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La fractura osteoporotica de cadera,
una patologia con abordaje multidisciplinar

Eduardo Montero Ruiz

Seccion de Asistencia Compartida e Interconsultas. Servicio de Medicina Interna.

Hospital Universitario Principe de Asturias. Alcald de Henares (Madrid)

La fractura de cadera de origen osteopordtico,
tanto en si misma como por las predicciones
sobre su incidencia a corto-medio plazo, es un
problema importante a nivel médico, social y
econdmico. Médico, porque la mayor esperan-
za y calidad de vida de la poblacion, unidas a
la constante mejora en las técnicas quirdrgicas
y anestésicas, hacen que reciban tratamiento
quirurgico por fractura de cadera pacientes de
mas edad y con una marcada comorbilidad, 1o
que dificulta enormemente su manejo por parte
del traumatoélogo, el cual solicita con frecuencia
creciente la colaboracion de diferentes especia-
listas. Ademas, debemos tener muy presente
que el objetivo asistencial no es sdlo conse-
guir los mejores resultados posibles del acto
quirdrgico, también es reducir la mortalidad y
conseguir la mejor recuperacion funcional lo an-
tes posible. Social, porque genera importantes
trastornos tanto al paciente como a sus fami-
liares, asi como la necesidad de la intervencion
de fisioterapeutas, asistentes sociales y centros
residenciales para su recuperacion, generando
una carga social con frecuencia dificil de sopor-
tar. Econémico, por los gastos que genera a ni-
vel médico y social.

Desde un punto de vista clinico, el que mas
nos compete a nosotros como internistas, a
todas las dificultades anteriormente senaladas
se anaden evidencias cientificas crecientes que
permiten mejorar los resultados obtenidos so-
bre diversos aspectos, como son la prevencion
y tratamiento del delirium perioperatorio, la res-
triccion de las transfusiones sanguineas o la
profilaxis de complicaciones infecciosas como
la infeccion de la protesis articular, entre otros.

Correspondencia: eduardo.montero@salud.madrid.org
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Todo ello aumenta mas si cabe, la necesidad
de implicar en la atencion médica de estos en-
fermos a diversos especialistas médicos, sin
olvidar el papel fundamental del personal de en-
fermeria, fisioterapeutas y asistentes sociales.
Un problema anadido es que, al tratarse de una
patologia que requiere un tratamiento urgente o
urgente diferido, precisa de unos mecanismos
de actuacion bien establecidos, tanto a nivel
asistencial como en la gestion hospitalaria, que
interfieran lo menos posible en el funcionamien-
to normal del servicio de traumatologia y la pro-
gramacion de quirdfanos.

Esta situacion ha inducido la puesta en mar-
cha de diversas iniciativas para mejorar la asis-
tencia y gestion de estos enfermos, siendo la
fractura osteoporética de cadera un claro ejem-
plo de una patologia que requiere un abordaje
multidisciplinar. Entre las soluciones adoptadas
estan el simple incremento de las interconsul-
tas a servicios médicos, el establecimiento de
mecanismos de interconsulta mas o menos
“automaticos” y diferentes nuevos métodos de
colaboracion entre internistas o geriatras y trau-
matologos. Entre estos Ultimos esté la creacion
de unidades de cadera con diferentes grados
de implicacion de los especialistas, la asistencia
compartida o el ingreso de los pacientes con
fractura de cadera en los servicios de medicina
interna.

Todo lo comentado hasta ahora puede explicar
que, desde que se publico la primera guia cli-
nica sobre fractura de cadera en 19977, hayan
aparecido muchas mas, si bien la mayoria in-
completas y con diferencias entre si?. En gene-
ral, las guias de practica clinica dan recomen-
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‘debemos tener muy presente que el objetivo
asistencial no es solo conseguir los mejores
resultados posibles del acto quirdrgico, tambien
es reducir la mortalidad y consequir la mejor

daciones explicitas, que deben tener validez
interna y externa, e intentan influir en la practica
clinica aportando estrategias para mejorar los
resultados, disminuir la gran variabilidad clini-
ca existente e incrementar la eficiencia de los
hospitales, entre otras caracteristicas propias.
Su principal problema es el escaso seguimien-
to que suelen tener. Una forma muy util y prac-
tica de abordar este problema es mediante la
implantacion de vias clinicas que, a diferencia
de las guias clinicas, son una forma de adaptar
éstas a la practica diaria real de un centro con-
creto. Describen los pasos que deben seguirse,
la secuencia temporal o las responsabilidades
de los diferentes profesionales que intervienen,
entre otras caracteristicas. Su existencia implica
un compromiso real de ese centro y esos profe-
sionales para mejorar la asistencia sanitaria a un
grupo concreto de enfermos.

En este niumero de Galicia Clinica se publica la
“Via clinica para pacientes hospitalizados con
fractura osteoporodtica de cadera” realizada
en el Hospital Universitario Lucus Augusti de
Lugo®. Nace con el aval de ser un centro con
amplia experiencia en el abordaje multidiscipli-
nar de la fractura osteoporética de cadera, pio-
nero al haber publicado la primera guia espano-
la sobre el tema*. La via es muy completa, esta
bien estructurada y cuenta con la participacion
de todos los servicios y actores implicados en
la atencion a estos enfermos, incluida la direc-
cion del hospital. Ademas, ofrece el nivel de
evidencia en el que se fundamentan sus reco-
mendaciones. En la primera parte, de manera
concisa pero completa se describe la situacion
e implicaciones de la fractura osteoporética de

recuperacion funcional lo antes posible”

cadera, la metodologia y objetivos de la via y
los diferentes procesos y subprocesos que la
componen. Al final, se describen una serie de
recomendaciones reunidas en tablas, 1o que fa-
cilita su lectura y aplicacion por cada miembro
del equipo implicado. Ante la calidad de esta
via como punto de partida, sera facil en el fu-
turo valorar su impacto sobre el proceso de la
fractura osteopordtica de cadera y realizar las
modificaciones a que diera lugar. Un dato que
refrenda el sentido comun y buen hacer de los
autores, relacionado con un aspecto muy im-
portante y que cada vez se ignora mas, es que,
como ellos mismos subrayan, las guias, vias y
protocolos son una gran ayuda para el clinico,
pero no sustituyen su valoracion vy juicio clinico.

Para finalizar, la publicacion de esta via clinica
en una revista médica es una buena noticia por
dos razones. La primera, porque pone de mani-
fiesto la voluntad y el interés practico por parte
del Hospital Universitario Lucus Augusti y sus
profesionales, en mejorar la atencion a estos
pacientes. La segunda, porque la difusion de
vias clinicas es muy poco frecuente, a pesar de
su gran utilidad potencial, y pueden facilitar a
otros centros la posibilidad de adaptarlas a su
entorno y necesidades.
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Via clinica para pacientes hospitalizados
con fractura osteoporotica de cadera

Clinical pathway in hospitalized patients

with osteoporotic hip fracture

Rafael Monte-Secades’, Pablo Codesido-Vilar?, Francisco Javier Pardo-Sobrino®, Emilia Irene Garcia-Monasterio?,
Amparo Portero-Vazquez*, Manuel Garcia-Novio®, Fernando Fernandez-Lamelo®

1Servicio de Medicina Interna. 2Servicio de Cirugia Ortopédica y Traumatologia. 3Servicio de Anestesiologia y Reanimacicn.
“Servicio de Rehabilitacion. °*Servicio de Urgencias. °Direccion de Procesos Asistenciales con Ingreso

Hospital Universitario Lucus Augusti. SERGAS. Lugo

Introduccion

La fractura osteopordtica de cadera constituye uno de los
problemas de salud con mayor repercusion sanitaria, no solo
en cuanto a su impacto hospitalario sino también por sus
consecuencias sobre la dependencia funcional de los enfer-
MoS Y Su supervivencia, a corto y largo plazo. El progresivo
envejecimiento de la poblacion predice un aumento progre-
sivo de su prevalencia en los proximos afnos.

En Espafia, en el afio 2010, se registraron 45.210 fracturas
primarias de cadera (76% mujeres) y se ha estimado que en
un plazo de 10 afios desde 2012, se produciran 263.351
fracturas de cadera en mujeres y 84.213 en hombres. Aun-
que en los ultimos afos la incidencia ajustada por edad se
ha estabilizado, existe una tendencia a aumentar en los gru-
pos de mayor edad (>80 afios). La mortalidad hospitalaria
por fractura de cadera en nuestro pais se situa en el 4,3%,
aumenta hasta el 5-10% al mes del alta hospitalaria y es
del 30% a los 12 meses. Por otra parte, se estima que el
30% de los enfermos que sobreviven, presentan una disca-
pacidad significativa al afio de la fractura y que solamente el
40-50% recuperan la situacion funcional que tenian antes
de la fractura.

La poblacion del drea sanitaria de Lugo es una de las mas
envejecidas de Espafia y por tanto presenta una elevada
prevalencia de enfermedades cronicas, polimedicacion y
de osteoporosis. Estas circunstancias generan un elevado
riesgo de complicaciones y dificultades de manejo clinico
cuando estos enfermos ingresan por una fractura de cadera,
de tal manera que se puede considerar esta patologia como
“una enfermedad médica ingresada en una planta quirtr-
gica”. De ahi la necesidad de una colaboracion estrecha y
coordinada entre todos los servicios implicados en la asis-
tencia de estos enfermos. En el Hospital Universitario Lucus
Augusti (HULA) de Lugo se registran alrededor de 370 frac-
turas de cadera anuales, con tendencia a un incremento leve
en los Ultimos 5 afios. Desde hace mas de 10 arios existe un
programa de atencion preferente a los pacientes con frac-
tura de cadera, desarrollado entre los servicios de Cirugia

Correspondencia: rafael. monte.secades@sergas.es

Ortopédica y Traumatologia y Medicina Interna. Fruto de esta
colaboracion y de las mejoras implantadas en la asistencia
de estos enfermos, la mortalidad hospitalaria ha disminuido
desde un 9,3% en el afio 2003 hasta un 2,6% en el 2014,
la estancia media ha descendido desde 17 dias en el 2003
hasta 10 en el 2014 y la estancia prequirurgica, desde 5,1
a 3,5 dias. No obstante, existen amplias areas de mejora de
la asistencia, que atafien principalmente a la coordinacion
entre facultativos y de estos con el personal de enfermeria,
a la estandarizacion de procedimientos diagndsticos o tera-
péuticos y a la gestion del alta hospitalaria.

En este trabajo se propone una via clinica para pacientes
con fractura de cadera osteoporatica ingresados en el HULA,
con los siguientes objetivos principales:

- Creacion de un equipo multidisciplinar que implique a to-
dos los “actores” involucrados en la asistencia de estos
enfermos.

- Disefio de los flujos de trabajo implicados en el proceso
asistencial.

- Actualizacion de todos los protocolos asistenciales de
diagnostico y tratamiento de acuerdo con la mejor evi-
dencia cientifica disponible.

- Situar al paciente en el centro de todo el proceso asis-
tencial.

Via Clinica. Metodologia y objetivos

Una via clinica es un plan asistencial que se aplica a en-
fermos cuya patologia tiene un curso clinico determinado
y predecible, como ocurre en el caso de la fractura de ca-
dera osteoporotica. Se caracteriza por la coordinacion de
una secuencia de procedimientos médicos, de enfermeria,
administrativos y de todo el personal sanitario implicado en
su atencion, con el fin de de lograr la mayor calidad asisten-
cial y eficiencia en el proceso. Los protocolos y actuaciones
previstas en la via clinica sirven de guia a los profesionales,
pero no estan disefiados para reemplazar su juicio clinico.
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Via clinica para pacientes hospitalizados con fractura osteoporética de cadera

Los objetivos generales de una via clinica son:

- Establecer una secuencia de actuaciones basadas en las
mejores evidencias.

- Especificar la estructura y los niveles de coordinacion en-
tre profesionales.

- Conseguir el compromiso de la institucion con el plan
asistencial.

- Constituir una herramienta educativa para residentes.

- Servir de canal para la informacion al paciente y familia-
res durante el proceso.

- Constituir un marco para la investigacion de la efectividad
de las medidas adoptadas y tratamientos.

- Servir de herramienta para disminuir los efectos adversos
asociados a la patologia concreta y al proceso asistencial.

- Servir de marco para la medida de resultados de salud,
de la calidad asistencial y de la eficiencia.

El grupo de trabajo que se ha responsabilizado de la rea-
lizacion de esta via clinica ha estado integrado por repre-
sentantes de los siguiente servicios: Cirugia Ortopédica vy
Traumatologia (COT), Medicina Interna (MI), Anestesiologia y
Reanimacion (AR), Rehabilitacion (RHB), Enfermeria y Direc-
cion Médica. Entre los meses de enero y septiembre de 2015
se han celebrado varias reuniones de trabajo con el objeto de
disefiar los flujos de trabajo y consensuar las actuaciones a
considerar en la atencion del enfermo que ingresa por frac-
tura osteoporotica de cadera. Cada integrante del grupo ha
elaborado los protocolos asistenciales que son competencia
de su especialidad y area de conocimiento, los cuales se han
revisado y validado en las reuniones generales del equipo.
Para la confeccion de determinados planes de actuacion se
conto la colaboracion de los servicios de Urgencias (URG) y
Trabajo Social (TS). Las actuaciones y protocolos empleados,
basados en el analisis de la mejor evidencia cientifica, se
han adaptado a las caracteristicas y dinamica de trabajo del
hospital para el que se ha disefiado esta via clinica (HULA),
y por tanto sus conclusiones no deben generalizarse sin el
preceptivo analisis en otros centros hospitalarios.

La bibliografia utilizada para la elaboracion de esta via clinica
se detalla el final del documento. El grado de recomendacion
de las actuaciones se refiere a la fuerza de las evidencias
que avalan dichas medidas, de acuerdo con las directrices
marcadas por la SIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines
Network): A, basada en metaanalisis, revision sistematica o
ensayo clinico aleatorizado de calidad alta y muy bajo riesgo
de presentar sesgos, directamente aplicables a la poblacion
diana; B, basada en estudios del nivel A extrapolados a la
poblacion diana, o bien en revisiones sistematicas, estudios
caso-control o de cohortes de alta calidad aplicables a la po-
blacion diana, con muy bajo riesgo de presentar sesgos; G,
basada en evidencias de nivel B extrapoladas a la poblacion
diana, 0 en estudios de caso-control o cohortes bien disefa-
dos con bajo riesgo de presentar sesgos y una probabilidad
moderada de demostrar una relacion causal, directamente

Galicia Clin 2016; 77 (2): 57-66

aplicables a la poblacion diana; D, basada en evidencias de
nivel C extrapolables a la poblacion diana o bien en series de
casos u opinion de expertos. Estos niveles de evidencia no
reflejan la importancia clinica de la recomendacion. Por otra
parte, se definen las actuaciones de buena practica clinica
(ABP) como recomendaciones de practica clinica basadas
en la experiencia del grupo de trabajo de la via clinica.

Los objetivos asistenciales generales planteados en esta via cli-
nica para pacientes con fractura osteopordtica de cadera son:

- Valoracion precoz de comorbilidad.
- Conciliacion de la medicacion domiciliaria.

- Cirugia precoz, con preferencia en las primeras 24-48h
posteriores al ingreso hospitalario.

- Establecimiento de protocolos asistenciales para los
procedimientos y complicaciones mas frecuentes: dolor,
sonda vesical, manejo de perioperatorio de antigregan-
tes y anticoagulantes, diabetes, profilaxis de enferme-
dad tromboembdlica venosa (ETV), profilaxis antibictica,
transfusion de hemoderivados, sindrome confusional
agudo, tratamiento de la osteoporosis.

- Asegurar un seguimiento clinico adecuado por parte del
especialista en Traumatologia y de Medicina Interna du-
rante el ingreso.

- Proporcionar informacion al paciente y sus familiares por
parte de todos los profesionales implicados en el proceso
(principalmente COT y MI). La informacion ofrecida debe
ser continuada y coherente entre los diferentes facultati-
vos del equipo.

- Decision consensuada e informe Unico de alta hospitala-
ria (COT y MI), en el que se reflejaran los comentarios y
tratamientos indicados por ambos servicios cuando pro-
ceda.

- Todos los enfermos deben recibir tratamiento para la 0s-
teoporosis al alta hospitalaria.

Equipo multidisciplinar.
Plan general de trabajo

La formacion de un equipo multidisciplinar esta basada en la
coordinacion de recursos sanitarios y del personal sanitario
y no sanitario encargado de la atencion, en este caso de los
enfermos con fractura de cadera. Su funcionamiento estara
guiado por el méaximo respeto entre sus miembros y por el
establecimiento de canales activos de comunicacion en su
seno, con énfasis en el contacto verbal.

Se programard una reunion semanal con los integrantes del
equipo de multidisciplinar de trabajo, formado por al menos
un profesional de los siguientes servicios y estamentos, en
funcion de las necesidades asistenciales: COT, MI, AR, En-
fermeria, TS y RHB. En ella se programardan las actuaciones
y procedimientos previstos para esa semana, incluyendo el
plan de quirdfano, incidencias y altas hospitalarias previstas.
Todos los integrantes del equipo se podran localizar median-
te teléfono buscapersonas en horario ordinario de trabajo.
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A continuacion se detalla el conjunto de actuaciones y proto-
colos de atencion consensuados, mediante el analisis de los
diferentes subprocesos que conforman el proceso asistencial
de atencion hospitalaria a la fractura de cadera del anciano.
Entre paréntesis se sefialan los servicios responsables de cada
una de las actuaciones marcadas en el itinerario de atencion.

Subproceso en el area
de Urgencias hospitalarias (URG y COT)

Engloba desde la llegada del paciente al servicio de URG con
fractura de cadera hasta su paso a la planta de hospitaliza-
cion o sala quirdrgica

Recepcion y diagndstico (URG)
- Eltriaje y la valoracion inicial incluiran una historia clinica

en la que se determinard el grado de movilidad previo a
la fractura y la medicacion domiciliaria (D).

- Se administrara analgesia en el momento de la presuncion
diagnostica, utilizando siempre la via parenteral (D).

- Se solicitaran radiografia axial y anteroposterior de ambas
caderas, electrocardiograma, hemograma, bioquimica con
glucosa, iones, urea, creatinina y coagulacion (D).

Tratamiento (URG, COT) e ingreso (COT)

- Lafractura de cadera puede asociarse a hematomas graves,
por 1o que debe considerarse la administracion de sueros
para asegurar un estado dptimo de hidratacion y volemia,
teniendo en cuenta las caracteristicas basales del enfermo
(edad, cardiopatia, neumopatia, etc). No existen preferen-
cias para el uso de ningun tipo de solucion en particular (D).

- Se aplicara el protocolo analgésico establecido para la
fractura de cadera (tabla 1). No se considera indicado
el empleo rutinario de la traccion preoperatoria, ya sea
cutanea o esquelética (A).

- Se tendra en cuenta la conciliacion de la medicacion do-
miciliaria, de acuerdo con estos principios generales: sus-
pender los farmacos innecesarios o redundantes; ajustar
la necesidad de farmacos a la situacion clinica de ingreso
(ej no pautar antihipertensivos si coexiste hipovolemia); no
introducir benzodiacepinas, AINES ni anticolinérgicos (ABP).
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- Se informara al paciente y/o familiares (COT) sobre el
diagndstico y tratamiento recomendado. Se procedera a
solicitar consentimientos para cirugia y transfusion de
hemoderivados en los casos que proceda (ABP).

- Se cursaran interconsultas preferentes a los servicios
de Ml'y AR (en el caso de que no se disponga de un
programa de asistencia compartida), asi como una pe-
ticion analitica ordinaria que incluya hemograma, iones,
funcion renal, calcio, fosforo, proteinas totales, albimina
y vitamina D (ABP).

Subproceso de hospitalizacion prequirtrgica
(Enfermeria, COT, AR, M)

Engloba la recepcion e ingreso del paciente en la sala de
hospitalizacion para la aplicacion de las medidas de trata-
miento adecuadas para la fractura de cadera, hasta el tras-
lado al bloque quirtirgico o el alta hospitalaria

Recepcion en planta de hospitalizacion (Enfermeria)

- Se realizard una valoracion enfermera al ingreso segun las
necesidades y principios de Virginia Henderson. Se aplica-
ran de forma estandarizada las escalas de Braden de pre-
vencion de Ulceras por presion y la escala visual analdgica
para valorar la intensidad del dolor (EVA) (D).

- Se formulara un plan estandarizado de cuidados (anexo 1),
de acuerdo con los diagndsticos que entran dentro de la
competencia del profesional de enfermeria y que éste pue-
de tratar de forma independiente (NANDA -North American
Nursing Diagnosis Association-), los resultados que depen-
den de las acciones enfermeras y que son clinicamente Uti-
les (NOC -Nursing Outcome Classification-) y las interven-
ciones enfermeras que pueden favorecer dichos resultados
(NIC -Nursing Intervention Classification-) (ABP).

- Se adoptaran las siguientes medidas, de aplicacion estan-
darizada a todos los pacientes: suplementos nutritivos hi-
perproteicos por via oral (C); oxigeno suplementario (2 litros
por minuto por gafas nasales) si sat02<93% (monitoriza-
cion mediante pulsioximetria diaria) (B); evitar estrefiimiento
(lactulosa 15 mg/12h si >48h sin deposicion, enema de
limpieza si >72h sin deposicion) (ABP).

Tabla 1. Analgesia en la fractura de cadera (D)

PRINCIPIOS GENERALES

El dolor relacionado con la cirugia de la fractura de cadera se considera de intensidad moderada (European Task Force Management, 1998)

La analgesia debe ser pautada en las ordenes de tratamiento, nunca se administrara “si dolor”

control analgésico y a partir de la tolerancia oral de los mismos

La via analgésica de eleccion sera la intravenosa. Se sustituird por analgesia oral con buen

Es recomendable pautar analgesia de rescate, proteccion gastrica y rescate antiemético

PAUTA ANALGESICA

Paracetamol 1-2 gr/6-8h iv a todos los pacientes salvo contraindicacion médica

Rescate: metamizol magnésico 2gr/8h iv

En caso de mal control de dolor o dolor postoperatorio: morfina 1-2 amp + primperan 2 amp en 250 ml de suero salino en
perfusion ev, con inicio en 5-10 mi/h. Individualizar dosis y ritmo en funcion de la edad y comorbilidad delpaciente

Se desaconseja el empleo rutinario de ketorolaco o dexketoprofeno
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- La valoracion enfermera inicial se completara con una
ponderacion de las necesidades socio-sanitarias del
paciente y el contacto directo con la unidad de Trabajo
Social si fuera preciso, al comienzo del ingreso (ABP).

Valoracion de comorbilidad y terapeutica (MI, COT)

La valoracion por parte del especialista en medicina interna
se realizara el primer dia de estancia en la planta de hospi-
talizacion. Su papel debe centrarse en la identificacion de los
problemas médicos principales del enfermo incluyendo su
nivel de dependencia funcional (indice de Barthel, anexo 2),
la valoracion del riesgo de complicaciones que estos condi-
cionan en relacion a la intervencion planteada y en la indica-
cion de las medidas terapéuticas necesarias para optimizar
el estado del enfermo en ese contexto. Cualquier decision de
solicitar nuevas pruebas diagnosticas o de pautar tratamien-
tos preoperatorios que demoren la cirugia debe ponderarse
cuidadosamente con los riesgos que supondria el retraso
de la cirugia. El internista debe responsabilizarse de realizar
un seguimiento clinico adecuado y continuado del paciente
desde el ingreso hasta el fin de la hospitalizacion (B).

Protocolos asistenciales por sintomas

y patologias especificas (MI, AR)

Se han consensuado protocolos de atencion clinica estanda-
rizados para algunas de las patologias y complicaciones mas
frecuentes durante el ingreso por fractura osteopordtica de ca-
dera, asi como para el manejo de determinados farmacos: dolor
(tabla 1), diabetes mellitus (tabla 2), sindrome confusional agu-
do (tabla 3), antiagregacion (tabla 4), anticoagulacion y terapia

puente (tablas 5 y 6), profilaxis antibidtica (tabla 7), profilaxis de
enfermedad tromboembdlica venosa (ETV) (tabla 8), transfusion
de hemoderivados (tabla 9) y osteoporosis (tabla 10).

Valoracion de riesgo anestésico (AR)
El especialista de AR valorara el riesgo anéstesico (estratifica-
cion ASA -American Society of Anesthesiologists-) y solicitara el
consentimiento informado para la realizacion del procedimiento
anestésico. Se considera como técnica anestésica de eleccion
el bloqueo neuraxial (epidural o espinal), puesto que se asocia a
una menor mortalidad temprana postoperatoria y a una menor
incidencia de complicaciones postquirtirgicas (A), especialmen-
te en cuanto al desarrollo de sindrome confusional. En enfermos
que reciban tratamiento con antiagregantes (clopidogrel, doble
antiagregacion) y presenten indicacion de cirugia urgente, se
valorard la realizacion de anestesia general.

Se consideran causas clinico-analiticas de aplazamiento de

la intervencion quirtirgica y que precisan valoracion médica

previa a la cirugia (AR, MI), las siguientes (D):

- Hemoglobina<8 gr/dl.

- Na<120 0 >150 mEq/I.

- Coagulopatia reversible: INR debe ser <2 para una in-
tervencion quirlrgica con anestesia general y debe ser
<1,5 para intervencion quirdrgica con bloqueo neuraxial
(anestesia raquidea).

- Glucemia>400 mg/dl.

- Creatinina>2,6 mg/dl.

- Sepsis.

- Arritmia con Fc>120 lpm.

Tabla 2. Manejo perioperatorio de diabetes mellitus (D)

PRINCIPIOS GENERALES

El tratamiento hospitalario se basara en la modificacion de la pauta en funcion
de la monitorizacion de la glucemia y la optimizacion de ajustes en funcion de la situacion clinica.

