BOLET@N
CIENTIFICO
HGUCR

Volumen 4 - N°2 ® Noviembre 2014

APUNTEN DE CIENCIA



QUIENES SOMOS

HGUCR:

C/ Obispo Rafael Torija S/N
13005 CIUDAD REAL
Tlfno: 926 27 80 00

ISSN: 2173-7274

CORRESPONDENCIA:

C/ Obispo Rafael Torija S/N
13005 CIUDAD REAL
Tlfno: 926 27 80 00

PUBLICACION:
Trimestral

APUNTES DE CIENCIA

Boletin Cientifico HGUCR

DIRECTORES CIENTIFICOS
Alberto Leén Martin (Unidad de Apoyo a la Investigacion)
Carmen Gonzalez Martin (Unidad de Investigacion Traslacional)

COMITE EDITORIAL

EDITOR ADJUNTO
Maria Palop Valverde (Responsable Biblioteca Médica)

EDITORES ASOCIADOS
Lourdes Porras (S. Medicina Interna) Javier Redondo (Anestesia y Reanimacion)
Francisco Rivera (S.Nefrologia) Yolanda Torres Sousa (S. Radiodiagnéstico)
Juan Carlos Mufioz ( Enfermeria UCI) Luis Fernando Alguacil (Unidad Investigacion
Enrique Palomo (S. Pediatria) Traslacional)
Miguel Angel Alafion (S. ORL) Guillermo Martin Palomeque S. Neurofisiologia)
José Manuel Morales Puebla (S. ORL) Juan Gonzalez Pinilla (Residente S.
Pablo Menéndez (Residente Cirugia General) Traumatologia)
Victor Baladrén (Residente Anestesia) Inés Gomez (S. Psiquiatria)
Francisco Gonzalez Gasca (Residente. M. Pilar Baos (S. Psiquiatria)
Interna) Ana Gonzalez Lépez (S.Ginecologia)

CONSEJO ASESOR:

Ana Ponce (S. Cirugia Vascular) Raimundo Rodriguez ( S. Urgencias)
Miguel Angel Zarca (S.Radiologia Vascular) Rubén Villazala (S. Anestesia y Reanimacion)
Antonio Pinardo (S. Radiodiagndstico) Francisco Anaya (S. Pediatra)
Elida Vila Torres (S. Neurocirugia) Natalia Bejarano Ramirez (S. Pediatria)
Carlos Llumiguano (S. Neurocirugia) Esther Lagos (Unidad de Calidad)
Virginia Mufoz Atienza (S. Cirugia) Maria Armenteros (Unidad de Calidad)
Esther Garcia Santos (S. Cirugia) Elisabet Salas (Investigadora Unidad de
Joaquin Rodriguez (S. Digestivo) Investigacion Traslacional)
M? Teresa Martin-Serrano Madrid José Carlos Villa Guzman (S. Oncologia)
(S. Fisioterapia) Luis F. Sdenz Mateos (S. Andlisis Clinicos)
Pilar Garcia Arroyo (S. Fisioterapia) Francisco Martin Davila (S. Anatomia Patolégica)
Maria Luisa Gomez Grande (S. M. Intensiva) Abel Gonzalez Gonzélez (S. Endocrinologia)
Angel Pozuelo (S. Biblioteca) M? Victoria Caballero (Medicina Preventiva)

EQUIPO TECNICO:

Lorenzo Flores, José A. Zazo, Rubén Manzano (S. Informatica)



APUNTES DE CIENCIA
Boletin Cientifico HGUCR

SUMARIO

11

17

28

34

39

44

50

Editorial
El investigador basico en el ambiente clinico: hacia un idilio traslacional.
José Manuel Pérez Ortiz.

Articulo original breve

Sindrome de Bertolotti: Coincidencias afortunadas o no.

Marco Aurelio Ramirez Huaranga, Eva Revuelta Evrard, Andrés Ariza Hernandez,
Cristina Parraga Prieto, M? Dolores Minguez Sanchez, José Luis Cuadra Diaz.

Etiologia y factores de riesgo asociados a los episodios aparentemente letales.
Prado Sanchez Ruiz, Marie Eunide Gourdet, Maria Juliana Maroto Ruiz,
Enrique Palomo Atance, Julia Pareja Grande, M. Angel Garcia Cabezas.

Guia de practica clinica

Guia de practica clinica para el manejo de la paralisis facial de bell.
José Manuel Morales Puebla, J Chacén Martinez ,

Rebeca De la Fuente Canibano , Miguel Angel Alaién Fernandez.

Caso clinico

Obesidad, hipertransaminasemia e higado graso en la infancia. “no toda esteatosis hepatica
va unida unicamente a obesidad”.

Paloma Donado Palencia, Pilar Sanchez Miranda.

Neck pain due to undetected metastasic lung adenocarcinoma.
Llumiguano Carlos, Arregui Elena, Borras José Maria, Villa José Carlos, Gonzalez Lucia.

Tumor bilateral células de la granulosa tipo del adulto de ovario.
Carmen Céspedes Casas. Esther Vanesa Aguilar Galan.
Maria Trinidad Alumbreros Andujar. Claudia Ramos Rodriguez.

Hipopotasemia severa por abuso de diuréticos.
A.M. Angulo Sanchez, A. Lépez Alvarez.

Obstruccién intestinal secundaria a ileo biliar.
Ana Alberca Paramo, Esther Pilar Garcia Santos,
Francisco Javier Ruescas Garcia, Jesus Martin.



EDITORIAL
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HACIA UN IDILIO TRASLACIONAL

José Manuel Pérez Ortiz

Palabras clave: Investigacién basica, Investigacién
traslacional.

El investigador basico en Biomedicina, denominado
asi no por su escasa formacioén o preparacion académica-
profesional sino por el contexto inicial en el que desarrolla su
tarea, alejado de la clinica y del nivel asistencial, tiene la
oportunidad de transformar su perfil hacia uno mas aplicado
mediante la investigacion traslacional. Todos reconocemos
que el investigador basico es fundamental para la
generacion de nuevos conocimientos que son
transformados en aplicaciones que mejoran la salud. Y es
que la investigacion es el motor de la traslacién. Contar con
una buena investigacion basica y aplicada es el mejor
soporte para alcanzar resultados traslacionales. La
Investigacion traslacional siempre esta orientada a obtener
un beneficio para el paciente'. Es preciso considerar a la
Investigacion traslacional como un circulo que comienza
con la investigacion basica, continda con la investigacion
preclinica y tiene su maxima expresion en la investigaciéon
clinica a través del desarrollo de los ensayos clinicos. Pero,
ademas, esta ultima a menudo sugiere hipotesis, ideas y
conceptos que son trasladados de nuevo a la investigacién
preclinica e incluso a la basica®. Pero junto a este reto tan
loable surgen una serie de consideraciones que han de
tenerse en cuenta ala hora de embarcar a los investigadores
basicos en el camino que va desde el laboratorio hasta la
cabecera de lacama del paciente’. Paso a describirlas:
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- Colaboracién basicos con clinicos, vy
viceversa: en nuestra época la Investigacion
unipersonal es practicamente inexistente. De
hecho levanta sospechas cuando asi se produce.
Los trabajos surgen de la participacién de varios
investigadores, varios grupos, o varias
instituciones y consorcios. En lo que nos ocupa,
la colaboracion basico-clinica es imprescindible,
y un tema recurrente que surge es la separacion,
llamémosle 'cultural’, que hay preestablecida. El
investigador basico puede pensar que la
investigacion controlada que desarrolla bajo una
hipdtesis bien definida es mas rigurosa que la
investigacion descriptiva o dirigida que
desarrolla con pacientes el investigador clinico.
Por otro lado, el investigador clinico puede creer
que su trabajo es mas importante ya que puede
tener mas relevancia para la salud. Estas
percepciones inhiben colaboraciones y retraen a
muchos investigadores basicos de embarcarse
en proyectos traslacionales. Pero incluso cuando
los basicos estan dispuestos, a veces se dan
cuenta que no hablan el mismo idioma que los
clinicos. Esto se produce porque no existe la
misma formacién en aspectos tales como la
fisiologia y la fisiopatologia humanas, donde se
basa el conocimiento de la salud humanay de las
enfermedades, y porque en muchas ocasiones
los investigadores basicos no estan
suficientemente familiarizados con algunos
conceptos que resultan esenciales en medicinay
biologia de sistemas. Por lo tanto, se debe salvar
la separacion, también a veces fisica por
ubicaciones departamentales distintas, entre
investigadores basicos y clinicos para que
interactuen entre ellos, y con los pacientes y
otros médicos, para que busquen sinergias y
aprendan los unos de los otros.

- Los investigadores basicos interesados
en iniciar o colaborar en proyectos de
investigacion que impliquen estudios en
humanos muchas veces se enfrentan a una serie
de requerimientos reguladores farragosos a los
que no estan habituados. En comparacion con
los estudios mecanisticos, los traslacionales que
reclutan a pacientes suelen precisar mayores
plazos de tiempo para llevarse a cabo, y ello
redunda en una menor produccién de
publicaciones con la subsiguiente repercusion
negativa en promociones futuras o comités de
evaluacion profesional. Aunque es preciso
recalcar que, una vez publicado, un trabajo
traslacional de nivel medio-alto suele alcanzar un
mayor impacto.

Llegados a este punto, se pueden
plantear una serie de recomendaciones a nivel de
las entidades financiadoras, de las instituciones
de acogida, e incluso de los propios
investigadores basicos para que se reciba mejor
formacién en investigacién traslacional, mayor
financiacion y recursos, se fomenten las
colaboraciones con investigadores clinicos,
meédicos e industria, y se reconozca y valore la
aportaciéon de los cientificos basicos a la
investigacion traslacional. Pasemos a analizarlo
de maneramas detallada:

- Primero, las agencias financiadoras
publicasy privadas deben continuar apoyando la
ciencia basica porque es la fuente de nuevo
conocimiento susceptible de traslacion. Al
mismo tiempo, deben dotar de las
infraestructuras, recursos y programas de
entrenamiento necesarios para que los
investigadores basicos pasen a la investigacion
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traslacional, promocionando la interaccién entre
basicos y clinicos. De manera global, las agencias
financiadoras poseen la informacién sobre los
resultados de los programas y politicas de
investigacion traslacional, con lo que deben
identificar y replicar las estrategias mas exitosas.

- Segundo, los centros de investigacion
biomédica deben alentar la colaboracion,
comunicacién y respeto entre cientificos basicos y
clinicos. Han de apoyar los programas de
investigacion traslacional y facilitar la formacion
requerida para que se adquieran los conocimientos
precisos de las normativas de los estudios con
humanos, de los ensayos clinicos y de la propiedad
intelectual. Dichos centros deben promocionar
actuaciones que aseguren el reconocimiento y la
recompensa de aquellos investigadores basicos
que realizan aportaciones valiosas a los equipos
interdisciplinares y traslacionales de los que forman

parte.

- Tercero, los propios investigadores
basicos, como maximos responsables del avance
de sus proyectos de investigacion en el ambito
traslacional, deben saber definir los problemas de
salud con la misma precisién con la que plantean
sus hipotesis en ciencia basica. Es recomendable
que busquen ayuda en investigadores de distintas
disciplinas si asi lo requieren, y que se enriquezcan
con distintos puntos de vista. Deben continuar
adquiriendo los conocimientos y destrezas
precisos para desarrollar la investigacién
traslacional de manera satisfactoria. Y dentro de un
Hospital Universitario como en el que nos
encontramos, se podria incluso fomentar la
rotacion de investigadores basicos en los servicios

hospitalarios como parte de su formacion

investigadora, promoviendo la movilidad de los
investigadores académicos y clinicos®. Las
estancias deberian ser obligatorias para aquellos
investigadores que contemplen participar en
proyectos traslacionales’.

Ya para concluir, la carrera profesional de
los cientificos basicos permanece muy poco
clara, y esto aplica muy especialmente al ambito
de las instituciones sanitarias, que es donde la
Investigacion traslacional suele desarrollarse
mayoritariamente. Debe emprenderse un mayor
esfuerzo de consolidacion de los investigadores

hospitalarios habilitando los mecanismos

adecuados desde los ambitos competenciales
especificos®™.
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SINDROME DE BERTOLOTTI:

COINCIDENCIAS AFORTUNADAS O NO.
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PALABRAS CLAVES: Sindrome de Bertolotti. Dolor lumbar. Megapofisis
transversa.

RESUMEN: El sindrome de Bertolotti se caracteriza por la presencia de
una megapdfisis transversa a nivel lumbar, la cual puede llegar a articularse
o fusionarse con el sacro y/o ilion, originando modificaciones
biomecanicas que se traducen en dolor lumbar. Si bien existen aun
discrepancias sobre si esta alteracién anatémica puede o no justificar la
sintomatologia que se le atribuye, el sindrome de Bertolotti debe ser
considerado dentro del diagnostico diferencial en pacientes con dolor
lumbar crénico dado que su abordaje terapéutico con la infiltracion de
esteroides +/- anestésicos en la articulacion aberrante, sin ninguna otra
causa subyacente que justifique el cuadro clinico, produce una mejoria
clinica significativa cuando el tratamiento conservador no es suficiente. A
continuacién presentamos una serie de casos atendidos en nuestro
hospital y se realiza unarevision del tema.

KEY WORDS: Bertolotti's syndrome. Low back pain. Lumbar transverse
megapophysis

ABSTRACT: Bertolotti's syndrome is characterized by anomalous lumbar
transverse megapophysis, which may articulate or fuse with sacrum or
ilium, associated with changes in the biomechanical properties of the
lumbar spine and low back pain. While its clinical relevance remains as
debate, Bertolotti’s syndrome must be considered in differential diagnosis
in patient with lower back pain when degenerative lesions, classically
responsible for this, are absents. This is especially important because local
steroids injections improve symptoms when traditional management
failure. We present our experience in this issue and areview of literature.
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INTRODUCCION
El dolor

padecimientos mas antiguos y frecuentes de la

lumbar es uno de los
Humanidad, afectando al 80% de la poblacién en
algun momento de su vida, por lo que su
diagnostico y tratamiento temprano evitara el
desarrollo de otras complicaciones fisicas,
psicologicas y laborales'.

La dismorfogénesis lumbo-sacra reune
una serie de anomalias del crecimiento 6éseo que
se suelen detectar entre 3 - 21% de la poblacion,
su presencia provoca modificaciones en la
biomecanica de la regiéon lumbar que pueden
progresar a alteraciones degenerativas precoces,
traduciéndose en dolor lumbar mecanico
recidivante que se pone de manifiesto entre los
30-40 afos, siendo una de estas la presencia de
una megapdfisis transversa a nivel de L5; esta se
puede dividir de acuerdo con su tamafo en 5
grados (I: aumentada de tamano pero sin
contactar con el alerén iliaco, Il: Contacta con el
alerén iliaco con esclerosis a ese nivel, lll: Rebasa
el alerdn iliaco y se fusiona con este, IV: Adquiere
grandes dimensiones penetrando entre el iliaco y
el sacro formando una pseudoarticulacion, V:

apofisis costiforme)™”.

