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(MEDICA|  EDITORIAL

.
Gallego Dominguez, R.

La medicina geriatrica va dirigida primordialmente no al
paciente mayor de 65 anos, en general, sino concretamente
al llamado “anciano fragil”. Asi, la edad constituye un ele-
mento importante, pero insuficiente, como criterio aislado
para evaluar, cuantificar y definir las necesidades de una
persona mayor enferma. Se sabe que hoy en dia un nimero
importante de personas mayores alcanzan la 7° y 8* década
de vida en perfecto estado de salud (15-40% de las perso-
nas de 70 anos carecen de enfermedades objetivables)'.

La fragilidad es el determinante fisiopatologico basi-
co que caracteriza las manifestaciones de la enfermedad
en esta poblacion y sus necesidades de atencion®. Puede
definirse como la disminucion progresiva de la capacidad
de reserva y adaptacion de la homeostasis del organismo
que se produce con el envejecimiento, esta influenciada
por factores genéticos (individuales) y es acelerada por
enfermedades croénicas y agudas, habitos tdxicos, desuso y
condicionantes sociales y asistenciales. Implica una mayor
vulnerabilidad del anciano ante la enfermedad, un aumento
del riesgo de desarrollar deterioro funcional y la consi-
guiente dependencia en el desarrollo de actividades de la
vida diaria, y en ultima instancia, la muerte’.

La fragilidad incluye la disminucion que se produce,
asociada a la edad, en la masa, fuerza muscular, resistencia
y balance muscular (sarcopenia), en la deambulacién y en
la actividad, y clinicamente deben estar presentes mdltiples
componentes para constituirla. Muchos de estos factores
estan relacionados y asociados con la disminucién de la
ingesta, de la energia y de las reservas, pudiendo ser unifi-
cados en el llamado “Ciclo de Fragilidad™. La fragilidad hay
que diferenciarla de comorbilidad e incapacidad por tener
una base biolégica y ser un sindrome clinico distinto.

Hay un claro incremento de la incapacidad con el
aumento de la fragilidad. Asi la fragilidad causa incapacidad
independientemente de la presencia de enfermedad. Puede
ser un precursor fisioldgico y un factor etioldgico de inca-



pacidad. El deterioro funcional comienza por afectar tareas
relacionadas con la movilidad antes que causar dificultad
para la realizacion de las ABVD.

Por otro lado, la comorbilidad, particularmente la com-
binacion de enfermedades, es un fuerte factor de riesgo
para incapacidad en si mismo. La presencia de mas de una
enfermedad cronica en un sujeto esta relacionada con la
presencia de incapacidad. Estudios longitudinales demues-
tran que el nimero de enfermedades crénicas que estan
presentes se asocia con dificultad para la movilizacion y la
dependencia en actividades instrumentales de la vida diaria
(AIVD) y ABVD. A su vez el nimero de enfermedades
cronicas es un predictor de incapacidad futura.

Actualmente, la situacion funcional es el parametro mas
fiable, objetivo, cuantificable, trasmisible y con mayor poder
de discriminacion para mortalidad, dependencia, institucio-
nalizacién, consumo de recursos (recurrencias al hospital,
mayor uso de los cuidados extrahospitalarios) y deteccion
de nuevos problemas (mayor riesgo de caidas, lesiones y
enfermedades agudas)*.

DETERIORO
HOSPITALIZACION

FUNCIONAL CON LA

La presencia de un proceso agudo, o lo que es mas
frecuente, la reagudizacion de un proceso crénico de base,
implica un notable aumento del riesgo de incapacidad. Es el
anciano fragil el que mas riesgo tiene de incapacitacion tras
un proceso agudo. Por tanto, sera éste el que mas necesite
de cuidados sanitarios, aunque paraddjicamente, son los
que con mas frecuencia sufren el problema de infracuidado
e infratratamiento.

De ello y de la falta de conocimiento de las necesidades
especificas de los ancianos, se derivan una parte importante
de las consecuencias potencialmente negativas del proceso
de hospitalizacion. Es evidente, a la luz de los estudios que
han evaluado estos aspectos de la atencion a los ancianos,
que de la mejora de la calidad asistencial se derive una
menor pérdida de funcion como consecuencia del ingreso
hospitalario®.Existe una relacion bidireccional entre depen-
dencia funcional y hospitalizacion. La dependencia funcional
es tanto causa como consecuencia de la hospitalizacion®. De
hecho la utilizacion de servicios sanitarios por los ancianos
guarda mas relacion con su estado funcional y fisico que con
su situacion de comorbilidad, econémica o sus caracteris-
ticas demograficas’.

Las personas mayores son el grupo de poblacién mas
expuesto a sufrir déficit funcionales durante el ingreso
hospitalario. El 50% de los sujetos ingresados presentan
deterioro funcional y éste aumenta de forma notable en
edades superiores. Ademas durante el ingreso hospitalario
el 30-50% empeoran su situacion funcional previa.

Segun el estudio HOPE?® se objetivd un deterioro tras el
ingreso en el 31% en una o mas AVD; el 59% mantuvo el
mismo nivel funcional previo al ingreso y sélo el 10% mejo-
ré respecto al ingreso. Ademas la situacion solo mejord
parcialmente con el paso del tiempo: a los tres meses del
alta un 19% presentaban deterioro respecto al momento
del ingreso. Aproximadamente la mitad del grupo que se
deteriord durante el ingreso eran incapaces de recuperar
su funcion previa. También un 10% de los que no se habian
deteriorado al ingreso lo hicieron a los tres meses siguien-
tes. Si nos fijamos en dependencia para las AIVD, esta tasa
era del 40% a los tres meses del alta respecto al ingreso.
En el estudio de Sager?’, aquellos que se habian deteriorado
funcionalmente en las ABVD durante la hospitalizacion,
tenian a los tres meses una mayor mortalidad, mas proba-
bilidad de reingresos hospitalarios o de institucionalizacion.
En el Estudio Toledo el 36,7% de la poblacion ingresada en
el afio siguiente a la entrevista no habia recuperado el nivel
funcional a los dos afos'.

Es muy importante prevenir precozmente el deterioro
y realizar unos cuidados continuados tras el alta, ya que
como hemos visto un porcentaje no desdenable se dete-
riora después de la misma.

El deterioro funcional originado durante la hospitaliza-
cion representa: a) un cambio de la calidad de vida tanto
para el enfermo (la pérdida de independencia y autoestima)
como para el cuidador que se ve desbordado por las nece-
sidades del enfermo (sobrecarga del cuidador) y b) conse-
cuencias importantes para el sistema de salud: el deterioro
funcional se acompafna de una prolongacion en el tiempo
de ingreso, una mayor estancia en rehabilitacion, mayor
necesidad de atencion domiciliaria social y sanitaria' que
convergen en una mayor ineficiencia del mismo

El riesgo de deterioro funcional durante la hospitaliza-
cion va a depender de las reservas fisiologicas del paciente,
de la enfermedad que origine el ingreso en si y del proceso
asistencial: este factor resulta crucial en el desarrollo de
la incapacidad durante la hospitalizacion por enfermedad
aguda o reagudizacién de una enfermedad cronica, y es
el que ofrece mayor posibilidad de intervenciéon. Hay que
evitar tanto el infratratamiento como el supratratamiento
para disminuir la incidencia de complicaciones como las
reacciones adversas medicamentosas (que tienen una mar-
cada influencia sobre el deterioro funcional), las caidas, el
delirium o la malnutricion. Otra causa destacable de incapa-
cidad durante el ingreso hospitalario es la falta de actividad
fisica y el inmovilismo al que se ven sometidos los pacientes
durante el ingreso tanto por orden médica como por res-
tricciones fisicas o medicamentosas, o por la colocacion de
vias, catéteres, etc.

Segln Morton el deterioro funcional durante la hospi-
talizacion ocurre desde el segundo dia del mismo y mejora
poco al alta”. Ademas un alto porcentaje de ancianos hos-
pitalizados institucionalizados al alta permanecen en resi-
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dencia al ano de su ingreso en la misma (55% de los >65
anos institucionalizacién permanente al aho; otro % fueron
descargados a hospitales de larga estancia o murieron).
Las técnicas de valoracién geriatrica aplicadas al anciano al
ingreso deberian identificar factores de riesgo que predije-
ran la propulsién en la cascada de dependencia producida.
por la hospitalizacion. El riesgo deberia ser estimado antes
del ingreso.

Se han desarrollado varios modelos para valorar el ries-
go de deterioro funcional, durante el ingreso hospitalario,
basados en las caracteristicas de los pacientes al ingreso.
Conociendo cuales son esos factores de riesgo podriamos
definir los criterios de seleccion de los candidatos mas
idoneos para extremar en ellos las medidas de prevencion,
mejorando asi la calidad del proceso asistencial. En ninguno
de estos modelos el diagndstico de la enfermedad fue capaz
de predecir el deterioro funcional durante el ingreso".

De entre ellos cabe destacar dos modelos que propo-
nen distintos factores que se asocian al deterioro. El mode-
lo del grupo de Yale New-Haven' en el que la presencia de
tres 6 mas de estos factores se asocia con un alto riesgo
de deterioro funcional y de muerte durante el ingreso: |)

Dependencia en una 6 mas ABVD; 2) Minimental State
Examination (MMSE) menor de 20 en la puntuacién total;
3) Ulceras por presion (UP); 4) Actividad social baja. El
estudio HARP’ propone como puntuacion de riesgo: 1) la
edad (<75, 75-84, >85 afos); 2) MMSE (15-21, 0-14); y 3)
Dependencia en 2 6 mas ABVD. Permite catalogar a los
pacientes en tres grupos de riesgo de manera simple y rapi-
da. Mas del 50% de los sujetos etiquetados de alto riesgo
sufriran deterioro funcional durante el ingreso.

A la luz de estas conclusiones, cabe postular que los
ancianos fragiles deben ser tratados por personal experto
en su manejo en cualquier punto del sistema sanitario en
que se encuentre. La clave para una eficiente gestion de los
recursos se encuentra en una adecuada evaluacion de los
casos, precoz y especializada, que ubique a cada paciente
en cualquier nivel del que se pueda obtener el maximo
beneficio.
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RESUMEN

INTRODUCCION 'Y OBJETIVOS: El desarrollo de las unidades
de ictus (Ul) ha supuesto un gran avance en el manejo de las
enfermedades cerebrovasculares. El alto nivel de evidencia cientifi-
ca en el que se sustentan las recomendaciones sobre la asistencia
en estas Ul ha hecho que para nuestra administracién sanitaria
sea una prioridad sanitaria y haya apostado por la implantacion
de este modelo asistencial aunque no de una forma generalizada.
El objetivo de este trabajo es redlizar un andlisis descriptivo de la
atencion desarrollada en los primeros seis meses desde su implan-
tacién y una revision de la literatura cientifica relacionada con las
U, centrandonos en estudios eficacia, eficiencia y efectividad.