Todos los pacientes deben tener una determinacion de hemoglobina glucosilada si no se ha realizado en los 3 meses previos al ingreso.

Se aconsejan unos objetivos de glucemia preprandial menor de 130 mg/dl y posprandial menor de 180-200 mg/dl.

En general el tratamiento de la hiperglucemia durante la hospitalizacion se realizara con insulina.

previo a la hospitalizacion y de la evolucion durante el ingreso.

La planificacion del tratamiento al alta dependera del grado de control metabolico

Dia previo a la cirugia

Dia de la cirugia

Postoperatorio

|

1

[

« Mantener dosis habitual de insulina « Ayunas

habitual

....ml/h*

e Suspender metformina 48 h antes e No administrar HO ni insulina

e Suero glucosalino 500 ml + 20ml
glucosado al 20% +...mEq CIK a

« Bomba de insulina rapida: 50 U en
500 mi salino 0.9%

« Mantener pauta de suero e insulina
ev hasta tolerancia oral

e Mantener insulina ev hasta 2 horas
después de haber administrado la
insulina sc si es rapida o hasta 2-4 h
después si es de accion prolongada

DM2, tratamiento dieta/HO

DM2 tratamiento insulina DM1

e Glu<100.mg/dl:  parar
repetir y corregir en 1 hora
Glu 100-150: 5 ml/h

Glu 150-200: 10 ml’/h

Glu 200-250: 15 ml/h

Glu 250-300: 20 mi/h

Glu 300-350: 35 ml/h, repetir y
corregir en 1h

corregir en 1h

perfusion, e Glu<100.mg/dl:
repetir y corregir en 1 hora

Glu 100-150: 10 ml/h

Glu 150-200: 15 mi/h

Glu 200-250: 20 ml/h

Glu 250-300: 25 ml/h

Glu 300-350: 35 ml/h, repetir y

parar  perfusion, e Glu<80.mg/dl:  parar

perfusion,
repetir y corregir en 1 hora

Glu 80-150: 10 ml/h

Glu 150-200: 15 ml’h

Glu 200-250: 20 ml’h

Glu 250-350: 30 ml/h

Glu >350: 40 ml/h, repetir y corregir
en1h

HO: hipoglucemiantes orales
* Ajustar ritmo de perfusion y mEq CIK segun situacion clinica y comorbilidad basal
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Subproceso de tratamiento quirargico (COT)

Engloba la anestesia, la intervencion quirdrgica y la rever-
sion anestésica de una fractura de cadera en el anciano.

El objetivo asistencial en todos los enfermos en los que se
considere indicado el tratamiento quirdrgico sera realizar la
intervencion en las primeras 24 (preferente) 0 48 horas de
ingreso hospitalario (C). Demorar mas tiempo la intervencion
en pacientes estables aumenta la mortalidad, las complica-
ciones y la estancia hospitalaria. En pacientes inestables se
considerara un plazo inferior a 72 horas. En el caso de con-
siderar necesaria una intervencion quirdrgica urgente, ésta
serd indicada por los servicios de COT y AR.

Se valorara la adopcion de un tratamiento conservador (no
quirdrgico) en las siguientes situaciones: estado clinico que
no tolera una intervencion quirurgica, pacientes con una es-
peranza de vida limitada a dias en la que la cirugia no aporta
beneficio, en enfermos con situacion basal de dependencia
funcional e incapacidad para la deambulacion que presen-
ten una fractura de cadera sin dolor (consensuado por el
equipo) y en los que no desean ser operados (ABP).

El tipo de intervencion quirlrgica a considerar dependera
del tipo de fractura, de la presencia de enfermedad articular
previa y de las condiciones basales generales del paciente:

Fractura intracapsular (cabeza y cuello de fémur)

- Enfermedad articular degenerativa previa, vida activa y
expectativa de vida razonable: artroplastia total (B).

- No enfermedad articular degenerativa previa..

- Fractura no desplazada (Garden I-fractura impactada-
y lI-fractura completa sin desplazamiento-): osteosin-
tesis (tornillos canulados) (A)

- Fractura desplazada (Garden lll-fractura completa con
desplazamiento parcial- y IV-fractura completa con
desplazamiento total-) (B)

~ <75 afos: en casos de vida activa se considera-
ra la osteosintesis (tornillos canulados). En caso
de mala calidad de vida previa es preferible la
artroplastia parcial.

~>75 afos: artroplastia parcial

Fractura extracapsular (no existen diferencias
significativas entre las diferentes técnicas) (A)

- Fractura per/intertrocantérea.

- Estables (clasificacion OTA/AQ): se considerara pre-
ferentemente el dispositivo intramedular (enclavado
gamma); en pacientes con vida activa y sin comorbili-
dad se valorara la colocacion de un dispositivo extra-
medular (dinamic hip screw).

- Inestables (clasificacion OTA/AQ): dispositivo intrame-
dular (enclavado gamma)

- Fractura subtrocantérea (se consideran todas inestables):
dispositivo intramedular (enclavado gamma).
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Tabla 3. Prevencion y tratamiento del sindrome confusional agudo (B, ABP)

PREVENCION TRATAMIENTO (OPCIONES)
Evitar aislamiento sensorial: Tratar enfermedades
asistencia de familiares, desencadenantes.

gafas, audifono.

Separar pacientes con delirium Haloperidol

si comparten habitacion. 0,5-1mg/6h vo (1 gota-0,1 mg)
2,5mgim (1 amp-5 mg)
Tiaprida
100-200 mg/12h vo
(1 comp-100 mg)

100 mg ev (1 amp-100 mg)
Risperidona

0,25-0,5 mg/12h vo

(1 comp/ml-1mg)
Olanzapina

2,5 mg/24h (comp de

2,5,5y 10 mg)
Considerar suplementos de
tiamina en todos los casos.
Minimizar el uso de sonda vesical. | Evitar benzodiazepinas salvo
en casos especiales.

Minimizar el uso de medidas
de restriccion fisica.

Movilizacion precoz.

Tratamiento adecuado del dolor.

Corregir estrefiimiento.

Eliminar farmacos innecesarios.
Oxigenoterapia.

Farmacos asociados a delirium:
- Narcéticos: meperidina, morfina
- AINES
- Benzodiacepinas
- Inhibidores de colinesterasa: donezepilo
- Ranitidina, Antieméticos
- Dopaminérgicos: levodopa, bromocriptina
- Antidepresivos: mirtazapina, IRS*, triciclicos
- Anticomiciales: fenitoina, valproato, levetiracetam
- Otros: propranolol, digoxina, diuréticos, hipoglucemiantes

Se desaconseja el uso de farmacos (gj. neurolépticos) como profilaxis.

Tabla 4. Manejo perioperatorio de la antiagregacion (D, ABP)

AAS

AAS y AINEs no necesitan intervalo de seguridad
(no administrar el dia de la cirugia)

Dosis altas de AAS (ej. 300 mg), se recomienda
sustituir al ingreso por AAS 100mg/d

TRIFUSAL, CILOSTAZOL

No necesitan intervalo de seguridad (no administrar el dia de la cirugia)

CLOPIDOGREL, PRASUGREL, TICAGRELOR

Interrupcion 7 dias antes de una anestesia neuraxial

Valorar dosis de carga de clopidogrel al reiniciarlo tras
>5d de suspension en caso de stent farmacoactivo

No realizar terapia puente para la intervencion
quirdrgica con otro antiagregante

DOBLE ANTIAGREGACION

Riesgo trombdtico con la interrupcion bajo o moderado (Stent coronario
convencional, cirugia revascularizacion coronaria, IAM, ACV/AIT,
IPC>6semanas; Stent farmacoliberador >6meses): mantener el AAS y
suspender el otro antiagregante (habitualmente clopidogrel o ticagrelor)

Riesgo trombético con la interrupcion alto (resto de supuestos):
individualizar y tomar una decision multidisciplinar

*En ausencia de sangrado activo, se considerard la reintroduccion del tratamiento
antiagregante a las 24 horas de la intervencion quirdrgica. En casos de elevado riesgo
de traombosis se puede valorar su reinicio a las 6 horas de finalizada la cirugia.
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Subproceso de hospitalizacion postquirtrgica
(COT, MI, RHB, Enfermeria)

Engloba el cuidado y tratamiento del paciente desde su tras-
lado procedente de la Unidad de Reanimacion, tras la inter-
vencidn quirtirgica, hasta su alta hospitalaria.

Protocolos asistenciales de actuacion

- Los cuidados enfermeros se aplicaran segun el plan estan-
darizado NANDA-NIC-NOC especificado (anexo 1). Se man-
tiene activos también en este subproceso los protocolos de
atencion clinica para el manejo del dolor (tabla 1), diabetes
mellitus (tabla 2), sindrome confusional agudo (tabla 3),
antiagregacion (tabla 4), anticoagulacion y terapia puente
(tablas 5y 6), profilaxis de enfermedad tromboembolica
venosa (ETV) (tabla 8), transfusion de hemoderivados (tabla
9) y osteoporosis (tabla 10), al igual que las medidas de
aplicacion estandarizada respecto a la administracion de
suplementos hiperproteicos y al control del estrefiimiento.

- Se administrara oxigenoterapia (gafas nasales 2 Ipm) du-
rante al menos 72 horas después de la intervencion quirdr-
gica, 0 mas tiempo si se detecta hipoxemia (monitorizacion

mediante pulsioximetria). Su empleo puede reducir la fre-
cuencia de eventos cardiovasculares (B).

- No se recomienda el sondaje vesical periquirdrgico ruti-
nario (B). Sus indicaciones son: retencion aguda de orina,
incontinencia urinaria que comprometa la herida quirtr-
gica y la monitorizacion de la diuresis. Si la sonda vesical
se ha colocado en el quirdfano, se retirara a las 24 horas
de la cirugia. Se valorara la opcion de realizar cateterismo
vesical intermitente regular (gj cada 8h) durante 48 horas
(ABP).

- Se retiraran los drenajes quirdrgicos de la herida cuando
estos sean escasamente productivos, preferentemente en
las primeras 24 horas desde su colocacion (A).

Rehabilitacion funcional (RHB, COT)

Todos los pacientes con fractura de cadera son susceptibles
de recibir una atencion de rehabilitacion multidisciplinar con
la intencion de recuperar su grado de independencia fun-
cional previo a la fractura (B). EI objetivo es conseguir que
el paciente intervenido de su fractura de cadera, sea capaz
de caminar de forma autbnoma antes del alta hospitalaria.
Se realizara una interconsulta preferente al servicio de RHB a

Tabla 5. Tiempos minimos de suspension de anticoagulantes antes de la intervencion quirtrgica y reinicio posterior (B)

SUSPENDER REINICIAR**
Acenocumarol Hasta objetivos INR* 48-72h
Dabigatran 72h (FG'<50 96h) 48-72h
Rivaroxaban/Apixaban 48h (FG<50 72h) 48-72h
HNF$ 4-6h 12h
HBPM dosis profilactica 12h 12h
HBPM dosis anticoagulante 24h (12h si TEP<1m) 48-72h
Fondaparinux 36-48h 12h

*INR permitidos para intervencion quirtrgica: bloqueo neuraxial <1,5; anestesia general <2. Corregir con vitamina K o plasma fresco en caso de cirugia urgente.

+

*No reanudar hasta conseguir una hemostasia adecuada

FG: filtrado glomerular

SHNF: heparina no fraccionada
8HBPM: heparina de bajo peso molecular

Tabla 6. Terapia puente anticoagulante (la fractura de cadera se considera de riesgo hemorragico alto -categoria cirugia mayor >45 min-) (D, ABP)

ANTIVITAMINA K

HBPM

ANTICOAGULANTES
DE ACCION DIRECTA

Suspender antivitk y administrar 1 amp de vitK | 1.
ev si se programa intervencion en plazo de 24h.
. Pedir coagulacion la mafiana siguiente.
. Pautar HBPM (enoxaparina 1mg/Kg/12h).
Inicio con INR<2.
. Tiempos de suspension y reinicio
de acuerdo con la tabla 5.
. Alas 12 h de la intervencion
pautar dosis de HBPM profildctica.

Riesgo 1.
trombético alto*

. Tiempos de suspension y reinicio

Cambiar a HBPM en 2 dosis 1. Decision multidisciplinar.

(enoxaparina 1mg/kg/12h). 2. Pauta de profilaxis ETV con
HBPM&.. Inicio al término de efecto
de la dosis del anticoagulante.

. Tiempos de suspension y reinicio
de acuerdo con la tabla 5.

de acuerdo con la tabla 5.

Riesgo 1. Suspender anticoagulacion. 1.
trombatico 2. Pauta de profilaxis ETV con 2
moderado HBPM. Iniciar con INR<2.
0 bajo 3. Tiempos de suspension y reinicio

de acuerdo con la tabla 5. 3

. Pauta de profilaxis ETV con

—

Suspender anticoagulacion. . Suspender anticoagulacion.

. Pauta de profilaxis ETV con HBPM.

N

HBPM. Inicio segun vida media
de la HBPM suspendida.

. Tiempos de suspension y reinicio

de acuerdo con la tabla 5.

Iniciar a las 24 de la suspension.
. Tiempos de suspension y reinicio
de acuerdo con la tabla 5.

*Riesgo trombotico alto: valvula cardiaca metdlica, ACV/AIT<6 meses, FA CHADS2>5, vélvula reumatica mitral, ETV<3 meses o trombofilia grave. Riesgo trombotico moderado o bajo: resto de supuestos

&El efecto predecible de los anticoagulantes de accion directa tras su suspension, no hace necesaria la terapia puente anticoagulante
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las 24 horas de la intervencion quirdrgica, quien programa-
ra las actividades de rehabilitacion funcional individualizadas
para cada paciente, contando con la presencia de un fisiote-
rapeuta adscrito a la planta de hospitalizacion de COT (ABP).
La movilizacion precoz postquirtirgica mejora la capacidad
de recuperacion funcional. En ausencia de complicaciones
y bajo la supervision del servicio de COT, se promovera la
sedestacion inmediata en dispositivos estables, la bipedes-
tacion a las 24-48 horas y la deambulacion con ayuda a las
48 horas de la intervencion quirtrgica (ABP).

Alta hospitalaria y transicion a domicilio

(COT, MI, Enfermeria, RHB)

El informe clinico de alta hospitalaria debe ser un documen-
to Unico que incluya las actuaciones realizadas durante el
ingreso, las complicaciones desarrolladas durante el mismo,
los nuevos diagndsticos realizados y el tratamiento ambula-
torio recomendado (ABP). Para ello, el alta se programara
cuando sea factible con al menos 24 horas de antelacion
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y se incluird un addendum del servicio de Ml en el informe
cuando proceda, con identificacion del internista consultor.
Se adjuntara asimismo un informe de cuidados de enferme-
ria de acuerdo con el plan estandarizado NIC.

Se especificara en todos los casos que proceda el diagndstico
de fractura osteoporotica en el informe de alta hospitalaria y to-
dos los pacientes recibiran al alta tratamiento contra la osteopo-
rosis segun el protocolo asistencial establecido (tabla 10) (ABP).
Por otra parte, se determinaran las necesidades de analgésicos,
se continuara con las medidas de profilaxis para la ETV (tabla 8)
y se considerara la indicacion de suplementos de hierro, acido
folico y vitamina B12. Todas estas medidas deben conciliarse
con la medicacion domiciliaria del paciente (ABP)

Se protocolizaran revisiones ambulatorias en el informe de alta
por parte de los servicios de COT y Atencion Primaria. En fun-
cion de las necesidades de cada paciente y del criterio clinico,
se efectuaran revisiones en los servicios de Ml'y RHB (ABP).

Tabla 7. Profilaxis antibidtica (A)

CEFAZOLINA 1gr (<80kg) 0 2 gr (>80 kg)

30-60 minutos antes de la incision quirdrgica, y cada 6h 3 dosis postquirtrgicas (total 24h) independientemente del uso de redones.

ALERGICOS A PENICILINA: Teicoplanina 400 mg + gentamicina 240 mg*

30-60 minutos antes de la incisidn quirtrgica, dosis Unica, independientemente del uso de redones.

* Adaptado a las caracteristicas microbioldgicas de las infecciones protésicas del HULA (Lugo)

Tabla 8. Profilaxis de ETV (A)

HPM en dosis de alto riesgo de ETV (opciones)
Enoxaparina 40 mg sc/24h
Bemiparina 3500 Ul sc/24h

Iniciar el dia del ingreso salvo intervencion quirlrgica urgente.

Tiempos de suspension y reinicio de acuerdo con la tabla 5.

Continuar hasta 4 semanas después del alta hospitalaria.

En caso de trombopenia por heparina: fondaparinux 2,5 mg sc/24h.

Tabla 9. Transfusion de hemoderivados (B)

CONCENTRADO DE HEMATIES

Anemia aguda perioperatoria, transfundir (2 unidades) i
- Hb<7 gr/dl en paciente menor de 65 afos, previamente sano
- Hb< 8 gr/dl en paciente mayor de 65 afios

- Hb< 9 gr/dl en paciente con antecedentes de insuficiencia cardiaca o coronaria

Anemia cronica (orientativo)
- < 5 gr/dl, transfundir
- 5 =9 gr/dl, segun criterio clinico
- 10 gr/dl no transfundir

PLAQUETAS

Profilactica (1 pool): si plag<50.000/mm? prequiréfano

Terapéutica (1 pool): hemorragia atribuible a defecto plaquetario cualitativo o plag<50.000 mm?®

PLASMA FRESCO CONGELADO

Profilactico (10 ml/kg): pacientes en tratamiento con antivitamina K o con déficit de factores vitamina K dependientes, que precisen cirugia urgente

Terapéutico (10 ml/kg): hemorragia grave atribuible a déficit de factores vitamina K dependientes
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Tabla 10. Valoracion y Tratamiento de la osteoporosis (ABP)

DIAGNOSTICO

Bioquimica: hemograma, coagulacion, funcién renal, calcio, fosforo, proteinas totales, y vitamina D. Resto de paeticiones segun criterio clinico

Radiografia de cadera y columna dorsolumbar

TRATAMIENTO

Dieta rica en lacteos (3 vasos de leche/d + 1 yogurt aportan 1000 mg calcio) con preferencia sobre suplementos de calcio

Vitamina D
- Silinsuficiencia de vitD (20-29 ng/ml): calcifediol 266 mcg 1 cada 7 dias 6 semanas y después 1 quincenal
- Si deficiencia de vitD (<20 ng/ml): calcifediol 266 mcg 1 cada 48h 6 semanas y después 1 quincenal

TRATAMIENTO ADICIONAL A LA VITAMINA D

Se considerara tratamiento con antirresortivos u otros en aquellos enfermos con un pronéstico vital estimado por su situacion basal superior a 2 afios

Bifosfonatos (preferente)
- No iniciar hifosfonatos durante el ingreso, diferir hasta 4 semanas después del alta
- Paciente con FG >35 y buena adherencia a tto oral y tolerancia digestiva: bifosfonato
oral (alendronato 75mg/semana o risedronato 35 mg/semana)
- Paciente con FG >35 y mala adherencia a tto oral o intolerancia digestiva: bifosfonato ev (zoledronato), pautar 6 semanas después del alta. En
estos casos es conveniente disponer de una determinacion adicional de vit D (solo si se parte de déficit grave) y calcio antes de la administracion

Denosumab (60 mg sc/6 m): considerar en pacientes con FG < 35. Iniciar 4 semanas después del alta

Teriparatida (20 mcg sc/d): considerar en pacientes con fractura atipica o fallo de tratamiento con antirresortivos

Anexo 1. Plan estandarizado de cuidados enfermeros NANDA-NOC-NIC (ABP)

DIAGNOSTICOS NANDA NOC (Resultados) NIC (Intervencion)
00085 Deterioro de la 208  Movilidad 0140 Fomentar la mecanica corporal
movilidad fisica 1806 Ayuda con el autocuidado: transferencia.

1840 Ayuda con el autocuidado: miccion/defecacion.
1801  Ayuda con el autocuidado: bafio/higiene

3540  Prevencion de Ulceras por presion

5602 Ensefianza: Proceso de enfermedad.

5820 Disminucion de la ansiedad

430  Control intestinal.

5612 Ensefianza actividad/ejercicio prescrito

00035 Riesgo de lesion 1828 Conocimiento: Prevencion de caidas. 6490 Prevencion de caidas
0916 Nivel de delirio 6440 Manejo del delirio
00004 Riesgo de infeccion | 0204 Consecuencias de la 0704 Cuidados del paciente encamado.
inmovilidad: fisioldgicas 2930  Preparacion quirrgica

2300 Administracion de medicacion

6680 Monitorizacion de los signos vitales

1870 Cuidados del drenaje.

1876  Cuidados del catéter urinario

2314 Administracion de medicacion: intravenosa (iv)
4238 Flebotomia: muestra de sangre venosa.

3320 Oxigenoterapia.

00046 Deterioro de la 1102 Curacion de la herida: 3660 Cuidado de las heridas.
integridad cutanea Por primera intencion. 590  Manejo de la eliminacion urinaria.

620  Cuidados de la retencion urinaria.

1100 Manejo de la nutricion

2080 Manejo de liquidos/electrolitos

2210  Administracion de analgésicos.

4030 Administracion de hemoderivados.
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Anexo 2. Indice de Barthel: valoracion del nivel de independencia del paciente con respecto a la realizacién de las actividades bésicas de la vida diaria

iNDICE DE BARTHEL
Alimentacion Independiente. Capaz de comer por si solo en un tiempo razonable. La comida puede ser cocinada y servida por otra persona. | 10
Necesita ayuda para cortar la carne, extender la mantequilla... pero es capaz de comer solo. 5
Dependiente. Necesita ser alimentado por otra persona. 0
Lavado (bafio) Independiente. Capaz de lavarse entero, de entrar y salir del bafio sin ayuda y de hacerlo sin que una persona supervise. 5
Dependiente. Necesita algun tipo de ayuda o supervision. 0
Vestido Independiente. Capaz de ponerse y quitarse la ropa sin ayuda. 10
Necesita ayuda. Realiza sin ayuda mas de la mitad de estas tareas en un tiempo razonable. 5
Dependiente. Necesita ayuda para las mismas. 0
Arreglo Independiente. Realiza todas las actividades personales sin ayuda alguna, 5
los complementos necesarios pueden ser provistos por alguna persona.
Dependiente. Necesita alguna ayuda. 0
Deposicion Continente. No presenta episodios de incontinencia. 10
Accidente ocasional. Menos de una vez por semana 0 necesita ayuda para colocar enemas 0 Supositorios. 5
Incontinente. Mas de un episodio semanal. 0
Miccion Continente. No presenta episodios. Capaz de utilizar cualquier dispositivo por si solo (botella, sonda, orinal,...). 10
Accidente ocasional. Presenta un maximo de un episodio en 24 horas 5
0 requiere ayuda para la manipulacion de sondas o de otros dispositivos.
Incontinente. Mas de un episodio en 24 horas. 0
Ir al retrete Independiente. Entra y sale solo y no necesita ayuda alguna por parte de otra persona. 10
Necesita ayuda. Capaz de manejarse con una pequefia ayuda; es capaz de usar el cuarto de bafio. Puede limpiarse solo. | 5
Dependiente. Incapaz de acceder a él o de utilizarlo sin ayuda mayor. 0
Traslado (camay/sillon) | Independiente. No requiere ayuda para sentarse o levantarse de una silla ni para entrar o salir de la cama. 15
Minima ayuda. Incluye una supervision o una pequefia ayuda fisica. 10
Gran ayuda. Precisa ayuda de una persona fuerte o entrenada. 5
Dependiente. Necesita una grua o el alzamiento por dos personas. Es incapaz de permanecer sentado. 0
Deambulacion Indepeﬂdiente. Puedg apdar 50 metros o su equiyalgnte en casg sirj ayuda superyisién. PueQQ utilizar 15
cualquier ayuda mecanica excepto un andador. Si utiliza una protesis, puede ponérsela y quitarsela solo.
Necesita ayuda. Necesita supervision o una pequefia ayuda fisica por parte de otra persona o utiliza andador. 10
Independiente en silla de ruedas. No requiere ayuda ni supervision. 5
Dependiente. Incluye ser rodado por otro. 0
Escaleras Independiente. Capaz de subir y bajar un piso sin ayuda ni supervision de otra persona. 10
Necesita ayuda. Necesita ayuda o supervision. 5
Dependiente. Es incapaz de salvar escalones.
La incapacidad funcional se valora como: Puntuacion Total:
- Total: 0-20 puntos - Ligera: 91-99 puntos
- Grave: 21-60 puntos - Independencia; 100 puntos
- Moderada: 61-90 puntos
Anexo 3. Pruebas complementarias diagnosticas protocolizadas, a realizar en todos los pacientes (ABP)
Area de Urgencias Ingreso en sala de Postoperatorio Postoperatorio 24h | Postoperatorio 72h*
coT inmediato
Hemograma X X X X
Coagulacion X
ilrL]ngosa, iones, funcion X X X X
Ca, P, proteinas totales,
alblimina, vitamina D X
Radiografia torax X
Radiografia cadera X X
* Segun criterio clinico
Resto de pruebas segun criterio clinico.
|65 |
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Fiebre persistente en paciente inmunodeprimido
Persistent fever in a immunocompromised patient
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Resumen

La enfermedad tuberculosa del sistema nervioso central (SNC) es una pato-
logia infrecuente pero que conlleva elevada morbi-mortalidad. Se presenta
con mayor frecuencia en ciertos grupos de riesgo, como la inmunodepresion.
Para intentar mejorar el prondstico de estos pacientes resulta fundamental
la sospecha diagnostica para iniciar tratamiento etioldgico de forma precoz.

Palabras clave: absceso, tuberculosis, sistema nervioso central, paciente
inmunodeprimido.