En 1917, Mario Bertolotti describié por
primera vez la asociacion del dolor lumbosacro
de tipo mecanico con la presencia radiografica
unilateral o bilateral de una megapofisis
transversa de las Ultimas vértebras lumbares®.
Actualmente se describe que esta variante
anatomica afecta al 4 — 18 % de la poblacion™®,

sin embargo no todos desarrollan dicho cuadro

clinico por lo que algunos autores refieren esta
relacién etiologica como controvertida”®.

OBJETIVO Y METODOLOGIA
Determinar la importancia del sindrome de

Bertolotti dentro del diagnéstico diferencial del
dolor lumbar crénico.

Se presenta una serie de 9 pacientes con el
diagnostico de sindrome de Bertolotti y se realiza
unarevision bibliografica del tema.

RESULTADOS:

Nuestra serie estuvo conformada por 9
pacientes que fueron atendidos en la consulta
externa del servicio de reumatologia del Hospital
General Universitario de Ciudad Real que acudieron
derivados desde atencion primaria por un cuadro
de dolor lumbar/gluteo crénico de caracteristicas
mecanicas sin otra sintomatologia significativa
asociada y que en la exploraciéon radioldgica
destacaron la presencia de alteraciones
morfolégicas vertebrales en la transicion
lumbosacra (Tabla N°1). Mediante la realizacién de
una resonancia magnética se descarté la presencia
de hernia discal a los 6 pacientes que tenian un
tiempo de evolucion mayora 12 mesesy con cierto

grado deirradiacién del dolor.

De nuestra serie, 6 (66.6%) fueron mujeres y
el promedio de edad general fue de 46 anos. En
todos ellos no hubo alguna comorbilidad asociada
que pudiese relacionarse con el desarrollo de su
sintomatologia. En todos hubo una aceptable
correlacidn entre la presentacion clinica de la zona
dolorosa, la exploracién fisica y la ubicacion
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con la magnitud y el grado de megapofisis
presentada, por lo que en los pacientes con una
megapdfisis grado Il o IV se requirid un
tratamiento farmacolégico mas intenso (Figura
Ne 1).
intervencionista (bloqueo anestésico ni cirugia)

No hubo necesidad de tratamiento

en nuestra serie dado que todos respondieron al
tratamiento conservador.

DISCUSION

La relacion entre la alteracion
biomecanica que provoca la presencia de una
megapofisis transversa y el dolor lumbar se
puede sustentar en la sobrecarga y posteriores
cambios degenerativos que se genera en la
articulacion facetaria, discos intervertebrales,

estenosis de canal y en la articulacién aberrante

|8,9,10

que se origina a dicho nive

Dentro del abordaje de este cuadro clinico,
la radiologia simple sigue siendo la técnica
diagnostica basica, reservandose otras pruebas
de imagen como la tomografia computarizada, la
resonancia magnética y la gammagrafia 6sea,
cuando existan dudas o bien para excluir otras
posibles etiologias''. El tratamiento inicial incluye,
como en la mayoria de los casos de dolor lumbar
mecanico, el uso de analgésicos, relajantes
musculares, AINEs y la rehabilitacion; lo cual ha
mostrado una adecuada respuesta en la mayoria
de casos, sin embargo cuando existe
refractariedad, el bloqueo con corticoides +/-
anestésicos, la radiofrecuencia y finalmente la
reseccidén quirurgica de la megapdfisis pueden

10,12

ofrecer una alternativa terapéutica
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Figura 1: Megapofisis transversa bilateral que penetra entre el iliaco y el sacro formando una pseudoarticulacion (Grado V)
correspondiente a nuestro caso N°3.

A pesar de que el sindrome de Bertolotti
forma parte de las posibles causas que pueden
llegar a justificar el cuadro de dolor lumbar crénico™
* ° existen aun discrepancias sobre si esta
alteracion anatomica puede o no justificar la
sintomatologia que se le atribuye debido a que se
ha observado cémo dichas alteraciones
vertebrales en la transicién lumbo-sacra pueden
estar presentes también hasta en un 10% de
personas asintomaticas®. Sin embargo, muchos
autores coinciden en que la mejoria clinica
significativa producida tras la infiltracion con
esteroides +/- anestésicos en la articulacién

aberrante de los pacientes con megapofisis
transversa, sin ninguna otra causa subyacente
que justifique el cuadro clinico, se podria
considerar como una prueba diagnésticay a
su vez una alternativa previa al manejo

quirargico™ ™.

CONCLUSIONES
Si bien el dolor lumbar es un cuadro

clinico tan comun en la poblacién general,
cuyo origen puede resultar multifactorial y
aunque aun se encuentre en polémica la
correspondencia entre la alteracién
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biomecanica que provoca la presencia de una
megapdfisis transversa a nivel lumbar y su
sintomatologia, el tener presente esta entidad en
el diagnéstico diferencial, siempre y cuando haya
un correspondencia clinica y radiolégica, resulta
de gran ayuda al paciente ya que se ha observado
que hay una buena respuesta tras la infiltracion
de corticoides +/- anestésicos en la articulacién
aberrante, si el tratamiento conservador habitual
con analgésicos, antiinflamatorios y rehabilitador
no es suficiente.
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ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS
A LOS EPISODIOS APARENTEMENTE LETALES

Prado Sanchez Ruiz, Marie Eunide Gourdet, Mar[a Juliana Maroto Ruiz,
Enrique Palomo Atance, Julia Pareja Grande, M. Angel Garcia Cabezas.

Palabras clave: Infantile apparent life threatening event, gastric

regurgitation, respiratory infections.
Servicio de Pediatria.

Hospital General Universitario de Ciudad Real Resumen.
Introducciény objetivos.
El episodio aparentemente letal (EAL) genera gran angustia

familiar y un consumo importante de recursos. Los objetivos de este
AUTOR PARA CORRESPONDENCIA:

; trabajo son: conocer la epidemiologia, el antecedente de prematuridad,
Prado Sanchez Ruiz

las alteraciones en la exploracién fisicay enlas pruebas complementarias,

e-mail : prado_sanchez_ruiz@hotmail.com B . . ) .
asicomo la etiologia asociada al EAL y su tratamiento.

Método:
Estudio descriptivo y transversal de los EAL ingresados en el

Hospital General Universitario de Ciudad Real, desde enero (2010) a
noviembre (2012). Se realiza muestreo consecutivo no probabilistico,
segun definicion de EAL del Libro Blanco de la Muerte Subita del Lactante.
Variables analizadas: edad, sexo, antecedente de prematuridad,
alteraciones en la exploracion fisicay enlas pruebas complementarias,
etiologia, tratamiento, monitorizacién domiciliaria. Se realiza analisis
estadistico descriptivocon SPSS.

Resultados:
Total 30 pacientes: 56.66% nifas, 43.33% nifios. Mediana de

edad (8 dias). Antecedente de prematuridad: 10%. Exploracion fisica:
soplo cardiaco en el 20%. La normalidad de las exploraciones
complementarias fue laregla general. La etiologia mas frecuente fueron los
episodios en relacion a la regurgitacion ( 70%). Se resuelven: el 10% sin
estimulacioén, el 83.33% con estimulacion intensay el 6.6% precisaron
reanimacion cardiopulmonar. En el 70% se indico monitor de apneas.

Conclusiones:
El EAL es un diagnéstico muy inespecifico en el que cobra vital

importancia la historia y la exploracion fisica, ya que de no ser asi, el

facultativo se puede embarcar en un proceso diagnostico repleto de
pruebas complementarias que poco aportaran al juicio clinico final.
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Abstract.
Introduction and objectives.
The apparente life threatening events (ALTE )

generates large family distress and significant resource
consumption. The objectives of this work are: the
epidemiology, history of prematurity, abnormalities on
physical examination and complementary tests; the etiology
and treatment associated with ALTE.

Method:

Descriptive cross-sectional study of ALTE in the
University General Hospital of Ciudad Real, since January (
2010) to November ( 2012). We perform non-probability
consecutive sampling , as defined by the Libro Blanco de la
muerte subita del lactante. Variables analyzed : age, sex,
history of prematurity, abnormalities on physical examination
and complementary tests, etiology, treatment, home
monitoring. Descriptive statistical analysis was performed

with SPSS.

Results:
Total 30 patients : 56.66 % girls , 43.33 % boys .

Median age: 8 days. Background: 10% prematurity . The
normality test was the rule. The most frequent cause was
episode related to regurgitation ( 70%). Resolved on 10 %
without stimulation, 83.33 % with intense stimulation and 6.6
% required CPR. Physical examination: heart murmur in
20% .In 70% indicated apnea monitor.

Conclusions:
The EAL is a nonspecific diagnosis that becomes
vitally important history and physical examination, as

otherwise, the doctor can embark on a world of

complementary tests contribute little to the final clinical trial
diagnostic process.

Introduccién:

Segun la definiciéon del National Institute
of Health NIH americano recogida en el Libro
Blanco de la Muerte Subita del lactante, el EAL es
un episodio agudo que consiste en una
combinacién de signos y sintomas alarmantes.
Puede incluir apnea (central u obstructiva),
atragantamiento, cambio de coloracién (palidez,

cianosis o eritema) o cambios en el tono

muscular. Supone un evento que obliga al
observador aintervenir en un intento de restaurar
la respiracion normal del paciente, con una
sacudida vigorosa o inclusive con maniobras de

reanimacion cardiopulmonar’.

La incidencia de los EAL se estima entre
0.05 y 6 casos por cada 1000 recién nacidos
vivos.’Estos datos son muy variables, debido
entre otros aspectos, a la subjetividad de la
definicion y a la descripcion de los hechos por
parte de los observadores, normalmente unos
padres muy angustiados. De ahi que cobre
relevancia, unarigurosa historia clinicay unabuena
exploracion fisica. Soélo asi, las pruebas
diagnosticas podran ser dirigidas de forma
adecuada, ya que no existe consenso sobre cuales
han de ser éstas. De no proceder de esta manera, el
paciente sera sometido a multiples exploraciones
complementarias, que en la mayoria de las
ocasiones no aportaran informacion relevante,

generando unconsumo importante de recursos.

La mayoria de los estudios sobre la etiologia
de los EAL tienen caracter retrospectivo, al igual
que el que se presenta en este articulo, con las
limitaciones que de ello se deriva. Hay mudltiples
diagnosticos secundarios asociados a los EAL,
siendo los mas frecuentes: el reflujo
gastroesofagico (RGE), las infecciones de vias
respiratorias bajas y las convulsiones.’El porcentaje
de casos idiopaticos en los que no se encuentrauna
causa clara también es muy variable en funcién de

las series, oscilando entre el 9y el 83%.*°

El objetivo fundamental perseguido por el
trabajo que se presenta ha sido valorar la
epidemiologia de los EAL. Otros objetivos

secundarios, han sido conocer los factores de
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riesgo asociados, la clinica mas frecuentemente
presentada vy la etiologia de los EAL en nuestro
medio.

Material y métodos.

Se realiza estudio descriptivo y
transversal de los pacientes ingresados con
diagnéstico de EAL en el Hospital General
Universitario de Ciudad Real desde enero de
2010 a noviembre de 2012. Se incluyen los
pacientes que cumplen la definicion de EAL del
Libro Blanco de la Muerte Subita del Lactante de
la Asociacion Espanola de Pediatria. Se reclutan
por muestreo consecutivo no probabilistico
todos los pacientes que consultan en el servicio
de Urgencias Pediatricas de este hospital. Se
analizan las siguientes variables: edad, sexo,
antecedente de prematuridad, sintomas
relacionados con EAL ( tos o mucosidad en los
dias previos y vomito o regurgitacion en el
momento del EAL), alteraciones en la exploracion
fisica y anomalias en las  exploraciones
complementarias, diagnéstico etioldgico
asociado, necesidad de reanimacion, asi como
de monitorizacién domiciliaria. Se realiza analisis

estadistico descriptivo empleando como

Pruebas complementarias

medidas de centralizacién la mediana (para la
edad) y la media (para la estancia media) y como
medidas de dispersién el rango (para la edad) y la
desviacion tipica (para la estancia media). Se
utiliza el programa SPSS version 12.0 para
Windows.

Resultados.
1.- EPIDEMIOLOGIA Y FACTORES DE

RIESGO.

Se recogieron 30 pacientes. La mediana
de edad fue de 8 dias (4-47), hallandose
antecedente de prematuridad en el 10% de los
casos. Se reclutdé mayor numero de nifias (56.6%)
que de ninos (43.33%).Todos los pacientes
fueron ingresados en Planta de Pediatria,
permaneciendo una media de 4 dias (+1,2) en el

hospital.

2.- HALLAZGOS DE LA EXPLORACION
FISICA Y DE LAS EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS.

En la exploracién fisica se encontrd soplo

cardiaco en el 20% de pacientes, con
alteraciones en el ecocardiograma en el 7%. En
los pacientes en los que se realizé un EEG, una
ecografia cerebral o una radiografia de toérax, la

Resultados
(n° total de pacientes/ normalidad)

Analitica
ECG
Ecocardiograma

Radiografia de torax
EEG
Ecografia cerebral

Tabla 1. Resultado de pruebas complementarias.

13 €0 0@

30/27
30/28
30/28

30/27
20/17
20/18
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normalidad de los resultados es la regla general
(85%, 90% y el 90% respectivamente). En la

analitica de estudio se encontré acidosis
respiratoria inicialmente en el 8%, que se normalizé
posteriormente, sin otras alteraciones asociadas
(tabla1).

3.-DIAGNOSTICO Y ETIOLOGIA.
De los 30 EAL: el 20% fueron idiopaticos, el

70% relacionados con episodio de regurgitaciony
el 10% secundarios a infeccién respiratoria.

4.- TRATAMIENTO

El 10% de los episodios se resolvié con
estimulacion leve, el 83.33% con estimulacién
intensa y el 6.6% preciso de reanimacién
cardiopulmonar basica. En su mayoria, los datos
sobre el tipo de reanimacién fueron aportados por
los padres, que eran los que llevaban a los

pacientes a Urgencias.

En el 70% de estos pacientes se indicd
monitor de apneas domiciliario.

Discusion.