METODO: Las variables continuas se expresan en medias y
desviacion estandar; las variables categéricas en nimero y porcen-
tajes. Se ofrecen las diferencias segtin el tipo de ictus en cuanto
a gravedad, estancia media y tipo complicaciones. La estimacion
de proporciones y medias se dan con su intervalo de confianza al
95%. El andlisis de los datos se realiza con el paquete estadistico
SPSS versién 13.0.

RESULTADOS: La edad media fue de 72,4 afos (DS I1,6);
58,6% varones. El 35,2% procedieron desde los servicios de
atencion primaria, 26,9% por iniciativa propia, 19,3% por acti-
vacion del |12, desde otras dreas 9% y otro origen un 9,6%.
El 88,6% antes de sufrir el ictus tenian una situacion funcional
normal. Los factores de riesgo se distribuyeron: HTA: 69,9%,
hipercolesterolemia: 37,1%, diabetes mellitus: 25,9%, cardio-
patia: 29,6%, tabaquismo activo: 18,2%, fibrilacion auricular:
17,0%, arteriopatia periférica: 6,9%. EI 77,7% fueron primeros
eventos y el resto recurrencias. El 86,1% fueron ictus isquémi-
cos (de estos el 22,6% fueron AIT) y el 13,9% hemorrdgicos.
Los pacientes con hemorragia cerebral estaban mas graves al
ingreso que los pacientes con ictus isquémicos (media NIHss
13,07 vs 8,35; mediana ENC 5,5 vs 8,5). La proporcién de com-
plicaciones ya fueran cardiovascualres, sistémicas o neuroldgicas
fueron mas frecuentes en las hemorragias cerebrales que en
los ictus isquémicos. La estancia media global en la Ul fue de
3,1 dias (IC 95%: 2,8 a 3,4 dias). Al alta de la Ul los pacientes
recuperaron en promedio 2,1 puntos (IC95%: 1,2 a 2,9) en la
NIHss. Medido por la escala modificada de Rankin el 52,3% de
los pacientes cuando salen a sala general de neurologia estan
asintomdticos o con una discapacidad minima.

CONCLUSIONES: Las Ul apuestan por un modelo asisten-
cial coste efectivo, por lo que deberia avanzarse en el desarrollo
de una red asistencial que diera cobertura a toda la comunidad
auténoma.



INTRODUCCION

El desarrollo de las unidades de ictus (Ul) ha supuesto
un avance extraordinario en el manejo de la enfermedad
cerebrovascular, hemos pasado de una actitud nihilista en
la que los pacientes eran dejados practicamente a su evolu-
cion natural, a considerarla una verdadera urgencia médica.
El alto grado de evidencia cientifica en el que se sustentan
las recomendaciones sobre la asistencia a los pacientes
con ictus agudo en estas Ul ha hecho que con grado de
implantacion desigual se vayan extendiendo por todas las
Comunidades Autonomas del estado. Desde finales del mes
de Junio de 2007 funciona la primera Ul de nuestra CCAA.
Queremos con este trabajo presentar a grandes rasgos y
de forma descriptiva la actividad desarrollada y mostrar
el modelo organizativo y sus caracteristicas. Ademas rea-
lizamos un breve repaso histérico del desarrollo de las
Ul y los estudios que demuestran su eficacia, eficiencia y
efectividad.

METODO

Segin el Grupo de estudios de Enfermedades
Cerebrovasculares de la Sociedad Espanola de Neurologia
la Ul es aquella estructura geograficamente delimitada (con
personal y servicios diagnésticos disponibles las 24 horas
del dia) dedicada a los cuidados no intensivos o semicriti-
cos durante la fase aguda del ictus y hasta la estabilizacion
fundamentalmente neurolégica del paciente; momento
en que se traslada a la sala de neurologia general, donde
continuara el proceso diagnéstico-terapéutico hasta el alta
domiciliaria, el traslado a salas de rehabilitacion o a centros

sociosanitarios'?.

La Ul del Complejo Hospitalario de Caceres se situa en
un area geografica determinada e independiente dentro del
area de hospitalizacion de la Seccion de Neurologia, con
gestion de especifica de 5 camas; 4 de monitorizacion y |
llamada de “presalida”. Tiene caracter multidisciplinar (figu-
ra |), esta coordinada por un neurdlogo experto en enfer-
medades cerebrovasculares y con personal propio especial-
mente entrenado. La Ul esta dotada para la monitorizacion
multiparametro no invasiva (electrocardiograma, oximetria,
frecuencia cardiaca y respiratoria, presion arterial y tem-
peratura corporal), monitorizacién neuroldgica reglada
periodica (escala neurologica canadiense, escala de coma de
Glasgow y escala NIH) y equipo de neurosonologia.

Existen criterios de ingreso predefinidos, protocolos
escritos de diagnostico y tratamiento explicitos y progra-
mas de trabajo coordinados con otras especialidades (tabla
), asi como un estricto programa de seguimiento por pro-
cesos tras el alta y una consulta telefénica por enfermeria a
las seis semanas del alta de la Ul. La actividad de la unidad es
continua las 24 horas del dia, los 365 dias del afo, contando
con la presencia fisica de un neurdlogo de guardia.

La mision de la Ul tiene tres componentes: asistencial,
investigador y docente. Cada uno de ellos con objetivos, acti-
vidades concretas y resultados y efectos medibles (tabla 2).

RESULTADOS

En el area de salud de Caceres fueron atendidos en el
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Figura |. Diagrama de flujo de la Unidad de Ictus.



segundo semestre de 2007 por el servicio de Neurologia un
total de 293 pacientes con un AlT o ictus agudo; de ellos
un 78% requirid ingreso hospitalario; el 71% ingresé en
Neurologia y el resto ingresé en otros servicios clinicos del
complejo o fueron derivados por patologia neuroquirdrgica
al area de referencia (Hospital Infanta Cristina de Badajoz).
Del global de pacientes ingresados por patologia cerebro-
vascular, un 63% (n=145) lo hizo en la Unidad de ictus.

La edad media de los pacientes ingresados fue de 72,4
anos (DS 11,6); el 58,6% fueron varones. El 35,2% procedie-
ron desde los servicios de atencion primaria, el 26,9% por
propia iniciativa, un 19,3% tras activacion del |12 (cédigo
ictus extrahospitalario), derivados desde otras areas de
salud un 9% y de otro origen un 9,6% (incluye 6 casos de
codigo ictus intrahospitalario). El 88,6% de los pacientes
ingresados en la Ul antes de sufrir el ictus tenian una
situacion funcional normal medida con la Escala de Rankin
modificada. Los factores de riesgo en esta poblacion se dis-
tribuyeron de la siguiente forma: HTA: 69,9%, hipercoleste-
rolemia: 37,1%, diabetes mellitus: 25,9%, cardiopatia: 29,6%
(de origen isquémico: 14,8%), tabaquismo activo: 18,2%,
fibrilacion auricular: 17,0%, arteriopatia periférica: 6,9%. El
77,7% fueron primeros eventos Yy el resto recurrencias.

La figura | muestra la distribuciéon de los pacientes
segln los criterios de ingreso. El 86,1% fueron ictus isqué-
micos (de estos el 22,6% fueron AIT) y el 13,9% hemo-
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Protocolo de cuidados generales.

Protocolo de diagnostico del AT e Ictus isquémico.
Protocolo diagnostico del ictus en paciente joven.
Protocolo diagnostico y terapéutico del ictus hemorrdgico.
Protocolo de fibrinolisis en el ictus isquémico agudo.

Protocolo de tratamiento con estatinas.

Protocolo de tratamiento neuroprotector del ictus isquémico agudo.

Protocolo de diagnostico y tratamiento del deterioro neuroldgico.

0. Protocolo de actuacion ante las complicaciones neuroldgicas.
a. Hipertensién intracraneal.
b. Crisis epilépticas.

I'l. Manejo de la presion arterial en el ictus.

12. Protocolo de actuacion ante las complicaciones sistémicas.

Hiperglucemia.

Hipertermia.

Trastornos hidroelectroliticos.

Manejo del dolor.

Complicaciones cardiacas.

Complicaciones respiratorias.

Infeccion tracto urinario.

Agitacion y sindrome confusional.

13. Complicaciones hemorrdgicas.

14. Valoracion de la disfagia y pautas de nutricion.

I5. Programa de rehabilitacién en el ictus.

16. Programa de diagnésticos de enfermeria.

17. Protocolo de actuacion de las trabajadoras sociales.

I8. Programa de informacién y educacién sanitaria.

19. Programas de seguimiento ambulatorio.
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Tabla |

Indicaciones y pautas de tratamiento antiagregante, anticoagulante.

rragicos. En las figuras 2 y 3 se ofrece la clasificacién por
subtipos etiologicos de los ictus isquémicos. Por orden de
frecuencia las hemorragias cerebrales fueron: hipertensiva:
50%, espontanea: 35,7% y por dicumarinicos 14,3%.

En la figura 4 se indica la gravedad al ingreso medidas
por las escalas NIH y neurologica canadiense segln los
subtipos de ictus. Los pacientes con hemorragia cerebral
estaban mas graves al ingreso que los pacientes con ictus
isquémicos (media NIHss 13,07 vs 8,35; mediana ENC
5,5 vs 8,5). Se realizé tratamiento de reperfusion en fase
hiperaguda (menos de 3 horas de evolucién desde el inicio
exacto de los sintomas) al 8,4% de los ictus isquémicos. La
proporcién de complicaciones ya fueran cardiovasculares,
sistémicas o neuroldgicas fueron mas frecuentes en las
hemorragias cerebrales que en los ictus isquémicos, en la
tabla 3 se resumen las estimaciones de estas complicacio-
nes con sus intervalos de confianza al 95%. La mortalidad
global en la Ul ha sido del 2,1%.

La estancia media global en la Ul fue de 3,1 dia (IC 95%:
2,8 a 3,4 dias); los hemorragicos tuvieron una estancia
media superior 3,7 dias (IC 95%: de 1,7 a 5,8) frente a los
isquémicos: 3,2 dias (IC95%: 2,8 a 3,5).

Al alta de la Ul los pacientes recuperaron en pro-
medio 2,1 puntos (IC95%: 1,2 a 2,9) (t0= 4,743; df=108;
p=0,00001) en la NIHss con respecto al momento de su

ingreso. Medido por la escala modificada de Rankin
el 52,3% de los pacientes cuando salen a sala general
de neurologia estan asintomaticos o con una disca-
pacidad minima y el 47,3 presentan una discapacidad
de moderada a grave.