Se presenta el caso de un paciente con pancitopenia febril en
el contexto de una leucemia linfatica cronica, a tratamiento
quimioterapico en el momento del ingreso. Entre los antece-
dentes personales destacan diabetes mellitus, hepatopatia
cronica de origen endlico y por virus B, con serologia VIH ne-
gativa y episodios de insuficiencia cardiaca congestiva que
requirieron multiples ingresos hospitalarios. En un ingreso
previo al actual presentd bacteriemia por Corynebacterium
sp. orientado como posible contaminante de la muestra.

El paciente fue diagnosticado en 2005 de leucemia linfatica
cronica B estadio A/0, con seguimiento erratico. Se objetiva
evolucion a estadio G/IV, y en junio de 2014 se inicia tratamien-
to inmunoquimioterapico con esquema R-FC (rituximab 375
mg/m2 iv (intravenoso), fludarabina 25 mg/m2 iv, ciclofosfa-
mida 250 mg/m2 iv). Tras recibir el segundo ciclo de R-FC se
objetiva neutropenia grado 3 de la OMS crénica que se pone
en relacion con fludarabina, por 1o que se decide continuar con
un esquema de menor toxicidad: R-CVP (rituximab 375 mg/m2
iv, ciclofosfamida 750 mg/m2 iv, vincristina 2mg iv, prednisona
100mg via oral (vo) durante 4 dias) iniciado el 16.09.14.

El paciente ingresa el 16.11.2014 a causa de un cuadro de
deshidratacion moderada e insuficiencia renal en el contexto
de un sindrome diarreico y emético persistente. A su llega-
da se objetiva una temperatura de 37.2°C, con diarrea sin
productos patoldgicos. No se evidencian adenopatias a nivel
cervical, axilar ni inguinal.

Los principales resultados analiticos se recogen en la tabla 1:

Tabla 1. Principales resultados analiticos al ingreso

Hemoglobina 7,8 mg/dL
Plaquetas 34000/uL
Neutrdfilos 420/pL
Linfocitos 70/uL
Creatinina 3,2 mg/dL

Filtrado glomerular 19 mL/min
Urea 254 mg/dL
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Abstract

Central nervous system tuberculosis is a rare disease but carries
high morbidity and mortality. It occurs most frequently in certain risk
groups, such as immunosuppression. To try to improve the prognosis
of these patients suspected diagnosis is essential to start treatment
early etiologic.

Keywords: Abscess, Tuberculosis, immunocompromised patient, central
nervous system.

Se inicia antibioterapia empirica con piperacilina-tazobac-
tam con dosis ajustada a su funcion renal. A pesar del tra-
tamiento persisten picos febriles de hasta 40°C y ante la
ausencia de aislamientos microbioldgicos (hemocultivos,
urocultivos, y cultivo de esputo negativos), se afade teico-
planina 400mg/24h iv (las tres primeras dosis administra-
das cada 12h). Al tercer dia de ingreso, el cuadro abdominal
se resuelve por completo, con persistencia de la fiebre.
Ante la carencia de aislamiento microbioldgico y tratando-
se de un paciente inmunodeprimido se decide compaginar
tratamiento con meropenem 1g/8h iv, caspofungina 70mg
iv de carga y a continuacion 50mg/24h iv, trimetoprim-sul-
fametoxazol 160/800mg diario iv y teicoplanina a la dosis
descrita previamente, teniendo en cuenta la historia previa
de aislamiento de Corynebacterium sp.

Tras una semana de ingreso, el paciente desarrolla anisocoria
reactiva acompariada de bradipsiquia no presente en exame-
nes previos. El resto de pares craneales no sufren alteracio-
nes, ni tampoco existen signos meningeos. A la vista de esta
clinica neuroldgica junto con el antecedente neoplasico, la
trombopenia cronica y los importantes factores de inmunosu-
presion (diabetes mellitus, enolismo crénico, inmunodepresion
celular por fludarabina) se solicita tomografia computerizada
(TC) craneal y puncion lumbar para evaluar la sospecha clinica
de infiltracion neoplasica, hemorragia o infeccion. Al noveno
dia de ingreso, sufre un nuevo empeoramiento clinico, esta
vez incluyendo disminucion del nivel de conciencia.

En el estudio de imagen (TC y resonancia magnética) se ob-
jetivan 8-10 lesiones supra e infratentoriales la de mayor
tamafio en la region paramedial parietal derecha y acompa-
fiada de edema perilesional. Tras la administracion de con-
traste se observa realce periférico pseudonodular, con areas
hipointensas en T2 sin datos de sangrado (Fig1).

Estos hallazgos obligan a plantear diagndstico diferencial
entre abscesos cerebrales y posible afectacion metasta-
sica de su proceso hematoldgico basal. En el supuesto
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infeccioso, planteamos como los agentes etioldgicos mas
frecuentes bacterias aerobias (Streptococcus grupo Viri-
dans, Staphylococcus, Listeria monocitogenes, Nocardia
sp), anaerobias, hongos (Aspergillus sp) o parasitos (To-
xoplasma). Se ajusta de nuevo el tratamiento con mero-
penem, ampicilina 1g/4h iv, linezolid 600mg/12h 2 dias iv
y posteriormente vo, caspofungina y trimetoprim-sulfame-
toxazol 800/160 /24h via oral tres veces por semana de
forma profilactica. Se ariade levetiracetam 500mg/12h via
oral como profilaxis de crisis comiciales y filgastrim por la
neutropenia (30 MU/0,5 mL subcutaneo c/24h).

En este momento permanece afebril por primera vez desde
su llegada, con mejoria leve de la bradipsiquia. Se descarta
endocarditis mediante ecocardiograma transesofagico, y en
cuanto a la serologia resulta negativa para Aspergillusy To-
xoplasma. El resultado de la puncion lumbar fue normal: 3
leucocitos/pL, glucosa 47 mg/dL, proteinas 20 mg/dL, con
niveles de adenosina deaminasa (ADA) de 4 U/L.

En este momento inicia sintomas respiratorios con roncus
a la auscultacion, por lo que se solicita radiografia de torax,
que muestra un patron intersticial (Fig2). Ante este hallazgo
se solicita una tomografia computarizada de torax-abdo-
men-pelvis para evaluar el patron intersticial pulmonar y la
presencia de abscesos a otros niveles.

La prueba demuestra severa afectacion parenquimatosa
pulmonar difusa y bilateral, que muestra patrén micronodu-
lar con algunos infiltrados acinares, asi como amplias areas
de infiltracion a modo de vidrio deslustrado que sugieren in-
feccion por citomegalovirus o bien tuberculosis miliar (Fig3).

Ante la falta de aislamientos microbioldgicos se valora con
el servicio de Neurocirugia la posibilidad de obtener una
muestra mediante biopsia de las lesiones cerebrales para
conseguir filiar su etiologia. La masa mas accesible y de
mayor tamario, localizada a nivel parietal derecho, presenta
un elevado riesgo de hemiparesia residual, por lo que se
consensua tratamiento conservador.

La decision de no intervencion se ve favorecida asi mismo
por la obtencion de una muestra de esputo con tincion de
auramina positiva con PCR positiva para Mycobacterium
tuberculosis, por 1o que se procede a aislar al enfermo y
modificar el tratamiento antibiético, indicando la combina-
cion de etambutol 1100 mg/24h, isoniacida 300mg/24h,
piranizamida 1600 mg/24h y rifampicina 600 mg/24h bajo
la sospecha de tuberculosis activa, y se mantienen trime-
toprim-sulfametoxazol 800/160 mg cada 24h iv y linezolid
600mg/12h vo.

La evolucion es desfavorable con deterioro del estado gene-
ral, sin focalidad motora neuroldgica y desarrollando estupor
y posteriormente coma. Finalmente es éxitus a los 3 meses
de inicio del cuadro.

Se realizd necropsia que evidencié abundante presencia de

bacilos con tincion Zhiel-Neelsen positiva en las lesiones ce-
rebrales (Fig4,5), compatible con M. tuberculosis.
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Figura 1. Resonancia magnética mostrando multiples masas cerebrales.

En este corte se muestra la lesion de mayor tamafio a nivel paramedial

parietal derecha con importante edema perilesional, presentando areas
hipointensas en T2 con ausencia de datos de sangrado.

Figura 2. Radiografia de térax en proyeccion AP.
Aumento de densidad en ambos campos pulmonares con patrén
reticulo nodulillar, acompafiado de engrosamiento hiliar bilateral.

Figura 3. Tomografia computarizada de térax, donde se
observa una extensa afectacion difusa y bilateral del
parénquima pulmonar con patrén reticulonodular.
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Figura 4. Tincién Zhiel-Neelsen, 4x. Muestra de biopsia cerebral obtenida
en estudio de necropsia, mostrando multiples bacilos acido- alcohol
resistentes en tejido del sistema nervioso central.

Discusion y conclusiones

La afectacion tuberculosa de sistema nervioso central (SNC)
no es frecuente, ocurriendo segun la descripcion de series
previas publicadas entre un 10-15% de los casos de tuber-
culosis. Entre las formas de afectacion, la meningitis tuber-
culosa es la diagnosticada con mayor frecuencia. Otras for-
mas de presentacion menos habitual son los tuberculomas y
los abscesos tuberculosos [1,2].

Los tuberculomas suponen el 4% de las masas intracra-
neales en paises de nuestro entorno, ascendiendo hasta
el 15-30% en paises en desarrollo. En dos tercios de los
casos son de presentacion Unica y es frecuente que no se
acompafen de manifestaciones clinicas de la infeccion tu-
berculosa primaria [2].

Los abscesos cerebrales tuberculosos son manifestacion
rara de tuberculosis. Pueden generarse desde tuberculomas
parenguimatosos o por diseminacion de micobacterias des-
de focos meningeos. Se caracteriza por una coleccion en-
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capsulada de pus que contiene bacilos viables sin evidencia
del granuloma tuberculoso clasico y debe distinguirse del
granuloma con caseificacion central y licuefaccion imitando
pus. Pueden surgir como lesiones unicas o mdltiples [1].

A pesar de ser una patologia poco habitual, origina una
importante repercusion en términos de morbi-mortalidad,
por lo que para obtener un resultado favorable resulta fun-
damental la sospecha diagndstica y el tratamiento precoz,
sobre todo si existe predisposicion [3]. En una serie de 116
casos en los que se obtuvo confirmacion microbioldgica o
histologica de micobacterias, la evolucion fue satisfactoria
en el 83% de los mismos [4].

Se han identificado diversos factores de riesgo para el desa-
rrollo de afectacion tuberculosa del SNC. Entre ellos desta-
can la edad pediatrica y la infeccion por VIH. Otros de estos
factores son la malnutricion, el alcoholismo, neoplasias y el
tratamiento inmunosupresor [1].

La triada clinica tipica incluye fiebre, cefalea y alteracion del
estado mental. La presentacion de los tres sintomas al mis-
mo tiempo fue poco frecuente en las series revisadas. Estas
manifestaciones pueden ser acompafadas por otras espe-
cificas en funcion de la localizacién de las lesiones, como
convulsiones 0 signos de hipertension intracraneal como
papiledema [1,5-8].

El diagnostico de los abscesos tuberculosos intracraneales
supone un reto. Su comportamiento clinico puede imitar di-
versas patologias y por sus manifestaciones radiologicas,
plantean diagndstico diferencial con otras lesiones que pre-
sentan realce en anillo en la TC con contraste, como neopla-
sias y abscesos bacterianos o fungicos [2,9].

El andlisis del liquido cefalorraquideo habitualmente refleja
alteraciones. Es frecuente la presencia de pleocitosis linfoci-
taria y proteinorraquia. [1,4]. Se ha demostrado determina-
cion de ADA es util en el diagndstico de la meningitis tuber-
culosa, aungque como en nuestro caso, puede ser normal i
la diseminacion no se produce desde un foco meningeo [1].
La biopsia estereotactica puede ser diagnostica, pero sélo

Figura 5. Tincion Zhiel-Neelsen 40x y ampliacion. Se observan abundantes bacilos dcido-alcohol resistentes
en el tejido cerebral en ausencia de formacion de los caracteristicos granulomas tuberculosos.
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Fiebre persistente en paciente inmunodeprimido

se recomienda cuando no se puede alcanzar el diagnostico
por otros medios menos invasivos [10].

El tratamiento médico inicial se basa en la combinacion de
rifampicina, isoniacida, pirazinamida y etambutol o estrepto-
micina. Otros agentes como fluorquinolonas, capreomicina,
linezolid se pueden usar como segunda linea. [10] Asi mis-
mo, al margen del tratamiento etioldgico, el uso de corticoi-
des esta ampliamente aceptado como terapia coadyuvante.
[1,6-8] El tratamiento neuroquirdrgico se recomienda en ca-
s0s de hipertension intracraneal o compresion del SNC. [10]
En el caso de nuestro paciente, éste presentaba multiples fac-
tores de riesgo para el desarrollo de abscesos cerebrales tu-
berculosos. Tenia antecedentes de alcoholismo, padecia una
neoplasia y habia sido expuesto a tratamiento quimioterapico.
A pesar de no ser seropositivo para VIH, presentaba una inmu-
nodepresion celular intensa debido a la linfopenia secundaria
a fludarabina. Dada su pluripatologia, debiamos plantearnos
el diagnostico diferencial de las lesiones incluyendo infeccio-
nes bacterianas y micéticas habituales, asi como patdgenos
menos habituales pero asociados con inmunodepresion como
Listeria, Nocardia, Toxoplasma, Aspergillus, tuberculosis o
incluso procesos metastasicos en relacion a la enfermedad
hematoldgica. Ante la ausencia de foco infeccioso claro, sin
cultivos positivos y la persistencia de elevada temperatura se
decidié cobertura antibidtica amplia, pero a pesar de ella la
demora diagnostica produjo un retraso en el correcto trata-
miento, que probablemente influyd al mal prondstico.

Como conclusion, cabria decir que constituye una patolo-
gia con una elevada morbi-mortalidad, a lo que se suma

un dificil diagnéstico v retraso en el tratamiento adecuado,
hecho que empeora en pacientes con inmunodepresion. En
las Ultimas décadas han mejorado las cifras de superviven-
cia, fundamentalmente gracias a las técnicas de imagen, la
biopsia estereotactica y a los regimenes antibidticos [7,8],
pero a pesar de ello presenta una morbilidad nada despre-
ciable, fundamentalmente a costa de secuelas neurologicas.
Por todo ello resulta de gran importancia la sospecha clinica
temprana e instauracion de tratamiento antibiético adecua-
damente dirigido al germen causal.
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Abstract

Chronic periaortitis (CP) is a rare fibro-inflammatory disease characterized by periaortic fibrosis and/or aortic aneurysms formation, mostly localized in
retroperitoneum and occasionally in the mediastinum. Recent studies have shown its common association with autoimmune diseases, therefore autoim-
munity has been proposed as a contributing factor.

Herein, we describe the second case in the literature of CP associated with antiphospholipid syndrome. A 64-year-old man with history of open surgery for
inflammatory thoracic aortic aneurysm and recurrent deep vein thrombosis was referred for abdominal pain and weight loss in the last 6 months. Further
investigation revealed elevated acute-phase reactant levels, positive antiphospholipid autoantibodies, radiological and histological evidence of periaortic
fibrosis and inflammation causing abdominal aortic aneurysm and ureteral obstruction. Diagnosis of CP and antiphospholipid syndrome were made and
steroid therapy was implemented with clinical and radiological improvement. The present report further supports the potentially immune-mediated origin

of CP, highlighting its possible linkage with antiphospholipid syndrome.
Keywords: Periaortitis, Chronic; Antibodies, Antiphospholipid; Aneurysm.
Palabras clave: Periaortitis, Cronica; Anticuerpos, antifosfolipido; Aneurisma.

Introduction

Chronic periaortitis (CP) is a rare idiopathic disease, charac-
terized by a thickening of the aortic wall which may vary from
an inflammatory infiltrate in the acute phase until a fibrous
scar in more advanced stages and usually manifests by symp-
toms resulting from compression of surrounding structures,
especially, urinary tract and vascular structurest.CP encom-
passes three main entities namely: idiopathic retroperitoneal
fibrosis (IRF); inflammatory aortic aneurysms (IAAs) and peri-
aneurysmal retroperitoneal fibrosis (PRF). In 1AAs and PRF the
fibroinflammatory tissue develops around a dilated aorta, and
consequently are referred to as aneurysmal forms of CP. IRF
corresponds to the non-aneurysmal formt™4,

Current theories suggest two potential pathogenetic mecha-
nisms of CP. Initially considered as a localized inflammatory
response to advanced aortic atherosclerosis, recent studies
have demonstrated that CP behaves more like an auto-im-
mune disease, leading to the assumption that an underlying
autoimmune mechanism might explain the pathogenesis
of CP. This concept is supported by its frequent association
with autoimmune diseases including ankylosing spondylitis,
rheumatoid arthritis (RA) and systemic lupus erythematosus
(SLE). Nevertheless, to our knowledge, there is only one pre-
viously reported case of concurrent CP and antiphospholipid
syndrome (APS)®!,

This review will outline the relevant aspects of clinical pre-
sentation and diagnosis, therapy and prognosis of CP and
will particularly discuss the different proposed immunological
mechanisms, suggested as responsible for this association.
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Clinical case

A 64-year-old man was referred to internal medicine consultation
with a 6-month history of anorexia, weight loss (22 % of body
weight) and progressive pain in the abdomen radiating to the low-
er back. He had a past strong medical history of cardiovascular
disease with systemic hypertension, coronary disease and open
surgical repair of a ruptured ascending thoracic aortic aneurysm 4
years before. Relevant medical background also included two ep-
isodes of deep venous thrombosis (DVT) in the last year. On phys-
ical examination there was an abdominal pulsatile mass. Initial
laboratory findings showed microcytic anemia (8.9 g/dL; N 12-13
g/dL), elevated erythrocyte sedimentation rate (133mm 1st hour;
N<20mm 1st hour) and C-reactive protein (13 mg/dL; N<5 mg/L),
and renal dysfunction (creatinine 2.8 mg/dL; N<1 mg/dL) with-
out proteinuria or red blood cells casts. The serum proteinogram
showed polyclonal hypergammaglobulinemia with raised level of
lgG (1945 mg/dl) but normal serum IgG4 concentrations. Serolog-
ical testing for EBV, CMV, HSV, parvovirus B19, HIV, hepatitis B and
C, syphilis and tuberculosis skin testing were negative. Immuno-
logical studies revealed persistent high levels of lgM anticardiolipin
(aCL) antibody (159.5 MPL, positive >11) and IgM B2-glycoprotein
(B2G) antibody (168 U/mL, positive >11), with negative lupus an-
ticoagulant, measured on two occasions 4 months apart. Workup
for other autoimmune disorders was unremarkable, including neg-
ative anti-neutrophil cytoplasmic antibodies and antinuclear anti-
body panel. A thoracoabdominal computed tomography (CT) scan
was made and showed an aneurysm of the infrarenal abdominal
aorta with 4.1 cm in diameter and bilateral hydronephrosis (figure
1 - C). In addition, there was a ‘sleeve’ of abnormal material of soft
tissue density surrounding the right brachiocephalic trunk, aortic
arch, descending aorta, abdominal aorta and common iliac arteries
(Figure 1 - A and 1-B). Positron emission tomography (PET) re-
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vealed increased pathologic activity at the level of ascending aorta
(Figure 1 - D). Endoscopic study of gastrointestinal tract showed
multiple angiectasis in the colon with signs of recent bleeding
that were treated with argon plasma coagulation. To confirm the
diagnosis of CP but also to exclude other diseases such as neo-
plasia and infections, a biopsy of retroperitoneal tissue was done.
Histopathology showed a dense lymphoplasmacytic infilirate and
there were no signs of malignancy. Histopathological review of the
surgical specimen obtained from previous surgery on the thoracic
aorta (Figure 2-A) revealed a markedly thickened adventitia due
to severe fibrous proliferation with lymphocytes (occasionally lym-
phoid follicles), plasma cells and focal microcalcifications (Figure
2-B and 2-C). Atherosclerotic intimal change was also observed.
The immunohistochemical study detected only a few IgG4-positive
plasma cells in the adventitia (Figure 2-D).

A double J catheter insertion was performed for bilateral hydrone-
phrosis and prednisolone at an initial dose of 1 mg/kg per day (80
mg/day) was started, with marked clinical improvement and rapid
normalization of systemic markers of inflammation. Based on the
clinical presentation of DVT and elevated titers of aCL and B2G an-
tibodies the diagnosis of APS was established. Given the presence
of moderate anemia and high risk of bleeding it was decided not
to initiate anticoagulation and maintain only a low-dose of aspirin.
At present time the patient completed 6 months of treatment and
is now on a maintenance dose of 10 mg/day of prednisolone with
resolution of clinical symptoms and inflammatory markers. The
6-month-follow up thoracoabdominal CT scan showed a slight

reduction of fibrotic periaortic sleeve and persistent dilatation of
the urinary system. Regular aneurysm surveillance revealed di-
mensional stability.

Discussion

Recent studies have shown that CP may also involve other
vascular segments, such as the coronary, renal and mesen-
teric arteries®® % and represent, at least in some patients, a
systemic vascular process, rather than a localized inflamma-
tory reaction®, The presentation of aortic involvement may
range from inflammatory aneurism with or without perianeu-
rysmal fibrosis to isolated periaortic (retroperitoneal and/or
mediastinal) fibrosis with compression of the aorta®.

This patient had an aneurysmal form of CP (PRF) with exten-
sive thoracic and abdominal periaortic involvement, which is
extremely uncommon. As a consequence, the inflammatory
aneurysms associated with perianeurysmal retroperitoneal
fibrosis had already leaded to bilateral hydronephrosis and
rupture of ascending thoracic aneurysm 4 years before.
The pathogenesis of CP is still unclear. Initially, the leading
theory was that CP was a consequence of a local autoim-
mune reaction against atherosclerotic plaque antigenst'
6.1 However, the absence of atherosclerosis in some pa-
tients, and the presence of constitutional symptoms, good

Figure 1. Thoracoabdominal CT scan contrast - enhanced CT scan (axial views) showing non-smooth thickening of soft tissue
around aortic arch (A, arrow) and abdominal aorta (B, arrow). The abdominal aorta shows aneurysmal dilatation (C, arrow).
Positron emission tomography showing increased*® Fluorodeoxyglucose uptake in the ascending aorta (D, arrow).
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Figure 2. Anatomopathological findings of inflammatory thoracic aortic aneurysm: (A) grossly there are partial significant thickening (1.7cm) of

the adventitia (arrow) contrasting with the non-thickened wall (asterisk). These features are illustrated on histology (H&E, x0.3) (B) that shows a
fibrous thickening adventitia (arrow) contrasting with the non-thickened wall (asterisk). Lymphoplasmacytic infiltration and sclerosis are shown in
the adventitia at higher magnification (H&E, x40) (C). Only a few IgG4-positive plasma cells are detected in the adventitia (IgG4 stain, x400) (D).

response to immunosuppression, coexistence with other
autoimmune conditions including SLE and granulomatosis
with polyangiitis, suggested a systemic immune-mediated
process. Additionally, histopathological findings of putative
vasculitis (with fibrinoid necrosis) involving the aortic vasa
vasorum have been reported[6], suggesting that CP could
be a primary aortitis. The hypothesis of an immunological
basis is further supported by the higher prevalence of HLA-
DRB1*03 allele and CC chemokine receptor 5 (CCR5) gene
D32 polymorphism in patients with CP, conferring suscep-
tibility to the development of an exuberant cellular and hu-
moral immune response to antigenic stimuli and subsequent
progression to fibrosist'™ 12, Taken together, these findings
support the concept of immune-mediated disorder.
Although the strong cardiovascular background of our pa-
tient supported the initial hypothesis that CP is a localized
inflammatory response to aortic atherosclerosis, such asso-
ciation may simply occur because atherosclerosis commonly
affecting middle-aged to elderly persons. The presence of an
underlying autoimmune disease, such as APS, further sup-
ports the hypothesis that CP, which is considered to be idio-
pathic in most cases, is related to an autoimmune systemic
disease. Our case seems to demonstrate that autoimmunity
plays an active role in the pathogenesis of these two appar-
ently different clinical entities, highlighting a possible linkage
between them.

Additionally, the presence of constitutional symptoms
along with elevated systemic inflammatory markers and in-

creased uptake in the ascending thoracic aorta at 18F-flu-
orodeoxyglucose positron emission tomography (FDG-PET)
scan further supports the concept that CP is rather a sys-
temic process.

Finally, several recent reports have shown that CP may also
display the same clinicopathological features of 1gG4-relat-
ed systemic diseases (IgG4-RSD), characterized by diffuse
organ infiltration by IgG4-expressing plasma cells and in-
creased serum levels of IgG4['3 14, Since our patient had only
a few lgG4-expressing plasma cells on histology and normal
serum lgG4 concentrations, diagnosis of an 1gG4- related
periaortitis was excluded.

Disease symptoms are vague and nonspecific and can make
diagnosis difficult. The early phase of the disease is of vari-
able duration, being lumbar and abdominal pain the most
common symptoms. They may be associated with weight
loss, anorexia, nausea, vomiting and malaise. Renal injury
is often the result of obstructive uropathy caused by ureteral
encasement, but vasculitic involvement may also be present
in some cases!™, There is rarely extent of fibrosis to the duo-
denum, bile ducts, pancreas, colon, epidural space, with very
different clinical presentations.

The positivity of anti-neutrophil cytoplasmic antibodies,
rheumatoid factor and antibodies against smooth muscle
cells and thyroglobulin, detected in some patients, may indi-
cate an associated auto-immune disordert" 2 5,

Definitive diagnostic tests include contrast-enhanced CT
scan and magnetic resonance imaging (MRI). Lately the
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FDG-PET scan has been used for assessing the metabolic
activity of the periaortic inflammatory tissue.