Las caracteristicas epidemioldgicas de la
muestra han sido similares a lo que se describe en
otras series. Segun diversos estudios revisados, el
principal factor de riesgo para que se produzca un
EAL son las caracteristicas del comportamiento
dellactante durante las primeras semanas de vida.
Esto hace que la mayoria de estos pacientes
consulten por debajo de los dos meses *, como
ocurre en este trabajo (mediana de edad 8 dias), sin
que haya diferencias significativas en el sexo. De
hecho, los pacientes con mas riesgo son aquellos
que presentan apneas repetidas o dificultades en
la alimentacion . Estos comportamientos son

mas frecuentes en el nacido pretérmino, de
ahi que la prematuridad sea un factor de riesgo
conocido *°, evidenciandose enel 10% de los
pacientes de este trabajo.

Respecto a las anomalias de la
exploracion fisica, es importante conocer que
el lactante que ha sufrido un EAL suele acudir
a los Servicios de Urgencias con una
exploracion fisica normal "°En esta serie el
soplo cardiaco (20%) de caracteristicas
funcionales ha sido la alteracibn mas
frecuente, sin que éste haya contribuido al

diagndstico final.

En el momento actual, no existe un
consenso sobre el estudio minimo que se
debe realizar en estos pacientes, existiendo
numerosos protocolos al respecto. En este
caso, como estudio de primer nivel se ha
solicitado a todos los pacientes analitica
basica (hemograma, bioquimica con
glucemia, iones y funcién hepatica; PCR,
gasometria venosa, acido lactico y amonio),
electrocardiograma y radiografia de térax,
individualizandose la peticidon del resto de las
pruebas a la situacion clinica de cada
paciente. En este estudio destaca latendencia
a la normalidad de las pruebas
complementarias (tabla 1). De ahi, que cobre
una gran importancia la peticion escalonada
de los distintos examenes complementarios
en funcién de la anamnesis y de los resultados
que se vayan obteniendo.Hay algunos autores
que estiman que mediante la historia clinica
se puede obtener una orientacién diagnostica
en alrededor del 50% de los casos del EAL°ya
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que en pacientes con un EAL en los que la
anamnesis y la exploracién no sugieren ninguna
causa, las pruebas complementarias tienen, en
general, una baja rentabilidad "*’.

En una amplia revision sistematica’ con
mas de 600 pacientes, se reportaron como
diagnosticos mas frecuentes asociados al EAL: el
RGE, las infecciones respiratorias y las
convulsiones. El porcentaje de casos en los que
no era posible identificar la causa fue muy
variable (9-83%). Enla casuistica de este trabajo
se ha encontrado una mayor asociacién con los
episodios relacionados con la regurgitacion. En
la serie que se presenta, el diagnostico de RGE se
ha establecido mediante criterios clinicos en
todos los casos. Por tanto, este estudio no
permite establecer una asociacién causal entre el
RGE y el EAL, ya que ningun paciente fue
sometido a ph metria-impedanciometria
esofagica en combinacién con registro
polisomnografico, lo que seria necesario realizar
de forma simultanea para obtener el diagnostico
gold standard’. Sin embargo, cada vez el papel de
dichas pruebas es mas debatido, ya que ni la
especificidad de las mismas, ni la disponibilidad
en los centros hospitalarios es absoluta. Aunque
a dia de hoy, es un tema controvertido, existen
estudios "’ que abogan por un diagnéstico clinico
de EAL asociado a RGE. Pero, hasta el momento,
no existen trabajos bien disefiados que avalen
esa actitud. En la practica clinica se puede
sospechar una asociacion entre el RGE y el EAL
cuando éste Ultimo coincide con un vémito o
regurgitacién o cuando se caracteriza por una
apnea obstructiva, entre otros datos.

Todos los pacientes fueron ingresados,
permaneciendo una media de 4 dias en el
hospital. Cabe destacar que el 83% de los
mismos, precisaron de una estimulacién intensa
para recuperar la respiracion espontanea. A
pesar de esto, se ha de tener en cuenta la
subjetividad ala que esta sujeta la descripcion de
las maniobras de reanimacién por parte de los
observadores, que en su gran mayoria, fueron los
padres. Aunque gran parte de los autores
sugieren la necesidad del ingreso hospitalario,
existen nuevas recomendaciones que proponen
que en pacientes de bajo riesgo  (primer
episodio, de duracién breve, en relaciéon con la
toma y que se limita solo ) se podria dar el alta a
domicilio con seguimiento ambulatorio, después
de monitorizacién basica en Urgencias durante

24 horas .*®

En la actualidad, no existe consenso sobre
la necesidad de monitorizacién domiciliaria. La
mayoria de los pacientes (70%) fueron dados de
alta con dicho dispositivo, siendo todos los
padres instruidos en maniobras de reanimacion
cardiopulmonar basica. La indicacion de la
monitorizacion se realizé a criterio del facultativo
que valoraba al paciente durante el ingreso y
teniendo en cuenta las caracteristicas del
episodio, del paciente y de la familia. Con la
monitorizacién domiciliaria el objetivo perseguido
no era tanto prevenir la muerte subita, sino
prolongar el periodo de observacién hospitalaria’,
ya que el monitor permite alertar a los padres para

gue estos puedan actuar en consecuencia.
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Conclusiones:
En resumen, el EAL es un diagndstico muy

inespecifico, ampliamente abierto a la subjetividad
del observador que relata el episodio. Por esto,
cobra vital importancia la historia y la exploracién
fisica, ya que de no ser asi, el facultativo se puede
embarcar en un proceso diagndstico repleto de
pruebas complementarias que poco aportaran al
juicio clinico final. En este estudio, el diagndstico
de sospecha mas frecuente asociado al EAL, el
RGE, se establecioé con criterios clinicos, siendo de
escasa utilidad las pruebas realizadas. El ingreso
hospitalario y la monitorizacién domiciliaria han
sido la norma en este trabajo, aunque hacen falta
mas estudios que demuestren los beneficios reales
de esta estrategia.

Con este trabajo se resaltala necesidad de
realizar protocolos de actuaciéon frente al EAL
que remarquen la importancia de una buena
anamnesis que incida en los factores de riesgo y
la clinica presentada, jerarquizando la necesidad o
no de pruebas complementarias de primer vy
segundo nivel, asi como la necesidad o no de
monitorizacion domiciliaria; segun los datos mas
recientemente publicados y teniendo en cuenta la
organizacion de cada centro. En el futuro, esto
permitira mejorar la atencion de los pacientes y
ahorrar recursos.
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RESUMEN
Objetivo.

Revision de la “guia de practica clinica: pardlisis de Bell” publicada
por la Academia Americana de Otorrinolaringologia y Cirugia de Cabeza y
Cuello en noviembre de 2013. La paradlisis facial de Bell es la mononeuropatia
aguda mas frecuente y aunque normalmente es autolimitada puede tener
secuelas importantes si el manejo no es adecuado. El objetivo de dicha guia
es revisar la evidencia cientifica existente sobre el diagndstico y tratamiento
de la pardlisis facial y aclarar los puntos controvertidos para unificar criterios
de actuacion.

Estrategia de busqueda.
Seleccion de estudios y datos: el documento a revisar esta realizado

por un equipo multidisciplinar de 17 miembros que han valorado la bibliografia
mas relevante existente acerca de la paralisis facial hasta febrero de 2013;
principalmente guias de practica clinica, revisiones sistematicas y estudios
controladosy aleatorizados.

Sintesis de resultados.
Conclusiones:
El grupo desarrollador de la guia ha revisado la literatura para

sintetizar en 13 puntos el manejo de la paralisis de Bell obteniendo
recomendacion fuerte en 4 de ellos, recomendacién en 4, aplicacién opcional
en 2y ausencia de recomendacién en los 3 restantes.

OBJETIVO
Este articulo pretende revisar la guia de practica clinica

“Clinical Practice Guideline: Bell's Palsy”' publicada en
noviembre de 2013 por la Academia Americana de
Otorrinolaringologia y Cirugia de Cabeza y Cuello. La paralisis
facial de Bell es la mononeuropatia aguda mas frecuente y
aunque normalmente es autolimitada puede tener secuelas
importantes si el manejo no es adecuado. Los objetivos
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fundamentales de esta guia son mejorar la
precision en el diagndstico de la pardlisis de Bell, la
calidad de los cuidados y los resultados de los
mismos asi como disminuir las alternativas
diagnoéstico-terapéuticas que no hayan
demostrado beneficio o que pudieran incluso ser

perjudiciales.

El grupo desarrollador de la guia, formado
por un equipo multidisciplinar de 17 miembros, ha
elaborado una lista de 11 apartados sobre los que
se ha revisado la bibliografia mas relevante
existente en lenguainglesa.

La guia esta dirigida a médicos de cualquier
especialidad que tengan contacto con la paralisis
de Bell, tanto en nifios como en adultos. El
resultado final de este trabajo pretende aportar
recomendaciones que ayuden al clinico en la toma
de decisiones al enfrentarse a la paralisis de Bell,
sin sustituir su criterio médico a la hora de evaluar
de maneraindividualizada a cada paciente.

ESTRATEGIA DE BUSQUEDA

Para la seleccion de los articulos a revisar
un especialista en informacién perteneciente al
grupo desarrollador de la guia realizé busquedas
bibliograficas para identificar las guias de practica
clinica, revisiones sistematicas y estudios
controlados aleatoriazados disponibles en la
literatura en lengua inglesa hasta febrero de 2013.
Para ello se consultaron multiples bases de datos
incluyendo “the National Guidelines
Clearinghouse” (NGC) (www.guideline.gov), “The
Cochrane Library” (Cochrane Database of
Systematic Reviews, DARE, HTA Database, NHS

EED), “the Cumulative Index to Nursing and Allied

Health Literature” (CINAHL), EMBASE, PubMed,
CMA “NHS Evidence ENT and
Audiology, National

Infobase,
Library of Guidelines”,
“National Institute of Clinical Excellence” (NICE),
“Scottish Intercollegiate Guidelines Network”
(SIGN), “New Zealand Guidelines Group” (NZGG),
“Australian National Health and Medical Research
Council” (ANHMRC), “the Guidelines International
Network” (G-I-N), “Allied and Complementary
Medicine” (AMED), “Agency for Healthcare
Research and Quality” (AHRQ), “Health Services/
Technology Assessment Texts” (HSTAT), y “the
TRIP database”.

SELECCION DE ESTUDIOS Y DATOS
Tras la busqueda bibliografica realizada por

el especialista en informacién se identificaron una
guia clinica, 30 revisiones sistematicas y 49
estudios controlados aleatorizados que se
distribuyeron al grupo desarrollador de la guia.

SINTESIS DE RESULTADOS
Las guias de préactica clinica estan

disefiadas para mejorar los resultados de las
actuaciones sobre los pacientes, minimizar los
dafos y reducir las variaciones inadecuadas en el
manejo de la patologia en concreto para la que
estén disefadas.

Las recomendaciones realizadas por el grupo
desarrollador de la guia estan basadas en la
evidencia disponible en la literatura. En las tablas 1
y 2 se resumen los grados de recomendacion
sugeridos en la guia y los niveles de evidencia a los
que hacen referencia dichas recomendaciones™.
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Tabla 1

Tabla 2.

1. HISTORIA CLINICA Y EXPLORACION

FiSICA.
Se debe realizar una adecuada historia

clinicay exploracion fisica para excluir posible
causas de paralisis/paresia facial en
pacientes que se presentan con una

paralisis/paresia facial de aparicion brusca.
Existe una fuerte recomendacion basada en
estudios observacionales de etiologias
alternativas de pardlisis facial, con un predominio
del beneficio sobre el riesgo.
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Tabla 3.

El nivel de evidencia para este apartado es C valoracion adecuadas, incluyendo exploraciéon
y la confianza en la evidencia alta. neuroldégica completa, se deben descartar
posibles etiologias responsables de dicha

No se puede evaluar a un paciente sin realizar pardlisis (Tabla 3)'.

una correcta historia clinica y exploracién fisica.
Aunque el 70% de las paralisis faciales son La paralisis de Bell se caracteriza por una
idiopaticas (Bell), mediante la anamnesis y la pardlisis/paresia de la musculatura facial de inicio
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brusco y unilateral, en ausencia de signos que
sugieran otro origen (Tabla 3). La paralisis de Bell
puede acompafarse de otalgia, dolor
retroauricular, debilidad de la musculatura facial,
incluyendo la dificultad para la masticacion,
dificultad en el cierre ocular, alteracién del gusto,

parestesias en mejilla, dolor ocular y lagrimeo.

La exploracién debe incluir una
inspeccion cuidadosa del conducto auditivo
externoy el timpano, de la parétida y de la piel de
la cabeza. Se debe prestar especial atencion a si
la paralisis afecta a todas las ramas del nervio
facial o conserva movilidad en la frente, hecho
que ayudara a diferenciar una paralisis periférica
de una central respectivamente, o si afecta
especificamente a una de las ramas, lo que
hablaria a favor de una lesion muy periférica.

Los casos en los que se identifique una
causa responsable de la pardlisis (enfermedad de
Lyme en areas endémicas, sarcoidosis,
colesteatoma...) deberan tratarse en
consecuencia y exceden el objetivo de esta guia

clinica.

2. TEST DE LABORATORIO.
No se deben realizar analiticas de

manera rutinaria en pacientes con paralisis de
Bell de nueva instauracion. Recomendacién en

contra basada en estudios observacionales y
opiniones de expertos con predominancia del
beneficio sobre el riesgo.

El nivel de evidencia para este apartado
es Cylaconfianzaen la evidencia alta.

Aunque el estudio analitico puede estar
indicado en pacientes seleccionados con

factores de riesgo o con sintomas atipicos
asociados a la paralisis facial, no debe solicitarse
derutinaen la pardlisis de Bell.

En areas endémicas, la enfermedad de
Lyme puede causar hasta un 25% de las paralisis
faciales. En pacientes que viven en areas
endémicas (o que hayan viajado recientemente a
ellas) se recomienda hacer serologia para
descartar esta enfermedad, especialmente si
existe sospecha de exposicién. Se debe solicitar
Western blot si el andlisis mediante ELISA o
inmunofluorescencia indirecta es positivo o
dudoso.

3. PRUEBAS DE IMAGEN.
No se deben pedir pruebas radioldgicas

de manera rutinaria en pacientes con paralisis de
Bell de nueva instauracion. Recomendacién en

contra basada en estudios observacionales con
predominancia del beneficio sobre el riesgo.

El nivel de evidencia para este apartado es
Cylaconfianzaenlaevidencia alta.

Una paralisis facial de inicio brusco sin
otros sintomas asociados es una paralisis de Bell
en la mayoria de los casos. Los estudios de
imagen son de utilidad en los casos con evolucion
atipica de la paralisis, en los traumatismos o en
los casos de sospecha de patologia tumoral. Se
consideran datos de evolucion atipica una
segunda paralisis ipsilateral, paralisis de ramas
aisladas del nervio facial, paralisis facial
asociada a pardlisis de otros pares craneales o
ausencia de recuperaciéon en 3 meses desde el
inicio de la misma. La prueba radiolégica de
elecciébn en estos casos es la resonancia
magnética (RM) con y sin contraste de todo el
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recorrido del nervio facial, incluyendo el conducto
auditivo interno (tomografia axial computerizada si
la RM esta contraindicada o se sospecha paralisis
facial secundaria a traumatismo).