DISCUSION

La historia de las Ul comienza en la década de
los afos 50 cuando aparecen los primeros estudios
realizados con el objetivo de establecer un modelo
organizativo de atencion al ictus centrado principal-
mente en aspectos de rehabilitacion®. A comienzos
de la década de 70 surgen las primeras Ul definidas
como tales; que fueron disehadas como Ul de cui-
dados intensivos, con monitorizacién y empleo de
tratamientos agresivos; admitiéndose a los pacientes
mas graves, con mayor déficit neurologico y peor
estado general y excluyendo aquellos con afectacién
leve-moderada o con accidentes isquémicos transi-
torio (AIT). Los resultados fueron muy variables, no
mostrandose en ninguno de los estudios realizados
una clara reduccion de la morbimortalidad; estos
modelos fueron cayendo en desuso*’. En la década
siguiente el concepto de Ul cambia hacia unidades
de cuidados de caracter no intensivos, que implica
una sistematizacién en la atencién al paciente, con
personal entrenado, criterios de ingreso preesta-
blecidos y una especial atencién al tratamiento en
fase aguda y a la rehabilitacién funcional en estadios
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precoces. Esto supuso el establecimiento de una sistema-
tica diagnostica y terapéutica precisa, asi como una eficaz
coordinacion multidisciplinar. Con este modelo de atencion
se fueron publicando diferentes y numerosos estudios que
demostraban beneficios en términos de mortalidad, recu-
peracion funcional y en los indices de institucionalizacion
cronica. Distintos metaanalisis realizados han confirmado
la eficacia de las Ul en la reduccion del riesgo de muerte,
muerte u hospitalizacion cronica, institucionalizacion y
una tendencia clara a favor de la Ul al analizar la variable
dependencia®®.

El beneficio mas ampliamente demostrado en los estu-
dios aleatorizados realizados es la reduccion de mortalidad
que aparece fundamentalmente al analizar la mortalidad
temprana (primeras seis semanas), siendo las causas de
muerte mas frecuentes neumonia, recurrencias precoces
o tromboembolismo pulmonar’. Estos resultados ademas
se mantienen en el tiempo'. Otro aspecto importante a
considerar es la recuperaciéon neuroldgica de los pacientes,
ya que el ictus es una de las principales causas de depen-
dencia en adultos. En los diferentes estudios que analizan
este aspecto se demuestra que el estado funcional al alta
también mejora en los pacientes atendidos en una Ul frente
a una sala de medicina general. Estos son los dos beneficios
mas importantes obtenidos con las Ul, aumentar la super-
vivencia a costa de una mayor proporcién de pacientes
menos dependientes. Los factores que se han relacionado
de forma independiente con estos beneficios son: el inicio
precoz de la movilizacion y rehabilitacion, manejo de la
presion arterial, mejores cuidados generales, reduccion de
las complicaciones, disponer de personal especialmente
entrenado y tener un programa de tratamiento estandari-
zado'"'"

Estos beneficios de ven reforzados por otra evidencia
clara, una atencion especializada realizada por neurélogos
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especialistas en enfermedades cerebrovasculares mejora
la evolucion de los pacientes con ictus y reduce los cos-
tes del proceso. Un estudio multicéntrico, demostré que
la atencion precoz por neurdlogos en el ictus se relacio-
naba con un mejor pronéstico funcional y reduccién de
la hospitalizacion®. El estudio PRACTIC, que evalud la
asistencia a los pacientes con ictus agudo en 88 hospi-
tales, demostré que la atencién neurolégica, cuando se
comparaba con otras salas de medicina, reducia la mor-
talidad y las complicaciones intrahospitalarias, con mejor
situacion funcional al alta y a los 6 meses tras el ictus,
ademas de conseguir una reduccidn en las recurrencias
a los 6 meses'.

En 1996, la Organizacion Mundial de la Salud y el
European Stroke Council elaboraron la “Declaracién de
Helsinborg” en la que se senalaba que la Unidad de Ictus
(V1) ofrece el cuidado mas efectivo del ictus agudo®. La
demanda social acerca de la implantacion de este tipo de
modalidad asistencial también va creciendo, asi, el defen-
sor del pueblo en su informe sobre el dano cerebral
sobrevenido recomienda a las consejerias de sanidad de

las comunidades autébnomas que se acentue la atencion pre-
coz y especializada al ictus mediante la creacion de unidades
especificas o equipos especializados con cobertura a la
totalidad de la poblacion'. El Plan Integral de Enfermedades
Cardiovasculares de Extremadura 2007-201 | en su objeti-
vo 22 establece que debe estructurarse una red integrada
y adaptada a las caracteristicas territoriales, que posibilite
extender la atencion especifica al ictus en toda la CCAA".

Todo paciente con ictus, independientemente de su
gravedad, edad o comorbilidad, deberia ser atendido en
una Ul al haberse demostrado efecto beneficioso en todos
ellos, sin embargo es cierto que en muchas ocasiones los
recursos disponibles en la Ul, especialmente en lo que

Subtipos etiolégicos infartos isquémicos

CAUSA POCO HABITUAL
ATEROTROMBOTICOS
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respecta a camas libres, son limitados; de ahi que sea nece-
sario priorizar la asistencia'®. En la tabla 4 se recogen los
criterios de ingreso, prioridades y criterios para no ingresar
en nuestra Ul.

El metaanalisis Cochrane del 2002 analizo las diferencias
entre subgrupos de pacientes, llegando a la conclusion de
que los beneficios observados con el cuidado organizado
y especializado al ictus no se limitan a un determinado
subgrupo. Senala que se obtienen claros beneficios en
pacientes de ambos sexos, diferentes rangos de edad e
independientemente del grado de afectacion neurolégica®.

Con respecto al subtipo de ictus, pocos autores han
analizado especificamente las posibles diferencias en el
beneficio de la Ul, son conocidas las desigualdades en el
pronostico, fundamentalmente en lo que respecta a mor-
talidad y recuperacién funcional. Tanto las hemorragias
cerebrales como los infartos territoriales por oclusion de
gran vaso o de origen cardioembdlico se asocian a mayor
mortalidad hospitalaria, mayor estancia media y peor recu-
peracion funcional que los infartos cerebrales (IC) lacuna-
res. Pero en estos Ultimos también se ha observado que
se benefician de la atencién en la Ul, con reduccién de las
complicaciones hospitalarias y de estancia media, ademas
de conseguir mejorar su estado funcional al alta'®'**. En
relacién a la hemorragia cerebral, existen pocos estudios
que hayan evaluado especificamente los beneficios de las Ul
en su manejo. Un estudio prospectivo controlado en el que
21 pacientes con hemorragia cerebral fueron distribuidos
de forma aleatorizada a una Ul o a sala de medicina general,

se observo un significativo descenso de la mortalidad a los
30 dias y al afo a favor de la UI*. La mayoria de los estu-
dios que analizan eficacia de las Ul no incluyen a pacientes
con AIT y son escasos los estudios sobre su pronodstico a
corto plazo o las implicaciones diagndsticas, terapéuticas y
economicas de su asistencia. En un estudio observacional
con controles historicos, la asistencia de los pacientes con
AIT en la Ul se asoci6é a una reduccion de estancia media
y consecuentemente de los costes sanitarios, ademas de a
una mayor rentabilidad diagnostica®.

Los costes del ictus estan determinados por los cui-
dados hospitalarios (fundamentalmente la estancia media)
y con el grado de dependencia residual de los pacientes.
Hay que considerar tanto los costes directos intimamente
relacionados con los servicios sanitarios prestados como
los indirectos derivados de la pérdida de productividad del
sujeto que ha sufrido un ictus y posiblemente del cuidador
principal. La Ul es un modelo asistencial que ha demostrado
que reduce la estancia media y disminuye el porcentaje de
pacientes dependientes al alta, por lo tanto se puede con-
siderar un sistema coste-eficaz. Hay estudios que no sélo
confirman que la Ul determina una mayor supervivencia sin
secuelas en los 5 anos siguientes al ictus, sino también, y lo
que es mas significativo desde un punto de vista de gestién
por procesos, que la relacion coste-efectividad de la Ul es
mucho menor que el umbral de aceptabilidad reconocido
por la comunidad cientifica?**.

Se han hecho estudios de efectividad de diferentes
tratamientos disponibles para el infarto cerebral agudo
(tratamiento recurrencias precoces con acido acetilsali-
cilico, tratamiento fibrinolitico con activador tisular del
plasminégeno en fase hiperaguda y atencién integral en
una Ul) considerando el impacto de su aplicacion a nivel
comunitario y en la carga global del ictus. La trombdlisis es
sin ninguna duda, la terapia con mejor nimero necesario de
pacientes a tratar (NNT) (7 frente a 16 de la Ul u 83 del
acido acetilsalicilico), sin embargo es la medida con menor
impacto ya que la diana potencial apenas llega al 10% de los
pacientes con ictus en fase aguda (8,4% en nuestra serie
inicial). Cuando se analiza el nimero de muertes o depen-
dencias evitadas y la poblacién a la que se podria aplicar
cada medida; obviamente la atencién en la Ul es el trata-
miento especializado que tiene una mayor poblacién diana
potencial (63% de todos los ictus atendidos en nuestra
area de salud de Caceres en el Gltimo semestre de 2006)
y por tanto un mayor beneficio en términos de numero de
muertes o dependencias evitadas®?”.

En nuestro pais a pesar de la evidencia grado | de
la eficacia de las Ul basada en estudios aleatorizados y
metaanalisis, la implantacion de este modelo asistencial, a
diferencia de lo ocurrido en otros paises occidentales de
nuestro entorno, esta siendo lenta, actualmente hay unas
25 Ul activas y muchas mas en solido proyecto, sélo una de
ellas en nuestra CCAA.
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®  Optimizar la funcion.

® Minimizar la incapacidad.
® Minimizar complicaciones
® Minimizar riesgo de
recurrencia del ictus.

- los usuarios.

—m-m Investigacién

“sobre el ictus entre los

Aumentar el
conocimiento sobre
el ictus a través de la
difusion de
informacion.

Mejorar el conocimiento [®
entre el paciente y su
familia sobre los factores
de riesgo, prevencion y
consecuencias del ictus.
Mejorar el conocimiento

® Mantener estado nutricion.
® Disminuir las tasas de ITU,
TVPTEP neumonia y
sangrado.

Tasa de recurrencia del ictus
< |% alos |4 dias.
Mortalidad < 85 %.

® Rankin <2 enel 70 % de

supervivientes.