Although of an overall good prognosis, CP may follow a chron-
ic persistent or relapsing course in 10 to 50% of patients and
may require long-term immunosuppressant therapy. Steroids
are considered the first-choice option in medical treatment
reflecting the autoimmune mechanisms in disease pathogen-
esis. Other immunosuppressive drugs, such as azathioprine,
cyclosporine, mycophenolate mofetil and methotrexate have
been used as steroid-sparing agent or in those patients not
responding to steroids alone. Treatment decisions related
to the degree of dose reduction must be individualized and
based on clinical and radiological response. Other drugs with
different mechanism of action, such as tamoxifen, have re-
cently been used as adjuvant in steroids treatment with ap-
parent successt’ 9, In the early stages of disease, when
the inflammatory component is more important than the fi-
brotic component, placement of ureteral stent or nephrosto-
my followed by medical treatment is recommended, without
recourse to surgery® ', In the aneurysmal forms of CP, as in
our case, the aim of aneurysm treatment is to prevent rup-
ture. Therefore, surgical treatment appears prudent once the
diameter of the aneurysm exceeds 5.5 ¢cm. In some cases,
the inflammatory process may persist or even progress de-
spite surgery®?.Diagnosis of persistent CP following surgical
aneurysm exclusion was also taken in our case, as PET scan
showed persistence of metabolic activity in ascending aorta.
Due to chronic and relapsing nature, long-term follow-up is
recommended in all patients.

Herein we illustrate the importance of the awareness and
early recognition of CP in order to prevent the severe sec-
ondary complications of renal failure (due to ureteral ob-
struction) and the potentially fatal consequence of aortic
rupture. We also report, as far as we know, the second case
of GP associated with an antiphospholipid syndrome, which
lead us to the conclusion that autoimmunity has an active
role in the CP pathogenesis. Further studies are needed to
understand the relationship between these entities.

Galicia Clin 2016; 77 (2): 71-74
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Resumo

Introducéo: A Trombocitose Essencial (TE) ¢ uma doenga mieloproliferati-
va cronica rara que apresenta risco acrescido de eventos trombéticos em
20-50% dos doentes. Em doentes com Hiperhomocisteinemia associada
a mutagéo MTHFR em homozigotia, o risco acrescido para eventos trom-
béticos é de 1-2%. Assim, a coexisténcia destas 2 entidades confere risco
exponencial para ocorréncia de fenémenos isquémicos.

Palabras clave: Trombosis, Trombocitosis esencial, MTHFR mutacion,
Infarto esplénico, Hiperhomocisteinemia.

Introducao

A trombocitose essencial (TE) ¢ uma doenca mieloprolife-
rativa caracterizada por producgdo exagerada de plaquetas
(>400.000). E a forma mais rara de doenga migloproliferativa
cronica clonal (0,1 a 2,5/100000 hab/ano)'?, e afecta mais
frequentemente o sexo feminino (1,3:1)" e a faixa etaria aci-
ma dos 50 anos, podendo estar associada a tendéncia trom-
botica ou hemorrdgica'>*4. A sua etiologia é desconhecida,
sabendo-se apenas que, tal como acontece nas outras doen-
cas mieloproliferativas cronicas, o processo clonal tem origem
a0 nivel da célula-tronco hematopoiética totipotente™2.

A apresentacdo clinica da TE ¢ dominada por uma predis-
posicao para eventos vasculares tromboticos e/ou hemorra-
gicos?. Os primeiros sao francamente mais frequentes (20-
50%), sendo a idade avangada e a historia prévia de eventos
desta natureza os principais factores de risco’. Os eventos
tromboticos ocorrem maioritariamente ao nivel da microcir-
culacdo e territdrio arterial (cerebral, corondrio, membros),
sendo os principais responsaveis pela morbimortalidade
associada a TE'2, As complicacOes hemorragicas sao raras
(menos de 10% dos doentes)".

Entre 40 a 60% dos doentes com TE apresentam mutagéo
do gene da tirosina cinase citoplasmatica JAK21'4°, cujo
papel no aumento do risco trombotico é ainda pouco claro,
sendo varios os estudos recentes em que se sugere uma
relacdo causa-efeito, em particular em homozigotia®¢. No
entanto, existem outros factores que também podem au-
mentar o risco trombotico associado a TE, nomeadamente
factores trombofilicos hereditrios, entre 0s quais se salien-
tam a hiperhomocisteinemia e a mutagdo do gene da me-
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Abstract

Essential thrombocythemia (ET) is a rare chronic myeloproliferative disea-
se associated with an increased risk of thrombotic events in up to 50% of
all patients. In patients with hyperhomocysteinemia associated with MTH-
FR mutation in homozigozity, the risk for thrombotic events is increased in
1-2%. Therefore, the coexistence of these two clinical entities causes an
exponential rise in the risk for ischemic phenomena.

Keywords: Thrombosis, Essential Thrombocythemia, MTHFR mutation,
Splenic Infarcts, Hyperhomocysteinemia.

tiltetrahidrofolato reductase (MTHFR), uma enzima integrada
no metabolismo do folato, essencial & replicacéo e divisdo
celular®, De facto, um valor aumentado de homocisteina, as-
sociado a mutagdo do gene MTHFR (em particular quando
em homozigotia) esta associado a um acréscimo das com-
plicagdes tromboticas nos doentes com TES7,
Apresentamos 0 caso de um doente de 56 anos e histo-
ria de doenca cerebrovascular, admitido por dor abdominal
intermitente com vdrias semanas de evolugdo, tendo sido
documentadas dreas sugestivas de enfarte esplénico no es-
tudo imagiologico. Foi constatada trombocitose, ja presente
em estudos analiticos prévios e, apds extenso estudo, foi
estabelecido o diagnostico de TE. O rastreio de trombofilias
foi também efectuado a admissao, pela historia de even-
tos trombaticos major, e objectivou um aumento dos niveis
de homocisteina, associado a mutagdo em homozigotia do
gene MTHFR. Os eventos isquémicos identificados — en-
fartes esplénicos e doenca cerebrovascular — foram assim
interpretados como decorrentes do aumento do risco pro-
-trombético, no contexto desta doenga mieloproliferativa em
associacdo a uma trombofilia hereditaria. A identificago
destas duas entidades nosoldgicas permitiu ainda intervir
na profilaxia de novas complicacdes tromboticas, a principal
causa de morbimortalidade neste contexto.

Caso Clinico

Doente do sexo masculino, 56 anos, dislipidémico e fumador activo
(80 UMA), com doenca arterial periférica documentada e historia
prévia sugestiva de doenca cerebrovascular — episddio transitorio
de disartria e hemiparesia direita em 2011, com recuperacéo ad

Enfartes Esplénicos — quando a etiologia é multifactorial: Mutagao do gene MTHFR e Trombocitose Essencial. Galicia Clin 2016, 77 (2): 75-77 ‘ ‘

Recibido: 20/11/2015; Aceptado: 2/02/2015

Galicia Clin 2016; 77 (2): 75-77



Enfartes Esplénicos — quando a etiologia é multifactorial: Mutagdo do gene MTHFR e Trombocitose Essencial

integro, & no mesmo ano, acidente vascular cerebral (AVC) isquémi-
co em territorio da artéria cerebral média direita, com recuperacao
progressiva dos défices motores até a autonomia funcional. Sem
historia familiar de relevo. Duplamente antiagregado e sob estatina
desde 0 AVC.

Foi admitido no Servico de Urgéncia do Hospital Pedro Hispano em
Marco de 2013 por quadro de dor epigastrica e no hipocondrio
esquerdo com cerca de 2 dias de evolugdo, sem irradiagéo, cons-
tante e intensa, sem factores algicos ou antalgicos, acompanha-
da de vomito alimentar. Descrevia ainda episddios prévios de dor
abdominal com caracteristicas semelhantes, embora transitorios,
nos 2 meses prévios a admissao. Negados febre, sintomas cons-
titucionais, alteragdes do transito intestinal, prurido, cefaleias re-
correntes, parestesias ou sensagao de queimor nas extremidades.
Sem historia de traumatismo abdominal.

A admissdo com desconforto & palpacdo dos quadrantes abdomi-
nais esquerdos, sem organomegalias evidentes a palpacdo. En-
contrava-se hemodinamicamente estavel (TA 136/87 mmHg; FC
79 bpm), bem perfundido e com pulsos periféricos simétricos e
amplos, apirético, com auscultagdo cardiaca ritmica e sem sopros,
e auscultacdo pulmonar simétrica e sem ruidos adventicios. Nao
apresentava adenomegalias palpaveis ou alteragdes cutaneas, no-
meadamente equimoses ou petéquias.

0 estudo analitico inicial permitiu documentar leucocitose (12900/
UL —60% de neutrdfilos, 30% de linfocitos), hemoglobina de 16,3 ¢/
dL e trombocitose (570x10%/L), ja documentada em estudos ana-
liticos prévios. A proteina C reactiva apresentava elevagéo discreta
(88 mg/L), com velocidade de sedimentacdo de 28 mm/12hora. Ndo
foram documentadas alteragées da funcéo renal ou do ionograma.
Os valores de DHL eram de 284 U/L (normal <220 U/L), e GGT de
208 U/L (normal <65 U/L). Néo foi objectivada hiperbilirrubinemia,
aumento das transaminases ou dos valores de amilase pancreatica.
Estudo da coagulagéo inicial sem alteragdes de relevo.

Foi realizado no Servico de urgéncia estudo imagioldgico com-
plementar com ecografia abdominal e tomografia computorizada
(TC) em que foi documentada esplenomegalia e varias areas hi-
podensas subcapsulares esplénicas, a maior com 8cm de maior
diametro, sugestivas de enfarte, entretanto confirmado por resso-
nancia magnética nuclear (RMN). Algumas destas lesdes eram ja
objectivaveis em ecografia prévia (com cerca de 3 meses).
Perante estes achados, e tendo em conta a histdria anterior de
eventos tromboticos e a trombocitose sustentada, foi realizado
extenso estudo etioldgico, tendo em vista exclusdo das etiologias
mais frequentes para este quadro, nomeadamente trombofilias,
doenca linfoproliferativa e fendmenos embdlicos no contexto de
endocardite, fibrilagdo auricular paroxistica ou defeitos septais.
No rastreio de trombofilias, foi documentado um aumento dos va-
lores de homocisteina (42.5 pmol/L, normal inferior a 15 pmol/L),
com um défice concomitante de dcido folico (0,90 ng/mL, normal
inferior a 2,34 ng/mL). O estudo genético mostrou mutagdo de
MTHFR ¢.677C>T em homozigotia.

A trombocitose manteve-se durante todo o internamento, com valo-
res sustentadamente superiores a 450x10%/pL, tendo sido excluidas
causas de trombocitose reactiva. O esfregaco de sangue periférico
ndo mostrou quaisquer alteragdes, com leucocitos normais e sem
poliglobulia. O mielograma e biopsia de medula 6ssea foram com-
pativeis com trombocitose essencial, com ligeira hipercelularidade
medular e aumento de megacaridcitos de formas atipicas e juvenis,
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por vezes em grupos, sem alteracdes das linhas mieloides e eritroi-
des. Estudo citogenético foi positivo para a mutagdo JAK2 V612F
(em heterozigotia) e a mutacdo ber/abl negativa.

O restante estudo realizado foi negativo, nomeadamente com ex-
clusdo activa de neoplasias e de endocardite infecciosa ou alte-
racOes cardiacas estruturais como fontes embolicas potenciais. O
doente iniciou terapéutica com hidroxiureia e suplementos vitami-
nicos, e manteve antiagregacao prévia, com boa resposta.

Discussao

0 presente caso relata a associacéo de duas entidades cli-
nicas infrequentes, das quais decorre um aumento do risco
trombatico, traduzido por enfartes esplénicos e doenca ce-
rebrovascular importante, e cuja abordagem foi desafiante.

De facto, de entre os factores de risco para as doencgas
vasculares, a hiperhomocisteinemia tem vindo a apre-
sentar um papel cada vez mais importante®, embora néo
tenha ainda sido possivel definir claramente uma relagao
causal®’. 0 aumento dos valores séricos de homocisteina
pode ocorrer por varios mecanismos como a alteragéo fun-
cional das enzimas envolvidas no seu metabolismo (como
a MTHFR) por mutago, ou o défice de co-factores”2. E in-
teressante verificar neste caso, que para além de estarem
associadas duas condigcdes pouco comuns que condicio-
nam acréscimo do risco trombatico, 0 aumento dos niveis
de homocisteina tem também dois contributos — o défice
importante de &cido folico, e a mutagdo do gene da MTHFR,
em homozigotia, presente em cerca de 7% da populagéo
mundial®. Nestes casos, sdo tipicas as tromboses venosas
profundas e o desenvolvimento de sintomas tradutores de
doenca ateroesclerdtica entre a 32 e 42 décadas de vida.
Para além da terapéutica citorredutora e antiagregante, o
doente teve alta sob suplementacao vitaminica, em parti-
cular com acido folico, tendo-se verificado uma normaliza-
¢do dos niveis de homocisteina, assim contribuindo para a
reducéo do risco cardiovascular.

A par da documentacéo de trombofilia, este doente apresen-
tava também trombocitose sustentada (pelas 450-600x10°%/
L), pelo menos nos dois anos prévios ao internamento,
tendo sido este um dos problemas inicialmente abordados.
Habitualmente, as causas de trombocitose s&o classifica-
das como clonais ou reactivas, sendo estas Ultimas mais
frequentes’. Depois de excluidas as causas reactivas, e pe-
rante trombocitose persistente que documentamos neste
caso, foi considerado o diagnostico de patologia mielopro-
liferativa'. Os processos clonais mais frequentemente asso-
ciados a trombocitose sdo TE, policitemia vera, mielofibrose
primaria e leucemia mieloide cronica’?°. Esta ultima é hoje
facilmente distinguivel dos restantes pela presenca do cro-
mossoma de Philadelphia (Ph+) e/ou da mutagio bcr/abl,
negativa neste doente, pelo que o diagndstico foi limitado
aos sindromes mieloproliferativos classicamente descritos
como Ph negativos ou ber/abl negativos®2,

Para além da trombocitose sustentada, com exclusdo de
causas reactivas (défice de ferro, neoplasias, processo in-
flamatorio cronico), foram verificados os restantes critérios
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definidos pela OMS (2008) para o diagndstico de TE: bidpsia
Ossea com proliferacao da série megacariocitica sem alte-
raghes nas outras linhas celulares (em desfavor de outras
neoplasias da série mieloide), e pesquisa da mutagao JAK,
marcador de monoclonalidade, positiva.

0O diagnéstico de TE enquadra, portanto, no contexto clinico
deste doente, cuja apresentagao inicial envolveu fendémenos
trombdéticos, descritos em até 50% dos casos®. Estes even-
tos atingem frequentemente a microcirculagdo, condicio-
nando sintomas vasomotores como a eritromelalgia'®, mas
podem igualmente envolver o territorio arterial ou venoso.
Tal como se verificou neste caso, estas complicagoes podem
assim traduzir-se em eventos tromboticos major, com envol-
vimento da circulagdo cerebral, coronaria ou dos membros,
e que acarretam habitualmente elevada morbimortalidade™.
De facto, neste doente, o AVC e claudicagdo intermitente,
que ndo foram interpretados previamente no contexto de
um estado pro-trombatico (pelos factores de risco vascular
presentes — tabagismo e dislipidemia), poderdo ter sido as
primeiras manifestacdes de TE. A patogénese destes feno-
menos trombdticos ndo estd bem compreendida, ndo exis-
tindo correlagdo clara com o grau de trombocitose’.

Como raramente se verifica a progressao para a leucemia
ou mielofibrose e, apesar das complicagdes trombaticas
referidas, os doentes com TE tém uma esperanca de vida
semelhante & da populagdo geral™*5. Como tal, a chave no
tratamento da TE reside na profilaxia dos eventos trombdti-
cos'®. Neste doente, é interessante reflectir na terapéutica
a longo prazo, tendo em conta que os enfartes esplénicos
ocorreram sob dupla antiagregacio. Sendo este considera-
do, pelos critérios da OMS, um doente com alto risco de
eventos trombéticos, foi associada a terapéutica antiagre-
gante o efeito citorredutor da hidroxiureia, com bons resul-
tados®“. Tal como previamente referido, a suplementagao
vitaminica condicionou também a normalizagdo dos valores
de homocisteina, medidas que, como um todo, permitiram
optimizar o risco vascular do doente, que entretanto cessou
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também habitos tabagicos. Tem vindo a apresentar-se clini-
camente bem, sem novas intercorréncias, nomeadamente
no que diz respeito a eventos tromboticos.

Destacamos, com este caso clinico a importancia do diag-
nadstico e inicio de terapéutica precoces na TE, mesmo em
doentes sem expressdo clinica evidente, que permite a
prevencdo de complicagdes trombdticas. Para além disto,
salienta-se aqui a importancia do rastreio de trombofilias
nos doentes com TE, particularmente se contemporaneo ao
rastreio de outros factores de risco para trombose, porque
todos eles poderao contribuir para amplificar o risco trombo-
tico global, independente da TE.
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Abstract

Treatment protocols in Oncology experienced massive changes in recent decades which have contributed to improve the morbidity and mortality
of cancer. However, these advances were often achieved at the expense of significant side effects. The authors describe a case of a 62 year old
woman with Follicular non-Hodgkin's Lymphoma who develops a toxic Myocarditis due to Doxorubicin. Anthracyclines cardiotoxicity is an establi-
shed irreversible complication. There are a few measures that shall be taken into account in order to supervise, prevent and treat these patients.
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Introduction

The cardiotoxicity of chemotherapeutic agents is a pro-
blem that has attracted the attention of clinicians in order
to improve monitoring of clinical condition, prevention and
treatment of complications. Anthracyclines (eg. doxorubicin)
are the most widely pharmacological class related to cardio-
toxicity. They are used in lymphomas, leukemias, sarcomas
and breast cancer’. Their cardiotoxicity is irreversible, cu-
mulative, dose-dependent and it’s due to direct lesion/loss
of myocites. Heart Failure (HF) can present acutely with high
doses but it is most frequently a late-onset complication?.

Case Presentation

A 62 year old caucasian woman has a medical history of Arterial
Hypertension, type 2 Diabetes Mellitus treated with oral hypogli-
cemic agents and Pulmonary Emphysema. She is diagnosed with
grade 3 Follicular non-Hodgkin's Lymphoma and starts a chemo-
therapy regimen with R-CHOP (Rituximab, Cyclophosphamide,
Doxorubicin, Vincristine and Prednisone) with a 3-week periodicity.
Prior to treatment initiation there was assured adequate control of
cardiovascular risk factors, normal sinus rhythm in Electrocardio-
gram (ECG), negative cardiac biomarkers (troponin | and b-natriu-
retic peptide [BNP]) and a two-dimensional transthoracic echo-
cardiogram (TTE) without significant abnormalities (left ventricular
gjection fraction [LVEF] of 68%, determined by Simpson method).

Two days after the seventh cycle of chemotherapy, the patient was
admitted in the Emergency Department (ED) with severe shortness
of breath, orthopnea, retrosternal chest pain exacerbated by inspi-
ration and symmetric leg swelling. There were no other symptoms,
such as paroxysmal nocturnal dyspnoea or fever.

The physical examination showed tachypneia with use of accessory
respiratory muscles, tachycardia, jugular venous distention at 90° (4
cm), decreased breath sounds in the lower third of both lungs and
exuberant peripheral edemas. The remainder of the physical exami-
nation was otherwise normal.

ECG showed sinus tachycardia, normal PR interval with no depres-
sion and no ST segment abnormalities. Arterial blood gases docu-
mented a hypoxemic respiratory failure. Laboratory tests (Table 1)
revealed marked increase of BNP (2291.7 pg/mL) and Troponin
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Table 1. Laboratory tests results.

Laboratory 3-Month Normal .
parameters ED Follow-up range Units
Haemoglobin 9.8 131 12.0-16.0 g/dL
Leucocytes 12.24 5.96 40-11.0 | x 10N9/L
Neutrophils 94.4 46 53.8-69.8 %
Platelets 192 100 150 —400 | x 10N9/L
Glucose 102 189 75-115 ma/dL
Urea 61 117 10-50 mg/dL
Creatinine 1.3 117 06-1.0 mg/dL
Sodium 132 139 135-147 mEag/L
Potassium 55 5.1 3.5-51 mEag/L
C-Reactive Protein 4.1 - <3.0 mg/L
BNP 22917 1025 <100 pg/mL
Troponin | 0.554 0.174 <0.08 ng/mL
CK-MB 8 2.8 <64 ng/mL
Myoglobin 349 96.6 <146.9 ng/mL

| (0.554 ng/mL). Furthermore, there was documented a serum
creatinine escalation, representing a type | Cardiorrenal Syndrome.
The chest x-ray (Figure 1) revealed cardiomegaly, Kerley B lines
and right pleural effusion.

The TTE showed severe left ventricular systolic dysfunction with
an ejection fraction of 25% (Simpson method), grade Il diastolic
dysfunction and anterior wall hypokinesis.

A diagnosis of Acute Heart Failure secondary to Anthracycline car-
diotoxicity was established.

The patient immediately started therapy with furosemide, beta bloc-
ker (nebivolol 5 mg id) and angiotensin converting enzyme (ACE)
inhibitor (lisinopril 5 mg id). It was difficult to taper the dose of the
prognosis modifying therapy due to arterial hypotension. The patient
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remained without chest pain or de novo ECG abnormalities. With
excellent urinary output leading to the correction of hypervolemia
and respiratory failure, serum creatinine and urea faced a small
decling, as well as hyponatremia and hyperkalemia became co-
rrected. We believe the increase in Troponin | must be correlated
with the physiopathological mechanism of cardiomyocyte injury
by anthracyclines — direct lesion of the cell with loss of myocites
— generating a toxic Myocarditis. It was decided not to perform
a cardiac catheterization due to the absence of angina or clinical
suspicion of coronary disease, and due to the potential nefrotoxi-
city of contrast agents.

Despite a satisfactory clinical response in the acute set-
ting, the patient remained with exertion dyspnea and was
discharged two weeks later with a Class Ill New York Heart
Association functional status. Chemotherapy was suspen-
ded and patient remained with haematological surveillance.
Three months after discharge, revaluation with a TTE showed
deterioration of LVEF to 15%. Serum Troponin | levels were
slightly above the upper limit of normal but sill decreasing
and it was established a value of 1025 pg/mL as the “dry-
BNP” (Figure 2).

Discussion

Anthracyclines may lead to an irreversible (type I) cardio-
toxicity. Other drugs (eg. trastuzumab) may encompass a
reversible (type Il) cardiotoxicity '3,

This case report represents an early-onset chronic pro-
gressive HF secundary to a Toxic Myocarditis, which can
oceur in around 2% of patients during therapy or within
the first year of treatment. Cardiotoxicity is related to a cu-
mulative effect (Table 2). The maximum lifetime cumulative
dose for doxorubicin is limited to 400-550 mg/m? .

Teixeira-Tavares N, et al

Figure 1. Upper panel: X-ray showing cardiomegaly, Kerley B lines
and right pleural effusion. Lower panel: X-ray at 3-month follow-up.

Figure 2. Cardiac biomarkers evolution. Prior to treatment initiation, both Troponin | and BNP were negative. Two days after the
seventh cycle of R-CHOP, the patient was admitted in the ED (vertical dashed line) and both BNP and Troponin were rising. The
three-month follow up showed a slow progressive decline in Troponin I. *BNP 1025 pg/mL documented as “dry-BNP”.
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Drug-induced toxic Myocarditis: Doxorubicin once again leading to Heart Failure

Table 2. Doxorubicin cumulative toxicity'

Cumulative dose Probability of developing HF

400 mg/m2 3-5%
550 mg/m2 7-26%
700 mg/m2 18-48%

Our patient fulfilled 7 cycles of R-CHOP, with a 90 mg
doxorubicin dose per cycle, which represents a cumulative
dose of 630 mg (below the maximum cumulative dose esti-
mated to the patient — 720 mg). Female gender, concomitant
use of cyclophosphamide and age are important risk factors
that may have contributed to the harmful effect of anthracy-
clines in this case. Other conditions may increase cardiotoxi-
city, such as doxorubicin intravenous bolus administration
(instead of perfusion), history of chest irradiation, underlying
cardiovascular disease and increase in cardiac biomarkers
during and after previous administrations 2.

Before treatment initiation, cardiovascular risk assessment is
required. Cardiovascular risk factors should be aggressively
treated? and if cardiotoxicity remains a great concern, an alter-
native chemotherapeutic regimen with less known cardiotoxi-
city should be found. Patients must be monitored during and
after chemotherapy - late-onset left ventricular dysfunction
should always be suspected along their lives™?.

Doppler TTE remains the election tool for baseline cardiolo-
gic screening and follow up of cancer patients during or after
the completion of cardiotoxic regimens.®

Some measures may decrease the risk of anthracyclines
cardiotoxicity: using the lowest necessary dose as a con-
tinuous infusion to reduce peak plasma levels of the drug,
avoiding concomitant use of other cardiotoxic drugs and
whenever there is evidence of equal efficacy or superiority
of non-anthracycline regimens, they should be considered'.
Lipossomal anthracyclines are associated with a lower inci-
dence of left ventricular dysfunction®.

A wide variety of drugs are being studied for cardiotoxici-
ty®. Dexrazoxan is an intracellular iron chelating agent that

Galicia Clin 2016; 77 (2): 78-80

acts preventing the anthracycline oxidative stress inductive
process. Up to date, this is the only drug approved by FDA
for cardiotoxicity prevention®. Quercetin is another oxidative
stress reducing agent that acts by modulating Bmi-1 ex-
pression, therefore decreasing /in vitro doxorubicin-induced
cardiotoxicity. Studies in humans are lacking’. Metformin, an
oral antidiabetic agent, has proven in vitro benefit®.°, Studies
in humans are lacking.