4. CORTICOIDES ORALES.
Deben prescribirse corticoides orales en

un plazo de 72 horas desde el inicio de la paralisis
en pacientes a partir de 16 anos. Fuerte
recomendacion basada en estudios controlados

aleatorizados bien disefiados con predominancia
del beneficio sobre el riesgo.

El nivel de evidencia para este apartados es A
y la confianza en al evidencia alta.

El uso de corticoides orales en la paralisis de
Bell disminuye la duracion de la mismay mejora la
recuperacion funcional.

Se ha postulado la inflamacion y el edema del
nervio en el canal de Falopio como mecanismo
responsable de la pardlisis. Se piensa que la
utilizacion de corticoides orales disminuye esta
inflamacion favoreciendo asi la mejoria del cuadro.

El tratamiento con corticoides no esta exento
de riesgo por sus efectos secundarios. En pacientes
diabéticos y en embarazadas debe valorarse cada
caso de manera individualizada ya que este tipo de
pacientes se ha excluido de manera sistematica de
los ensayos clinicos y por lo tanto no hay bibliografia
disponible al respecto.

El grupo desarrollador de la guia clinica
propone, basada en los estudios revisados, la
10 dias te
tratamiento corticoides orales con al menos 5 de

siguiente pauta de tratamiento:

ellos a altas dosis (prednisolona 50 mg 10 dias o

prednisona 60 mg 5 dias con pauta descendente
en los 5 dias posteriores) a instaurar en las
primeras 72 horas desde el inicio de los sintomas.
El beneficio de este tratamiento pasadas las
primeras 72 horas es menos claro.

La informacién disponible en nifos es
limitada ya que hay pocos estudios, y de poca
calidad, realizados en poblacion pediatrica. La
bibliografia existente indica que la recuperacion
de la pardlisis facial sin tratamiento es mejory con
mayores tasas de recuperacidén espontanea que
en adultos, por lo que el beneficio de la utilizacion
de corticoides no es concluyente.

Teniendo en cuenta que el mecanismo
etiopatogénico es el mismo en nifios y adultos, y
que los beneficios de la utilizacién de corticoides
superan a los riesgos, el grupo desarrollador de la
guia sugiere que dicha medicacion debe
ofrecerse como tratamiento teniendo en cuenta la
opiniéon de los padres en el proceso de toma de
decisiones.

5. ANTIVIRALES
a. ANTIVIRALES EN MONOTERAPIA.
No se deben prescribir antivirales en

monoterapia para pacientes con paralisis de Bell
de nueva instauracion. Fuerte recomendacion en

contra basada en estudios controlados
aleatorizados de alta calidad con predominancia
del beneficio sobre el riesgo.

El nivel de evidencia para este apartado es
Ay laconfianzaen al evidencia alta.

Se desconoce la etiologia de la pardlisis
de Bell, pero hay indicios de que una infeccion o
reactivacion viral (herpes simplex tipo I) en el
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ganglio geniculado podria ser la responsable de
la misma. Los antivirales mas estudiados hasta la
fecha son aciclovir y valaciclovir sin que ninguno
haya demostrado mas eficacia que el placebo
para el tratamiento de la paralisis de Bell y con
unas tasas de recuperaciéon de la funcién facial
peores si se comparan con los corticoides.

No se han realizado estudios en poblacién
pediatrica. En el embarazo la utilizacién de
antivirales puede tener efectos secundarios.

b. ANTIVIRALES EN COMBINACION CON
CORTICOIDES. Se puede ofrecer tratamiento
con antivirales anadidos al tratamiento
corticoideo en las primeras 72 horas tras la
instauracion de la paralisis de Bell.

Opcidén basada en estudios aleatorizados
y controlados con limitaciones menores vy
estudios observacionales con equilibrio entre el
riesgoy el beneficio.

El nivel de evidencia para este apartado
es By el nivel de confianza en esta evidencia es
medio porque los estudios no pueden excluir un
pequefo efecto beneficioso aunque no
estadisticamente significativo.

En los estudios metodolégicamente bien
disefiados y con numeros de muestra
importantes no se encontraron diferencias entre
el tratamiento con antiviral y corticoides
comparado con el tratamiento sélo con
corticoides. En otros estudios con menor nimero
de muestra y menor exigencia en el disefio
metodoldgico si se han encontrado diferencias a
favor de la utilizacion de antiviral y corticoides
frente a corticoides y placebo. Por lo tanto, y

teniendo en cuenta el riesgo relativamente bajo de
la utilizacién de antivirales, el grupo desarrollador
de la guia concluye que la combinacion de
antiviral y corticoides se puede ofrecer al
paciente, en las primeras 72 horas de inicio del
cuadro, con un papel importante de la opinién del
paciente en este aspecto.

6. CUIDADOS DEL OJO.
Se debe proteger el ojo en pacientes con

paralisis de Bell con cierre ocular incompleto.
Fuerte recomendacion basada en opiniones de

expertos y fundamento clinico légico con un
predominio del beneficio sobre el riesgo.

El nivel de evidencia para este apartado es
X pero el nivel de confianza es alto porque la
proteccion ocular ha sido un estandar en el
tratamiento de la paralisis de Bell y no es ético
realizar estudios que comparen pacientes con
paralisis de Bell cony sin cuidados del ojo.

La paralisis facial predispone a la
aparicion de problemas corneales por
incompetencia de cierre del parpado asi como por
la alteracion de la secrecion lagrimal. Se debe
prestar especial atencion a la aparicion de
sintomas como quemazén, escozor, irritacion,
cambios en la visién o dolor.

Es recomendable hidratar
abundantemente el ojo siempre que haya
incompetencia en el cierre ocular. Entre los
tratamientos recomendados en la literatura se
encuentran las lagrimas artificiales, pomadas
oculares, la utilizacion de camaras humedas y la
oclusién ocular con parche. Los pacientes en los
que la aplicacién de estas medidas es insuficiente
o con lagoftalmos severo persistente deben ser
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evaluados por el oftalmélogo. La utilizacién de

toxina botulinica o la tarsorrafia, temporal o
permanente, son opciones a tener en cuenta cuando

los tratamientos conservadores fracasan.

7.ELECTRODIAGNOSTICO.
a. ELECTRODIAGNOSTICO EN

PARALISIS INCOMPLETA.

No se deben test de

electrodiagndstico en pacientes con paralisis de Bell

realizar

incompleta. Recomendacién en contra basada en

estudios observacionales con preponderancia del
beneficio sobre el riesgo.

Nivel de evidencia C con alta confianza en la
misma. La electroneurografia (ENG) y la
electromiografia (EMG) se han utilizado para
cuantificar la extensién del dano en el nervio facial.
En la ENG se registra, mediante electrodos de
superficie, la despolaricion de la fibra muscular tras
la estimulacion eléctrica. La EMG registra la
despolarizacion espontanea y la respuesta a la
contraccion voluntaria a través de electrodos

insertados en el musculo.

Como ya se ha referido anteriormente la tasa
de recuperacion espontanea de la paralisis de Bell es
del 70% vy alcanza un 94% con tratamiento con
corticoides. Si la paralisis ha sido incompleta la
posibilidad de recuperacién es muy elevada por lo
que larealizacion de pruebas electrodiagnodsticas no
es necesaria.

b. ELECTRODIAGNOSTICO EN

PARLALISIS COMPLETA.
Se pueden ofrecer test de electrodiagnéstico

a pacientes con paralisis de Bell completa. Opcién
basada en estudios observacionales con equilibrio
entre el riesgoy el beneficio.

Nivel de evidencia C con confianza media
en la misma debido a variaciones en la seleccion
de los pacientes, el disefio y la heterogeneidad de
los resultados en los distintos estudios.

En el caso de que la paralisis sea completa
la realizacién de pruebas de electrodiagnostico
puede aportar informacion prondéstica. Con estas
pruebas se puede cuantificar la extension de la
lesion nerviosa. Se estima que la degeneracién
Walleriana que ocurre en el nervio termina entorno
al 7° dia del inicio de los sintomas, por lo tanto, en
la pardlisis completa los resultados de los test
electrodiagnodsticos son estables
aproximadamente a partir de esa fecha. Los
resultados de estas pruebas por encima de los
14-21 dias pierden fiabilidad.

Aunque la mayoria de los pacientes con
pardlisis de Bell tienen una recuperacion muy
buena de la funcién facial, con la ENG/EMG
podriamos seleccionar a un pequefio grupo de
ellos con mayor probabilidad de tener una
recuperacion incompleta a los que se les puede
ofrecer alternativas de reconstruccién o
posibilidad de descompresion quirdrgica (ver
apartado 8).

8. DESCOMPRESION QUIRURGICA.
No se puede recomendar en la paralisis de

Bell.
Ausencia de recomendacién, basada en

estudios no aleatoriazados y de baja calidad con
equilibrio entre el riesgo y el beneficio.

El nivel de evidencia para este apartado es
D con baja confianza en la misma por insuficiente
numero de pacientes y estudios de calidad
escasa.
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La eficacia de la descompresion quirlrgica
del nervio facial es controvertida, ya que, si bien hay
estudios que demuestran su utilidad otros la niegan.
La calidad de los estudios realizados al respecto es
baja porque no hay criterios uniformes en al
seleccion de candidatos, hay estudios que incluyen
paralisis incompletas, los nUmeros de muestras son
pequefos y las técnicas quirlrgicas empleadas
variables segun estudio. Debido a la falta de
evidencia cientifica de calidad, los riesgos
quirurgicos y los costes de esta intervencion, el
grupo desarrollador de la guia no puede hacer una
recomendacion a favor o en contra de la

descompresion.

No debemos olvidar que el 70% de las
pardlisis de Bell, completas, recuperan de manera
espontanea, alcanzando un 94% si se utilizan
corticoides (estos porcentajes son mejores en la
paralisis incompleta). Pero en los pacientes con
paralisis completa con una reduccién de la amplitud
del 90% en la ENG respecto al lado sano y ausencia
la EMG la
probabilidad de recuperacién espontanea o con

de actividad nerviosa voluntaria en

tratamiento médico es menor. En este pequefno
grupo de pacientes (sélo adultos) podria plantearse
la descompresion quirdrgica.

También hay que tener en cuenta que la
descompresion quirdrgica, para que sea efectiva,
debe incluir la primera porcion del facial y el ganglio
geniculado (abordaje por fosa media), lo que
aumenta de manera no desdefiable la morbilidad del
proceso.

9. ACUPUNTURA.
No se puede recomendar la utilizacion de

acupuntura en la paralisis de Bell. Ausencia de
recomendacion basada en estudios de baja calidad

y una proporcion indeterminada del riesgo-
beneficio.

El nivel de evidencia para este apartado
es B pero al confianza en la evidencia es baja
debido a fallos metodoldgicos en los estudios
disponibles.

Se piensa que la acupuntura puede ser
beneficiosa por el aumento de la excitabilidad, la
estimulacion de la regeneracion de las fibras
nerviosas y de formacion de ramas colaterales.
Sin embargo, no hay evidencia bibliografica
suficiente que confirme estas hipdtesis.

Se necesitan ensayos clinicos
aleatorizados y bien disefiados para superar las
limitaciones de la evidencia cientifica disponible
hastalafecha.

10. TERAPIAFIiSICA.
No se pueden hacer recomendaciones

con respecto al efecto de la terapia fisica en la
paralisis de Bell. Ausencia de recomendacion

basada en series de casos, equilibrio entre el
riesgoy el beneficio.

Nivel de evidencia D con baja confianza
en la misma debido a fallos metodoldgicos en
los estudios existentes.

No existe una definicion uniformemente
aceptada y consistente para la “terapia fisica”.
Bajo esta denominacion se han encontradoenla
literatura modalidades terapéuticas como el
tratamiento termal, la electroterapia, masajes,
ejercicios faciales, y el biofeedback. La mayoria
de los estudios combinan mas de una alternativa
terapéutica.
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11.SEGUIMIENTO.
Se debe reevaluar o derivar al paciente a un
especialista en paralisis facial en aquellas paralisis

de Bell que 1) presentan nuevos sintomas
neuroldégicos o empeoramiento de los ya existentes,
2) presentan sintomas oculares, 3) recuperacion
incompleta 3 meses después del inicio de los
sintomas. Recomendacién basada en estudios

observacionales con una predominancia del
beneficio sobre el riesgo.

El nivel de evidencia para este apartado es C
con alta confianza en la misma.

Este apartado pretende hacer hincapié en
aquellas situaciones en las que aparecen (1) nuevos
sintomas neuroldgicos o empeoramiento de los ya
existentes, (2) sintomas oculares o (3) recuperacion
incompleta de la paralisis mas alla de los tres meses
desde el inicio de los sintomas. En cualquiera de
estas tres variables el paciente debe ser reevaluado
por el especialista oportuno (Neurdlogo,
Oftalmdélogo u Otorrinolaringdélogo
respectivamente), en busca de otro diagnéstico
distinto al de paralisis de Bell en los supuestos (1) y
(8) y para evitar complicaciones mayores en el
supuesto (2).

Estudios futuros
Tras la elaboraciéon de esta guia el grupo

desarrollador de la misma estima que se necesitan

estudios futuros para:
1. Establecer criterios de uniformidad en el

disefio y aportacién de los resultados de los

ensayos clinicos aleatorizados.
2. Comparar la evolucién en el tiempo y el

resultado final en pacientes con tratamiento
médico convencional y pacientes con
descompresién quirdrgica del nervio facial.

Comparar distintas estrategias de
cuidados del ojo (p. ej. comparar
distintas frecuencias de aplicacion del
tratamiento o diferencias en la

composicion de los lubrificantes).
Esclarecer los riesgos y beneficios del

uso de corticoides en nifios con paralisis

de Bell.
Encontrar, si existen, diferencias

estadisticamente significativas entre la
utilizacién de terapia combinada
antiviral + corticoide frente a corticoide

en monoterapia.
Demostrar la eficacia de la acupuntura

mediante estudios rigurosos,

aleatorizados y controlados.
Dilucidar la eficacia de distintas

modalidades de terapia fisica en el
tratamiento de la asimetria, el
movimiento voluntario y la aparicién de
sincinesias.

CONCLUSIONES

Tras la valoracion de cada uno de los

apartados de esta guia se puede concluir que:

- La historia clinica detallada y la

exploraciéon fisica completa, asi como el
tratamiento con corticoides y los cuidados del
ojo son imprescindibles para el correcto manejo
de la paralisis de Bell.