Mejorar el conocimiento

de los pacientes y sus ®  Publicacion de

familias sobre el ictus. articulos.
Mejorar la comprension [*  Comunicaciones a
sobre la prevencion del congresos.

ictus, su asistencia e ®  Obtencion de becas.
investigacion entre los

profesionales sanitarios.

® Protocolos de diagnéstico,
tratamiento y alta.

® Reuniones del equipo
multidisciplinar bisemanal

Reuniones con familiares.
Docencia pre/postgrado.

®  Registros.

g
Sesiones clinicas. i

g

Ensayos clinicos.
Investigacion.
Publicaciones.

Efe °

Reducir la posibilidad de recurrencia del ictus
® Aumentar reintegracion social
Aumentar el nivel de satisfaccion con los cuidados médicos entre el paciente y su

CONCLUSION

Las Ul son el modelo asistencial al ictus agudo mas efi-
caz. Priorizando, casi todos los pacientes con ictus pueden
beneficiarse de su atencion. Estas unidades son eficientes
y coste-efectivas. Cuando se considera el beneficio comu-
nitario de los diferentes tratamientos especificos del ictus,
las Ul tienen una mayor poblacion diana potencial y por
lo tanto un mayor beneficio en términos globales. El desa-
rrollo de una red integrada y adaptada para la atencién a
pacientes con ictus agudo que beneficie a todos es nece-
sario y obligado en nuestra CCAA; para asi, implementar
la asistencia a las evidencias cientificas actuales y avanzar
en el desarrollo del Plan Integral sobre Enfermedades
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A Iargo-' Me'lorar la calidad de vida de los suEervivientes de un ictus y sus cuidadores.

Tabla 2

Cardiovasculares (PIEC) de la Consejeria de Sanidad de la
Junta de Extremadura.



HEMORRAGIA CEREBRAL

© Complicaciones cardiovasculares
o C icaciones sistémi

15,2 a 58,3
30,1 a 75,2

Tabla 3
A. Tipo de pacientes:
I. Accidente Isquémico Transitorio:
a) Pacientes con una puntuacion = 5 en la escala unificada ABCD.
b) Pacientes con AIT carotideo y estenosis = 70 % por Doppler.
c) Pacientes con AIT de origen cardioembolico.
d) Pacie A que ha rec ido una o vari
Prioridad:
Tabla 3
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RESUMEN

Se presenta un caso de sarcoma granulocitico
con melenas y lesiones cutdneas como forma de
presentacioén inicial. Se exponen los sintomas, el
examen fisico y los hallazgos radiolégicos y hema-
tolégicos, asi como los resultados anatomopatolo-
gicos y la conducta que se llevé a cabo. Llama la
atencion las posibilidades diagnésticas que podian
surgir por lo infrecuente del caso.

PALABRAS CLAVE:
Sarcoma Granulocitico. Letalides. Melenas.

INTRODUCCION

El sarcoma granulocitico es una variante inusual de las
neoplasias mieloides caracterizado por una masa tumoral
compuesta de mieloblastos o de mieloblastos y promieloci-
tos neutrofilos, conocido clasicamente por Cloroma', dado
el color verde de la superficie recién cortada. El cloroma
es mas prevalente en nifos que en adultos, y se asocia de
forma habitual con las estructuras o6seas. El tumor puede
presentarse simultineamente con un cuadro en sangre y
médula &sea tipicos o anteceder a una leucemia durante
muchos meses e incluso, raramente, anos?>.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de un varén de 80 afios que acude
al Servicio de Urgencias por deposiciones melénicas, aste-
nia y anorexia. En la historia clinica se recogen como unicos
antecedentes significativos la presencia de leucocitosis man-
tenida de tres afios de evolucion, con cifras de leucocitos
que oscilan entre 20000 y 25000 /pL, siendo el 91% N, 3%
L, 6% M. Alglin neutrdfilo hipogranular y frecuentes vacuo-
lados. Resto de series roja y plaquetas sin alteraciones
morfologicas.

A su llegada al Servicio de Urgencias el paciente estaba
asténico, palido, eupneico, la auscultacion cardiaca y pul-
monar mostraba una taquicardia a 110 Ipm. Como dato
mas destacable y en la exploraciéon abdominal destacaba
una masa en meso Yy epigastrio, voluminosa, de contorno
poliglobular, no dolorosa y el tacto rectal mostraba heces
oscuras no claramente melénicas. En la planta de Medicina
Interna se apreciaron multiples lesiones cutaneas nodu-
lares, duras, de predominio en toérax, con un didmetro
aproximado de 5-10 mm., de localizacién aparentemente
subcutanea, y desplazables con la palpaciéon (fotos | y 2).
No se encontraron adenopatias significativas (cervicales,
claviculares, axilares), aunque si inguinales izquierdas de
unos 3 cms. de diametro.

En los analisis destacaba un hemograma con leucocitos
totales: 62.50 Mil/uL, neutrdfilos: 56.0 Mil/uL, hemoglobina:
[1.3 g/dL. En la bioquimica presentaba glucosa: 256 mg/dL,
urea: 91 mg/dL, creatinina: 1.42 mg/dL, bilirrubina Total:
2.64 mg/dL, LDH: 1207 U/L, CPK: 35 U/L, con resto de
parametros bioquimicos dentro de valores normales



Al dia siguiente a su ingreso se realizd una Endoscopia
Digestiva Alta (EDA) sin apreciarse lesiones mucosas, pero
con impronta extrinseca en curvatura mayor, que parece
submucosa.

Se realizaron una serie de exploraciones radiologicas.
En la ecografia abdominal presentaba: higado aumentado de
tamafo con ecoestructura conservada sin lesiones focales
demostrables; esplenomegalia homogénea de |5cm; masa
epigastrica polilobulada hipoecogena de unos 34 mm en
zona donde el paciente refiere dolor sin poder precisar su
origen aunque esta préxima al cuerpo gastrico. Se observa
otra lesion polilobulada anterior a hilio hepatico de 24mm.
y otras lesiones de similares caracteristicas en gotiera
derecha de hasta 36mm (imagen |), una de ellas de intimo
contacto con asa intestinal a ese nivel. Dependiente de polo
superior de rindn derecho se observa una lesion redon-
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deada de naturaleza mixta hipo-anecégena, de 48 mm.,
que aunque podria corresponder a un quiste complicado
(hemorragia o infeccion) no se descarta que corresponda a
neoplasia mixta soélido-quistica (imagen 2).

En el T.A.C. toracico, abdominal y pélvico: presentaba
adenopatias de pequeno tamano en ventana aortopulmo-
nar y region subcarinal, en grasa subpericardica de hasta
Icm de diametro. En el parénquima pulmonar llamaba la
atencién un aumento de densidad difuso de predominio
peribronquial, en “vidrio deslustrado” con aumento de los
septos interlobulillares, compatible con linfangitis carcino-
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CONTRASTE IV
Imagen 3

matosa o afectacion parenquimatosa pulmonar por linfoma.
Hepatomegalia homogénea. Esplenomegalia homogénea.
Masa suprarrenal derecha de unos 5cm de diametro.
Engrosamiento irregular de las paredes de colon derecho
de aspecto nodular con sensacion de linea mucosa irregu-
lar. Coleccion retrocolonica de contenido interior liquido
que parece comunicar con la luz y que pudiera ser un
absceso por perforaciéon sin poder descartar que se trate
de una tumoracién necrosada (imagen 3). En peritoneo se
observa multiples lesiones nodulares localizadas en mesen-
terio aunque algunas de ellas con afectacion subserosa de
asas de intestino delgado sugestivas de implantes peritonea-
les o adenopatias. Se comprueba la existencia de multiples
lesiones nodulares hiperdensas en tejido celular subcutaneo
asi como en planos musculares compatibles asimismo con
metastasis (imagen 4).

Imagen 5: Biopsia nédulo subcutaneo HE x 40: infiltracion difusa por una poblacion
monomorfa de células de tamafo pequefio-mediano, de nticleos redondeados con
pequefio nucleolo, indice mitético alto. Focalmente se observa patrén en “cielo
estrellado”. Existen algunos linfocitos maduros acompanantes.

SP -3555

CONTRASTE |V
Imagen 4

Posteriormente se procedid a la biopsia de las lesiones
cutaneas cuyos diagnosticos anatomopatologicos fueron de
infiltracion difusa por una poblacion celular monomorfa de
células de tamano pequeno-mediano, de nucleos redon-
deados con pequeno nucleolo; el indice mitdtico era alto.
Focalmente, se observaba patron en “cielo estrellado”.
Existiendo algunos linfocitos maduros acompanantes (ima-
genes 5y 6).

Inmunohistoquimica y Estudio citométrico: Las células
neoplasicas eran positivas para LCA (antigeno leucocitario
comun), CD43, CD56, CD4 dudosamente positivo. Los
marcadores de fenotipo B (CD20, CD79a) negativos, asi
como el resto de marcadores T (CD45RO, CD3, CDS5;
existiendo positividad T en linfocitos acompanantes). Los
CD30, CDI5, CDI117, CD34, también eran negativos, asi
como los marcadores epiteliales.

Informe del CNIO: Proliferacion neoplasica de crecimien-
to difuso con fenotipo CD20, CD3 negativos; CD56, CD68
positivos; mieloperoxidasa y lisozima positivos. S-100,
CD34, EMA, ALK, CD30 negativos. Alto indice proliferati-
vo; p53 positivo (sugestivo de mutacion).

Aspirado MO: Aspirado hipercelular con hiperplasia
granulocitica de morfologia normal. MO reactiva.

Todos estos datos eran compatibles con el diagnostico
de un SARCOMA GRANULOCITICO (SG).

Se realizé también biopsia de médula 6sea en la que se
apreciaba presencia de las tres series hematopoyéticas. La
serie blanca se encontraba intensamente aumentada, obser-
vandose numerosos blastos mieloides que conservaban la
maduracion. Existiendo asimismo plasmocitosis reactiva y
discreto aumento de la fibrosis reticulinica. Los hallazgos
se mostraban compatibles con sindrome mieloproliferativo
cronico (correlacion clinico-patolégica).
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Imagen 6:
Impronta nédulo subcutdneo: proliferacion neopldsica
de crecimiento difuso formada por células con citoplas-
mas amplios, nicleos ovalados y frecuentes mitosis.
Algunas células con vacuolas. Se observan fendmenos
de hemofagocitosis.

Ante estos hallazgos se inicié tratamiento con corti-
coides a dosis altas, asumiendo el riesgo de perforacion
intestinal y ante el rapido deterioro del paciente, se instau-
ré posteriormente tratamiento quimioterapico, a pesar del
cual el paciente fallecié al mes de su ingreso.