Beta-Blockers and ACE inhibitors are drugs extensively stu-
died in HF and they should be used to treat these patients
once HF develops. Doses should be increased to maximally
tolerated ones. Diuretics (eg. furosemide) should be used to
control symptoms of congestion?.

Assuming the irreversibility of the cardiotoxicity, patient’s
Prognosis is poor.
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IMAGENES EN MEDICINA

Imagem 1. limagem nodular com nive! hidroaéreo no tergo
médio do hemitorax direito e hipotransparencia no segmento

LeSéO Pu | m 0 n ar CaVItarI a __a_pical do lobo inferior esquerdo

» ®
Cavitary pulmonary lesion
A lesdo pulmonar cavitaria ¢ uma area pulmonar preenchida por ar no centro de
um nodulo ou &rea consolidada’, identificada habitualmente pela radiografia de t6-
rax ou tomografia computadorizada. Varios agentes infecciosos e ndo infecciosos
tém sido implicados como seus possiveis precipitantes. Neoplasias € Infecco sao
as duas causas mais comuns nos adultos?. Dentro das causas infecciosas menos
frequentes € o Haemophilus influenza®* Condicdes como tabagismo, alcoolismo,
idade avancada, diabetes mellitus, doenca pulmonar cronica ou doenca hepéatica
sdo factores de risco. Imagem 2
Os autores apresentam um caso clinico de um homem de 42 anos de idade, tra-
balhador da construcéo civil, com antecedentes pessoais de Tabagismo, Hepatite
a virus C cronica, e etanolismo. Internado por febre, calafrios, tosse com expec-
toracio e toracalgia direita. Na radiografia do torax observava-se imagem nodu-

s
(O

nivel do segmento apical do lobo inferior esquerdo. (imagem 2 e 3). Realizou-se . ‘
Broncofibroscopia rigida e colheu secreces bronquicas e lavado bronco-alveolar
para exame cultural bacterioldgico. Isolou-se Haemophilus influenzae sensivel a Imagem 3
Quinolonas, Inciado Levofloxacina que cumpriu 3 semanas, apresentando melhoria ;fj i
clinica e radiologica evidente (imagem 4 e 5). .
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area de densificacdo do parénquima que parece ja esboca incipiente cavitagdo ao

que identificou imagem cavitaria, no lobo superior direito, de paredes espessas,

rodeadas por halo periférico de densificagdo em vidro despolido do parénquima e

densificagdo reticular do intersticio, e tem um nivel hidro-aéreo no seu interior, uma
de Doengas Infecciosas 10.1 (2014).
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As hérnias

medem-se aos palmos?
How large are hernias?

Apresenta-se 0 caso de uma doente do sexo feminino
com 74 anos, autdnoma, com antecedentes patologicos
de obesidade, diabetes mellitus tipo 2, hipertensdo arte-
rial e doenca osteoarticular degenerativa, que recorreu a
urgéncia por infecdo respiratoria inferior. Negava sintomas
gastrointestinais ou antecedentes cirdrgicos. Ao exame ob-
jetivo, destacava-se a presenca de uma héria umbilical
volumosa ndo dolorosa a palpacdo, mas que condicionava
a sua mobilidade, sendo impossivel a reducéo do contetido
hernidrio. Apds insisténcia na anamnese, a doente referiu
0 Seu aparecimento na infancia, na altura com recusa em
efetuar a sua correcdo cirlrgica, tendo sido perdido o seu
seguimento posteriormente. A radiografia e a tomografia
computorizada abdominais mostraram um colo herniario
de seis centimetros de didmetro e herniagdo de pratica-
mente todo o intestino delgado e parte do colon, sem evi-
déncia de encarceramento (Figuras 1 € 2).

Apesar de décadas de evolugdo condicionarem um pro-
gressivo e forte impacto nas atividades da vida didria, a
doente ndo procurou o0s cuidados de satde por esse moti-
vo, mantendo a sua decisdo e sendo encaminhada para a
consulta externa.

As complicagbes hernidrias abdominais incluem a obs-
trucdo intestinal e a temida emergéncia cirdrgica da hérnia
encarcerada, ndo se desprezando a morbilidade inerente,
bem evidente neste caso.'?
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Figura 2. Hérnia abdominal ndo encarcerada
com colo herniario de 60 mm.




Galicia Clinica | Sociedade Galega de Medicina Interna

Linfoma cutaneo primario de pequena

e média célula T CD4+ pleomorfico

Primary cutaneous CD4 + small/ médium-
sized pleomorphic T-cell lymphoma

0 Linfoma cutaneo primario de pequena e média célula T CD4+ pleomorfico
representa 2 a 3% de todos os linfomas cutaneos T e caracteriza-se pelo
infiltrado na derme com extensao ao tecido celular subcutaneo de linfocitos T
pleomorficos de pequeno a médio tamanho'2. Esta patologia afeta sobretu-
do adultos entre a 52 e 6%décadas de vida, apresentando-se geralmente sob
a forma de lesdes Unicas, ou mais raramente, mdltiplas, na face, pescogo,
tronco ou membros superiores'=. As lesdes variam desde papulas, placas,
lesOes nodulares ou tumores de coloracdo violdcea, que podem ulcerar ™2, 0
diagnostico € realizado através do exame histoldgico e imunohistoquimico das
lesdes e 0 prognostico é geralmente benigno'2.
Os autores apresentam o caso de uma mulher de 72 anos de idade, leuco-
dérmica, hipertensa, com surgimento ha 3 meses de papulas de coloragéo
violacea no antebraco esquerdo, que coalesceram
e evoluiram para a forma de tumor ulcerado com
sinais inflamatorios (Figura 1). No Ultimo més surgimento de outras lesdes
papulo-nodulares na coxa direita (Figura 2) e mama esquerda, ndo dolorosas
ou pruriginosas. A doente negava perda ponderal, febre, anorexia ou outra sin-
tomatologia. Analiticamente ndo apresentava alterages relevantes e a biop-
sia das lesdes do antebrago esquerdo revelou infiltragdo massiva da derme
por histiocitos e linfocitos pleomdrficos compativeis com Linfoma primario de
pequena e média célula T CD4+ pleomdrfico. Realizou Tomografia compu-
torizada bem como mielograma e biopsia 6ssea que excluiram atingimento
extra cutaneo. A doente realizou radioterapia sob as lesdes do antebrago e
quimioterapia com ciclofosfamida, vincristina, mitoxantrona e prednisona com
melhoria das lesBes cutaneas mas faleceu 5 meses mais tardes no contexto
de Sindrome de Guillain-Barré.
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Espartan@s de medicina interna

Julio Montes Santiago
Servicio de Medicina Interna. Hospital Alvaro Cunqueiro. EOXI. Vigo.

Sabemos que moriremos jovenes.

Sabiamos que cuando nos arrojamos a bracear
en este mar de la Medicina Interna, las penurias
serfan muchas, las angustias dilatadas, las jor-
nadas de trabajo eternas. Pero nuestros pacien-
tes nunca serian abandonados a sus penurias, a
sus angustias, a sus infinitos temores.

Los reconocimientos, con excesiva frecuencia,
serian parcos. Lo sabiamos. Y nuestra paga, la
mayoria de veces, la satisfaccion intima de ha-
ber ayudado a nuestros semejantes mas necesi-
tados de la mejor forma posible. Pero ahora es-
tamos convencidos de que moriremos jovenes.

Porque es posible ser “super internista” un dia,
una semana, un mes..., pero No eternamente.
Porque, como dijo el creador de aquel inmortal
Quijote, las ansias crecen, las esperanzas men-
guan, y las fuerzas se agotan. Y todo ello ape-
nas sin apenas ruido, conscientes de un destino
asumido. Aunque, a veces, en consideracion de
las miserias propias de nuestro estado, torza-
mos un gesto. Y hasta puede que se nos escape
un grito.

Porque no somos robots, porque nos hiere las
entranas el trabajo en esas condiciones de hu-
millacion -consultas interminables, intercon-
sultas infinitas, ingresos crecientes, guardias
interminables prolongadas al dia siguiente, de-
rivacion continua de pacientes: porque “ya no
puedo yo hacer nada”; porque mi servicio tiene
numMerus clausus; porque se me ocurre ahora
que mi paciente que llega al ocaso de su vida y
tras multiples anos de atencién, es “pluripatolo-
gico”; porque no sé lo que tiene -y esto tampoco
se confiesa- parece poco interesante averiguar-
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lo, porque -eso por supuesto no se dice-, me
preocupan los numeros de mis estancias y a ver
si cuela; porque, porque, porque...-

Pero todo ello, y en tropel, hace que sangremos
en nuestro animo y las relaciones con los nues-
tros se resientan, y la irritabilidad que produce la
extenuacion nos haga a veces perder la amabi-
lidad...

Sabemos que moriremos jovenes. Pero los di-
rectivos siguen comodos. Hemos hecho mu-
chas promesas que —hemos descubierto- json
tan faciles de incumplirl Es muy inconveniente
darse una vuelta por una planta, por una con-
sulta... No sea que est@s de la Medicina interna
tengan razon en lo que dicen. Ojos que no ven...

Y la nave hospitalaria sigue navegando. Y qué
bien sigue funcionando. Son hombres y mujeres
de anchas espaldas, que a pesar de que alguna
vez se retuercen, jamas abandonaran a sus se-
mejantes que les encomendamos. Y todo segui-
ra su curso.

Por eso sabemos que moriremos jovenes. Aun-
que con la dignidad, tragica, de aquellos héroes
de Esparta.

Pero, al menos, que quede minima constancia,
en tan fragil soporte como la palabra escrita, no
para nuestros superiores, cuyas entranas estan
necrotizadas, pero si para nosotros mismos vy
para aquellos a quienes ayudamos, que existio
un tiempo moderno de héroes, que dieron hasta
su ultimo aliento para que ellos sanaran.

Y, aunque murieron jovenes,
SUS NOMBRES NO SE PERDIERON
EN EL VIENTO DEL OLVIDO.



COMITE ORGANIZADOR

Presidenta: Sonia Ruanova
Viceprasidentes: José Luis Diaz
Femando de la Iglesia

Sacrataria: Mar Martinez

Tesorero: Luciano Doval

Vocales: Susana Rivera
Victoria Martinez Lago
Pilar Vega
José Luis Penas
Isabal Justo
Santiago Freire
Alajandra Rodriguez
PatriciaVazquez
Carmen Gonzalez
Begonia Castro Paredes
Angeales Castro
Laura Belio
Dolores Alonso Mesonero
Susana Penado
Ricardo Nicalas

COMITE CIENTIFICO

Presidenta: Cristina Barbagelata

Vicepresidenia: Anafrévalo

Secraiaria: Hécior Maijide

Vocales: Paula Pesqueira Fontan
José Lépaz Castro
Julka Montas Santiago
Arturo Gonzalez Quintela
Eugenia Ameneiros Lago

Juan José Gonzalez Soler

Mas info: www.meiga.info

Orgarniza: Secrataria taanion

ﬂ
A,
[t
=

;
i

‘e

m-lllomumom
infe@altenturm.com

)

XXXIIl REUNION DE LA SOGAMI
(SOCIEDAD GALLEGA DE MEDICINA INTERNA)

Carmen Montero
Carlos Garcla Martin
Matividad Malmierca
Juan Saborido
Placido Castro
Diego Llinares

Maria Vares

Alida |glesias
Concepcion Guillén
José Antonio Moreno
Soledad Lopez Calvo
Pilar Vazquez
Vicente Ramos
Beatriz Secana

Pablo Varela Garcia
Josd Luis Jiménez
Rafaal Monte Secades
José Diaz Peromingo
Javier da la Fuente

Allentum

kUSRI

3 w 4 da junic de 2':]16
Ro-:tn:ll-dcl u"luvlld-do A Ccnruﬁn

Viernes 3 de junio:
10:00-13:30h Sesidn de talleres.
Taller n” 1: Terapia inhalada en EPOC,
Dr Dominguez Juncal.
Servicio de Neumologia CHUAL.

&K’.ﬂ:‘ﬁ e Dro-arama

Taller n® 2: Gufa hdsica para elaborar un proyecto de investigacion.

1> Sonia Périega Di;

.

Unidad de Investigacion y Epidemiologia Clinica CHUAC,

Taller n° 3: Laboraterio cardiovascular.
Ponente por confirmar.

Unidad de Hipertensidn y Riesgo Cardiovascular CHLUS,

16:30-17:30h Comrunicaciones orales.

18:00)-19:30h  Mesa redanda: “Pacicate crdnico complejo: pmenos ¢s mds?”

Muoderadora:
Drra Somia Beanova Sudirez.

Servicio de Medicina Imermna CHUAC.

Panencias
Choosing wisley en Med,
. Javier CGarcia Adearia,
Servicio de Medicina Interna.

Interna.

XXXIIl REUNION DE LA SOGAMI

(

IEDAD GALLEGA DE MEDICINA INTERNA)

3y 4 de junio de 2016
Re iversidade

Un rufia

Sdbado 4 de junio:
1000114000 Comunicaciones orales.
11:00-12:30h Mesa redonda; © Aci

Insuficiencia Cardizea

Moderadones:
Dra Marisa Crespo
Servicio de ( ‘ardiologia CHUAC.
Dr Fernando de la Iglesia.
Servicio de Medicina Inierma CHUAC,

Ponencias:

Novedades terapéutl
msuliciencia cardiaca.
Dir Alvaro Gongdles Franco.
Servicio de Medicima Interna
H. Univ. Central de Astarias.

Manepo de la Insuficiencia Candiaca siswilica. Terapias avanzadas.

Dr Eduardo Barge
Servicio de Candiologia CHUAC

Mancjo de la Insuficiencia Candiaca en ¢l paciente pluripatoldgico

Dr José Manuel Cergueino.

aciin en ¢l trastamiento de la

en el tratamiento farmacoldgico de Ia

Hospital Costa del Sol. Marbella.
Polimedicaciin y desprescripeiin racional
Ponente pendiente de confirmar.
Limitacidn del esfuerzo diagndstico y erapéutico
Dra Begofia Aldamiz.
Servicio de HADO - CHUAC.
19:45-20030h Inauguracidn Oficial del Congreso

Servicio de Medicina Interna, CHULA

12:45-13:30h Sesidgn Interactiva: “Mancjo del dolor erdnico no

oncoldgica”
Diva Locia Vizeaino.
Unidad del Dolor, Servicio de Anestesia
CHUAC,
13:45-14:15 Entrega de premios y Clansura

A D
Confercncia Magistral 14:15h  Comida con el experio pEt [ My
20:30-21:00h  Reunidn Ordinaria de la SOGAMI -.S\ ((-r}‘) qv
22:400h  Cena oficial f b ’?1
2 + * & -
- & =
*



COMUNICACIONES
ORALES

XXXIII Reunion Anual de la Sociedad Gallega de Medicina Interna

COMUNICACIONES
ORALES

IMPACTO DE LOS ACTIVIRALES DE ACCION DIRECTA
EN EL TRATAMIENTO DE PACIENTES CON INFECCION
CRONICA VHC. ANALISIS DE RESULTADOS TRAS

UN ANO DE EXPERIENCIA

Trigés Ferrin M, Pastor de Celis Rubi E, Ferreira Gonzélez L, Garcia Alén D, Lorenzo Alvarez J.
MEDICINA INTERNA, COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE FERROL.

INTRODUCCION Y OBJETIVOS: Desde Abril de 2015 disponemos de nuevos farmacos para el
tratamiento de la infeccion crénica por virus C (VHC) denominados antivirales de accion directa
(AAD) que han conseguido en los estudios tasas de respuesta viral superiores al 90% lo que
constituye una mejorfa significativa con respecto al tratamiento estandar con Peginterferon /
Rivabirina (PEG/RV).

MATERIAL Y METODOS: Se han analizado todos los pacientes con infeccion cronica por VHC
tratados con AAD desde Abril 2015 a Abril 2016 en la consulta de Hepatologia de nuestro servicio
(sélo pacientes monoinfectados). Se han recogido datos demograficos, caracteristicas de la
infeccion, tratamientos previos, tratamiento actual, respuesta viral y seguridad. Los resultados se
han analizado con el paquete estadistico SPSS

RESULTADOS: Se han tratado 156 pacientes (63.5 % varones) con una edad media de 60
anos (19-86 anos). El 51% de los casos con fibrosis avanzada (Fibroscan >14 Kpa) siendo el
genotipo 1 el més prevalente (75%). El 59 % habia recibido tratamiento antiviral previo (24%
null responder) y 8 (4,4%) habian fracasado a tratamientos que incluyeron antivirales orales.
E166.6% de los pacientes recibieron tratamiento con sofosvubir /ledipasvir (SOF/LDV) con /sin
RV; 14.8% SOF/Daclatasvir (DC) con/sin RV; 8% 3D y SOF/Simeprevir (SIM) con /sin RV. El 82%
ha finalizado el tratamiento en el momento del andlisis y disponemos del RNA realizado a las
12 semanas de su finalizacion en el 65% siendo en el 64% indetectable (98.5% de eficacia).
Tres pacientes han presentado recaida. No se han encontrado diferencias estadisticamente
significativas al comparar el tipo de tratamiento y la respuesta viral a las 12 semanas. El 37%
de los pacientes recibieron Rivabirina, el 45% de los cuales presentaron efectos secundarios
(34% anemia) frente al 4% de los pacientes tratados sin Rivabirina. (p < 0.005). El 35% de los
pacientes presentaron posibles interacciones farmacoldgicas (10% antihipertensivos, 8% IBP,
3% estatinas). No hubo interacciones graves. En un 9.6 % de los caso fue necesario suspender
o modificar el tratamiento para evitar interacciones. Dos pacientes fallecieron por causas no
relacionadas con el tratamiento ni con la enfermedad hepética.

CONCLUSIONES: El tratamiento con AAD para la infeccion por VHC es eficaz, con tasas de
respuesta viral elevadas (en nuestro grupo sélo 1.9% de recaidas), seguro sin presentar efectos
adversos importantes y sin dificultad en el manejo de las interacciones farmacolégicas.

ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES.
UTILIDAD DEL 18F-FDG PET/TC EN UN SUBGRUPO
DE PACIENTES CON MANIESTACIONES ATIPICAS

Alende V| Sopefia B, Garcia Villafranca A, Pdez Guillan E, Macia Rodriguez C, Gonzalez-Quintela A.
MEDICINA INTERNA, COMPLEO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE SANTIAGO DE COMPOSTELA,

INTRODUCCION: Algunos pacientes con arteritis de células gigantes y afectacién de grandes
vasos (GV-ACG) no presentan sintomas craneales tipicos (C-ACG) y la biopsia de arteria
temporal (BAT) es negativa. A menudo son diagnosticados tardiamente, lo que conlleva un
retraso en el tratamiento y en ocasiones, un tratamiento inadecuado. Asimismo, los pacientes
con BAT positiva y elevacion aislada de VSG pueden ser identificados erréneamente como
recaida, intensificando el tratamiento esteroideo. En estos pacientes el 18F-FDG PET/CT
puede ser (til.

OBJETIVOS: estudiar si el PET/TC con 18F-FDG puede ser de utilidad para el diagndstico de casos
dificiles de GV- ACG y para evaluar recaidas en pacientes diagnosticados de C-ACG y elevacion
de reactantes de fase aguda.

METODOS: Estudio prospectivo de dos subgrupos de pacientes desde enero de 2012 a junio de
2015. El Grupo 1 incluy6 pacientes con sospecha de C-ACG y biopsia de arteria temporal negativa
y/o pacientes con sindrome general de origen inflamatorio o figbre de origen desconocido que no
cumplian criterios para C-ACG. El grupo 2 incluy6 pacientes diagnosticados de C-ACG con VSG
persistentemente elevada y sospecha de recaida. En los dos casos se realizo un

18F-FDG PET/TC.

RESULTADOS: se incluyeron 22 pacientes; 17 fueron mujeres (77%) con una edad media de 72.
Grupo 1 (n=18): Las quejas principales fueron: sintomas constitucionales en 13 (72%), FOD en
7 (39%), neuritis dptica en 1y polimialgia reumatica (PMR) en otro. Sintomas de claudicacion
de miembros superiores o inferiores se presentaron en 8 (44%) y 1 (6%) respectivamente; dolor
abdominal severo en 4 (22%); ningun evento isquémico. 4 pacientes (todos con BAT negativa)
presentaron anormalidad en la exploracion de la arteria temporal. Se objetivd anemia en 10
pacientes (55%) y una VSG > 50 en 18. La biopsia de arteria temporal se realizé en 9 pacientes
y fue negativA. EI PET demostré captacion vascular sugestiva de GV-ACG sin involucrar a la
arteria temporal en 16/18 (89%). Ningtin paciente con PET negativo presentaba GV-ACG. En el
paciente diagnosticado de PMR se objetivd compromiso vascular, lo que tuvo implicaciones en
el tratamiento. En casos con dolor abdominal se objetivd captacion a nivel de la aorta abdominal.
En el grupo 2, los pacientes presentaron una VSG> 100 mm/h. Uno de los pacientes presentaba
sintomas de PMR y los otros 3 estaban asintomaticos. Sin embargo, 2 de los pacientes recibieron
tratamiento intermitente con esteroides. El PET/TC fue negativo para arteritis en estos tres
pacientes que fueron seguidos durante una media de 16.5 meses. En el otro cao, el PET/TC fue
tipico para PMR (sin signos de GV-ACG) y respondieron a baja dosis de esteroides
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CONCLUSIONES: El correcto uso del PET/TC fue Util en el diagndstico y el manejo de casos
seleccionados de GV-ACG, asi como para evitar el tratamiento inadecuado con esteroides en
pacientes sin evidencia de recaida o vasculitis.

COINFECCION POR EL VIRUS DE LA HEPATITIS C E
INCIDENCIA DE CANCER EN PACIENTES VIH

Mena A (1), Meijide H (1,2), Pértega S (3), Rodrriguez-Osorio | (1), Castro A (1), Pernas B (1),
Rodriguez G (4), Poveda E (1).

(1) GRUPO DE VIROLOGIA CLINICA, INSTITUTO DE INVESTIGACION BIOMEDICA DE A CORUNA (INIBIC)-COMPLEXO
HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A CORUNA (CHUAC), SERGAS. UNIVERSIDADE DA CORUNA (UDC). (2)
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA, HOSPITAL QUIRON, A CORUNA. (3) UNIDAD DE EPIDEMIOLOGIA CLINICA'Y
BIOESTADISTICA, INSTITUTO DE INVESTIGACION BIOMEDICA DE A CORUNA (INIBIC)-COMPLEXO HOSPITALARIO
UNIVERSITARIO DE A CORUNA (CHUAC), SFRGAS. UNIVERSIDADE DA CORUNA (UDC). (4) UNIDAD DE ADMISION

Y DOCUMENTACION CLINICA. COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A CORUNA (CHUAC), SERGAS. A
CORUNA., CHUAC.

OBJETIVOS: Determinar la incidencia de cancer en pacientes VIH segln la presencia o no de
coinfeccion por el virus de la hepatitis C (VHC), y compararla con la incidencia en poblacidn general.
METODOS: Estudio de seguimiento ambispectivo de pacientes VIH diagnosticados en el periodo
1985-2013 y seguidos en el Complexo Hospitalario Universitario A Corufia. La variable principal fue
el diagndstico de cancer (tumores definitorios de SIDA y tumores no definitorios) en el seguimiento,
que se extendio hasta Julio de 2015. Se calcult la tasa de incidencia de cancer cruda y ajustada
por el método indirecto, utilizando los datos de incidencia de cancer en Espaia publicados en el
informe GLOBOCAN 2012. Para comparar la incidencia observada con la publicada en poblacion
general, se calculd la razon de incidencias estandarizada (SRI) y su intervalo de confianza al 95%.
Para analizar la incidencia acumulada de cancer en el seguimiento tras el diagndstico de VIH se
aplic una metodologfa de riesgos competitivos, considerando la muerte por cualquier causa como
evento que “compite” con la incidencia de cancer.

RESULTADOS: Se incluyeron n=2318 pacientes (75.8% hombres, edad media al diagnéstico
del VIH 32,3+10,1 afios), que dieron lugar a 26.580 personas-aio de seguimiento. De ellos,
857 (37,0%) eran pacientes coinfectados por VHC y 1461 (63,0%) pacientes monoinfectados
por VIH. Durante el seguimiento, se diagnosticaron 185 tumores, con una tasa de incidencia (Tl)
de 696 tumores por 100.000 personas/afio, significativamente mas elevada que en poblacion
general (SIR=3,8; 95% IC 3,3-4,4). La incidencia de tumores no definitorios de SIDA fue de 349,4
tumores/100.000 personas/afio, mas elevada en pacientes coinfectados (TI=415,0; SIR=3,4) que
en monoinfectados (TI=377,3; SIR=1,8). La incidencia de tumores definitorios, por el contrario, fue
mas elevada en pacientes monoinfectados (TI=442,2; SIR=37,4) que en pacientes coinfectados
(TI=127,2; SIR=27,2). La incidencia acumulada de cancer es del 3,6% a los 5 afios del diagndstico
de VIH, del 5,5% a los 10 afios y del 10,4% a los 20 afios. Un 50,2% de los pacientes siguen
vivos y libres de tumores a los 20 afios tras el diagndstico. Tras ajustar por edad al diagnéstico,
sexo y via de transmision, los pacientes coinfectados por VHC presentan significativamente una
mayor incidencia de tumores no definitorios de SIDA (HR ajustado=1,7; 95% IC=1,1-2,8) y menor
incidencia de tumores definitorios (HR ajustado=0,44; 95% IC=0,25-0,74).