- El tratamiento antiviral en monoterapia
no se debe utilizar mientras que en
combinaciéon con el tratamiento

corticoideo es opcional.
- La utilizacién de test de

electrodiagndstico es opcional en la
paralisis de Bell completa.
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Figura 1.

- Se debe hacer seguimiento de los
pacientes para comprobar la adecuada o mala
evolucion del cuadro, y en ese caso tomar las
medidas oportunas.

En la figura 1 se presenta un algoritmo de
manejo para la pardlisis de Bell propuesto por el
grupo desarrollador de la guia.
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OBESIDAD, HIPERTRANSAMINASEMIA E HIGADO GRASO
EN LA INFANCIA. “NO TODA ESTEATOSIS HEPATICA
VA UNIDA UNICAMENTE A OBESIDAD”

Paloma Donado Palencia, Pilar Sanchez Miranda.

Palabras clave: obesidad, higado graso, esteatohepatitis

RESUMEN
Introduccioén:
La obesidad infantil es cada vez mas frecuente en nuestro medio, lo que

* Servicio de Pediatria. conlleva a un aumento de patologias asociadas a la misma.

Consulta de Digestivo Infantil

Hospital General Universitario de Ciudad Real Presentacién del caso:
Nifia de 7 afos remitida a consulta de Gastroenterologia Infantil por

Autor para correspondencia: obesidad, aumento de transaminasas e higado graso detectado con ecografia. En

Paloma Donado Palencia la valoracién inicial se sospecha la presencia de higado graso no alcohdlico
asociado a obesidad, y se instaura una dieta hipocalérica junto a recomendaciones
de ejercicio fisico. Al completar el estudio, se aprecia una disminucion de la
ceruloplasmina plasmatica que dirige el protocolo al diagnéstico de Enfermedad
de Wilson (EW). La biopsia hepatica y la determinacion genética lo confirman,

permitiendo iniciar un tratamiento adecuado.

Discusion:

La presencia de esteatosis hepatica en un paciente con obesidad es cada
vez mas frecuente en consultas de digestivo infantil. A falta de un tratamiento
curativo, éste se dirige a un intento de reduccién de peso con cambios en el estilo
de vida. Sin embargo la esteatosis, aunque frecuentemente unida a obesidad,
puede relacionarse con otras patologias que es preciso descartar, entre ellas la
Enfermedad de Wilson.

Conclusioén:
Es preciso realizar un diagndstico diferencial de esteatosis hepatica para
no olvidar patologias cuyo tratamiento precoz es esencial de cara al pronoéstico.

ABSTRACT
Key words: obesity, fatty liver, Steatohepatitis.

Introduction:
Childhood obesity is becoming more and more frequent in the last

decades, which is leading to an increase in other pathologies associated.
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Casereport:
A seven year old girl was referred to Gastroenterology

Consultation because of obesity, increased levels of
transaminases and hepatic steatosis diagnosed by abdominal
ultrasound. On the initial evaluation we suspected non
alcoholic fatty liver disease associated to obesity, so we
decided to introduce a low calorie diet and physical exercise
recommendations. Upon completion of the study, a decrease
in plasma levels of ceruloplasmine was found, which directed
the investigation towards the protocol of study of Wilson
disease. A liver biopsy and genetic test were performed,
confirming the diagnosis and allowing us to initiate the
appropriate treatment.

Discussion:
The presence of hepatic steatosis and obesity is

increasing in gastroenterology units. In the absence of a cure
treatment, the strategy is directed to an attempt of reducing
weight through dietetic changes. However, it is worth
remarking that even though obesity is the most frequent
pathology associated with hepatic steatosis, other serious
entities, such a Wilson disease, can be related to it.

Conclusion:
In the presence of hepatic steatosis it is necessary a

differential diagnosis, in order not to forget certain pathologies
which early treatment might be crucial for the prognosis.

INTRODUCCION

En los Ultimos afos se esta objetivando un
aumento de la obesidad tanto en la poblacién
Los datos son

adulta como en los ninos.

alarmantes llegando a tener unas tasas de
obesidad llamativas en paises como México y
Estados Unidos. Con el aumento de la obesidad
estan apareciendo patologias que previamente
eran desconocidas o muy poco prevalentes en la
edad pediatrica. La presencia de esteatosis
hepatica detectada en ecografia y aumento de
transaminasas en niflos obesos es cada vez mas

frecuente en las consultas pediatricas formando

parte del sindrome de higado graso no alcohdlico,
fuertemente asociado a la obesidad. (1) Sin
embargo no hay que olvidar que la esteatosis vy el
aumento de transaminasas puede formar parte de
otras patologias cuyo diagndstico y tratamiento es
esencial de cara al prondstico

PRESENTACION DEL CASO
Nina de 7 anos remitida a consulta de

Gastroenterologia Pediatrica, por obesidad,
aumento de transaminasas y esteatosis hepatica
detectada en ecografiaabdominal.

Seguida por su pediatra de atencién
primaria desde hacia un afo, cuando en contexto
de un proceso febril, se solicité analitica

presentando elevacién en rango leve de

transaminasas, sin datos de colestasis ni
alteracion en funcién de sintesis hepatica. En
varios controles analiticos posteriores persistia
elevacién leve de transaminasas por lo que
amplian estudio con serologia a virus hepatotropos
(virus de hepatitis A, B, C, Citomegalovirus) y
toxoplasma, con resultado negativo, y ecografia
abdominal que mostraba aumento de
ecogenicidad hepatica compatible con esteatosis

sin otros hallazgos.

En los antecedentes familiares lamadre y la
hermana de 3 afios son sanas. El padre y el abuelo
paterno presentan hiperuricemia. No hay
antecedentes conocidos de hepatopatia cronica,

trastornos hematolégicos ni psiquiatricos.

En los antecedentes personales se trataba
de una nifia sana, pero con problemas de
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sobrepeso desde los 2-3 afios de edad. Niegan
ingesta habitual de farmacos, salvo antitérmicos en
procesos febriles. Vacunacion correcta acorde con
su edad.

En la exploracion fisica presenta un peso de
49 kg (mayor de p97) y una talla de 130 cm (p97) lo
que supone un indice de masa corporal (IMC) de
28.99 (mayor de p97 para su edad y sexo segun
graficas de Hernandez). Destaca una obesidad de
predominio troncal. No se aprecia acantosis
nigricans ni estrias rojo-vinosas, como tampoco
signos cutaneos de circulacién colateral. En la
palpacion abdominal no se objetiva hepato ni
esplenomegalia. El resto de la exploracion fisica es

normal.

En las exploraciones complementarias, tras
la primera consulta se solicita estudio analitico
basico que incluye hemograma, estudio de
coagulacion y bioquimica sérica con ionograma,
funcion renal, proteinas totales y albumina, perfil
lipidico, metabolismo férrico, perfil hepatico y
parametros de colestasis. Todos estos resultados
fueron normales excepto AST 51 Ul/Ly ALT 98 UI/L.
Presentd insulina basal normal (12.2 mcU/mL) alfa 1
antitripsina normal, anticuerpos
antitransglutaminasa tisular tipo lg A negativos,
inmunoglobulinas normales, funcién tiroidea
normal, proteinograma normal y autoinmunidad
hepatica negativa. Tanto los niveles de
ceruloplasmina (5.4 mg/dl; valores de referencia en
la mayoria de los laboratorios superior a 20 mg/dl)
como los de cobre sérico total (23 mcg/dl; con
valores de referencia que oscilan entre 70 y 190

mcg/dl) estaban por debajo de lo normal.

Asi mismo se realiz6 test de sudor fue normal
(27 mEgmol/L).

Se realiza ecografia abdominal de control,
donde destaca un higado de tamafo normal pero
con ecogenicidad parenquimatosa acentuada en
grado moderado y difuso, lo que es sugerente de
esteatosis hepética.

Tras primera valoracion se sospecha
aumento de transaminasas en contexto de higado
graso no alcohodlico, dado el sobrepeso que
presenta la paciente. Se aconsejan medidas
dietéticas y ejercicio. Al constatarse disminucion
repetida de ceruloplasmina, se amplia estudio de
formadirigida, llegando finalmente al diagnostico
de enfermedad de Wilson (EW).

Dentro del estudio dirigido a la valoracion
de la EW se solicita la determinacién de cupruria
en orina de 24h que estaba en limite alto de
50.2 mcg/24h
50mcg/24horas) Sin embargo tras induccion con

normalidad: (normal <
D-penicilamina la cupruria en orina de 24 horas se
elevoa419 mcg/24h.

Se decide realizar una biopsia hepatica
tanto para estudio histolégico como para
cuantificar el cobre hepatico. A nivel histolégico
se objetivd un parénquima hepatico con
arquitectura conservada y minima ampliacion
fibrosa en los espacios porta; en el lobulillo se
observé una marcada esteatosis macro vy
microvacuolar de patréon difuso que ocupaba el
30% del parénquima; ademas se apreciaron
parches dispersos de células inflamatorias de tipo
mixto con ocasional presencia de neutrofilos y
cuerpos apoptoéticos. Estos hallazgos son
compatibles con el diagnéstico de
esteatohepatitis sin signos de especificidad.
Con respecto a la cuantificacion de cobre en
tejido hepatico seco, ésta fue muy elevada: 764

mcg/gr.
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Se solicita valoracion oftalmolégica en la que
no se aprecio anillo de Kayser-Fleischer.

Finalmente se realiza estudio genético del
gen ATP7B, detectando la mutacion Met645Arg en
homocigosis, que confirma el diagnéstico de
esteatohepatitis hepatica y EW en el contexto de un

paciente con obesidad.

DISCUSION
Se presenta un caso tipico de paciente obeso

con esteatosis hepatica. Frecuentemente se trata de
ninos con obesidad, asintomaticos, en los que la
ecografia se solicita para valoracion de la obesidad
0, como en nuestro caso, dentro del estudio de una
elevacion persistente de las transaminasas séricas.

Es conocido que la obesidad esta
fuertemente asociada a patologias como la
dislipemia, la resistencia periférica a la insulina, la
hipertension y el higado graso no alcohdlico (NAFLD
en sus siglas inglesas) Varios de ellos se asocian con
el llamado sindrome metabdlico, tan comentado en
los ultimos afos por su relacion con la
morbimortalidad cardiovascular en un futuro (2) El
NAFLD, a nivel histolégico, se caracteriza por
depdsito graso hepatico en distintos grados, desde
esteatosis simple, en su forma mas leve, hasta
cirrosis. La esteatohepatitis seria un rango
intermedio consistente en esteatosis a la que se une
inflamacion lobular o portal, con lesion celular y
fibrosis portal o pericelular. Cuando no se dispone de
confirmacién histolégica pero si una fundada
sospecha, por existir alteraciones en la bioquimica
hepatica o en las pruebas de imagen, el término
utilizado es “sospecha de NAFLD” (4) En paises
desarrollados el NAFLD representa la primera causa

de hepatopatia crénica en preadolescentes y

adolescentes, con una cifra proporcional a la
presencia de obesidad infanto-juvenil. Es
conocido que un mayor grado de obesidad
conlleva un empeoramiento de la lesidn
histolégica por lo que, aunque se estan
ensayando distintos tratamientos, el fundamental
se dirige a conseguir una reduccion de peso y a
reducir la hiperinsulinemia a través de un cambio
en el estilo de vida vy una dieta basada en la
reduccion de grasas saturadas y azucares

simples.

En nuestro caso la paciente presentaba
(IMC 29),
hipertrigliceridemia ni otros datos de resistencia a

una obesidad franca sin
insulina. El aumento de transaminasas era leve
pero constante, predominando el aumento de
ALT con cifras maximas de 150 UI/L. Se informé a
lafamilia de laimportancia de la dietay el ejercicio
fisico tras el diagndstico de sospecha inicial. Sin
embargo hay que tener en cuenta que, aunque el
85% de los pacientes con NAFLD son obesos (5),
existe una serie de situaciones que también
pueden cursar con un aumento de ecogenicidad
hepatica. Por lo tanto el diagnostico es de
exclusion, tras descartar otras etiologias como
las descritas en la Tabla 1.

En todo paciente hay que realizar un test
de sudor para descartar fibrosis quistica, excluir
hepatitis B y C,
determinar ceruloplasmina para despistaje de EW

cuantificar alfa 1 antitripsina,

e investigar laingesta de toxicos. Segun los datos
de anamnesis y exploracién, y los datos analiticos
se investigaran otras causas como glucogenosis,
enfermedades de depoésito de esteres del
colesterol, defectos de la oxidacién de acidos
grasos, intolerancia alafructosa....
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Nutricionales/ Generales
Obesidad
Malnutricion (kwashiorlor)
Nutricion parenteral total
Enfermedad celiaca
Enfermedad inflamatoria intestinal

Enfermedad aguda sistémica:
deshidratacion

Inanicion aguda
Sindrome nefrético
Bypass yeyuno-ileal

Hepatitis autoinmune
Transplante hepatico

Metabdlicas Toxico- medicamentosas Infecciosas
Galactosemia Valproato Hepatitis C
Fructosemia Prednisona
Glucogenosis tipo | 'y VI Metotexato
Tirosinemia tipo 1 Tetraciclinas
Abetalipoproteinemia Amioradona
Sialidosis, manosidosis, L-asparraginasa
fucosidosis Vitamina A
Homocistinuria Tamoxifeno
Enfermedad de Refsum Zidovudina y tratamiento
Enfermedad de Tangier anti- HIV
Hiperlipoproteinemia familiar Etanol
Trastornos B- oxidacién acidos Extasis

grasos
Lipodistrofia
Enfermedad de Wolman
Enfermedad granulomatosa
cronica
Deficit de alfa 1 antitripsina
Enfermedad de Wilson
Fibrosis quistica
Enfermedad de Weber-
Christian
Sindrome de Shwachman
Trastornos del ciclo de la urea

Porfiria cutanea tarda

Tabla 1: Causas de Esteatosis Hepatica

Al completar el estudio, se observaron cifras
bajas de ceruloplasmina y cobre en suero. Con
sospecha de EW, se solicitd orina de 24h,
encontrando niveles de cobre dentro de lo normal
en situacion basal pero con aumento del mismo, de
mas de 5 veces, tras induccion con penicilamina. Es
conocida la posibilidad de encontrar niveles
normales de cupruria en etapas precoces de la
enfermedad, debido a que la liberacion de cobre
desde los hepatocitos no es muy elevada (6) Tras
dichos resultados se solicitdé biopsia hepatica y
cuantificacion de cobre hepatico, encontrando
niveles superiores superiores a 250 mcg/gr de tejido
hepatico, lo que confirmé el diagnadstico.