DISCUSION

Resulta de interés el caso por la presentacion clinica ini-
cial como hemorragia digestiva de un tumor hematologico
sin llegarse a demostrar la presencia de lesiones en mucosa
digestiva (bien por estar resueltas al momento de la EDA,
bien por tratarse de lesiones digestivas mas bajas debidas a
adenopatias adheridas a pared intestinal).

La hemorragia digestiva, clasificada en alta (HDA) o baja
(HDB) dependiendo de que la lesion esté proximal o distal
al ligamento de Treitz, es motivo comun de hospitalizacion.
La HDA tiene una incidencia de 50 a 150 pacientes por
cada 100.000 habitantes/afo. Las causas mas frecuentes
son la Ulcera péptica (duodenal o gastrica), y la secundaria
a hipertension portal (varices esofagicas), representando
el 50% y el 25% de los ingresos respectivamente. Otras
causas frecuentes, el 20% del total, son las lesiones agu-
das de la mucosa gastrica como angiodisplasias, sindrome
de Mallory-Weiss, pélipos, enfermedad de Dieulafoy,
tumores benignos o malignos de eséfago, estomago, o
duodeno, esofagitis hemorragicas, ulcera esofagica, fistula
aortoentérica, traumatismos, etc. Las neoplasias en general
representan el 4%. Muy raras son las hemorragias debidas a
enfermedades hematoldgicas, periarteritis nodosa, purpura
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de Schonlein-Henoch y otras
vasculitis, sindrome de Ehler-
Danlos, Sarcoma de Kaposi y
citomegalovirus. Finalmente hay
que recordar que en un 5-8% de
los casos no se logra encontrar
la causa de la hemorragia* como
seria en nuestro caso.

La HDB, a su vez tiene una
incidencia de 20 a 27 casos por
cada 100.000 habitantes/ano.
La hemorragia por enfermedad
diverticular es la causa mas fre-
cuente, seguida de la angiodis-
plasia. Colitis, neoplasias, patologia anal,
y lesiones de intestino delgado completan
las causas de HDB®.

La presencia de metastasis cutaneas
(letalides) es poco frecuente en los tumo-
res internos, suelen aparecer en estadios
finales de enfermedad y se consideran de
prondstico infaustob. Segun las estadisti-
cas aparecen en |-2 % de los pacientes
con metastasis, diseminadas sobre todo
por via linfatica o vascular y solo en un
0,8% de las ocasiones son la primera
manifestacion de la neoplasia. En el momento del diagnés-
tico al menos el 22 % de los pacientes presentan disemina-
cion tumoral en otro organo.

Ante la existencia de letdlides debe conocerse que el
tumor primario de origen mas frecuente en mujeres es el
de mama mientras que en los hombres es el de pulmén,
seguido de los gastrointestinales”®.

Los organos que mas producen tumores que invaden la
piel son: mama, estobmago, pulmon, Utero, intestino grueso
y rinén, pero es el melanoma el que mas produce metastasis
cutaneas. Son muy raras de tiroides, pancreas, higado, vesi-
cula, vejiga, endometrio, testiculo y sistema neuroendocrino.
La incidencia de metastasis cutaneas en los carcinomas de
tracto digestivo superior se consideran < |%, aunque en
ocasiones pueden ser el signo de presentacion’.

En los canceres de pulmén, rifidn y ovario, las metas-
tasis cutaneas constituyen el primer signo de la enfer-
medad. El 7 % de las metastasis cutaneas son de origen
desconocido. Las metastasis normalmente son similares al
tumor primario, aunque en términos histologicos las carac-
teristicas son a veces mas anaplasicas. Las metastasis del
carcinoma renal de células claras pueden aparecer como
lesiones benignas, se puede dar un diagnéstico erréneo de
tumor benigno anexial. EI hidroadenoma de células claras
muestra células con un citoplasma vesicular, ligeramente
vacuolado a diferencia del citoplasma granular que a veces
se ve en el carcinoma renal.



Habitualmente se presentan como nédulos multiples,
casi indoloros y moviles, de aparicién subita, en ocasiones
hay varios nédulos pequeiios localizados en un area. Los
nodulos suelen tener de [-3 cm. de diametro y varian en
color de rojo azulado a plrpura o de pardo claro a carno-
so. La localizacion suele ser sobre todo a nivel toracico y
abdominal®.

La localizacion, ofrece en ocasiones claves diagnosticas,
en el cuero cabelludo metastatizan preferentemente los
canceres de mama y rinoén, asi como el melanoma. Las de
pared toracica suelen ser de origen mamario o pulmonar.
En la region umbilical se correlaciona con un carcinoma
intra-abdominal (“Nédulo de la hermana Maria José”), las
metastasis palpebrales tienen su origen en canceres de
mama y melanomas, las que aparecen en zonas de cicatriz
en ocasiones son inducidas yatrogénicamente, mediante
manipulaciones traumaticas.

La forma histologica mas frecuente es la de adenocarci-
noma que se correlaciona con tumores gastrointestinales,
de mama y de pulmén''.

Desde el punto de vista clinico existen varios patrones
metastasicos: a) inflamatorio o erisipeloide, que es mas
frecuente en el cancer de mama, b) nodular, que es el mas
frecuente, que pueden ser lesiones multiples o solitarios
y suelen ser asintomaticas. c¢) telangiectasico, son papulo-
vesiculas violaceas que simulan un linfangioma circunscrito,
d) morfeiforme o en coraza, que es una placa escleroder-
miforme por la fusion de multiples nodulos. e) alopecia
neoplasica, que es una placa de alopecia cicatricial en el
cuero cabelludo, f) zosteiriforme, g) pagetoide.

El prondstico es malo, ya que la diseminacion a los
otros 6rganos frecuentemente ya ha sucedido, por lo que
la tasa de supervivencia después de aparecer las lesiones
cutaneas es de 3-6 meses. Aunque en la actualidad ha mejo-
rado un poco. Sin embargo hay muchas publicaciones de
pacientes con carcinoma de mama, neuroblastoma y otros
tumores que han sobrevivido muchos afnos después de la
aparicion de metastasis cutaneas'.

En lo referente a los sarcomas mieloides, término acu-
nado en la Clasificacion de los Tumores Hematopoyéticos y
de las Neoplasias Linfoides de la OMS, constituyen tumores
extramedulares de linea granulocitica que anteriormente
se conocian como sarcomas granulociticos, cloromas o
tumores leucémicos extramedulares. Estan compuestos
por células inmaduras de la serie mielomonocitica: mielo-
blastos, neutréfilos y precursores. Hay tres tipos, basados
en el grado de diferenciacion: ) blastico; 2) inmaduro; 3)
diferenciado. Una forma menos frecuente es el sarcoma
monoblastico, que puede preceder u ocurrir simultanea-
mente a una leucemia monoblastica aguda (M6).

Estos tumores aparecen en el 1,5% a 3% de los pacien-
tes con leucemias agudas y en algunos enfermos con sin-
dromes mielodisplasicos o mieloproliferativos de riesgo

alto. Pueden preceder, manifestarse concomitantemente
con el diagnostico de éstos o constituir una forma de recai-
da y se han descrito en multiples localizaciones.

La presentacion mas frecuente del cloroma consiste
en un tumor verde orbitario que da lugar a proptosis en
asociacion con una leucemia aguda mielocitica u ocasional-
mente con una leucemia aguda monocitica®. El tumor es
mas frecuente entre los ninos y entre los jovenes, y se ha
descrito también en recién nacidos. La mayoria de clo-
romas se desarrolla en la regién subperiéstica del hueso,
por ejemplo del craneo, senos paranasales, el esternon o
la porcién proximal de los huesos largos'*'. Se pens6 que
el tumor procedia de la médula 6sea y que atravesaba los
canales de Havers hasta el subperiostio. Los cloromas no
relacionados con el hueso son menos frecuentes, pero se
han descrito en el ovario”, en la glandula mamaria'®, en los
ganglios linfaticos y en la duramadre'®, y mucho mas infre-
cuentemente en el tiroides, el timo, el pulmon, el estébma-
go, el intestino y la vejiga urinaria.

El diagnodstico se basa en las caracteristicas morfologicas
—que pueden evidenciar desde la presencia de un infiltrado
difuso de células maduras de estirpe granulocitica hasta la
aparicion de blastos mieloides, monocitoides o megacario-
citicos— y en la inmunohistoquimica y el inmunofenotipo,
que permiten clasificar diferentes tipos de sarcomas mieloi-
des que pueden tener implicaciones prondsticas.

Un 75-86% de los SG en pacientes sin leucemia, ini-
cialmente no se diagnostican correctamente, porque su
morfologia e inmunohistoquimica, es similar a la de otros
tumores de células pequenas. La mayoria se diagnostican
como linfomas y ocasionalmente como sarcoma de Ewing
o granuloma eosinofilico.

Otros tumores con los que se confunde son carcinomas,
rabdomiosarcomas, sarcoma sinovial y nefroblastoma®.

Las anomalias citogenéticas mas caracteristicas son la
t(8;21), alteraciones que afectan el cromosoma 16, traslo-
caciones que comprometen |1q23 y la trisomia del 8, sien-
do frecuente la asociacion del sarcoma granulocitico y la
LMA-M2 con t(8;21) (q22;q22) y la LMA-M4Eo con inv(16)
(p13ql3) o t(16;16)(pl3q;q22).

El sarcoma monoblastico puede estar asociado con trans-
locaciones del 11g23. y en estudios citoquimicos expresan
Mieloblastos: anti-MPO vy anti-lisozima +, Neutrdfilos: anti-
MPO, anti-lisozima y esterasa cloroacetato +, Monoblastos:
anti-lisozima y CD68 +. Los linfomas son positivos para
CD4 (LCA) y otros marcadores pan B (CD79a, L-26) o
T (CD3), pero son negativos para mieloperoxidasa (MPX)
20.

Los marcadores inmunohistoquimicos como CDA43 y
MPX ayudan en el diagnostico de SG. Aunque pocos casos
son reactivos para marcadores pan B o pan T. El CD43
es un excelente marcador de las células mieloides pero
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también se utiliza como marcadores de células T. Por lo
tanto si no se investigan antigenos mieloides se puede
diagnosticar como “linfoma like”. Si se sospecha SG se
deben emplear anticuerpos anti MPX y anti CD43 y otros
anticuerpos especificos para células By T 20. En nuestro
caso CD43 y MPX eran positivos.

El uso de anticuerpos anti CD34 (antigeno que expresan
las células de la LMA) puede ayudar a identificar células de
origen mieloide y excluir el linfoma. El CD34 es una molé-
cula que expresan las “stem cell” hematopoyéticas, células
del endotelio vascular, y las células dendriticas. EIl CD34
no lo expresan los linfomas, pero si las células leucémicas
mieloides y linfoides y las células mieloides del SG.