CONCLUSIONES: Los pacientes VIH presentan una incidencia de cancer superior a la de la
poblacién general. La coinfeccion por VHC se asocia a una mayor tasa de incidencia de tumores
no definitorios de SIDA.

EVALUACION NO INVASIVA DE LA FIBROSIS
EN PACIENTES CON HEPATITIS B

Femnandez Ferandez FJ, Arca Blanco A, Lamas Ferreiro JL, Gonzélez Portela C, Vdzquez Ldpez S,
Camba Estévez M, de la Fuente Aguado J.
MEDICINA INTERNA, POVISA.

INTRODUCCION: La evaluacién de la fibrosis es indispensable en los pacientes con hepatitis B
para establecer el prondstico. Existen diferentes métodos no invasivos para estimar la fibrosis.
OBJETIVOS: Evaluar la prevalencia de fibrosis significativa y cirrosis mediante elastografia de
transicion (ET) en una poblacién con infeccion cronica por hepatitis B. Analizar las variables que
se correlacionan con una puntuacion mayor en la ET. Evaluar si existe correlacion entre los indices
bioquimicos de fibrosis y la ET.

MATERIAL Y METODO: Se incluyeron todos los pacientes entre 18 y 80 afios con HBsAg en suero
durante >6 meses a seguimiento en nuestro hospital. Se recogieron datos clinicos y radioldgicos,
y se realizé una ET con FibroScan®. Se emplearon los marcadores bioquimicos de fibrosis FIB-4,
APRI'y FORNS. Se tomaron como valores de corte de referencia: <6 kPa fibrosis no significativa,
6-9 kPa zona gris, 9-12 kPa fibrosis significativa y =12 kPa cirrosis.

RESULTADOS: 76 pacientes tenian una infeccion cronica por hepatitis B: el 30% hepatitis crénica
(56% de ellos HBeAg positivo) y el 70% portadores inactivos del virus.

La edad media fue de 50 afios (rango 20-75), 66% varones. El 26% referia consumo habitual de
alcohol, aunque solo 1 paciente >2 UBE diarias. EI IMC medio fue de 27 kg/m2 (48% sobrepeso y
19% obesidad). El 32% de los pacientes tenia al menos una comorbilidad asociada, y 4 pacientes
tenian infeccion por VIH. El 17% de los pacientes tenia trombopenia. El 33% de los pacientes tenia
el DNA del VHB indetectable, la mayor parte bajo tratamiento antiviral. El 67% tenia una ecografia
normal, el 17% esteatosis y el 17% datos ecograficos sugestivos de hepatopatia crnica. El valor
medio de la ET fue de 6.6 (rango 3-32.8); el 9% de los pacientes tenia un valor >9 kPa, indicativo
de fibrosis significativa o cirrosis. Los factores relacionados con un valor de ET superior a 6 fueron
el sexo (varones), consumo de alcohol, presencia de HBeAg, cifra menor de plaquetas, valores
mas elevados de GOT, GPT y la existencia de alteraciones ecograficas. En el estudio multivariante
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los factores relacionados con un valor de ET superior fueron las mayores cifras de GOT y GPT, el
consumo de alcohol y la existencia de alteraciones ecograficas. Existio una correlacion positiva
(rho de Spearman) entre los indices bioguimicos de fibrosis y los valores medidos mediante ET,
moderada para APRI y FORNS, y baja para FIB-4. La fuerza de la concordancia (indice kappa) de
los indices bioquimicos fue débil en el grupo de pacientes con un grado de fibrosis no significativa.
CONCLUSIONES: La mayor parte de los pacientes con infeccion cronica por hepatitis B tienen
fibrosis poco significativa evaluada mediante ET. Existe concordancia entre los métodos bioquimicos
y la ET para la evaluacion de la fibrosis, aunque sélo moderada. La elevacion de enzimas hepéticas,
el consumo de alcohol y la existencia de alteraciones ecograficas se correlacionan con un mayor
grado de fibrosis.

TUBERCULOSIS OSEA EN GALICIA

Alves-Pereira D (1), Alende Castro V (2), Lorenzo R (3), Pifieiro Parga P (4), Pérez Gonzdlez (5),
Dalama Ldpez T (6), Pifieiro Ferndndez JC (7), Gonzalez Noya A (8), Anibarro L (7).

SERVICIO DE MEDICINA INTERNA, COMPLEJO HOSPITALARIO DE PONTEVEDRA (1), HOSPITAL CLINICO
UNIVERSITARIO DE SANTIAGO DF COMPOSTELA (2), HOSPITAL XERAL, VIGO (3), COMPLEXO HOSPITALARIO
UNIVERSITARIO DE A CORUNA (4), HOSPITAL DO MEIXOEIRO, VIGO (5), COMPLEJO HOSPITALARIO ARQUITECTO
MARCIDE-PROFESOR NOVOA SANTOS, FERROL (6), COMPLEJO HOSPITALARIO XERAL- CALDF, LUGO (7).
COMPLEJO HOSPITALARIO DE OURENSE (8). GRUPO REGAMI.

INTRODUCCION: En general en nuestro medio se ha observado un descenso de la incidencia de
tuberculosis (TB) respiratoria, aunque no ocurre asi con algunas formas de TB extrapulmonar.
LaTB osteoarticular es la 3ra forma méas frecuentes de localizacion, tras la pleural y ganglionar.
OBJETIVO: Analizar caracteristicas de la TB osteoarticular en Galicia.

MATERIAL Y METODOS: Estudio retrospectivo multicéntrico en 8 hospitales gallegos, de los
pacientes adultos diagnosticados de TB osteoarticular desde abril-2009 a mayo-2014.
RESULTADOS: Se diagnosticaron 87 casos de TB osteoarticular, se pudieron analizar 85 de ellos.
62% eran hombres. La edad media fue de 63+/-19,5 afios. Solo 4 pacientes habian nacido
fuera de Espafia. 53 (62,4%) pacientes presentaban algin tipo de inmunosupresion, aunque
s0lo 6 coinfeccion con VIH. Unicamente 14% de pacientes presentaban anemia (Hb<10g/dl) y
11 pacientes (13%) presentaban leucocitosis (recuento >10.500) al momento del diagnéstico.
El sintoma més frecuente fue el dolor (88%), mientras que se objetivo fiebre en el 36%. La
localizacion mas frecuente fue la vertebral: 67,1%. 35 enfermos presentaban también TB activa
de localizacion extradsea. Se obtuvo confirmacion microbioldgica en el 87,9% de los pacientes de
los que se tomaron muestras. No se encontraron diferencias en la deteccion de M. tuberculosis
de las muestras de biopsia frente a las de la PAAF (82,4% vs 84,6%, p=NS). La media de demora
de inicio de tratamiento tras el inicio de los sintomas fue de 23,6+/-11 semanas, sin que fuera
diferente en funcion de la localizacion axial (23,4 semanas) frente a la extraaxiales (23,9 semanas),
p=NS, ni en los casos de TB con otra localizacién extradsea (20,6 semanas vs 26,1 en los pacientes
con localizacion tinicamente osteoarticular; p=NS). El 37,6% precisaron tratamiento ortopédico,
todos ellos con afectacion vertebral (p<0,001). En 18 pacientes (21,2%) se objetivo algun tipo de
déficit neuroldgico (29,8% en los pacientes con afectacion axial vs 3,6% en pacientes sin esta
localizacion; p=0,003). Se realizd seguimiento de los pacientes hasta la finalizacion del tratamiento.
En 10 pacientes se considerd una situacion final insatisfactoria: tres pacientes fallecieron por causa
atribuible a la TB, otros cinco por causas distintas de la TB y dos abandonaron el tratamiento.
Los otros 75 pacientes (88,2%) finalizaron el tratamiento de manera correcta. La nica variable
relacionada con la mala evolucion fue la hipoalbuminemia basal (p=0,03).

CONCLUSIONES: La TB osteoarticular es aun relativamente frecuente en nuestro medio. La
rentabilidad microbiologica de la toma de muestras en nuestros pacientes es elevada, siendo
la localizacion vertebral la més frecuente y con mayor complicacion. La hipoalbuminemia es un
factor de mal prondstico.

ENFERMEDAD TROMBQEMBOLICA INCIDENTAL
EN PACIENTES CON CANCER

Vdzquez Vdzquez B, Ferndndez Bouza E, Mella Pérez C, Burio Ramilo B.
MEDICINA INTERNA, COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE FERROL.

INTRODUCCION: La enfermedad tromboembdlica venosa (ETV) incidental es un hallazgo
frecuente en los pacientes con cancer que realizan pruebas de imagen durante el seguimiento
de su enfermedad. Su prevalencia depende del tipo de tumor, estadio, modalidad de tratamiento
y métodos utilizados para el diagnostico. Se ha observado que la ETV incidental afecta
significativamente al prondstico y por ello se recomienda actualmente un tratamiento similar a los
eventos sintomaticos en estos pacientes. Objetivos: Analizar las caracteristicas de la ETV incidental
en pacientes con cancer remitidos a consulta de Medicina Interna en cuanto a caracteristicas
demograficas, clinicas y tratamiento.

MATERIAL Y METODOS: Se registraron los datos de 90 pacientes con cancer y ETV seguidos en
consulta monogréafica desde Julio de 2012 a Enero 2016. Se considerd ETV incidental cuando
esta era hallada en una TC de rutina y no existian sintomas previos compatibles en el seguimiento.

RESULTADOS: De los 90 pacientes con ETV y cancer se encontraron 31 eventos incidentales
(34,4%), de los cuales el 64% (20) eran hombres. La distribucion de la ETV incidental fue: 41,9%
(13) embolismo pulmonar (EP), 16,1% (5) trombosis venosa visceral, 16,1% (5) trombosis asociada
a catéter, 9,6% (3) trombosis en vena cava, 6,4% (2) trombosis femoral y 3,2% (1) trombosis del
tronco braquiocefélico en relacion con compresion local tumoral. EI EP se considerd de riesgo
intermedio/alto en 13% (4) de los casos, fue bilateral el 32,3% (10) y de localizacion lobar 16,1%
(5). Se consideraron otros factores de riesgo encontrandose antecedentes de cirugia abdominal
reciente en 6,4% (2) y ETV previa en 3,2%(1). En lo referente a la enfermedad neoplasica
38,7%(12) de los pacientes presentaban cancer colo-rectal,.29% (9) pulmén, 9,7%(3) mama,
y 9,7%(3) ginecoldgico. Se encontré enfermedad metastésica diseminada en 71% (22) de los
casos, siendo la histologia mas frecuente adenocarcinoma en 64,5% (20). El 45,2% (14) recibian
quimioterapia en el momento del diagndstico y se anticoagularon con HBPM como tratamiento
inicial el 93,5% (29) de los pacientes.

CONCLUSIONES: La tasa de ETV incidental es elevada en los pacientes con cancer seguidos en la
consulta, en parte debida a las caracteristicas asistenciales propias del centro. El EP fue el evento
incidental mas frecuente y se observd una elevada proporcion de pacientes con enfermedad
neoplasica avanzada y en tratamiento con quimioterapia de acuerdo con lo descrito en la literatura.

Comunicaciones Orales

La gran mayoria de los pacientes recibid anticoagulacion conforme a las recomendaciones actuales
de las guias de préctica clinica en estos pacientes.

HOSPITALIZACIONES POR INSUFICIENCIA CARDIACA
EN GALICIA. ESTIMACIONES A 10 ANOS.
COMPARACION CON ESPANA

Montes-Santiago J (1), Pérez A, Machado B, Rey-Garcia G (2).
(1)MEDICINA INTERNA (2) DOCUMENTACION CLINICA, COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO. VIGO.

OBJETIVO: En Galicia, debido al envejecimiento poblacional, se registran de forma mds acusada
que en el resto de Espafia, mayores tasas de hospitalizaciones y mortalidad por insuficiencia
cardiaca (IC). Por ello, es importante poder estimar sus tendencias en los proximos afios, a
fin de poder habilitar los recursos adecuados para afrontar tal problema. El presente trabajo
realiza un modelo de prediccion hasta el aflo 2025 para cuantificar dichas altas en Galicia
comparandolas con el resto de Espafia.
METODOS: Se examinaron los datos correspondientes a las altas por IC de la Encuesta Nacional
Anual de Morbilidad Hospitalaria del Instituto Nacional de Estadistica (EMH, INE, www.ine.
es/jaxi/). Tal encuesta es mucho més completa que los datos proporcionados por el CMBD
del Servicio Nacional de Salud (SNS) y recoge el 99,2% del total de altas hospitalarias. Se
analizd la Categoria 428 ((IC como diagndstico principal) segun la Clasificacion Internacional
de Enfermedades (CIE9MC), para Espaiia y para Galicia durante el periodo 2004-2014. Para el
calculo de costes se utilizaron los atribuidos a tal categoria 428 por el SNS y Servicio Gallego
de Salud (SERGAS). Con dichos datos se elabor¢ una gréfica de regresion y se obtuvo por
extrapolacion los valores previstos para el afio 2025. En investigaciones previas determinamos
que modelos predictivos semejantes estimaban cifras distanciadas <3% de las altas reales
producidas.
RESULTADOS: En 2014 las tasas de hospitalizacion de IC por 100000 h. fueron de 26,3 (Galicia)
y 26,1 (Espafia). En comparacion la tasa de mortalidad por 100000 h. fue 57 (Galicia, la mas
alta de Espana) y 36 (Espaiia). Tales hospitalizaciones ocasionaron unos costes de 31,3 millones
(SERGAS) y 485,2 millones (SNS).
La curva de regresion lineal fue la mejor ajustada a datos reales [SNS: R2=0,991; SERGAS:
R2=0,848]. Dicha linea es creciente y no hay datos ni en Galicia ni en Espafia que muestren
ralentizacion o limite en tales hospitalizaciones. Por tanto, si las altas por IC siguen la tendencia
lineal robusta mostrada, se estiman para 2025 unas 162000 altas anuales por IC en Espana
y 10000 en Galicia.
CONCLUSIONES: Se sigue observando una tendencia creciente en las altas por IC en Espafia y
Galicia. Por tanto, en los préximos afios dicha proceso seguiré constituyendo un desafio sanitario
de primera magnitud. Se calculan unas 10000 hospitalizaciones anuales en el SERGAS y 162000
en el SNS dentro de la préxima década.

FACTORES DE COMORBILIDAD ASOCIADOS
A LA ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA
NO PROVOCADA. ESTUDIO ETVGA

Matesanz Femandez M, Pombo Vide B, Diaz Peromingo JA, Puerta Louro R, Barbagelata Ldpez C,
Femnandez Bouza E, Nuriez Fernandez M, Jiménez Martinez JL, Montes Santiago J.
MEDICINA INTERNA, HOSPITAL LUCUS AUGUSTI.

INTRODUCCION: La enfermedad tromboembélica venosa (ETEV) no provocada supone entre
un 25-45% del total de casos de ETEV. No estd claro cudl es la influencia de la comorbilidad
asociada a estos casos ni qué factores se asocian al riesgo de recurrencia a medio y largo
plazo.

OBJETIVO: estudiar los factores de comorbilidad y epidemiolégicos asociados a la ETEV no
provocada, dentro de un estudio mas amplio (Estudio ETVGA-enfermedad tromboembaéica
venosa en Galicia) que intenta determinar ademads los factores predictores de evolucion clinica
a medio plazo.

MATERIAL Y METODO: estudio multicéntrico, observacional y prospectivo, en el ambito de
servicios de Medicina Interna de Galicia, sobre enfermos con ETEV no provocada consecutivos,
iniciado en septiembre de 2015. Se han registrado datos epidemioldgicos, clinicos, analiticos,
evolutivos y terapéuticos, dentro de préctica clinica habitual. En este trabajo se muestran los
datos clinicos basales después de 6 meses de reclutamiento y parciales a los 3 meses de
seguimiento.

RESULTADOS: Se registraron 70 pacientes con ETEV no provocada (HULA 22, CHUS 15, POVISA
8, CHUAC 7, CHUF 5, CHOP 5, CHUO 5, CHUVI 3). EI 61.4% fueron hombres, edad 68,4 (DS
14.6). La ETEV se presentd como trombosis venosa profunda (TVP) proximal en 54 (77.1%)
pacientes (11 con embolia pulmonar (EP) asociada y 3 con TVP distal), EP aislada en 9 (12.9%)
y TVP distal en 7 (10%), 2 de ellos con EP asociada. El 5.7% tenian antecedentes de ETEV
en familiares de primer grado y el 13% historia personal de ETEV (6 TVP, 2 EP, 1 TVP+EP). EI
10% tenian antecedentes de cardiopatia, 10% diabetes, 7.1% cancer remoto o en remision
completa, 7% infeccion aguda reciente, 4.3% EPOC y el 5.71% enfermedad inflamatoria cronica.
Presentaban varices en miembros inferiores 37 pacientes (52.8%) y sindrome postrombatico el
10%. Solo 2 casos (2.8%) tenian demencia y 4 enfermedad psiquidtrica (5.7%). El 85% tenian
un indice de Charlson menor de 3 puntos y el Barthel medio fue 94.3 (DS 18.8). LaHb fue 13.8
mg/dl (DS 1.6) y el CKD-EPI 75.6 (19.7). Todos los casos salvo 1 fueron tratados inicialmente
con heparina sc. Se disponen de los datos de revision a los 3 meses de 37 pacientes (52.8%),
sin casos de recidiva de TVP. Se realizo eco de control a 17 enfermos, de los cuales el 47%
tenia trombosis residual. Se practico estudio de trombofilia en 14 casos, con resultado positivo
en 6 (2 anticoagulante Itpico y 4 heterocigosis para factor V Leiden).Durante el seguimiento
se detectaron 2 tumores (neoplasia de pulmon y pdlipo de colon). A los 3 meses, todos los
enfermos revisados recibian anticoagulacion (56% antivitamina K, 27% heparina sc, 16.2%
anticoagulantes de accion directa).

CONCLUSION: El perfil del paciente con ETEV no provocada es un varén, no anciano,
independiente funcional y con poca comorbilidad.La presencia de trombosis residual a los 3
meses es significativa.
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FACTORES EPIDEMIOLOGICOS Y SOCIODEMOGRAFICOS
ASOCIADOS AL SINDROME DE ANBSTINENCIA
ALCOHOLICA COMPLICADO

Monte-Secades R (1), Sanchez-Lora FJ (2), Diaz-Peromingo JA (3), Sanvisens A (4), Mar-
tin-Gonzalez MC (5), Barbosa A (6), Gomez-Meéndez R (1), Roson-Hernandez B (7), Epelde F
(8), Tejero A (9), Puerta-Louro R (10), Garcia-Perefia L (11).

SERVICIOS DE MEDICINA INTERNA, HOSPITAL UNIVERSITARIO LUCUS AUGUSTI. LUGO (1). HOSPITAL

CLINICO UNIVERSITARIO VIRGEN DE LA VICTORIA. MALAGA (2). COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO
SANTIAGO DE COMPOSTELA (3). HOSPITAL UNIVERSITARIO GERMAN TRIAS Y PUJOL. BADALONA (4).
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CANARIAS. SAN CRISTOBAL DE LA LAGUNA (5). HOSPITAL UNIVERSITARIO

DE SALAMANCA (6). HOSPITAL UNIVERSITARIO DE BELLVITGE (7). HOSPITAL UNIVERSITARIO PARC TAULI.
SABADELL (8). HOSPITAL DE CABUENES. GIJON (9). POVISA. VIGO (10). HOSPITAL SAN CECILIO. GRANADA
(11).

INTRODUCCION: Existe una gran variabilidad en la presentacion del sindrome de abstinencia
alcohdlica (SAA). Los factores que determinan su evolucion clinica no estén bien caracterizados
y son probablemente multiples: genéticos, epidemioldgicos, clinicos, sociodemograficos, etc.
OBJETIVOS: analizar la influencia de los factores epidemioldgicos y sociodemograficos disponibles
en el momento del ingreso hospitalario en el desarrollo de un SAA complicado

MATERIAL Y METODO: estudio multicéntrico, observacional, prospectivo, en el &mbito de 12
servicios de Medicina Interna de hospitales espafioles, sobre enfermos consecutivos ingresados
con SAA, desde el 1 de enero de 2013 hasta el 31 de diciembre de 2014. Se registraron datos
sociodemograficos, epidemiolégicos, clinicos y evolutivos. Se definid SAA complicado como aquel
que habia cursado con crisis comiciales o delirium tremens (DT).

RESULTADOS: Se estudiaron 228 episodios de SAA en 219 pacientes. La edad media fue 54.5 (DS
11.6), 90.1% hombres. EI SAA fue la causa de la hospitalizacion en el 39.9%. E1 26.7% de los casos
presentaron crisis comiciales (tipo gran mal 80%). Considerando el final del ingreso, 82 episodios
(35.9%) cursaron con DT. Precisaron ingreso en UCI 49 enfermos (21.9%) y la mortalidad fue del
2.1%. La cantidad ingerida de alcohol media fue 18 UBEs (DS 21.6), con 29.2 afios de consumo
(DS 13.7) y 16.8 afios de dependencia (DS 11.2). El patron de abuso de alcohol fue regular en
el 82%. EI 17% habian presentado anteriormente un SAA con ingreso. Procedian de nucleos de
poblacion de menos de 10.000 habitantes el 38.6%. Vivian casados o en pareja el 35.5% y el
51.2% tenia hijos. Un 76.2% estaba en paro o era pensionista. Se recogieron datos referentes al
nivel de estudios alcanzado en 193 enfermos: el 68.9% no habian pasado de estudios primarios.
El 5% consumia cannabis, 6% cocainay 3.5% opiaceos.

Los siguientes factores se asociaron significativamente con el riesgo de SAA complicado en el
andlisis univariante: menor edad, cantidad diaria de ingesta, n° de SAA previos, ingreso por SAA,
nivel bajo de estudios y consumo de cocaina. Las variables independientes identificadas en el
andlisis multivariante fueron: edad<55 (OR 2.8; IC 95% 1.4-5.6), bajo nivel de estudios (OR 3,7;
IC 95% 1.3-10.3) y el ingreso por SAA (OR 3.3; IC 95% 1.6-6.6). El &rea ROC del modelo fue
0.726 (IC 95% 0.648-0.805).

CONCLUSIONES: es dificil identificar factores ligados al habito de consumo de alcohol con el
desarrollo de SAA complicado. En cambio, variables como la edad o el nivel bajo de estudios pueden
ayudar en la identificacion de pacientes de riesgo. La capacidad predicitiva de este modelo es baja.

INFECCIONES POR KLEBSIELLA PNEUMONIAE
PRODUCTORA DE CARBAPENEMASAS EN EL AREA DEL
BARBANZA

Martinez-Brafia L (1), Rodriguez-Ferndndez S (1), Rodriguez-Cordero M (1), Barbeito G (2),
Rodriguez-Framil M (1), Molinos-Castro S (1), Pesqueira-Fontan P (1).

(1) SERVICIO MEDICINA INTERNA, HOSPITAL DA BARBANZA; (2) SERVICIO DE MICROBIOLOGIA CLINICA, C.H.
UNIVERSITARIO DE SANTIAGO DE COMPOSTELA, HOSPITAL DA BARBANZA.

INTRODUCCION: Cada vez es mas frecuente la presencia de gérmenes multirresistentes implicados
en las infecciones relacionadas con la asistencia sanitaria. En los dltimos afios se comunica un
numero creciente de infecciones por Klebsiella pneumoniae productora de carbapenemasas (KPC).
OBJETIVO: Conocer el nimero de infecciones y colonizaciones por KPC en el Hospital da Barbanza,
las caracteristicas clinicas y microbioldgicas de los pacientes afectados y los factores que se
asocian a mayor mortalidad.

MATERIAL Y METODOS: Estudio retrospectivo, observacional, descriptivo y analitico, que incluye
los pacientes ingresados en nuestro servicio, entre enero 2015 y abril 2016, en los que se constata
infeccion o colonizacion por KPC, realizando la blsqueda a través del registro de altas y datos
de Microbiologia. Se recogieron datos demograficos, caracteristicas clinicas, comorbilidad, tipo y
localizacion de la infeccion y antecedentes de atencion sanitaria (ingresos previos, sondaje urinario,
catéter venoso, etc.). Para el estudio descriptivo se utilizd la media (desviacion tipica) o mediana
(rango intercuartil) dependiendo de la normalidad de las variables, y en el estudio de factores
asociados a la mortalidad se realizo un andlisis bivariante, aplicando test no paramétricos (Fisher
para variables cualitativas, U de Mann-Whitney para cuantitativas). Para el andlisis estadistico
hemos utilizado el paquete informético SPSS, versién 22 en espafiol.

RESULTADOS: Se incluyeron 13 episodios, 11 infecciones por KPC (8 urinarias y 3 respiratorias,
incidencia 3 casos/1000 ingresos/afio) y 2 colonizaciones. Las caracteristicas basales y
antecedentes de los pacientes se muestran en la tabla 1 y las variables relacionadas con los
episodios se recogen en la tabla 2. Fallecieron 2 pacientes por infeccion por KPC. Durante el
seguimiento (mediana de 102 dias) fallecieron 4 pacientes mas, por causas no relacionadas. No
hemos podido demostrar diferencias estadisticamente significativas en cuanto a la mortalidad, al
final del seguimiento, con las variables estudiadas.