La EW se caracteriza por una alteracién en el
metabolismo del cobre que ocasiona su acumulo en

diferentes tejidos (cerebro, cornea, rifidn y
hematie) ademas de a nivel hepatico, lo que
origina multiples manifestaciones clinicas (7) Se
trata por tanto de una enfermedad progresiva, por
lo que un diagndstico y un tratamiento precoces
son fundamentales de cara a frenar su evolucion.
En cuanto a su etiologia, se debe a mutaciones del
gen ATP7B, localizado en el cromososma 13, que
se transmiten de forma autondmica recesiva.
Hasta el momento se han descrito mas de 200
mutaciones de este gen. Nuestra paciente
presentaba la mutacién M645R en homocigosis,
que es la mas frecuente en la poblacién espafiola
yaque afectaal 55% de los enfermos. Dado que la
penetrancia de la enfermedad es casi completa, el
estudio genético, aunque permite estudiar la

correlacién entre fenotipo y genotipo, se dirige
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fundamentalmente a la deteccion de pacientes
presintomaticos en familiares, ya que en éstos
debe instaurarse un tratamiento que prevenga las
complicaciones derivadas de la evolucion de la
enfermedad. La paciente tenia una hermana de 3
anos, a la que se solicité estudio genético dirigido,
detectando la mutacién en heterocigosis, lo que
permitié descartar la enfermedad (8)

Por ultimo, el tratamiento farmacolégico se
inicié con D- penicilamina, un quelante del cobre,
junto con suplementos de piridoxina, ya que la D-
penicilamina aumenta los requerimientos de esta
vitamina. Con respecto a la dieta, se aconsejé no
so6lo alimentos pobres en cobre, sino dieta
hipocaldrica y ejercicio fisico aerébico regular. El
tratamiento fue bien tolerado. Al afio y medio de
seguimiento, se produjo la normalizacion de las
cifras de transaminasas séricas, sustituyendo
progresivamente D-penicilamina por sales de Zinc,
que disminuyen la absorcién intestinal del cobre,

ya que presenta menores efectos secundarios.

Actualmente, a los dos afos del
diagnostico, la nifa presenta buena adherencia a
tratamiento farmacolégico vy mantiene la

normalidad analitica. Sin embargo, no se ha

logrado la colaboracion de la familia en la
disminucion de peso, por el contrario, la nina ha
aumentado su IMC. Se plantea en este caso la
implicacién de la obesidad en el acumulo graso del
higado. Posiblemente se tendra que valorar en un

futuro con una nueva biopsia hepatica.

CONCLUSION
La esteatosis hepatica unida a obesidad es

cada vez mas frecuente en la poblacion pediatrica,
sin embargo no hay que olvidar que existen otras

patologias que aumentan la ecogenicidad

hepatica, por lo que deben ser descartadas en
todos los pacientes. El diagnodstico precoz de
enfermedades como la EW es fundamental de
caraal prondstico de las mismas.
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Abstract
Background context
Computed tomography (CT) and magnetic resonance imaging (MRI) have

contributed greatly to the ability to identify metastases in head and neck cancer.
However the deficiencies in the assessment of lymphadenopathy still exist. On the
other hand, in cancer disease the subcutaneous tissue involvement by metastasis
is arare phenomenon, especially the lung carcinoma does in about 0,7 -9 %.

Purpose

The aim of this case report is to emphasize the importance of adequate
knowledge of the patient's medical history, physical examination and a detailed
analysis ofimaging studies.

Study design
Observational case report.
Methods
A 62-year-old man in whom the first manifestation of a metastatic lung

adenocarcinoma was advanced severe and incapacitating neck pain of
approximately 4 months of progression attributed to a degenerative disc disease of
the cervical spine based in the cervical MRI results. During physical exploration
showed no neurological deficit, just a pain in the back of the neck and limitation of
the cervical spine motion. After detailed analysis of cervical MRl images, in which
we observe the presence of a small nodule of about 1.5 cm-s in the posterior
subaponeurotic tissue of the cervical region correlated with the location of the
trigger point of pain reported by the patient surgery was recommended to get a
sample, and then perform the corresponding histopathological study.

This study was performed in our health center and not needed extra funds
for processing, and has no conflict of interest.

Results

After radical excision of the lesion by surgery, the sample was sent for the
respective histopathological study. This study refers metastases in soft tissue of
lung adenocarcinoma, infiltrating fibroadipose tissue and skeletal muscle.
Immunohistochemically was positive for cytokeratin 7 (CK7 +), thyroid transcription
factor-1 (TTF-1 +) and negative for cytokeratin 20 (CK20-). Later, once known the
results of histopathological studies the patient underwent radio-, and
chemotherapy treatment.
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Conclusions
Don et al. (1995), in 36 neck dissections from

patients with squamous cell cancer found a large
number of malignant nodes having diameters of less
than 10 mm. Since the current radiological criteria for
assessing the status of the cervical lymph nodes are
based largely on size, the findings indicate the major
limitations in the detection capabilities of metastatic
disease. For this reason it is important the history, the
physical examination and a detailed analysis of
imaging studies. Because, of this depends that
patients receive an adequate treatment for their
condition and needs.

Keywords:
Adenocarcinoma, CT, Metastasis, MRI, Neck pain,

Pain.

Abbreviations:

CK Cytokeratine

CT Computed tomography

EMG Electromyography

LINAC Linear accelerator

MRI Magnetic Resonance Imaging

SSEP Somatosensory evoked
potentials

STIR Short Tl Inversion Recovery

TTF Thyroid transcription

Background

Neck pain is a common cause of medical
consultation. It is estimated that more than half of the
population suffers from neck pain at some time in
their life, it affects around 10% of the population each
year, about 50% of patients report improvement in
less than 4 weeks, and more than 70 %

asymptomatic at the third month, most do not require

radiological studies. About 20% of patients have

symptoms that exceed 6 months or are recurrent.
CT and MRI have contributed greatly to the ability
to identify metastases in head and neck cancer.
However the deficiencies in the assessment of
lymphadenopathy still exist. On the other hand, in
cancer disease the subcutaneous tissue
involvement by metastasis is a rare phenomenon
that occurs in approximately 5.3% of patients
with cancer disease (1,2,3). Metastases from lung
carcinoma is usually located in the brain, bone,
liver and adrenal tissues (4), affecting the
subcutaneous tissue and skin in 0,7 - 9 % of
patients (1,2,5,6,7,8). However, in men represents
the most frequent cause of subcutaneous tissue
and skin metastasis (24%), due to the high
incidence of this tumor (9). The most common
location is in the chest, back and abdomen, due
to the tendency to affect areas near the primary

tumor (2,3,4).

Casereport

A 62-year-old man with a history of lung
adenocarcinoma treated with surgery and
chemoterapy, referred to neurosurgery outpatient
clinic due to severe and incapacitating neck pain
of approximately 4 months of progression, which
increased with movements, and had been treated
with anti-inflammatory and muscle relaxant drugs
without relief. Pain intensity had increased to the
point of sleep deprivation in the recumbent
position. During physical exploration found no
neurological deficit. However, it was evident neck
pain on palpation, and limitation of rotational,
flexion and extension movements of the cervical
spine. Cervical MRI revealed the presence of
degenerative changes of the cervical spine with a
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disc-osteophytic complex that mainly involves C.V.-
VI., C.VL.-VII. segments, with partial obliteration of
anterior subarachnoideal space with adequate
physiologic lordosis. Not observed suggestive
images of clearly protrusion or herniated disc.
Somatosensory evoked potentials (SSEP) indicated
involvement of the somatosensory pathway
conduction by stimulating both lower limbs,
probably inferior to C.5. The electromyogram (EMG)
showed no signs of acute or chronic cervical
radiculopathy in muscles dependent on the
myotomes of C.5.-T.1. bilaterally. It was also
observed data compatible with entrapment

neuropathy of the left median nerve of mild intensity.
Since the symptoms reported by the patient was not

consistent with the physical examination and the
results described in the diagnostic studies, we
conducted a detailed analysis of cervical MRI
images, in which we observe the presence of a small
nodule of about 1.5 cm-s hypointense on T1 (Fig. 1),

Figura 1.

hyperintense on STIR (Fig. 2) in the posterior
subaponeurotic tissue of the cervical region
correlated with the location of the trigger point of
pain reported by the patient. In our view, this
nodule more consistent with a malignant lesion
was the cause of the patient's discomfort, so
surgery was recommended to get a sample, and
then perform the corresponding histopathological
study. Prior to surgery, in order to determine the
extent of the primary lesion thoracoabdominal CT
was requested, the same as compared to
previous studies referred disappearance of
spiculated nodule located in the left upper lobe
and carinal collection of the lung. As a new
appearance, was described a characteristic
interstitial infiltrate in the right lower lobe and
lingular level (pT2aNO RSL - pTia LSL). Not
showed liver or adrenal lesions.

We performed radical excision of the
lesion, and the sample was sent for the respective
histopathological study. This study refers

metastases in soft tissue of lung

adenocarcinoma, infiltrating fibroadipose tissue

Figura 2.
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and skeletal muscle. Immunohistochemically was
(CK7 +), thyroid
transcription factor-1 (TTF-1 +) and negative for
cytokeratin 20 (CK20-) (Fig. 3). These results were
compared with the previous pathological studies of

positive for cytokeratin 7

the primary lung tumor, and they were similar. Based
on these studies pathology confirms the diagnosis of
metastases in soft tissue of lung adenocarcinoma.

Later, once known the results of
histopathological studies the patient underwent
radiotherapy, for which we performed a simulation
CT in supine position using a isocentric technique
and supported by moldcare, and subject with a short
thermoplastic mask. Using a linear accelerator
(LINAC) radiation therapy was performed with 6 MeV
photons to the following volumes: PTV1 —bedding of
subaponeurotic lesion. The total dose delivered was
30 Gy, with a fractionation of 300 cGy / session. The
doses to organs at risk met the criteria established by
QUANTEC tables. Not presented any toxicity. Once
completed radiation therapy the patient was referred
to outpatient clinic of medical oncology, where

continued treatment with carbo - pemetrexed.

After surgery, radiation-, and chemotherapy
control cervical MRI was performed at 3, 6, 12, 24
months, which indicate total resection of the lesion
with no evidence of local recurrence (Fig. 4).
Currently the patient is stable, and asymptomatic.

Discussion
Don et al. (1995), in 36 neck dissections from patients

with squamous cell cancer found a large number of
malignant nodes having diameters of less than 10
mm. Since the current radiological criteria for
assessing the status of the cervical lymph nodes are
based largely on size, the findings indicate the major

Figura 3.

limitations in the detection capabilities of
metastatic disease (10). Therefore it is important
to emphasize that, although CT and MRI have
contributed greatly to the ability to identify
the

in the assessment of

metastases in head and neck cancer,
deficiencies
lymphadenopathy still exist. Although we must
indicate that in cancer disease the subcutaneous
tissue involvement by metastasis is a rare
phenomenon, especially the lung carcinoma does

in about 0,7 - 9 % (1,2). Based on medical

Figura 4.
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literature, it is important to include the metastatic
disease in the differential diagnosis of cervical pain,
especially in patients with a history of cancer
disease (3), as it can cause symptoms similar to
cervical degenerative pathology.

Histologically, the majority of metastases are
non-microcitic carcinoma, and especially
adenocarcinoma (CK7 +, TTF-1 +, napsin-A + and
CK20-) (11,12), as

subcutaneous tissue and skin metastases are

in our case. Generally,

accompanied by metastasis to other levels (9) and
are associated with a median survival prognosis of
no more than 4 months (4,13).

For this reason it is important the history, the
physical examination and a detailed analysis of
imaging studies. Because, of this depends that
patients receive an adequate treatment for their
condition and needs.
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PALABRAS CLAVE:
Tumor de la granulosa bilateral, cuerpos de Call Exner,

inmunohistoquimica, hiperplasia endometrial.

Resumen:
Tumor de las células de la granulosa es un tipo de neoplasia ovarica

infrecuente. Se caracteriza por la presencia de tumoracién ovarica unilateral a
menudo acompafado por sintomas secundarios a hiperestrogenismo. El
diagnostico es anatomopatologico facilitado por tincion
inmunohistoquimica. En contraste con los tumores epiteliales de ovario, se
considera un tumor de bajo grado, su diagndstico se suele realizar en
estadios precoces de la enfermedad. La cirugia es necesaria para la
estadificaciony el tratamiento.

En este articulo se presenta un caso de tumoracién bilateral de
células de la granulosa tipo del adulto, asi como una revision sobre el manejo
terapéutico en pacientes con afectacién de ambos ovarios o extension a
distancia.

KEYWORDS:
Granulosa tumor bilateral, Call Exner bodies, inmunohistochemistry,

endometrial hyperplasia.

Abstrat:
Tumor granulosa cell is an uncommon ovarian neoplasia. It is

characterized by the presence of unilateral ovarian, tumor often accompanied
by symptoms secundary to hiperestrogenism. Pathologic diagnosis is
facilitated by inmunohistochemical staining. In contrast epietliales ovarian
tumors, is considered a low-grade tumor, its diagnosis is usually made in early
stages. Surgery is necessary for staging and treatment.

This article presents a case of bilateral tumor granulosa cells of the
adult type and a review of the therapeutic management in patients with
involvement of both ovaries or distant spread. disorders.
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INTRODUCCION
Los tumores del estroma de los cordones

sexuales ovaricos son un grupo heterogéneo de
tumores benignos y malignos, que comprenden el
1,2% de todos los tumores primarios de ovario'.
Dentro del grupo de los tumores de los cordones
sexuales se encuentra el tumor de la granulosa, que
se suele diagnosticar en estadio temprano de la
enfermedad.

Existen dos subtipos de tumor de la
granulosa, formajuvenil y del adulto.

PRESENTACION DEL CASO:

Mujer de 59 anos que consulté por
metrorragia postmenopausica. En el estudio
ecografico transvaginal se objetivd una tumoracion
anexial de aspecto sélido de 46 mm con estudio
Doppler no patoldgico y un endometrio engrosado de
14 mm (Imagen 1). Posteriormente se indicé una
biopsia endometrial dirigida a través de histeroscopia
con resultado de hiperplasia endometrial simple focal

(Imagen 2). Los resultados de los marcadores

Imagen 1: Tumoracién anexial izquierda.

Imagen 2: Endometrio engrosado con aumento de la vascularizacién
(Imagen histeroscopica)

tumorales séricos fueron normales, y los valores
hormonales reflejaron una inhibicion de la
secrecion de gonadotropinas (FSH 0.4 mUI/ml y
LH 0,46 mUI/ml) con una elevacion leve del nivel

de estrégenos plasmaticos (estradiol basal 34
pg/mil).