En el 87% de los casos de SG se ha reportado reactivi-
dad c-kit, porque expresan CD117/KIT. Esto es importan-
te, porque estos pacientes podrian recibir tratamiento con
Imatinib (inhibidor del tirosina kinasa c-kit).

La mayoria de los pacientes diagnosticados de SG sin
leucemia, la desarrollan ente 1-49 meses después del diag-
nostico (media de 10,5 meses) Es importante el diagnostico
correcto de SG ya que en la mayoria de los casos es la
presentacion inicial de una LMA, y los pacientes deben
recibir tratamiento con quimioterapia sistémica con o sin
radioterapia®.

El diagnéstico diferencial incluye algunos linfomas no
hodgkinianos de alto grado de malignidad, tumores de
células pequenas redondas, carcinomas indiferenciados y
algunas lesiones no malignas. En general, la mediana de
supervivencia y el tratamiento no difieren de los de las
leucemias agudas mieloides.

CONCLUSION

El sarcoma granulocitico es una entidad clinica poco fre-
cuente, pero que debe ser tenida en cuenta como primera
manifestacion de una leucemia mieloide aguda y como signo
de empeoramiento o de desarrollo de las crisis blasticas de
la leucemia mieloide croénica. Es particular este caso, ya que
dentro de las Leucemias Mieloides, se observa hemostasia
anormal (hemorragias, sangrado facil con los roces) en sélo
un 5% de todos los pacientes. El mecanismo a través del
cual las células de estirpe mieloide acuden a la dermis es,
hoy por hoy, desconocido.

Hemos presentado un caso de Sarcoma Granulocitico
en un paciente con leucocitosis (pero que no estaba diag-
nosticado de LMMC), que se diagnostico por la utilizacion
de un panel inmunohistoquimico adecuado. El diagnostico
incorrecto de linfoma puede influir en el pronostico del
paciente dado que la actitud terapéutica es diferente. La
presentacion clinica e histoldgica del sarcoma granulocitico
puede parecer un linfoma no Hodgkin agresivo, sobre todo
cuando esta mismamente diferenciado, pero la ausencia de

20

los marcadores esperados, debe poner en alerta al patélogo
para descartar un SG. La adicién del CD34, CD43 y MPX al
panel estandar puede ayudar para un diagnostico correcto.
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GELULITIS POR FLAVIMONAS ORYZIHABITANS EN UNA
PAGIENTE AMBULATORIA E INMUNOCOMPETENTE

Fajardo Olivares M., Garduiio Eseverri E, Galan Ladero M.A., Blanco Palenciano J.

Servicio de Microhiologia. Hospital Universitario Perpetuo Socorro. Badajoz

RESUMEN

Flavimonas oryzihabitans es un bacilo gramnegativo
cuyo habitat suele ser el suelo y los ambientes humedos.
No es un colonizador habitual de piel ni mucosas, y se
aisla raramente en muestras clinicas. Generalmente
afecta a pacientes ingresados, inmunodeprimidos, y en
relacién con materiales protésicos, catéteres e inter-
venciones quirurgicas. Al ser un microorganismo funda-
mentalmente intrahospitalario, que afecta a enfermos
con tratamientos antibioticos prolongados y repetidos,
presenta una frecuente resistencia a penicilinas y cefa-
losporinas, con producciéon de beta lactamasas.

Presentamos el caso de una celulitis por este micro-
organismo, que presentaba susceptibilidad frente a
todos los beta lactdmicos, en el miembro inferior dere-
cho de una paciente ambulatoria, sin enfermedades de
base ni alteraciones de la inmunidad.

PALABRAS CLAVE:
Flavimonas. Celulitis. Ihnmunocompetente. Ambulatoria.

INTRODUCCION

Flavimonas oryzihabitans es una bacteria poco aislada en
muestras clinicas que presenta unas caracteristicas micro-
biologicas muy similares a Pseudomonas y Flavobacterium.
Generalmente aparece en pacientes hospitalizados, inmu-
nodeprimidos, y asociada a catéteres, materiales protési-
cos, y tras intervenciones invasivas'?.

Presentamos el caso de una celulitis por este microor-
ganismo en el miembro inferior derecho de una paciente
ambulatoria, sin enfermedades de base e inmunocompe-
tente.

CASO CLiNICO

Se trataba de una mujer, de ambito rural, de 44 afos
de edad que acudié a urgencias del hospital por presentar
“desde hacia varios dias” una placa eritematosa de tres
centimetros de diametro, en el tercio medio de la cara
externa del miembro inferior derecho. No presentaba fie-
bre ni dolor, no referia traumatismos previos ni picaduras
de insectos. Dicha placa evolucioné a Ulcera, acompanada
de edema, fovea y “piel de naranja” alrededor. Se realizé
eco-doppler para estudiar el flujo arterial y venoso de
extremidades inferiores, que resultaron normales. Se rea-
liz6 biopsia para anatomia patoldgica donde se diagnostico
dermatitis de ectasis, por lo que se realizé estudio abdomi-
nal para descartar patologias que produjeran compresion
vascular. Se instauré tratamiento con prednisona 60 mg/
dia, torasemida 10 mg/ dia, y pentoxifilina 800 mg/ dia.
Posteriormente, en la zona ulcerada se desarrollé una
celulitis, por lo que se tomé muestra para tincion de Gram
y cultivo microbiolégico del borde de progresion de la
celulitis, fondo y piel de alrededor de la dlcera. En la tincion
se observo la presencia de abundantes leucocitos polimor-
fonucleares junto con bacilos gramnegativos, mientras que
en el cultivo se observé el crecimiento de unas colonias en
las placas incubadas en aerobiosis de las muestras tomadas
de la celulitis y fondo de la ulcera, que se correspondieron
con bacilos gramnegativos. Fueron identificados mediante
el panel NC 36 de MicroScan (Dade Behring, USA) como
F. oryzihabitans con un 99% de fiabilidad. Se confirmé la
identificacion mediante sistema Api ID 32 GN (bioMerieux,
Francia), y se ralizaron las pruebas de oxidasa y motilidad
para comprobar el diagnéstico diferencial con Pseudomonas
spp. Se leyd el antibiograma mediante el mismo panel de
MicroScan, siendo susceptible a ampicilina, amoxicilina/
acido clavulanico, gentamicina, ciprofloxacina y cotrimoxa-
zol. Se retird la torasemida y pentoxifilina, se inicid una
pauta descendente de prednisona y se administré amoxici-
lina/ acido clavulanico 500/125 mg/ 8 horas durante 10 dias.
En la nueva revision la celulitis habia desaparecido, inician-
dose posteriormente un tejido de granulacion y cierre de
los bordes, con curacion de la Ulcera.
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DISCUSION

F. oryzihabitans es un microorganismo descrito en la
década de 1970 como Chromobacterium typhiflavum, y pos-
teriormente como Pseudomonas oryzihabitans (CDC grupo
Ve-2), que se encuentra fundamentalmente en el suelo y los
ambientes himedos®*. Se trata de un bacilo gramnegativo no
formador de esporas, que crece en los medios habituales
de cultivo a 37°C en aerobiosis. Es catalasa positivo, oxida-
sa negativo, y movil mediante un flagelo polar monotrico,
siendo estas dos Ultimas caracteristicas las que lo diferencia
de Pseudomonas spp. Este microorganismo fue considerado
un patdgeno infeccioso en los pacientes hospitalizados e
inmunodeprimidos, y en relacién con los catéteres y mate-
riales protésicos, y un contaminante de heridas y fluidos
corporales®”. Actualmente, esta considerado como un
patogeno emergente productor de infecciones en pacientes
hospitalizados y con enfermedades de base importantes,
debido a la supervivencia que presentan estos enfermos.
No obstante, su aislamiento en muestras clinicas sigue sien-
do poco frecuente, y no se conoce su papel como comensal
en humanos, ni sus determinantes de patogenicidad, ni se
tiene amplia experiencia en su tratamiento. Inicialmente
descrito como susceptible a 3-lactamicos, aminoglucésidos,
fluorquinolonas y cotrimoxazol, hoy dia la mayoria de las
cepas presentan resistencia frente a ampicilina, amoxicilina/
acido clavulanico y cefalosporinas de primera y segunda
generacion®. También se han descrito cepas portadoras de
betalactamasas sensibles Unicamente a aminoglucdsidos,
tetraciclinas y fluorquinolonas®.

En nuestro caso, F. oryzihabitans se aisl6 en cultivo puro
en la herida de una paciente inmunocompetente y sin enfer-
medades de base, y no se encontré ninguna otra patologia
responsable de la Ulcera. Si bien la infeccién se resolvio tras
la administracion de un tratamiento antibidtico de amplio
espectro frente a la mayoria de gérmenes habituales pro-
ductores de celulitis, se considero a este microorganismo
como el agente causante de la lesidn, ya que aparecié en
las muestras de las zonas danadas y no en la piel de alre-
dedor de la Ulcera. Ademas, la tincion de gram mostraba
un proceso inflamatorio infeccioso y la presencia de bacilos
gramnegativos, en ausencia de microorganismos grampo-
sitivos habituales de piel y mucosas (estafilococos, estrep-
tococos y corinebacterias). EIl mecanismo de transmision
no fue conocido. La puerta de entrada pudo ser tanto
microtraumatismos como picaduras que la paciente pasara
desapercibidos, dada su estancia habitual en el campo. Estas
posibilidades no se pudieron comprobar debido al estado
que presentaba la lesion en el momento de la consulta.
Al ser una paciente sana y ambulatoria, la cepa adquirida
presenta una amplia susceptibilidad a antibiéticos, diferente
de las descritas actualmente en pacientes ingresados con
tratamientos antibioticos prolongados y repetidos.

Finalmente, aportamos un nuevo caso de infeccion por
un microorganismo poco conocido, capaz de producir
infecciones en pacientes inmunocompetentes y extrahospi-
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talarios. Cada vez son mas los casos descritos en la litera-
tura médica de infecciones producidas por gérmenes poco
frecuentes o con bajo poder patdgeno, por lo que todos
ellos deben ser rigurosamente estudiados y valorados en el
curso de un aislamiento microbioldgico, antes de ser des-
cartados como agentes productores de infeccion.
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INTRODUCION

En pacientes con neoplasia es comun la presencia de sin-
dromes paraneoplasicos, que, incluso a veces, pueden ser la
manifestacion clinica inicial de la enfermedad tumoral.

Entre los tumores malignos, la mayor frecuencia se
presenta en el cancer de pulmon, habitualmente cuando el
tumor ya es evidente desde el punto de vista clinico o por
los estudios de imagen convencionales %

Se describe el caso de un paciente con hiponatremia
severa asintomatica secundaria a sindrome de secrecion
indecuada de ADH (SIADH) como presentacion inicial de
un carcinoma microcitico pulmonar.