CONCLUSIONES: 1) La infeccion por KPC afecta en nuestro medio a pacientes de edad avanzada,
pluripatolégicos, con hospitalizacion, sondaje vesical y antibioterapia de amplio espectro recientes.
2) En nuestros aislamientos observamos una elevada frecuencia de resistencias a Fosfomicina y
aminoglucosidos, con buena sensibilidad a Colistina. 3) Existe una gran variabilidad en las pautas
terapéuticas empleadas. A pesar de ello, se ha constatado la curacion del episodio en el 80% de
casos. 4) Son necesarios estudios futuros para poder identificar factores de riesgo que permitan
mejorar la prevencion y manejo de estas infecciones.
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FIEBRE Q EN EL AREA SANITARIA DE SANTIAGO DE
COMPOSTELA

Macia-Rodriguez C, Alende-Castro V. Garcia Ferndndez X, Paez Guillan E, Garcia Villafranca A,
Vdzquez Agra N, Novo-Veleiro |, Gonzélez-Quintela A.
MEDICINA INTERNA, COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE SANTIAGO DE COMPOSTELA

INTRODUCCION: La fiebre Q es una zoonosis de distribucién mundial, endémica en algunas
zonas de Espafa. En Galicia no existian hasta el momento series de casos descritas. Su forma de
presentacion variable (fiebre, hepatitis, neumonia) hace que pueda pasar inadvertida durante el
proceso diagndstico y responda a tratamientos habituales en la préctica clinica diaria.
OBJETIVOS: analizar y describir los casos de fiebre Q diagnosticados en el Area Sanitaria de
Santiago de Compostela con la finalidad de conocer e identificar mejor la forma de presentacion
y caracteristicas clinicas de esta enfermedad en nuestra area.

PACIENTES Y METODOS: Se recogieron los pacientes con determinacién serolégica de Coxiella
burnetii entre el 1/1/2011 a 30/6/2015. Se identificaron: resultados negativos, serologias positivas
no relacionadas con infeccién actual y casos confirmados. Se recogieron variables epidemiolégicas,
clinicas, analiticas, terapéuticas y de evolucion.

RESULTADOS: Se incluyeron 121 serologias positivas: 87 serologias positivas no relacionadas con
infeccion actual (71,9%) y 34 pacientes diagnosticados de Fiebre Q (28%). De estos dltimos 24
(70,6%) fueron varones, con una edad media de 73,1+ 14,1 afos. La actividad laboral fue: 1 (2,9%)
trabajador en un petrolero, 1 (2,9%) carpintero, 1 (2,9%) cantero, 1 (2,9%) labrador y 24 (70,6%)
jubilados; se desconoce el empleo en los demds casos. No se identifico agente de exposicion
en 32 pacientes (94,1%); los otros 2 (5,9%) refirieron contacto con animales. La distribucion en
medio rural, semiurbano y urbano fue 55,9%, 35,3% y 5,9% respectivamente; se desconoce el
domicilio de un paciente por ser turista. La mayoria de los casos (n=21; 61,8%) correspondieron
al 2015; 11 casos (32,4%) en 2014 y los restantes en 2011y 2012, sin haber agrupacion de
estos casos por municipio. El 100% de los casos cursaron como forma aguda y sélo 2 pacientes
presentaron cronificacion del cuadro. En cuanto a la forma de presentacion, 31 (91,2%) fueron
neumonias, 2 (5,9%) sindromes febriles y 1 (2,9%) cuadro diarreico. En lo referido al tratamiento,
11 (32,4%) pacientes recibieron tratamiento con doxiciclina, 17 con una fluoroquinolona (50,0%);
los 6 restantes (17,6%) fueron tratados como neumonia adquirida en la comunidad con buena
evolucion clinica. La duracion media del tratamiento fue de 13,8 + 14,1 dias. La mortalidad total
fue del 14,7% (5 pacientes). El 100% de los pacientes presentaron serologia de fase Il positiva,
con titulos superiores a 1/256.

CONCLUSIONES: En nuestra drea los pacientes diagnosticados de Fiebre Q se presentaron
de forma aguda (neumonia), evolucionando favorablemente en la mayoria de los casos con
tratamiento con levofloxacino o doxiciclina. Los resultados de este estudio ponen de manifiesto
la necesidad de realizar serologia de Coxiella burnetii en los pacientes con neumonia adquirida
en la comunidad, dado que este cuadro infeccioso puede desarrollarse en pacientes sin claro
exposicion de riesgo.

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
EN PACIENTE MUY ANCIANO:
CARACTERISITICAS CLINICAS Y MORTALIDAD

Vares M, Barbagelata C, Llinares D, Pifieiro P, Clavero E, Blanco C, Bouza L, Arévalo A,
Rodriguez A, Freire S.
MEDICINA INTERNA, COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO A CORUNA.

INTRODUCCION: Los pacientes (p) de edad avanzada con tromboembolismo pulmonar (TEP) estan
poco representados en los estudios que abalan las guias clinicas, por lo que se conoce poco sobre
las caracteristicas de la enfermedad en esta poblacion.

OBJETIVOS: Conocer los datos demograficos, las comorbilidades y la evolucion del TEP en los
p =80 anos.

METODOS: Estudio descriptivo retrospectivo en p = 80 afios diagnosticados de ETV entre
01/01/2013 y 31/12/2013 en el CHUAC, realizdndose un seguimiento de las complicaciones
hasta el 31/01/2016.

RESULTADOS: Se incluyeron 70 p. Se excluyeron 10 p fallecidos con diagndstico de TEP no
confirmado mediante prueba de imagen. 65.7% fueron mujeres, 34.3% hombres, la edad media
fue de 85 afos. El indice de Charlson tuvo una media de 6 y el de Barthel de 72 (valor minimo
de 5, méaximo de 100). Presentaron IC el 21%, IVC el 10%, cancer activo el 17%, catéter central
el 1.4%, inmovilizacion, fractura o cirugia previa el 33, 5.7 y 4.4% respectivamente. Todas las
fracturas registradas fueron de fémur. Se habia realizado tromboprofilaxis durante el ingreso en
cirugia en todos los p. La presion de 02 media fue de 62 mmHg. El peso s6lo se registrd en la
mitad de los p. Se objetivd TVP sintomatica en el 20% de los p. El diagndstico de TEP se realizd
mediante angioTC pulmonar en el 98.6%. EI TEP fue bilateral en el 35% y unilateral en el mismo
porcentaje. El trombo afecto al tronco de la arteria pulmonar en el 10.7%, a las arterias pulmonares
en el 28.6%, a las lobares en 14.3%, a las segmentarias en el 35.7% y a las subsegmentarias en
el 10.7%. Se realizd ecocardiograma en el 17%; solo un caso presenté TAPSE menor de 18. La
cifras medias de hemoglobina, plaquetas, creatinina y filtrado glomerular fueron respectivamente
12 g/dL, 249.000, 1.3 mg/dL y 52 mL/min/1.73 m2. No se realizaron dimeros D en el 40% de
los p, siendo la mediana en los casos realizados de 2000. EI PESI simplificado fue siempre de alto
riesgo, presentando el 37% una puntuacion de 1y el 40% una de 2. La estancia media hospitalaria
fue de 14 dias. La mortalidad global a dos afios fue del 40%. Se considerd en relacion probable
0 posible con el TEP en el 32%. En dichos casos el fallecimiento fue precoz, frente a los casos en
los que la mortalidad no se considerd asociada con la ETV, siendo la diferencia estadisticamente
significativa. No se objetivo relacion entre la mortalidad asociada, la inestablidad hemodinamica,
la localizacion del TEP o el PESI del p, aunque estos datos posiblemente estén condicionados por
el pequefio tamafo muestral.

CONCLUSIONES: 1. En poblacién muy anciana se objetivé un predominio del TEP en muijeres. 2.
Dentro de los factores predisponentes destacd la inmovilizacion, la IC y el cancer. 3. El Charlson
y el Barthel no fueron muy elevados. 4. EI PESI fue siempre de alto riesgo riesgo sin que se viese
una asociacion con la mortalidad, por lo que parece necesario validar nuevas escalas prondsticas
en este subgrupo de poblacion.
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INCIDENCIA DE SARCOIDOSIS EN OURENSE EN 10 ANOS.
REVISION DE LOS CASOS

Lorenzo Vizcaya AM, Gonzdlez Noya A, Barreiro Rivas A, Latorre Diez A, Ldpez Mato P,
GOmez Ferndndez R.
MEDICINA INTERNA., COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE OURENSE.

INTRODUCCION: La sarcoidosis es una enfermedad multisistémica de causa desconocida;
resultado de la accion de un agente externo que desencadena la respuesta inmunitaria en
individuos genéticamente predispuestos, favoreciendo la formacion de granulomas no caseificantes
en diversos érganos, siendo las principales dianas: pulmonar, cuténeay ocular.

La sarcoidosis presenta predominio del sexo femenino, siendo el pico de mayor incidencia entre
los 20 y los 29 afios. La mitad de los casos cursan de manera asintomética y son detectados tras
observar alteraciones tipicas en la radiografia de térax.

OBJETIVO: Conocer la epidemiologia de sarcoidosis en Ourense de Enero de 2005 a Diciembre
de 2015), asi como sus caracteristicas clinicas, manejo terapéutico y evolucion.

MATERIAL Y METODOS: Estudio descriptivo retrospectivo donde se ha analizado la incidencia
de pacientes diagnosticados de sarcoidosis en 10 afios en la provincia de Ourense, asi como
las cacteristicas clinicas y la evolucion de los casos detectados. Los datos fueron aportados
por el Servicio de Documentacion Clinica. En todos los andlisis consideramos estadisticamente
significativas las diferencias con p <0.05. Los andlisis se realizaron utilizando SPSS 15.0.

COMUNICACIONES
POSTER

HIPOACUSIA NEUROSENSORIAL Y DEFICIT VISUAL COMO
MANIFESTACIONES DE DEBUT DE SINDROME DE SUSAC

Gondar Barcala T (1), Valle Fejjod L (1), Armenteira Santos E (2), Ramos Rua L (3), De la Fuente
Aguado J (1).

MEDICINA INTERNA (1), RADIODIAGNOSTICO (2), NEUROLOGIA (3), POVISA.

INTRODUCCION: El sindrome de Susac es una microangiopatia cécleorretinocerebral muy
poco frecuente. Se caracteriza por la triada clinica de hipoacusia neurosensorial, déficit visual y
encefalopatia subaguda. El inicio del cuadro puede ser heterogéneo y debutar como un sindrome
incompleto lo que dificulta su diagndstico. La afectacion del cuerpo calloso en la RMN cerebral
junto con la evaluacion vascular de la retina juegan un papel crucial en la confirmacion diagnostica.
CASO CLINICO: Mujer de 42 afios sin antecedentes médicos de interés que consulta por
disminucion brusca de la audicion en el oido derecho con extension al izquierdo en 48 horas. La
audiometria confirmd una hipoacusia neurosensorial bilateral en frecuencias medias y bajas mas
acentuada en el oido derecho. Los potenciales auditivos tronco-encefalicos fueron normales y la
RMN cerebral mostré lesiones multifocales en fibras centrales de cuerpo calloso potenciadas en las
secuencias Flair y T2. El andlisis del LCR mostro discreta proteinorraquia, sin bandas oligoclanes.
Se excluyeron infecciones virales, borreliosis, brucelosis, neurosifilis, sarcoidosis, patologia
autoinmune, trombofilia y trastornos hematoldgicos. Seis meses después refirio pérdida stbita
de vision del ojo derecho detectandose en la exploracion un escotoma en cuadrante nasal superior
por lo que se le realizd una angiografia fluresceinica retiniana que confirmé la existencia de una
oclusién de una rama de la arteria retiniana macular y de algunas ramas periféricas. Diagnosticada
de sindrome de Susac, inici6 tratamiento antiagregante y corticoterapia. Posteriormente recibid
inmunoglobulinas endovenosas tras presentar una crisis vertiginosa refractaria a sedantes
vestibulares y empeoramiento de lesiones cerebrales, con excelente respuesta. Ocho semanas
después presentd ataxia y aparicion de 2 microinfartos en sustancia blanca. Actualmente, tras 2
pulsos de rituximab, contintia con corticoterapia, sin nuevas reagudizaciones.

DISCUSION: El sindrome de Susac es una entidad rara probablemente infradiagnosticada debido
a la dificultad que entrafia su reconocimiento clinico. La demora en el diagndstico y el diagnstico
erroneo es frecuente ya que facilmente puede confundirse con otros sindromes con afectacion
central como la esclerosis multiple o el lupus eritematoso sistémico. Hasta la fecha se han publicado
poco mas de 300 casos en el mundo. No existe un tratamiento estandarizado. En el periodo agudo
el empleo de altas dosis de corticosteroides es la estrategia mas aceptada. Inmunosupresores
como ciclofosfamida, metotrexato o azatioprina e inmunoglobulinas intravenosas también se han
utilizado. En casos resistentes pueden resultar Utiles el rituximab, etanercept o ciclosporina A. La
enfermedad generalmente presenta un curso monofésico y autolimitado y a menudo se estabiliza
entre los 2 a 4 afios de evolucion. Se pueden producir recaidas tardias y también una evolucion
cronica progresiva.

INTOXICACION POR PLOMO EN UN PACIENTE CON DOLOR
ABDOMINAL

Estévez M, Argibay A, Pérez A, Diéguez P, Machado B, Val N, Baroja A, Ferndndez-Martin J,
Crespo M.
MEDICINA INTERNA, COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE VIGO.

INTRODUCCION Y OBJETIVOS: El plomo (Ph) es un metal téxico conocido desde la antigiiedad.
La mayor fuente de exposicion proviene de su utilizacion en actividades industriales, si bien fuera
del dmbito laboral el origen alimentario es la causa principal.

METODO: Descripcion de un caso y revision de la literatura.

RESULTADOS: Varén de 40 afios derivado a consultas externas de Medicina interna por dolor
abdominal, anemia e hiperbilirubinemia. No presentaba antecedentes de interés, reconocia ingesta
moderada de vino de fabricacién casera y era fumador. Referia cuadro de 9 meses de evolucion
de dolor articular migratorio, astenia, sensacion distérmica, cefalea frontal con sonofobia y dolor
abdominal recurrente. El dolor era tipo cdlico de predominio en region umbilical acompafado
de nduseas, vomitos hiliosos y estrefiimiento. La ecografia abdominal, las serologias y estudios
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RESULTADOS: De los 46 pacientes registrados, 26 (57,8%) son mujeres y la edad media en el
momento del diagndstico fue de 55,6 afios (DS+16,04). El 51,1% de los pacientes no presentaba
exposicion a factores de riesgo, el 22,2% si presentaban exposicion, la mayoria a canteras; y en el
26,7% no constaban datos. La forma més frecuente de debut fue la disnea en el 37,8%. El 17,8%
estaban asintomaticos (siendo un hallazgo casual) y el 15,6% presentaron artralgias. En funcion
de la radigrafia de torax, se clasificaron en estadios, siendo el més frecuente el Il con 41,9%. En
cuanto al estudio histolégico, fue realizado en el 75,6%. De ellos, el 87,4% mostraron hallazgos
patolégicos compatibles con sarcoidosis. Se solicitaron los niveles de ECA en 43 pacientes, con una
mediana de 74 [17-350]. Fueron tratados 35 pacientes (77,8%). De ellos, el 75,7% presentaron
mejorfa o resolucion; el 8,1% no mejorfa o estabilidad; y en el 16,2% no consta evolucion tras
el tratamiento. De los 46 pacientes registrados, se hizo estudio de funcién pulmonar pre y post
tratamiento a 10 pacientes; de ellos, los valores de difusion pulmonar (DLCO) aumentaron en
9,96 puntos de forma significativa.

CONCLUSIONES: En Ourense hay mayor afectacion de la poblacion femenina, con edad media al
diagnostico de 55,6 anos. No se asocia mejoria tras el tratamiento con ninguna de las variables
estudiadas. El valor de DLCO aumentd en 9,96 puntos en los pacientes en los que se realizé estudio
de funcién pulmonar antes y después del tratamiento. En nuestra serie se observaron resultados
similares en cuanto a sexo y edad a los de la literatura publicada. Tras el tratamiento hubo mejoria
en la funcién pulmonar, siendo el incremento de cifras de DLCO estadisticamente significativo.

endoscapicos solicitados fueron normales. Ante la recurrencia de la clinica se decidio ingreso
hospitalario. En la exploracion destacaba ictericia conjuntival y abdomen distendido, discretamente
timpanico y leve dolor a la palpacion en fosa iliaca derecha. La analitica mostré una anemia
hemolitica en torno a 9 gr/dl. y deterioro leve de la funcion renal. Se solicité TC abdominal en el
que se objetivé un colon distendido con abundante liquido hasta sigma-recto, sin datos de patologia
obstructiva, inflamatoria, vascular o neoplasica. El frotis sanguineo fue informado como un intenso
punteado basdfilo, por lo que se solicitd expresamente la determinacion sérica de Pb, siendo los
niveles superiores a 100 mecg/dl. Se instaurd tratamiento con Calcio- Sodio- EDTA, con buena
tolerancia y con una franca mejoria clinica de manera progresiva.

DISCUSION Y CONCLUSIONES: Se considera intoxicacidn por Pb niveles sanguineos superiores a
10 meg/dl, aunque las manifestaciones severas aparecen por encima de 80 meg/dl. En pacientes
€on exposicion cronica se pueden constatar valores entre 30y 70 meg/dl. El tratamiento quelante
esté indicado con niveles > 80 mcg/dly se sugiere en pacientes sintomaticos con niveles entre 50
y 80 meg/dl. En nuestro caso se considerd como probable fuente de exposicion la utilizacion de
cubiertos de Peltre (aleacion compuesta por estafio, cobre, antimonio y Pb). No obstante en nuestro
entorno, es muy habitual el uso de utensilios de plomo para la fabricacién de vino y aguardiente
casera. Ante un paciente con dolor abdominal y anemia regenerativa debe realizarse una anamnesis
dirigida exhaustiva y revisar la extension de sangre periférica, en busca de un punteado basafilo
(no presente en todos los casos). Ademas se deben solicitar niveles de Pb en sangre con lo que
obtendremos el grado de exposicion en las Ultimas semanas.

SINDROME DE LEMMEL

Bravo Bldzquez I, Lijo Carballeda C, Garcia Alén D, Dalama Ldpez T, Martul Pego E, Fernandez
Bouza E, Sesma Sanchez P
MEDICINA INTERNA, COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE FERROL..

INTRODUCCION: Descripcion de un caso de ictericia obstructiva en relacion con diverticulo
duodenal.

CASO CLINICO: Mujer de 80 afios, colecistectomizada y claustrofdbica, que acude al servicio de
Urgencias por cuadro clinico de 72 horas de evolucién de dolor abdominal en hipocondrio derecho,
predominantemente postprandial, de tipo cdlico, asociado a nduseas y a algdn episodio de vomito
alimentario. No referia fiebre ni escalofrios. En la exploracion fisica destacaban: tinte subictérico
y abdomen doloroso a la palpacion profunda de hipocondrio derecho. Se solicitaron hemograma
y bioquimica, destacando: bilirrubina total 1.9 mg/dL, GOT 566 UI/L y GPT 455 UI/L. La ecografia
abdominal mostr una marcada dilatacion de la via biliar intra y extrahepética (colédoco 12,8 mm)
sin que se lograse evidenciar la causa de la misma.

Seingresd a la enferma con el diagnostico de sospecha de coledocolitiasis residual. Pasadas 24
horas se realizaron analisis de control en los que se evidenciaba un franco empeoramiento de
los pardmetros de colestasis y citolisis (bilirrubina total 4.3 mg/dL, fosfatasa alcalina 1611UI/L,
GOT 1047 UI/L, GPT 1260 UI/L'y GGT 704 UI/L). Se hizo TC abdominal, en la que se visualizaba
dilatacion de la via biliar intra y extrahepatica (colédoco 12mm) sin evidencia de célculos en su
interior, asi como la presencia de un diverticulo en la segunda porcion duodenal que comprimia
el colédoco a nivel de su porcion mas distal. Se procedio a la realizacion de esfinterotomia
endoscdpica, alcanzandose tras la misma una rapida y significativa mejoria, tanto clinica como
analitica.

DISCUSION: Después del colon, el duodeno constituye la localizacion més frecuente del tracto
digestivo sobre la que asientan los diverticulos. La prevalencia de la diverticulosis duodenal esta
en torno al 20% y aunque suele tratarse de un hallazgo incidental, hasta en un 10% de los
casos puede dar lugar a complicaciones. Entre ellas destacan: coledocolitiasis, colangitis, ictericia
obstructiva, pancreatititis, sangrado, perforacion, diverticulits u obstruccién intestinal. El Sindrome
de Lemmel relaciona los diverticulos duodenales con las complicaciones pancreatobiliares
derivadas de los mismos y su tratamiento de primera linea lo constituyen las técnicas endoscdpicas
(Colangiopancreatografia retrégrada endoscopica).

CONCLUSION: El sindrome de Lemmel constituye una causa inusual de ictericia obstructiva que
debe ser incluida en el diagndstico diferencial de ésta, siempre que los diverticulos duodenales
se encuentren presentes.
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LOS ANTIVIRALES DE ACCION DIRECTA EN PACIENTES
MAYORES DE 65 ANOS: ;SON TAN SEGUROS COMO
PENSAMOS?

Rodriguez-Osorio | (1, 2), Cid P (1), Mena A (1, 2), Morano L (3), Castro A (1, 2), Mejiide H (1,

4), Sudrez M (3), Delgado M (1), Margusino L (1), Pernas B (1, 2), Tabernilla A (1), Poveda E (1),
Pedreira JD (1, 2).

(1) GRUPO DE VIROLOGIA CLINICA, INSTITUTO DE INVESTIGACION BIOMEDICA DE A CORUNA (INIBIC)-COMPLEXO
HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A CORUNA (CHUAC), SERGAS. UNIVERSIDADE DA CORUNA (UDC), SPAIN.

(2) SERVICIO DE MEDICINA INTERNA, COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A CORUNA (CHUAC). (3)
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA, HOSPITAL QUIRGN A CORURNIA. (4) UNIDAD DE PATOLOGIA INFECCIOSA,
HOSPITAL UNIVERSITARIO ALVARO CUNQUEIRO, VIGO (SPAIN)., (1) GRUPO DE VIROLOGIA CLINICA, INSTITUTO DE
INVESTIGACION BIOMEDICA DE A CORUNA (INIBIC)-COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A CORUNA
(CHUAC), SERGAS. UNIVERSIDADE DA CORURNA (UDC), SPAIN. (2) SERVICIO DE MEDICINA INTERNA, COMPLEJO
HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A CORUNA (CHUAC). (3) SERVICIO DE MEDICINA INTERNA, HOSPITAL QUIRON A
CORURA. (4) UNIDAD DE PATOLOGIA INFECCIOSA, HOSPITAL UNIVERSITARIO ALVARO CUNQUEIRO, VIGO (SPAIN)..

INTRODUCCION/OBJETIVOS: Los nuevos antivirales de accion directa (AADS) son sequros y
bien tolerados. Por €llo, los pacientes mayores de 65 afios (>65), en quienes las comorbilidades
y tratamientos cronicos son frecuentes, se pueden beneficiar de estas terapias. Puesto que se
trata de una poblacion poco representada en los ensayos clinicos de desarrollo de los AADs, el
objetivo de este estudio es evaluar la eficacia y seguridad de estos farmacos en esta poblacion.

MATERIAL—METODOS: Se seleccionaron pacientes con VHC >65 en seguimiento en 2 hospitales
de tercer nivel en tratamiento con AADs entre agosto2012-octubre2015. Se recogieron variables
epidemioldgicas, clinicas, de laboratorio, estadio de fibrosis, tratamiento antiviral y perfil
farmacoterapéutico. Se realizd un analisis descriptivo y test t-Student para comparar variables
cuantitativas.

RESULTADOS: Se incluyeron un total de 121 pacientes monoinfectados por VHC y >65. El
52,9% eran mujeres de 72,6 afios. El genotipo 1 fue el mas frecuente: 95,9% (G1b: 87,1%). Un
64,1% eran F4 y el 43% habifan fracasado previamente a un tratamiento. La Tabla 1 describe
las combinaciones terapéuticas utilizadas. El 61,2% recibié RBV ajustada al peso, necesitando
reduccion de dosis el 42,9%. Sélo el 9,9% recibieron INF. El 86,8% de los pacientes recibian
medicacion cronica y el 33,9% de ellos preciso ajuste de dosis antes de iniciar la terapia. EI 43,8%
presentaron eventos adversos (EA) siendo los més frecuentes: astenia (37,2%) y anemia (34,7%).
Solo 3 pacientes suspendieron terapia por EA y en 2 casos relacionados con IFN. Ningtin paciente
fallecio. Tras 4 semanas de tratamiento hubo una disminucion significativa de las transaminas
(GOT basal y final respectivamente, mediana [rango]: 76 [24-354] UI/L; 28 [14-65] UI/L; GPT
basal y final respectivamente, mediana [rango]: 81 [18-408] UI/L; 22 [8-59] UI/L). En la semana
12 de tratamiento el 95,1% alcanzaron respuesta viral sostenida (RVS).

CONCLUSION: Los AADs son muy eficaces (95,1% RVS) en >65. Aunque los EA fueron
frecuentes (43,8%), solo el 2,4% tuvo que abandonar tratamiento. EI 42,9% de los pacientes
que recibian regimenes con RBV necesitaron una reduccion de dosis y 33,9% de los pacientes
con medicacion crénica concomitante necesitaron modificaciones de la misma. Estos hallazgos,
apoyan la necesidad de un seguimiento més estrecho en pacientes >65 en tratamiento con AADs,
especialmente en aquellos que reciben RBV.

GRANULOMATOSIS NO NECROTIZANTE (GNN). ANALISIS
DE LAS MUESTRAS TISULARES DE GNN EN UN HOSPITAL
UNIVERSITARIO

Alende-Castro V, Sopena B, Gonzalez-Quintela A.
MEDICINA INTERNA, COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE SANTIAGO DE COMPOSTELA.