La hiperplasia endometrial fue resuelta
con gestagenos en pauta continua. La lesién
anexial se tratd mediante anexectomia izquierda
por via laparoscépica. En la pieza de
anexectomia se objetivaron células monomorfas,
nucleos angulados con hendiduras con escasa
atipia formando estructuras rosetoides o

Cuerpos de Call Exner. En la técnica de
inmunohistoquimica la proliferacion expresoé
inhibina (+), calretinina (+), Vimentina (+) y bajo
indice de proliferacion Ki-67 (5%). El resultado
anatomopatologico fue de tumor de bajo grado
de células de la granulosa del adulto.
Posteriormente se completé la cirugia con
histerectomia y anexectomia derecha con
diagnostico histolégico de endometrio inactivo,

ovario derecho y tejido meso-tubarico con
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Imagen 3: El anexo esta infiltrado por una tumoracion de células monomorfas de nicleos
ovalados, hendidos y nucleolos poco prominentes.

pequefios focos de tumor de células de la
granulosa del adulto. El estadio final fue lIA (segun
el sistema de clasificacion para cancer de ovario
FIGO).

DISCUSION:

El tumor de la granulosa del adulto se
caracteriza por ser un tumor productor de
hormonas (estrégeno y progesterona), por lo tanto
el hiperestrogenismo es comun en el momento del
diagnostico. De esta forma, clinicamente puede
cursar con sangrado postmenopausico o
pubertad precoz en la forma juvenil. Existe una
asociacion entre estos tumores y la coexistencia
de una neoplasia endometrial, por esta razén se
sugiere realizar biopsia endometrial ante la
sospecha diagnéstica. Otros sintomas mas
inespecificos son la presencia de ascitis, dolor
torsién ovarica,

abdominal, hemorragia

intratumoral, rotura del tumor o hemoperitoneo.

La actividad hormonal de los tumores de la
granulosa permite el uso de una variedad de
marcadores tumorales en suero en la evaluacion
del diagndstico, entre ellos, la inhibina, el estradiol
y la sustanciainhibidora de Miiller.

Las tumoraciones son generalmente
grandes vy unilaterales. Histolégicamente las
células de la granulosa se asemejan

morfolégicamente al grano de café, son
redondas, palidas con escaso citoplasma. Las
células pueden organizarse en pequenos grupos
o rosetas alrededor de una cavidad central que se

denominan cuerpos de Call Exner (Imagen 3).

El diagnoéstico histopatolégico es
facilitado por técnicas de inmunohistoquimica,
utilizandose anticuerpos contra marcadores de la
diferenciacion de los cordones sexuales (Imagen
4):

- Inhibina: es la técnica mas sensible y

especifica.

- Calretinina: suele ser positiva pero no es
especifica.

- CD99, Vimentina, WT1, SF1,

Citoqueratina, S100, Actina musculo liso son
técnicas poco especificas.

Se han encontrado mutaciones somaticas
en el gen FOXL2 en el 97% de las pacientes con
tumor de la granulosa del adulto.
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Los tumores de la granulosa se clasifican de
acuerdo al sistema de estadificacién del cancer de
ovario FIGO.

Suelen ser lesiones unilaterales, por
lo cual en pacientes con estadio | y deseos
genésicos no cumplidos, la anexectomia con
preservacion de Utero y anejo contralateral es
apropiado®, aunque se precisa la biopsia

endometrial previa a laintervencion.

En mujeres postmenopdausicas se sugiere
histerectomia con doble anexectomia como
tratamiento quirurgico.

La metastasis ganglionar en el momento del
diagnostico es rara y por lo tanto se sugiere la
omisién de la linfadenectomia pélvica y paraadrtica
como parte de la estadificaciéon quirdrgica® .

No existe un estandar para la terapia
adyuvante, como norma general la cirugia es un
tratamiento aceptable para la mayoria de mujeres
con tumor de la granulosa, ya que la mayoria son
diagnosticados en un estadio IA.

Vimentina

I CK AE1/AP3 l

Imagen 4: Técnicas de inmunohistoquimica. Anticuerpos frente a
marcadores de la diferenciacion de los cordones sexuales.

La NCCN
Network)
basada en platino y radioterapia en estadios de la

(National Comprenhensive

Cancer recomienda quimioterapia
enfermedad IC-IV. El régimen de tratamiento
quimioterapico mas utilizado es la combinacion
de Bleomicina, topdsido y Cisplatino (BEP).
Estudios retrospectivos refieren que las pacientes
que reciben quimioterapia post-operatoria en
estadios llI-IV tienen mayor intervalo libre de
progresion’. Tampoco hay estudios prospectivos
aleatorizados sobre tratamiento adyuvante con
radioterapia.

Los tumores de células de la granulosa
son sensibles a la radioterapia y pueden inducir
unarespuesta clinicay laremisién alargo plazo en
pacientes con tumores persistentes o]

recurrentes’.

La recurrencia de la enfermedad cursa
frecuentemente con metastasis pélvicas,
afectacion retroperitoneal o del hemiabdomen
superior. No existe un enfoque estandar para el
tratamiento de la recidiva avanzada. La
radioterapia puede inducir una buena respuesta

clinicay laremision alargo plazo.
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Los regimenes quimioterapicos con BEP
producen tasas de respuesta global comprendidas
entre 58-84%
metastasica o citorreduccion subdptima, pero

en pacientes con enfermedad
desafortunadamente no tienen remisiones
duraderas.

La terapia angiogénica con Bevacizumab
actualmente se encuentra en Fase Il dentro de un
ensayo clinico para mujeres con tumores ovaricos
estromales de los cordones sexuales recurrentes’.

El pronéstico depende de la etapa de la
enfermedad en el momento diagndstico y la
presencia o no de enfermedad residual después de
la estadificacion quirdrgica®. La tasa de
supervivencia en estadio | de la enfermedad a los 5,
94%, 82% y 62%
respectivamente’. La mediana de recaida es de

10 y 20 anos es del

aproximadamente 4-6 afios.

Por lo tanto, se debe realizar vigilancia
prolongada con exploracién fisica y marcadores
tumorales séricos (inhibina y estradiol) cada 3
meses los 2 primeros afos, cada 6 meses los
siguientes 3 anos y posteriormente control anual.
Las pruebas de imagen solo se solicitaran si existe
sospechaclinica.

CONCLUSION

El tumor de la granulosa suele manifestarse
por una tumoracién ovarica unilateral con potencial
capacidad de metastatizar y secretar hormonas. El
diagnostico se realiza con estudio
anatomopatolégico e inmohistoquimica de la pieza
quirurgica. Se sugiere la realizacion de
histerectomia y doble anexectomia en mujeres con
deseos genésicos cumplidos. En mujeres con

deseo de preservar su fertilidad se recomienda la

anexectomia como unico tratamiento. Se
aconseja tratamiento adyuvante con
quimioterapia a pacientes en estadios IC-IV. En

los pacientes con enfermedad recidivante se

sugiere la reseccidn quirdrgica con quimioterapia
y radioterapia adyuvante.
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RESUMEN:
Introduccién:

El abuso de diuréticos como medio purgativo para perder peso en
pacientes jévenes puede producir alteraciones electrocardiograficas.

Presentacion del caso:
Mujer de 26 afios que acudié a Urgencias del Centro de Salud por cuadro

de dolor centrotoracico opresivo, irradiado a brazo izquierdo,
acompafado de malestar general.

Discusion:

Se trata de una paciente joven con dolor toracico que presenta
alteraciones electrocardiograficas, por lo que se deriva a Servicio de Urgencias del
hospital para realizacion de pruebas complementarias.

Conclusion:
Ante la presencia de alteraciones electrocardiograficas en pacientes

jovenes, ademas de en un origen cardiaco, debemos pensar en otras patologias,
como trastornos de la conducta alimentaria.

ABSTRACT:
Introduction:

The abuse of diuretics as a purgative way to lose weight among young
patients can produce electro-cardio disorders.

Presentation of the case:
A twenty-six year-old woman goes to the emergency room at the

Healthcare Centre with a symptom of oppressive pain in the center of the chest,
with a radiated left arm, accompanied by general discomfort.

Discussion:
It is about a young patient with a chest pain who presents electro-cardio

disorders, so she is sent to Emergency Services in the hospital for additional tests.

Conclusion:

In the presence of electro-cardio disorders in young patients, in addition to
a heart origin, we must think about other diseases such as eating behavioural
disorders.
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PRESENTACION DEL CASO:

Mujer de 26 afos que acudid al Servicio de
Urgencias del Centro de Salud por dolor
centrotoracico opresivo irradiado a brazo izquierdo,
que aparece en reposo, dura 30 minutos, de
acompafna de sensacidén disneica, nauseas Yy
malestar general. No fiebre ni modificacion con la tos
ni los movimientos.En los dias previos, cuadro
gastrointestinal con vémitos y diarrea sin fiebre.
Durante el ultimo mes, habia presentado 3 episodios

de caracteristicas similares.

En sus antecedentes personales, cabe

destacar, exfumadora desde hace 3 anos. No

consumo de alcohol ni téxicos. Intervenida de

tabique nasal.
Tratamiento actual: gestodeno/etinilestradiol y toma

de furosemida esporadico hace 2 afios.
En exploracion: TA 107/60 FC 74 Ipm T2 36 °C Sat

0298 %. AC: Tonos ritmicos sin soplos AP: MVC sin

ruidos sobreanadidos.
MMII: no edemas.

Se administra acido acetilsalicilico 300 voy se
deriva al hospital con sospecha de sindrome
coronario agudo, donde se pauta clopidogrel 600 vo
y Clexane 40 sc.

Serealiza interconsulta a UVI por alteraciones
electrocardiograficas, por clinica de perfil coronario

y ECG compatible con SCASEST). Queda en
observacion pendiente de estudio analitico,
ddénde se objetivan enzimas cardiacas y toxicos
en orina normales. Hallazgo de potasio 1.8mEqg/|.
Funcién renal e iones normales. Se confirman
resultados en nueva analitica. Gasometria venosa
y Rxtérax normal.

Reinterrogada la paciente refiere haber
tomado furosemida de forma continua hace unos
dos anos, para perder peso. Refiere tomarlo
actualmente de forma esporadica. En estos
ultimos dos afos, ha perdido unos 20 kg de peso.
Bebe 4 litros de agua al dia. Permanece en
observacion durante 3 dias con reposicion de
potasio intravenoso con controles analiticos,
hasta alcanzar niveles de 3.1 mEqg/ |. Valorada por
Psiquiatria, se decide su ingreso en Unidad de
Trastornos de la Conducta Alimentaria.

Durante su ingreso, la paciente refiere que
toma diuréticos desde hace 4-5 anos,
inicialmente de forma controlada “por retencién
de liquidos”, tras haber ganado peso, y desde el
ano 2010 el abuso fue cada vez mayor, llegando a
tomar hasta 12-14 comprimidos de furosemida al
dia. En esta época comienza también a restringir
la ingesta porque, segun refiere, habia ganado
mucho peso por malos habitos alimentarios tras

= N T

B .

Imagen 1: ECG: RS a 70 Ipm, eje normal. Descenso de ST en Il lll, aVF , V4-V6. Ascenso en aVR.
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acabar los estudios y no trabajar. A raiz de la
enfermedad de su padre disminuy6 la ingesta de
alimento. Llegé a pesar 96 kg. Desde hace dos
meses refiere de nuevo restriccion de la ingesta
porque comienza a trabajar y se encuentra cada
vez mas cansada y al llegar a casa no come.
Presenta también cuatro episodios de dolor
toracico de caracteristicas opresivas, irradiado a
brazo izquierdo, que en tres ocasiones fue en
reposo. Unos dias antes de su ingreso comienza
con gastroenteritis, motivo por el cual aumenta el
cansancio y decide ir al servicio de Urgencias de
sulocalidad.

DISCUSION:

Se trata de una paciente que abusa de la
ingesta de diuréticos como medio para perder
peso, lo que le provocé una hipopotasemia severa,
que se manifestd con alteraciones
electrocardiograficas. En los trastornos de
conducta alimentaria, se producen conductas

compensatorias inapropiadas para evitar la

ganancia de peso, entre las que se encuentra el
uso excesivo de diuréticos y laxantes. Estos
trastornos suelen aparecer al final de Ia
adolescencia. Un inicio mas tardio no es
frecuente, pero tampoco excepcional, y en
bastantes ocasiones la exploracion clinica
detecta que se trata de casos "parciales" que se
habian mantenido a nivel subclinico hasta que
empeoraron en circunstancias estresantes raras.
Estas pacientes presentan con frecuencia
sintomas depresivos, al igual que trastornos del
estado del animo, asi como sintomas de
ansiedad. Se ha observado dependencia 'y abuso
de sustancias en un tercio de pacientes. El
consumo de sustancias estimulantes suele
empezar en un intento por controlar el apetito y el
peso. Datos preliminares sugieren que en los
casos del tipo purgativo, hay mas sintomas
depresivos y una mayor preocupacion por el peso
y la silueta corporal que en los casos de tipo no
purgativo. Tanto los laxantes como los diuréticos

provocan deshidratacion con la consiguiente

semana durante un periodo de 3 meses.

Especificar el tipo:

diuréticos o nemas en exceso.

diuréticos o enemas en exceso.

A. Presenciade atracones recurrentes. Un atracon se caracteriza por:

1. Ingesta de alimento en poco espacio de tiempo( p.ej., en un periodo de 2 horas) en cantidad superior a la
que lamayoria de personas ingeririan en un periodo de tiempo similar y en las mismas circunstancias.

2. Sensacion de pérdida de control sobre la ingesta del alimento (p.ej., sensacion de no poder parar de comer
ono poder controlar el tipo olacantidad de comida que se esta ingiriendo).

B. Conductas compensatorias inapropiadas, de manera repetida, con el fin de no ganar peso, como son provocacion
del vémito; uso excesivo de laxantes, diuréticos, enemas u otros farmacos; ayunoy ejercicio excesivo.

C. Los atracones y las conductas compensatorias inapropiadas tienen lugar, como promedio, al menos dos veces a la
D. Laautoevaluacién esta exageradamente influida por el pesoy la silueta corporales.
E. Laalteracién no aparece exclusivamente en el transcurso de la anorexia nerviosa.

Tipo purgativo: durante el episodio de bulimia nerviosa, el individuo se provoca regularmente el vémito o usa laxantes,

Tipo no purgativo: durante el episodio de bulimia nerviosa, el individuo emplea otras conductas compensatorias
inapropiadas, como ayuno o el gjercicio intenso, pero no recurre regularmente a provocarse el vomito ni usa laxantes,

Tabla 1. Criterios diagnosticos de la bulimia nerviosa De DSM-IV (1995).
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sensacion de pérdida ponderal, pero al interrumpir
su utilizacién se produce una retencion refleja de
liquidosy, portanto, se perpetua el empleo de éstos.