CASO CLiNICO

Varén de 45 anos, fumador de 30 cigarrillos/dia y sin
antecedentes patolégicos de interés. Acude al servicio
de urgencias de su hospital de zona porque desde hacia
dos semanas antes, venia presentando hiporexia, nauseas
y vomitos ocasionales. No referia clinica constitucional ni
afectacion respiratoria y no presentaba signos de deshi-
dratacion. La exploracion fisica realizada fue normal. En las
pruebas complementarias presentaba: hemograma normal;
bioquimica (sangre): urea 17 mg/dl, creatinina 0.7 mg/dl,
sodio | [4 mmol/L, potasio 4.3 mmol/L, acido Urico 1.5 mg/
dl, osmolaridad 239 mosm/kg; (orina): sodio 97 mmol/L,
osmolaridad 595 mosm/kg. Se determinaron hormonas
tiroideas, cortisol basal y en orina de 24 horas, ACTH
basal, proteinograma e inmunoglobulinas que fueron nor-
males. Se realizaron radiografia de térax (fig | y 2), ecogra-
fia abdominal y gastroscopia que no mostraron patologia a
esos niveles. Ante la persistencia de niveles bajos de sodio
en controles posteriores (a pesar de reposicion con suero

salino hipertonico), se deriva al paciente al servicio de
nefrologia de referencia para estudio de la hiponatremia. Se
repitié analitica al ingreso con valores: urea 20 mg/dl, crea-
tinina 0.9 mg/d|, sodio |19 mmol/L, osmolaridad plasmatica
228 mosm/kg, sodio en orina 56 mmol/L y osmolaridad
urinaria de 414 mosm/kg. Se realizé un diagnostico de pre-
suncion de SIADH que se confirmé con la determinacion
de la hormona antidiurética (1.79 pg/ml; normal < 0.8).
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Posteriormente se solicitd una RNM cerebral para valorar
la zona hipotalamo-hipofisaria con resultado normal por lo
que ante la ausencia de toma de farmacos, alteraciones vas-
culares o infecciosas del SNC y normalidad en las determi-
naciones hormonales realizadas se sospeché SIADH como
sindrome paraneoplasico. Se realizé un TC toraco-abdomi-
nal que mostro en el segmento VIl del I16bulo inferior izdo.
un noédulo pulmonar de 1.5 cms de tamafio y en mediasti-
no, un conglomerado adenopatico que ocupaba el espacio
subcarinal y el receso pleuro-acigo-esofagico adyacente, asi
como alguna adenopatia patoldgica en el espacio retrocava-
paratraqueal préximo (fig. 3). No existian metastasis hepati-
cas ni suprarrenales. En la broncoscopia realizada después,
se objetivd compresion extrinseca del bronquio principal
izdo. y la biopsia transbronquial mostré malignidad del tipo
carcinoma indiferenciado de células pequenas ( “oat cell”).
Con el diagnostico de carcinoma microcitico pulmonar
(enfermedad limitada) inicié tratamiento quimioterapico
con carboplatino y VP-16 corrigiéndose la hiponatremia.

DISCUSION

Las causas del SIADH son multiples. Entre ellas ha
sido descrito en una gran variedad de tumores malignos’,
siendo el cancer de pulmén donde se presenta con mayor
frecuencia, especialmente en la forma microcitica*. El por-
centaje varia entre el 2-10 %, y es mas frecuente en el
carcinoma extenso que en el limitado®s.

El sindrome de SIADH se caracteriza por hiponatre-
mia, hipoosmolaridad plasmatica, excrecion renal de sodio
mantenida, ausencia clinica de depleccién de volumen e
incapacidad para diluir al maximo la orina a pesar de la
hiponatremia’®. La aparicion de los sintomas depende mas
de la rapidez de instauracién de la hiponatremia que del
valor sérico de sodio: si es leve (Na = 130-135 mEg/L) o se
desarrolla gradualmente (semanas) suele ser asintomatica
o limitarse a anorexia, nalseas y vomitos; en cambio, si es
grave (Na < 120 mEq/L) o de comienzo agudo predomina la
clinica neurologica (agitacion, irritabilidad, confusion, crisis
convulsivas e incluso coma) secundaria al edema cerebral
(7). Asi, en una serie de 350 pacientes con carcinoma
microcitico pulmonar, 40 de ellos presentaban un SIADH,
de los que solo el 27 % mostraron sintomas (Gnicamente
en cuatro pacientes los sintomas de la hiponatremia ante-
cedian a la deteccién clinica del tumor)'.

En ausencia de insuficiencia renal, depleccién de volu-
men, insuficiencia cardiaca congestiva, uso de diuréticos y
de alteraciones endocrinas, los hallazgos de hiponatremia
e hipoosmolarinad asociados con una osmolaridad urinaria
inapropiadamente elevada es indicativo de SIADH. Una
vez se hallan descartado de forma razonable enfermedades
neuroldgicas (traumatismos, alteraciones vasculares e infec-
ciones) y el uso de farmacos (psicotropos y quimioterapi-
cos sobre todo) se debera considerar al SIADH como un
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posible “marcador” de una neoplasia subyacente, y sera por
tanto, necesaria una blsqueda orientada de la misma. En
aquellos casos con estudio negativo inicial sera necesario
un seguimiento a corto plazo®. Esto servira de ayuda en el
diagnostico precoz del tumor y de forma secundaria, poder
mejorar el prondstico del paciente al poder instaurar el
tratamiento especifico en fases tempranas de la enfermedad
tumoral.
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RESUMEN

Los meningiomas son tumores generalmente benig-
nos e intracraneales en el 90% de los casos. Otra loca-
lizacion menos frecuente es la intraespinal, en el 10%
restante. Afectan preferentemente a mujeres, con una
elevada incidencia entre la 5°y 7° década de la vida. Los
sintomas aparecen en las fases tardias de la enferme-
dad y son secundarios al efecto compresivo del tumor.
El objetivo terapéutico en los tumores intraespinales
es la reseccion completa del tumor, la cual garantiza
la recuperacion en el 97% de los pacientes que pueden
someterse a ella.

Presentamos el caso de un paciente varén afecto de
un meningioma intraespinal, extramedular, con impor-
tante afectacion clinica, progresiva, consistente en
paraparesia de miembros inferiores moderada a severa
con hipoestesia y disfuncién de esfinteres, de un afo
de evolucion, que antes de ser valorado por nuestro
Servicio fue remitido a otros especialistas, dados sus
antecedentes patolégicos de artrosis y arteriopatia
periférica, retrasdndose el diagnostico. Finalmente res-
pondié favorablemente al tratamiento quirdrgico.

INTRODUCCION

Los meningiomas son tumores generalmente benignos,
que derivan de las células de la membrana aracnoidea. El
90% de los meningiomas son intracraneales y tan sélo un
10% son intraespinales, siendo las caracteristicas histologi-
cas similares en ambos casos'.

Los meningiomas intraespinales representan el 25% a
46% de los tumores primarios de la médula espinal, y junto
con los neurinomas su prevalencia asciende hasta un 55%
y 60%.

La mayoria son tumores solitarios, predominan en
mujeres (hasta diez veces mas frecuentes que en los hom-
bres) y la mayor incidencia se da entre la quinta y séptima

década de la vida’. Macroscopicamente son encapsulados y
nodulares, aunque ocasionalmente se distribuyen en forma
de placas o collar que rodea e infiltra la médula dificultando
esto su reseccion quirurgica y empeorando el pronéstico’.

El 80% de los meningiomas intraespinales son intradura-
les- extramedulares, aunque un 14% pueden ser extradura-
les y un 3% son intradurales e intramedulares* .La incidencia
de meningiomas multiples intraespinales es tan solo del 1%
al 2% y suelen asociarse a Neurofibromatosis.

Presentamos el caso de un varén anciano que presenta
un tumor intraespinal benigno, poco frecuente en el sexo
masculino, y con una clinica muy florida que se ha diag-
nosticado tarde a nuestro parecer, pero que dada la loca-
lizacion y la histologia favorable del tumor pudo resecarse
completamente sin necesidad de tratamiento radioterapico
de rescate.

CASO CLiNICO

Varén de 72 anos exfumador, con arteriopatia perifé-
rica, artrosis degenerativa en columna vertebral y gastrec-
tomia Billhrot Il. Realizaba tratamiento con Torasemida,
Paroxetina, Heparinas de bajo peso molecular y Pentoxifilina.
Refiere desde hace un ano cuadro de debilidad en ambas
piernas, lentamente progresivo y asimétrico (comenzando
en miembro izquierdo) hasta alcanzar casi la impotencia
funcional, ademas de parestesias en piernas que describe
como‘“‘calambres y hormigueo” asi como disminucion de
la sensibilidad y sensacion subjetiva de cinturén apretado
en el abdomen. En los Gltimos meses presentaba dificultad
para la miccion y estrefiimiento. No refiere cuadro consti-
tucional, ni fiebre, ni dolor. No ha tenido crisis convulsivas
ni déficit neuroldgico a otro nivel.

En la exploracion fisica destaca una paraparesia de
extremidades inferiores de predominio izdo ( D= 3/5,
1=2/5), marcha con andador arrastrando ambos pies, mas el
izquierdo, marcada hiperreflexia rotuliana, reflejo cutaneo-
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plantar extensor bilateral, clonus bilateral y afectacion
de la sensibilidad termoalgésica (nivel D10 aprox.) y de
la artrocinética en MMIII hasta la zona inguino-escrotal y
perianal. Cabeza, cuello, torax y extremidades superiores
eran normales.

Los estudios analiticos realizados incluyeron: bioqui-
mica, hemograma y coagulacién que fueron normales. La
serologia de VIH, Brucela, Borrelia y VDRL fueron negati-
vas. El proteinograma y recuento de inmunoglobulinas no
demostré pico monoclonal, el estudio de autoinmunidad y
los valores de la ECA fueron normales.

En el estudio del liquido cefalorraquideo el recuen-
to celular y los niveles de glucosa eran normales con
aumento de las proteinas (125g/dl) e IgG elevada (9.7mg/
dl. Normal<4). No se observaron bandas oligoclonales. La
PCR de virus neurotropos en liquido cefaloraquideo (LCR)
(Enterovirus, Herpes Simple, Varicela zoster, EBV, CMV y
herpesvirus Humano 6) fue negativa. El cultivo bacterio-
logico, baciloscopia y Lowestein del LCR fueron también
negativos.

