropatia por farmacos gastrole-
sivos (30%) gastritis crénica (13.3%) y Reflujo Gastroeso-
fagico (RGE)(0.9%). Un 63.3% de éstos pacientes reciben
tratamiento con IBPs de méas de 5 afios de evolucion y en
un 100% de los casos nunca se realizo una revision de la
indicacion

De los pacientes estudiados un 33.3% cumple criterios
establecidos para la ingesta de IBPS de manera cronica,
elrestono. Enun70% de los casos no se ha realizado nin-
guna prueba diagnostica.

CONCLUSIONES:

Existe una prescripcion inadecuada de los IBPS en un
66.6% de los pacientes estudiados. No se objetiva la ree-
valuacion periodica de tratamiento con IBPs ni se intenta
bajar la dosis minima eficaz.

PALABRAS CLAVES
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