Las purgas conducen con frecuencia a
alteraciones del equilibrio hidroelectrolitico
(hipopotasemia, hiponatremia, hipocloremia).
Se entiende por hipopotasemia la disminucion de las
concentraciones de potasio plasmatico por debajo
de 3.5 mEqg/ |. Es uno de los trastornos electroliticos
mas frecuentes en la practica clinica. La
hipopotasemia produce sintomatologia renal,
cardiaca y neuromuscular, asi como alteraciones
endocrinas y metabdlicas. En el rifidn, la reduccién
de potasio produce un descenso moderado y
reversible del filtrado glomerular y del flujo
plasmatico renal. Inhibe asimismo la accién del
tubulo

hormona antidiurética en el renal,

apareciendo un estado de diabetes insipida

nefrogénica, con poliuriay polidipsia.

La hipopotasemia aumenta la reabsorcién
proximal de bicarbonato y favorece la excrecion
de hidrogeniones por el tubulo distal, con lo que
contribuye a la aparicion de alcalosis metabdlica.
Cuando la hipopotasemia es intensa (inferior de
2mEq/ 1) inhibe la reabsorcion de cloro en la
porcion ascendente del asa de Henle y produce
pérdidas urinarias excesivas del cloro, con
alcalosis metabdlica hipocloremica. Aumenta
igualmente la produccion de prostaglandinas
renales. Las manifestaciones cardiacas vy
neuromusculares de la hipopotasemia se deben
principalmente a la hiperpolarizaciéon de la
corazon, la

membrana celular. En el

hipopotasemia induce alteraciones
electrocardiograficas, como aplanamiento e
inversion de las ondas T, onda U prominente,
descenso del ST, prolongacion del QT y PR. Todo
ello predispones a latidos ectdpicos auriculo-

ventriculares y se potencia la toxicidad digitélica,

a) Captacién de potasio por células circulantes:

- Pseudohiperpotasemia (leucocitosis extrema).
b) Faltadeingesta:

- Bajo contenido en la dieta (raro)
c) Paso de potasio al interior de la célula:

- Alcalosis metabdlica.

- Estimulacion B2-adrenérgica - Insulina.

- Pardlisis perioddica hipopotasémica.

- Proliferacioén celular en leucemias, linfoma.

- Hipotermia.

- Intoxicaciones por bario, tolueno y teofilina.
d) Pérdidas de potasio:

1. Pérdidas extrarrenales:

- Digestivas (diarreas, fistulas, etc..)

2. Pérdidas renales:
- Con presion arterial normal:
*Diuréticos.

*Hipomagnesemia.

- Cuténeas (sudoracion profusa, quemaduras extensas)

*Voémitos o aspiracion nasogastrica.

* Aniones no reabsorbibles (penicilina)

*Trastornos tubulares (acidosis tubular renal, sindrome de Bartter, cisplatino, levodopa,
aminoglucdsidos, anfotericina B, lisozimuria en leucemia).
- Con hipertension e hiperactividad mineralocorticoidea:
*Sindrome de Liddle.

Tabla 2. Etiologia de la hipopotasemia.
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pudiendo producirse arritmias mortales.
Respecto al tratamiento de la hipopotasemia,
encontramos:

-Hipopotasemia leve (potasio entre 3-
3.5mEq/l): suplementar la dieta con alimentos ricos

en potasio, como naranja, platano y tomate.
-Hipopotasemia moderada (potasio entre

2.5-3 mEqg/l):
recomendable su administracion con la comida por

aporte oral de potasio, siendo

riesgo de ulcus gastroduodenal.
-Hipopotasemia grave (potasio menor de 2.5

mEq/l): aporte intravenoso de cloruro potasico:
*Por cada mEq/I que baja de “3”, se produce

un déficit total de 200-400 mEq.
*La reposicién de potasio no debe superar

los 100-150 mEg/dia.
*La concentracion de potasio en los sueros

no debe superar a 30 mEq por cada 500 cc de suero.
*El ritmo de infusién no debe superar a 20

mEQ7 hora.
*Cuando se usan via periféricas, un efecto

indeseable muy comun es el dolor en el lugar de
punciény flebitis.

Durante el ingreso de la paciente, se
normalizan cifras de potasio (se objetiva ademas

anemia ferropénica, déficit de vitamina B e

hipotiroidismo, que también se tratan). Presenta
ademas labilidad emocional, sin distorsion de la
imagen corporal , y no presenta atracones. No
otras conductas purgativas. No ideacion auto ni
heteroagresiva.

Tras comprobar recuperacion de diuresis
sin diuréticos y potasio normal, se decide alta con
diagnéstico de hipopotasemia severa vy
alteraciones electrocardiograficas secundarias a
abuso de furosemida, asi como trastorno de la
conducta alimentaria no especificado.
Seguimiento en consultas externas de Psiquiatria
y Endocrinologia.
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Imagen 2: ECG: RS a 70 Ipm, eje normal. Sin alteraciones electrocardiograficas.
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RESUMEN
Introduccién:
El ileo biliar se debe a la impactacién de un calculo migrado que suele

manifestarsecomooclusionintestinal.
La triada de Rigler es importante para el diagndstico: aerobilia, dilataciéon de asas

intestinales y calculo radioopaco.
Eltratamiento consiste en la extraccion del calculo.

Presentacion del caso:

Paciente varén de 84 afios acude a Urgencias por dolor abdominal
hipogastrico, continuo, intenso.
Presenta abdomen difusamente doloroso, con ruidos hidroaéreos disminuidos.
Se realiza TC abdominoperineal objetivandose distension gastrica, aerobilia, fistula
colecistoduodenal, dilatacion de asas de delgado proximal y una imagen célcica

intraluminal.
Se decide intervencién quirlrgica urgente, realizando enterotomia, extraccién del

célculoy enterorrafia en dos planos. Y se comprueba el resto de tracto digestivo.

Discusion:

El ileo biliar es una causa de obstruccion intestinal rara (3 %), aumentando
su incidencia con la edad y en pacientes con comorbilidades asociadas. La fistula
mas frecuente es la colecistoduodenal.

El diagndstico puede ser dificil y, en ocasiones, se efectia de forma intraoperatoria.
La ecografia puede confirmar aerobilia, valorar la fistula, el calculo impactado y la
existencia de colelitiasis. La TC permitira visualizar posibles calculos intraluminales.
El manejo de este cuadro clinico debe ser quirlrgico.

Conclusiones:

A pesar de ser una patologia rara, es muy importante tenerla en cuenta ante
cuadros de obstruccion intestinal en pacientes afiosos con comorbilidades
asociadas.

KEY WORDS
Gallstone illeus, cholecystoduodenal fistula , aerobilia
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ABSTRACT
Background:
The gallstone illeus is caused by a migrate calculus that is

usually shown as an intestinal obstruction.
Rigler's triad is relevant for the diagnosis: aerobilia, dilated bowel

loops and radiopaque calculus.

Casereport:
A 84 years old male patient comes to casualty with

persistent, intense, hypogastric abdominal pain.
He presents diffuse abdominal pain, with decreased bowel

sounds.

He was subjected to an abdominoperineal CT and gastric
distension, aerobilia, cholecystoduodenal fistula, dilated

duodenus and intraluminal calcium were diagnosed.
Urgent surgery was performed with an enterotomy, calculus

extraction and enterorraphy. The rest of the gastrointestinal tract
is explored and checked.

Discussion:
The gallstoneilleus is a rare cause of intestinal obstruction

(8%), with an increasing impact on aged patients and patients
with associated co-morbidities. The most common fistula is
cholecystoduodenal fistula. The diagnosis may be difficult, and in

somecases, itis intraoperatively performed.
The ecography can confirm the aerobilia, consider the fistula,

impacted calculus and the existence of cholelithiasis. The CT
allows us to visualise possible intraluminal calculi.

Conclusions:

Despite being a rare pathology, it is important to
consider it when dealing with cases of intestinal obstruction in
aged patients with associated co-morbidities.

INTRODUCCION:
Se denomina ileo biliar a la impactacion de un

calculo migrado normalmente desde la vesicula biliar
através de una fistula colecistoentérica, lo que suele

manifestarse como un cuadro de oclusion intestinal.

Una de las causas mas frecuentes de consultas en
urgencias es el dolor abdominal. Es importante
valorar el comienzo, intensidad, variabilidad,
localizacion y sintomas acompafnantes para poder
orientar la etiologia, diagnosticar y tratar la patologia

subyacente.

La triada de Rigler permitira realizar el
diagnostico de ileo biliar, incluyendo: la
presencia de aerobilia, dilatacion de asas
intestinales y existencia de un calculo

radioopaco.

El tratamiento consiste en la extraccion del
calculo mediante una enterotomia o empujandolo
distalmente.

PRESENTACION DEL CASO:
Paciente vardon de 84 afos con

antecedentes personales de hipertension,
diabetes mellitus tipo 2, dislipemia, cardiopatia
isquémica, fibrilacion auricular paroxistica, ictus
isquémico con hemiplejia izquierda residual e
hipertiroidismo por adenoma toxico resuelto con
tratamiento de yodo radiactivo.

Consulta en el Servicio de Urgencias por
dolor abdominal continuo e intenso de 18 horas
de evolucion en regién hipogastrica. Refiere
deposiciones oscuras sin hematemesis, fiebre ni
otra sintomatologia.

En la exploracion fisica el abdomen es
blando, doloroso de forma difusa, mostrando
predileccién en el hemiabdomen izquierdo. No se
palpan masas, hernias ni organomegalias. Los
ruidos hidroaéreos se encuentran disminuidos y
no existe irritacion peritoneal. El tacto rectal no
muestra hallazgos patolégicos.

En la analitica se aprecia un aumento de
leucocitos (12.900) y la radiografia de abdomen
(Figura 1), una distension de asas de intestino
delgado. Se decide realizar un TC abdominal con
contraste intravenoso (Figura 2) en el cual se
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Figura 1: Rx abdomen con distension de asas de intestino delgado.

objetiva una gran distension gastrica, aerobilia en
los radicales hepaticos izquierdos y en el
colédoco, la vesicula biliar se encuentra colapsada
comunicandose con el bulbo duodenal a través de
una imagen aérea (fistula colecistoduodenal).
También se aprecia dilatacion de asas de delgado
proximal y, a nivel de fosa iliaca izquierda, una
imagen calcicaintraluminal a partir de la cual existe
un cambio de calibre del intestino delgado por lo
que se considera que existe un nivel obstructivo
secundario a colelitiasis emigrada (ileo biliar).

Tras el diagndstico radiolégico vy la clinica
del paciente se decide intervencion quirlrgica
urgente realizando una minilaparotomia bajo
anestesia general. El calculo es identificado en
yeyuno proximal con dilatacién proximal y eritema
en la serosa hasta el Treizt. Se realiza enterotomiay

extraccion del calculo.

Macroscépicamente se aprecia
un célculo biliar de 2.5x2x1.8 cm de
coloracién negruzca con areas
amarillentas que imposibilita el
diagnostico microscépico (Figura 3).
Posteriormente se realiza enterografia
en dos planos. Se comprueba el resto de
tracto digestivo sin evidenciar calculos

adicionales.

Durante el postoperatorio, el
paciente presenta un cuadro de ileo
paralitico prolongado con deterioro de la
funcién renal que se resuelven previo al
alta de forma conservadora.

DISCUSION:

Elileo biliar es una causa de obstruccion
intestinal poco frecuente (3%), y aumenta su
incidencia con la edad y en pacientes con
comorbilidades asociadas (mayores de 65 anos)
hasta un 25%'. Es una complicacion excepcional
de la litiasis biliar, que normalmente es eliminado
con las heces pero en un 1-20 % de los casos
produce un cuadro de oclusién*® debido a la
migracién de un calculo biliar a través de una
fistula biliodigestiva. La zona mas frecuente de
obstruccion es el ileon distal y la valvula ileocecal
por su disminucién de calibre y la menor
actividad peristaltica’ (65 % de los casos). Otras
localizaciones menos frecuentes son yeyuno
(30%), colon (2,5%) y duodeno (2,5%)’. La fistula
mas frecuente es la colecistoduodenal, siendo
raras otro tipo de fistulas como la colecistocdlica.

El diagnéstico puede ser dificil y, en
ocasiones, se efectia de forma intraoperatoria.
Se considera clave la presencia de sintomatologia
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Figura 2: TAC abdominal civ
(aerobilia y fistula colecistoduodenal)

de oclusioén intestinal (clinica de vomitos, distension
abdominal, disminucion de la expulsion de heces y
gases) asi como de los criterios radiograficos de
Rigler (aerobilia, calculo radioopaco y dilatacion de

asas intestinales). Existen otros
signos radiolégicos: signo de
Balthazar-Schechter (dos niveles
hidroaéreos adyacentes
correspondientes a la vesicula biliar y
al bulbo duodenal) o signo de Gotta-
Mentschler (aerobilia)®

La ecografia puede
aportarnos informacién util,
evaluando la presencia de plastron
vesicular, confirmando la presencia
de aerobilia, valorando la fistula, el
calculo impactado y la existencia de
colelitiasis. La TC permitira ademas
visualizar posibles calculos

intraluminales adicionales. La endoscopia se
puede usar de forma diagnostica y terapéutica en
elileo duodenaly célico’.

Figura 3: Litiasis vesicular impactada
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El manejo de este cuadro clinico debe ser
quirurgico para poder eliminar la obstruccion que
produce el calculo impactado. Podemos usar
distintas técnicas, la mas usada es la cirugia abierta
para desimpactar y desplazar el calculo hasta una
zona intestinal sana donde hacer la enterotomia y
extraerlo, ya que la zona dénde impacta el célculo
suele permanecer congestionada y edematosa, de
esta forma evitaremos una sutura precaria®.

También se ha usado la enterolitotomia
laparoscopica, especialmente en pacientes
ancianos con comorbilidades asociadas para
minimizar el tiempo operatorio y disminuir el estrés
quirtrgico’®. La laparoscopia asistida, la extraccion
endoscopica o la litotripsia, también han sido
usadas aunque se consideran aun técnicas en
evolucién. Independientemente de la técnica usada
es obligatorio realizar una exploracién exhaustiva
de todo el tracto gastrointestinal para descartar
otros célculos adicionales.

El manejo de la fistula bilioentérica es
controvertido. Los que defienden hacerlo en el
mismo tiempo quirdrgico indican que deberia
realizarse una colecistectomiay el cierre de la fistula
para prevenir proximas colecistitis, colangitis y un
nuevo ileo biliar. Por otro lado, la mayoria sugiere
que solo debe manejarse el calculo impactado ya
que manejar la fistula tiene una mayor mortalidad
(19% frente al 12% en la abstencién en el manejo de
la fistula)’. La mortalidad debido al ileo biliar se
estima alrededor de 15-18 %, debido a que se
produce en pacientes con grandes comorbilidades
de basey a un diagnéstico retrasado’.

CONCLUSIONES
Es muy importante tener en cuenta este

diagndstico ante un cuadro de obstruccion
intestinal en paciente afoso con comorbilidades
asociadas.
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