La radiografia de torax demuestra una cardiomegalia
leve. El TAC toracico es normal. En resonancia magnética
(RNM) cerebral se observan lesiones lacunares croénico
isquémicas de la sustancia blanca. En la Columna cervical

muestra marcados signos de espondiloatrosis asi como una
leve a moderada estenosis canalicular no acompahada de
mielopatia compresiva. En la columna lumbar habia protu-
siones discales globales en L2-L3, L3-L4, L4-L5 con afecta-
cion moderada de los calibres foraminales pero sin contac-
to radicular. El cono medular y las raices de la cauda equina
eran normales en morfologia y sefal. A nivel dorsal (figuras
| y 2) se objetiva, en el espacio retrosomatico de D9, una
imagen expansiva intradural extramedular, isointensa antes
y después de la administracion de contraste paramagnético
gadolinio, de unos |5 mm de didmetro, localizada en region
parasagital izquierda, que experimenta un marcado realce
de intensidad de sefal tras la administracion de contraste,
que contacta y comprime con el margen izquierdo de la
médula espinal. No se ven erosiones 6seas ni desborda-
mientos foraminales ni discopatias en ese tramo.

El paciente fue intervenido mediante una laminectomia
dorsal a nivel de D9 y tras abrir la duramadre se extirpo
una tumoracion compatible con Meningioma. En el estu-
dio anatomopatolégico se confirma y se describe como
una tumoracion formada por células fusiformes que se
disponen en haces entrecuzados con algunas formaciones
a modo de cuerpos de psamona y cuyos nucleos carecen
de atipias.

Tras la cirugia y rehabilitacion el paciente ha recupera-

FIGURA ly 2: Imdgenes coronal y sagital de RM de columna dorsal en T| que demuestran un tumor intradural extramedular con realce intenso y homogéneo tras la adminis-
tracion de contraste gadolineo. En la fig. | se observa la posicion del tumor lateral izquierda con respecto a la médula, y como éste comprime ya parte de la misma.
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FIGURA 3: Imagen sagital de RM de columna dorsal ponderada en T2 demos-
trando el tumor sin realce de contraste.

do fuerza y movilidad, asi como la correcta funcion de los
esfinteres vesical y rectal.

Diagnostico Definitivo: Meningioma intraespinal dorsal.

DISCUSION

Los meningiomas son tumores de crecimiento lento
que suelen estar presentes ya anos antes del diagnostico de
forma asintomatica o insidiosa. Estan unidos a la duramadre
por una cola dural que les aporta sangre de la circulacion
carotidea externa o meningea.. La localizacion mas comun
es en la region toracica (variando la incidencia entre el
55% y 80% segln las series) y su posicién respecto a la
médula suele ser lateral o posterior, lo que a su vez tiene
importancia prondstica dado que la reseccién quirdrgica
es mas facil en los de localizacion lateral, como fue el caso
de nuestro paciente. Otras frecuentes localizaciones son
la regién cervical alta y el foramen magnun, en posicion
ventral o ventrolateral a la médula. Son poco frecuentes en
la region lumbar*:.

La etiologia no esta clara aunque la radioterapia es el
Unico factor de riesgo establecido'. Asi pues, las dosis altas
se asocian con un crecimiento mas acelerado del tumor (5 a
|0 afos) mientras que las dosis bajas implican décadas para
causar un meningioma. Las hormonas sexuales, estrogenos
y progesterona, se han involucrado también en la etiologia,
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dada la mayor incidencia de este tumor en las mujeres,
el aumento del tamano del tumor durante el embarazo y
su asociacion con el cancer de mama. Sin embargo exis-
te controversia a la hora de aceptar esta teoria y no se
conoce bien el papel de los receptores hormonales en los
meningiomas. El empleo de los inhibidores de estrégenos
y progesterona en el tratamiento de estos tumores no ha
tenido éxito. Se han descrito también alteraciones cromo-
sémicas como la pérdida de un homologo del cromosoma
22 localizado en el brazo largo en pacientes con meningio-
ma espinal. El sitio podria corresponder a un gen supresor
del tumor, resultando estos tumores de un proceso en el
que se da simultaneamente la activacién de oncogenes por
un lado y la pérdida de genes supresores por otro'*.

Los subtipos histologicos mas comunes son el menin-
goendotelial y el psamomatoso, este Ultimo parece corre-
lacionarse con un peor pronodstico postoperatorio®. Sin
embargo nuestro paciente tuvo una evolucion muy favo-
rable postquirurgica aln a pesar del pequeno componente
psamomatoso que presentaba el tumor. El subtipo de célu-
las clara tiene un comportamiento mas agresivo, el secretor
de VEGEF se asocia con edema extenso y la variante papilar
debe ser tratada como un tumor maligno. La clasificacién
de estos tumores en tipicos o benignos, atipicos y anapla-
sicos es muy importante ya que los primeros tienen una
baja tasa de recurrencias (7% a 20%), los atipicos la mitad
de ellos recurre en uno o dos anos tras la extirpacion y
tienen una tasa de metastasis del 5%, y los anaplasicos o
malignos que se caracterizan por un curso clinico agresivo,
recurren el 70% y metastatizan el 30%, frecuentemente en
hueso, higado y pulmén’®. Los sintomas son causados por
la compresion que ejerce el tumor sobre las raices nervio-
sas, Y en los estadios avanzados, si no se ha instaurado un
tratamiento precoz, se puede llegar a lesionar la médula
apareciendo pérdida de funciones por debajo del nivel de
la lesion**, como era el caso de nuestro enfermo en el
momento del diagnostico clinico. El dolor radicular o de
espalda es el sintoma predominante e inicial, seguido de los
déficits motores con debilidad ipsilateral que evolucionan
a la paraparesia y de las parestesias. También suele existir
disfuncion vesical e intestinal.

Dada la rareza de los tumores espinales hay que
establecer un diagnodstico diferencial con varias entidades
tales como: la esclerosis mdltiple, siringomielia, mielitis
transversa, ALS, sifilis, anomalias de la base del craneo y
de la columna cervical, espondilosis, aracnoiditis adhesiva,
radiculitis de la cauda equina, artritis hipertrofica, ruptura
de discos intervertebrales, y anomalias vasculares®.

La RMN es la técnica de eleccion en la actualidad para
el diagnéstico, planificacion quirurgica y seguimiento, y ha
desplazado a la mielografia por los efectos adversos que
se derivaban de su empleo (bloqueo espinal completo y
deterioro neuroldgico secundario a la modificacion de la
presion del LCR)’. La RM define claramente la relacion del
tumor con las estructuras subyacentes y vasos sanguineos,
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incluso demuestra caracteristicas radiologicas diferenciales
del meningioma como es el realce moderado y homogéneo
tras la inyeccion de contraste de gadolineo, y la presencia
de cola dural. El tumor aparece isointenso en T| (65%) o
hipointenso en T2 (35%) comparado con el tejido nervioso
normal.

El objetivo del tratamiento es la reseccion completa del
tumor que suele ser posible en el 82% a 97% de los casos*’.
Esta se ve dificultada en los tumores ventrales, los intraes-
pinales, y en los calcificados. El indice de recurrencias es
minimo cuando la reseccién es completa. Por tanto, se cree
que la extension de la reseccion es el principal factor pro-
noéstico en el tratamiento de los tumores espinales. Tras la
cirugia el 83% de los pacientes experimenta mejoria, el 14%
no muestra cambios y el 3% empeora. La radioterapia se
emplea para tratar las recurrencias tempranas, los tumores
incompletamente resecados, en el control de los tumores
irresecables y en los casos donde esté contraindicada la
cirugia por riesgo médico alto.

Finalmente decir que la posicion lateral o posterior del
tumor en el canal espinal, la localizacion por debajo de C4,
la edad inferior a 60 afos y la duracion de los sintomas
antes del tratamiento quirdrgico, se correlacionan con una
evolucién mas favorable tras la cirugia®.

Nuestro paciente, a pesar de la edad y evolucion de
la lesiéon, pudo someterse al tratamiento de eleccion con
éxito y sin necesitar radioterapia. La reseccion fue comple-
ta y la recuperacion funcional progresivamente favorable.
No hubo recidivas.

Creemos que hay que tener en cuenta esta entidad, por
infrecuente que sea, en el diagnostico diferencial de todo
cuadro de paraparesias y parestesias con o sin alteraciones
esfinterianas, asi como dolor de espalda inexplicable.
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MIOFIBROBLASTOMA
MAMARIO

Hernandez Antequera, E.
Teillet Roldan, M.A.
Gonzalez Gonzalez, .M.

Caro Mancilla, A.

Del Amo 0|ea' E. Enferma de 76 afos con antecedentes de cardiopatia,
EPOC con insuficiencia respiratoria y tromboembolismo
- - ulmonar que consulta por tumoracion en la cola de la
SBWIGIII_ de ﬂll’l_l!lla G_eneral.’ Pmama izquiqerda de variof afos de evolucién de crecimien-
Compiejo Hospitalario de Caceres to lento. A la exploraciéon se palpa una masa de 8x6 cm
de consistencia media no adherida a planos profundos ni
superficiales. Se realiza ecografia y TAC donde se apre-
cia en el tejido celular subcutaneo de la region pectoral
izquierda una tumoracion de 8x6x4 cm con areas de mayor
densidad que el tejido adyacente sin relacién con estructu-
ras vasculares ni musculares (Figura).

Bajo anestesia local y sedacion se extirpa la tumoracion
que es de coloracion blanquecina y consistencia blanda.
El diagnéstico anatomopatolégico es: Miofibroblastoma
mamario de 8x6x4 cm; contiene proliferacion de tejido
adiposo y elementos fusocelulares entremezclados con
fibras de colageno, presentando perfil de miofibroblastos y
expresando vimentina, S-100 y CD34. Carece de atipias y
actividad mitotica.

El miofibroblastoma es un tumor benigno de origen
mesenquimal muy infrecuente. Suele ser unilateral, con
mayor incidencia en varones entre la sexta y octava déca-
das y asentando sobre una ginecomastia'.Son lesiones bien
delimitadas no encapsuladas. Pueden aparecer en otras
localizaciones, siendo la mas frecuente en la region ingui-
nal. Precisan una extirpacion completa con margenes libres
para evitar recidivas locales.
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El diagnodstico preoperatorio es dificil, dada la
rareza de la entidad. Debe hacerse un diagnéstico dife-
rencial con otras neoplasias benignas como fibromas,
leiomiomas, neurofibromas, neurilemomas, mioepiteliomas,
hemangiopericitomas, lipomas o malignas entre las que des-
tacamos sarcomas, histiocitomas malignos o metastasis La
confirmacion histologica se basa en la inmunohistoquimica
demostrando células positivas para desmina, vimentina y
CD34:

DIAGNOSTICO:MIOFIBROBLASTOMA MAMARIO
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