INTRODUCCION: Para la mayoria de los clinicos, el diagnostico anatomopatolégico de
Granulomatosis no necrotizante (GNN) en cualquier muestra tisular es casi sinénimo de sarcoidosis.
Sin embargo, son muchas las enfermedades infecciosas, neoplasicas e inflamatorias que pueden
compartir dicha descripcion histoldgica. Existen muy pocas series en la literatura que detallen el
espectro de enfermedades que pueden causar GNN, por lo que, a excepcion de la sarcoidosis,
S0N poco conocidas.

OBJETIVO: El estudio ha sido disefiado para describir las enfermedades que pueden causar GNN,
los tejidos mas frecuentemente afectados y si el tipo de tejido analizado puede orientar sobre la
causa de la GNN.

MATERIAL Y METODOS: Se analizaron todas las muestras histoldgicas informadas como
inflamacion granulomatosa no necrotizante desde el 1 de enero de 2010 hasta el 31 de diciembre
de 2014 en el Complexo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela. Se recogieron
variables demograficas, analiticas y tipo de tejido estudiado. Los pacientes fueron seguidos en el
tiempo y se recogid el diagnéstico final que causo la GNN.

RESULTADOS: Se incluyeron 290 muestras tisulares correspondientes a 207 pacientes (50,7%
mujeres) con una edad media de 51,23 afios. En lo relativo a la procedencia de las muestras,
la distribucion fue la siguiente: piel 68 (32,9%), adenopatias 55 (26,6%), biopsia transbronquial
30 (14,5%), pulmon 12(5,8%) y otras 42 (20,2%). El diagndstico al final del seguimiento fue:
sarcoidosis en 124 (59,9%); infecciones en 16 pacientes (7,7%) de los cuales 8 (4%) fueron
finalmente diagnosticados de tuberculosis e infeccion por micobacterias atipicas otros 3 (1,4%);
reaccion a cuerpo extrafio 13 (6,3%); neoplasia 12 (5,9%); enfermedad autoinmune 5 (2,5%), dos
de las cuales (0.9%) fueron Granulomatosis de Wegener; rosacea 3 (1,4%); enfermedad de Crohn
2 (0,9%); granuloma anular 2 (0,9%); bocio multinodular 2 (0,9%); queilitis 2 (0,9%) y amiloidosis
1(0,5%). Finalmente, no se logré diagnostico en 12 pacientes (5,9%). Al analizar la prevalencia
de sarcoidosis en funcion del tejido estudiado se observd que estuvo presente en un 83% de las
biopsias transhronquiales y en un 78% de las adenopatias. Sin embargo en otros tejidos como la
piel (48.5%), higado, tiroides, intestino (0%) la frecuencia de sarcoidosis fue sensiblemente inferior.
CONCLUSIONES: Casi un 50% de los pacientes con inflamacion granulomatosa no necrotizante
no tenian sarcoidosis. El diagnéstico alternativo mas frecuente fueron las infecciones incluida la
tuberculosis. En un 95% de los pacientes con GNN se alcanzé un diagndstico etioldgico definitivo.
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PROGRAMA DE CONCILIACION DEL TRATAMIENTO EN EL
PACIENTE PLURIPATOLOGICO: EXPERIENCIA PILOTO

Mella Pérez C (1), Rodriguez Legazpi | (2), Montero Herndndez A (2), Buiio Ramil B (1), Ferndndez
Bouza E (1), Vézquez Vidzquez B (1), Bravo Bldzquez | (1), Rodriguez Penin | (2), Sesma Sdnchez P (7).
(1) MEDICINA INTERNA (2) FARMACIA, CHUF, FERROL, A CORUNA.

INTRODUCCION: EI perfil de los pacientes atendidos en nuestro sistema sanitario es cada vez més
complejo, siendo la edad avanzada y la presencia de varias enfermedades cronicas, caracteristicas
muy habituales. Los errores en la medicacion son una de las principales causas de morbilidad en
los pacientes hospitalizados. La mitad de los errores en la medicacion se producen en la transicion
asistencial y con los cambios en los responsables del paciente.

OBJETIVOS: Describir un programa piloto de conciliacién de la medicacion (CM) al ingreso y al
alta en una planta de medicina interna, en un proyecto conjunto entre el S° de Medicina Interna y
Farmacia, para detectar discrepancias de medicacion entre las distintas transiciones asistenciales
y obtener un perfil farmacoterapéutico lo més actualizado.

MATERIAL: Estudio prospectivo (Ultimo trimestre de 2015) en el que se incluyeron pacientes = 65
afos y con mas de cinco medicamentos como tratamiento domiciliario, ingresados en una planta
de medicina interna en un hospital de segundo nivel. Se reviso la historia clinica electronica (HCE)
y se realizd entrevista al paciente y/o familiares. Se elabord el historial farmacoterapéutico del
paciente, con posterior registro electronico en el episodio de hospitalizacion(HCE). Si se detectaban
discrepancias se contactaba con el médico responsable. Al alta el facultativo contactaba con
el farmacéutico, realizandose de nuevo CM, y entregando a cada paciente un impreso horario
personalizado con el tratamiento completo actualizado (tambien en HCE).

METODOS: Se recogieron 58 pacientes (62% hombres), edad media de 78,8 afios. La estancia
media fue de 10 dias. Cuatro fueron exitus y 3 pérdidas. Las causas principales de ingreso:
disnea y dolor tordcico. La estratificacion de los pacientes segun la “Estratexia Galega de
Atencion Integral a la Cronicidad do SERGAS” fue: ciudadano sano (3,4%), paciente con alguna
enfermedad cronica estable (20,7%), paciente cronico complejo (39,7%), paciente con alto riesgo
y complejidad (36,2%). Nimero medio de medicamentos/paciente al ingreso: 10,4. Se realizaron
132 intervenciones farmacéuticas (IF): 77 al ingreso/alta (omision 36, la mas frecuente) y 55 en
e-receta y atencion primaria (bloqueo de la e-receta, 39, la mas frecuente). Al alta se suspendieron
88 medicamentos (56 modificados y 126 inciados). El niimero medio de medicamentos/paciente
alalta: 11,1

CONCLUSION: La implantacién de estrategias multidisciplinares se han mostrado como un
elemento beneficioso para mejorar la seguridad en los tratamientos, la minimizacion de riesgos
y reduccion de costes y gasto sanitario. En la instauracion de este programa piloto la seleccion
de pacientes es adecuada (el 75.9% muy complejos). La CM es una estrategia valiosa, pero
compleja y clave al alta. El elevado ntimero de intervenciones corrobora el papel del farmacéutico
en este aspecto, logrando asi una atencion multidisciplinar centrada en la seguridad del paciente
y ayudando a incrementar la adherencia al tratamiento.

TOXICIDAD POR INTERACCION MEDICAMENTOSA
ENTRE AZATIOPRINA'Y ALOPURINOL EN PACIENTE CON
ENFERMEDAD DE CROHN

Dalama Ldpez T (1), Echarri Piudo A (2), Lijé Carballeda C (1), Garcia Alén D (1), Bravo Bldzquez | (1),
Martul Pego E (1), Ferndndez Bouza E (1), Sesma Sanchez P (1).

(1)SERVICIO DE MEDICINA INTERNA. (2UNIDAD DE FICI., COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE FERROL
(A CORUNA)..

INTRODUCCION: Se describe un caso de anemia grave secundaria a interaccion entre azatioprina
y alopurinol.

CASO CLINICO: Mujer de 45 afios, con seguimiento en Consultas Externa de Digestivo por
enfermedad de Crohn pancolica y perianal, desde 2008, debutando con brote grave. Recibid
tratamiento con Infliximab hasta 2010, suspendido por pérdida de efecto, iniciandose tratamiento
con Azatioprina y Adalimumab, este dltimo suspendido en 2013. Desde entonces tratada con
Azatioprina (250mg/dia). Seguimiento conjunto con la Unidad de Reumatologia por artralgias en
el contexto de enfermdad inflamatoria intestinal (Ell). En marzo de 2015 se detecta incidentaimente
hiperuricemia, prescribiéndose alopurinol. Tras 5 semanas de tratamiento desarrolla astenia
grave, detectandose hemoglobina de 6.2 g/dL, sin evidenciarse hemorragia a ningtn nivel. La
determinacion de nucledtidos de la 6-tioguanina (6-TGN) mostro cifras superiores a la normalidad
(710) confirmando el diagndstico de anemia secundaria a interaccion entre ambos farmacos. Se
decidid la suspension temporal del tratamiento, resolviéndose el cuadro.

DISCUSION: La azatioprina y su metabolito, la 6-mercaptopurina (6-MP), son analogos de las
purinas con actividad inmunosupresora, utilizados en el tratamiento de diversas patologias
autoinmunes, entre las que se encuentra la Ell. La azatioprina se convierte en 6-MP, posteriormente
puede metabolizarse de 3 modos: Metilacion, a través de tiopurina metiltransferasa (TPMT);
oxidacion, mediante xantina oxidasa a acido tiotrico o catabolizacién hacia 6-TGN a través de la
hipoxantina-guanina fosforribosil transferasa. Los metabolitos activos responsables de la eficacia
del farmaco y también de la mielotoxicidad son los 6-TGN. Niveles muy elevados de 6-TGN se
relacionan con un mayor riesgo de toxicidad, mientras que niveles bajos se relacionan con una
baja eficacia del farmaco. Por otra parte, el alopurinol es inhibidor de la xantina oxidasa, que es
una de las vias por las que se metaboliza la azatioprina, favoreciendo indirectamente el incremento
de los niveles de 6-TGN e incrementando por tanto el riesgo de toxicidad y mielosupresion. Los
niveles de 6-TGN pueden determinarse en el interior de los eritrocitos mediante cromatografia de
alta resolucion. Esta medicion estaria indicada cuando se decide tratar a un paciente con ambos
farmacos. También seria importante conocer la actividad de la TPMT, porque los pacientes con
baja actividad de la misma también tienen riesgo de toxicidad.

CONCLUSIONES: La azatioprina y el alopurinol son dos farmacos que acttian a nivel del metabolismo
de las purinas, el segundo impide la degradacion de metabolitos del primero provocando toxicidad
como se ha visto en nuestra paciente. La monitorizacion de los niveles de 6-TGN puede ayudar
cuando se manejan estos dos farmacos juntos para el correcto ajuste de dosis. Se recomienda
disminuir la dosis de azatioprina en un 70-75% al inicio del tratamiento con alopurinol.
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ALOPECIA AREATA COMO SINDROME PARANEOPLASICO
DE UN CANCER GASTRICO

AWarez Otero J (1), Ferndndez Ferndndez FJ (1), Martinez Rodriguez C (2), Gondar Barcala T (1),
Garcia Pouton N (1), Ferndndez Castro | (1), de la Fuente Aguado J (7).
MEDICINA INTERNA (1) RADIOLOGIA (2), HOSPITAL POVISA.

INTRODUCCION: La alopecia areata se relaciona con enfermedades autoinmunes, estrés o
antecedentes familiares. Se han descrito casos que ponen de manifiesto la asociacion de esta
entidad con neoplasias hematoldgicas, con un tumor del estroma gastrointestinal de origen
esofdgico y con un adenocarcinoma gastrico.

OBJETIVOS: Incidir en la posibilidad de que la alopecia areata sea la manifestacion inicial de
una neoplasia.

MATERIAL Y METODO: Presentamos el caso de un paciente con alopecia areata que se presentd
como sindrome paraneoplasico de un adenocarcinoma gastrico.

RESULTADOS: Varon de 38 afios que presentd de forma brusca pérdida de pelo en el cuero
cabelludo de forma parcheada y circular, por lo que se inicid tratamiento con corticoides topicos.
Dos meses después comenzo con dolor lumbar de caracteristicas mecanicas, por lo que recibié
tratamiento con antiinflamatorios. Posteriormente asocié dolor abdominal de localizacion en
hipogastrio, vomitos e ictericia. En los andlisis destacaba GOT 328 U/L, GPT 995 U/L, GGT 406
U/L, FA 469 U/L y bilirrubina total 7,12 mg/dL con predominio de directa. Se realizé una RM
lumbar que mostré multiples lesiones dseas blsticas sugestivas de enfermedad metastésica,
y una TC abdominal en la que se observé engrosamiento del fundus gastrico y multiples
adenopatias retrocrurales, en angulos cardiofrénicos, retroperitoneo y raiz de mesenterio. La
endoscopia digestiva alta mostré una lesion subcardial sugestiva de neoplasia y la anatomia
patoldgica confirmd la existencia de un adenocarcinoma con células en anillo de sello. En la
colangiografia percutanea se aprecio afectacion difusa del arbol biliar y de la via biliar periférica
secundaria a lesiones solidas. El paciente presenté mala evolucion con fallecimiento un mes
después del diagnostico.

CONCLUSIONES: Consideramos que la alopecia areata puede estar relacionada con trastornos
malignos subyacentes, por lo que es necesario tenerlo en cuenta a la hora de manejar a estos
pacientes.

¢SINDROME DE SNEDDON: UNA ENTIDAD
INFRADIAGNOSTICADA?

Soto-Peleteiro A, Freire M, Sousa A, Lorenzo R, Machado B, Gomez-Sousa J, Argibay AB, Rivera A,
Crespo M.

UNIDAD DE TROMBOSIS Y VASCULITIS. SERVICIO MEDICINA INTERNA., COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO
DEVIGO..

INTRODUCCION Y OBJETIVOS: En 1965 Sneddon describié la asociacién de enfermedad
cerebrovascular, fundamentalmente por isquemia en la arteria cerebral media o posterior, y
livedo reticularis intensa (livedo racemosa). La incidencia anual de este sindrome se estima
en 4/1.000.000 y afecta con mayor frecuencia a mujeres entre los 20 y 40 afios de edad.
En la mitad de los casos se detectan anticuerpos antifosfolipido circulantes pero la otra mitad
es seronegativa, mostrando en la histologia una vasculopatia trombética no inflamatoria
caracteristica.

MATERIAL Y METODO: Presentacién de un caso clinico y revision de la literatura.

RESULTADOS: Muijer de 39 afios con antecedentes de hipertension arterial sin tratamiento médico.
Estudiada desde los 30 afios de edad y con mdiltiples ingresos en neurologia por distintos déficits
neurolégicos (sindrome parietal izquierdo, crisis parciales motoras, neuritis optica bilateral,
hipoacusia neurosensorial y paralisis facial izquierda periférica) con estudio completo sin objetivarse
causa de los cuadros. Ademas la paciente referia episodios de pdrpura en extremidades de
afios de evolucion y livedo reticularis. En su historial obstétrico constaba un parto a término y
un aborto programado a las 20 semanas de gestacion por oligoamnios severo. La analitica era
normal incluyendo la negatividad de ANAs, crioglobulinas, anticoagulante Itpico, anticardiolipinas
y B2glicoproteina, repetidos en varias ocasiones. La RMN cerebral mostré pequefios focos de
alteracion de sefial en sustancia blanca y mdltiples lesiones sin focos de restriccion de la difusion.
El doppler carotideo, EEG y ecocardiograma transtoracico fueron normales. Se realizaron 2 punchs
coincidiendo con brotes cutdneos: en el segundo se observo a nivel de la dermis extravasacion
de hematies e hiperplasia muscular en los vasos de la dermis reticular sin necrosis ni trombos.
La paciente fue diagnosticada de sindrome de Sneddon y se inici6 tratamiento con IECAS y
antiagregacion.

CONCLUSIONES: El sindrome de Sneddon es diagnosticado por criterios clinicos en pacientes con
lesiones cerebrovasculares y livedo racemosa, pero es fundamental distinguir el asociado a un
sindrome antifosfolipidico del seronegativo, tanto por las implicaciones prondsticas como por su
diferente manejo terapéutico. En el grupo seronegativo la realizacion de una biopsia cutanea sobre
lazona blanca de la livedo es la tnica prueba diagndstica definitoria, mostrando una proliferacion
vascular en la dermis con un tipico engrosamiento e hiperplasia de la media. Parece probable
que se trate de una entidad diferente de etiologia desconocida y manejo controvertido, sin haber
mostrado beneficio la inmunosupresion ni la anticoagulacion, aunque si parecen de utilidad la
antiagregacion y el uso de IECAs.

SINDROME DE LAMBERT EATON Y POLINEUROEATiA
AXONAL MOTORA PARANEOPLASICOS SIMULTANEOS

Alvarez Otero J (1), Sanchez Conde P (1), Lorenzo Gonzalez JR (2), Santomé Couto L (3), Gondar
Barcala T (1), Garcia Pouton N (1), Ferndndez Castro | (1), de la Fuente Aguado J (1)
MEDICINA INTERNA (1), NEUROLOGIA (2), ONCOLOGIA (3), HOSPITAL POVISA.

INTRODUCCION: Los sindromes paraneoplasicos neurolégicos son un grupo heterogéneo de
trastornos poco frecuentes que afectan al sistema nervioso, cuya patogenia esta usualmente
relacionada con un mecanismo inmunomediado.

OBJETIVOS: Presentar dos sindromes paraneoplasicos neuroldgicos simultaneos, siendo la
polineuropatia axonal motora muy poco frecuente, e incidir en la importancia de su reconocimiento
por sus implicaciones prondsticas.

Comunicaciones Poster

MATERIAL Y METODOS: Presentamos el caso de una paciente con dos sindromes neurolégicos
paraneoplasicos, sindrome de Lambert Eaton y polineuropatia axonal motora simultaneos, que
precedieron al diagndstico de un carcinoma microcitico pulmonar.

RESULTADOS: Mujer de 49 afios que acudi6 a nuestro centro por cuadro de tres meses de
evolucion de pérdida de fuerza, inicialmente en extremidades inferiores y posteriormente
superiores. Referfa también astenia y pérdida de peso de 10 kgs. En el Ultimo mes asociaba
disfagia para solidos y dificultad para la apertura ocular por la mafiana, que mejoraba a lo largo
del dia. Era fumadora y no presentaba otros antecedentes médicos de interés. En la exploracion
destacaba una tetraparesia con hiporreflexia generalizada y una discreta ptosis palpebral que
disminuia con la contraccion mantenida. La sensibilidad estaba conservada y no presentaba
fasciculaciones. Se realizo un electromiograma que mostré una polineuropatia axonal motora grave
y un electromiograma con estimulacion repetitiva del nervio cubital que mostrd a 3 hz respuestas
decrementales significativas y a 30 hz postejercicio incremento en la respuesta, compatible con
sindrome de Eaton Lambert. Los anticuerpos anti canales de calcio fueron positivos asi como
la banda anti Sox 1, mientras que los anti Hu, anti Ri, anti Yo y anti GM1 fueron negativos. Ante
la sospecha de sindrome paraneopldsico se solicitd TC térax-abdomen que mostré un nédulo
pulmonar localizado en I6bulo inferior derecho con adenopatias hiliares derechas y subcarinales.
La anatomia patolégica de una muestra obtenida por puncién percutanea confirmd la presencia
de un carcinoma de pulmén de células pequefias. Se administrd tratamiento con inmuglobulinas
y se inici6 quimioterapia segun protocolo CDDP-VP16 y radioterapia externa con una dosis total
de 3000 cGy. La paciente presentd mejoria neurologica tras el primer ciclo de quimioterapia. En
el seguimiento un afio después no hay evidencia de enfermedad tumoral.

CONCLUSIONES: El reconocimiento y diagnéstico precoz de los sindromes paraneoplésicos
neuroldgicos es de gran importancia puesto que tiene implicaciones prondsticas.

TUMORACION DE PARTES BLANDAS. NO SIEMPRE LO
PEOR ES CIERTO

Sudrez Varela MM, Rada Soto MA, Montes Santiago J, Baroja Basanta AL, Lorenzo Castro R, Vilas
Pio B, Val Dominguez N, Dieguez Pena P, Soto Peleteiro A, Gomez Sousa J.
MEDICINA INTERNA, HOSPITAL ALVARO CUNQUEIRO, VIGO..

INTRODUCCION: La enfermedad por arafiazo de gato (EAG) es producida por un bacilo gram
negativo denominado Bartonella henselae. Se transmite por arafiazo o mordedura generalmente
de gatos aparentemente sanos. Su presentacion clasica incluye fiebre y adenopatia regional
satélite al sitio de inoculacion.

OBJETIVOS: Describir una forma atipica de la EAG, y enfatizar la importancia de la historia clinica
en el proceso diagndstico.

MATERIAL Y METODOS: Presentacion de un caso clinico.

RESULTADOS: Varon de 39 afios sin antecedentes médicos de interés, valorado en la consulta
de Girugia por tumoracion axilar de al menos 3 meses de evolucion y crecimiento progresivo. A la
exploracion fisica se palpa una masa de 3 cm de didmetro mayor, adherida a planos profundos.
La resonancia magnética evidencid una lesion irregular con metastasis ganglionar locorregional
e infiltracion de piel y grasa subcutanea que contactaba con el paquete vasculonervioso axilar,
sugestiva proceso maligno con alta sospecha de sarcoma de partes blandas. La analitica basica
fue normal. Ante dicho hallazgo, es remitido al centro de referencia de sarcomas. La anatomia
patoldgica de la pieza quirtrgica no confirmé malignidad y describe un ganglio linfatico con
arquitectura folicular preservada, objetivando organizacion de tipo granulomatoso sin necrosis.
No se realizaron tinciones especificas para microorganismos ni cultivo. Con el diagndstico de
Linfadenitis granulomatosa reactiva es remitido a la consulta de Medicina Interna seis meses
después del inicio del proceso, encontrandose éste resuelto. Una historia clinica detallada puso de
manifiesto sintomatologia de figbre y deterioro general simultaneo a la aparicion de la tumoracion
descrita, la cual habia presentado drenaje espontaneo al inicio. Como dato de interés el paciente
posee un gato como mascota. La serologia para B.henselae fue positiva con titulo de Ig G 1/128 y
determinacion de Ig M negativa. No fue posible recuperar las muestras histoldgicas para realizar
PCR. Se descartaron otras posibilidades etiologicas.

Con el antecedente de contacto con gato, la presencia de linfadenopatia supurativa con histologia
compatible y resultados serologicos positivos se establece el diagnéstico de Enfermedad por
Arafiazo de Gato. El paciente no ha vuelto a presentar sintomatologia relacionada con dicho
diagnastico. Como complicacion mantiene dolor en la zona de la incisién quirtirgica por el que
precisa control en la Unidad del dolor.

CONCLUSIONES: La historia clinica detallada es el pilar fundamental para efectuar un diagnostico.
Si hien la sospecha radioldgica de sarcoma de partes blandas apoya la exéresis en bloque
de la tumoracion, es necesario realizar un diagnostico diferencial amplio con el fin de evitar
procedimientos médicos invasivos no exentos de complicaciones.

ENDOCARDITIS INFECCIOSA. REVISION DE CASOS EN EL
COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE OURENSE
EN 5 ANOS.

Gonzalez Noya A, Lorenzo Vizcaya AM, Latorre Diez A, Barreiro Rivas A, Ldpez Mato P

MEDICINA INTERNA, CHU OURENSE.

INTRODUCCION: La endocarditis infecciosa (El) es una enfermedad con elevada morbimortalidad,
que afecta a determinados grupos de riesgo, tales como pacientes con valvulopatia previa. Su
etiologia mas frecuente son las infecciones estafilocécicas y suele cursar con una presentacion
clinica diversa. Su diagndstico se establece basandose en los criterios de Duke modificados.
OBJETIVO: Estudiar las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas, la terapéutica aplicada y la
evolucion de los pacientes diagnosticados de El ingresados en el Hospital de Ourense durante
5 afios (2011- 2015).

METODOS: Se realizd un andlisis descriptivo retrospectivo. Los andlisis se realizaron utilizando
SPSS 15.0.

RESULTADOS: Se registraron 53 pacientes, de ellos 36 (67,9%) eran hombres. La edad media
fue de los pacientes fue de 71,94 (+14,46) afios. El 73,6% de los pacientes ingresaron en el
Servicio de Medicina Interna. Cuatro de los casos reconocia manipulacion dental previa y dos eran

|91

Galicia Clin 2016; 77 (2): 86-102



COMUNICACIO!
POS

NES
TER

XXXIII Reunion Anual de la Sociedad Gallega de Medicina Interna

portadores de catéter venoso central para hemodidlisis. Un 49,1% de los pacientes presentaban
valvulopatia previa. La clinica de debut fue fiebre en el 41,5% de los pacientes. El tiempo medio
de diagndstico fue de 8,58 dias (+ 8,1). Los gérmenes mas frecuentemente aislados pertenecian
a las especies Staphylococcus (19 casos). En un 13,2%% de los pacientes los hemocutivos fueron
negativos. La valvula adrtica se afecto en el 47,2%. La pauta antibioterapica més utilizada estaba
compuesta por farmacos en combinacion (se utilizaron dos farmacos en el 43,4%). Los antibiéticos
més utilizados fueron: gentamicina (52,8%), ceftriaxona (35,8%) y cloxacilina (24,5%). La duracion
del tratamiento fue de 4,5 semanas [2-66]. Las complicaciones mas frecuentes evidenciadas
fueron la presencia de émbolos sépticos. Precisaron intervencion quirdrgica el 39,6% de los
pacientes. En cuanto a los éxitus, de los hombres diagnosticados de El, 15 (41.7%) fallecieron,
frente al 11,8% de las mujeres, siendo esta diferencia estadisticamente significativa (p=0.028).
DISCUSION: En nuestro estudio se confirma la mayor incidencia en varones y en poblacién de
mayor edad. Los gérmenes mas frecuentemente implicados son el Staphylococcus aureus, seguido
de estreptococos del grupo viridans y enterococos. Las valvulas més frecuentes implicadas fueron
las valvulas nativas izquierdas. También observamos que se prefiere la combinacion de farmacos.
En el curso de la enfermedad, destaca la presencia de complicaciones y la necesidad de cirugia
cardiaca en un nimero considerable de pacientes en relacion a disfuncion de la véalvula afecta.
Cabe destacar en cuanto a la evolucion, la mayor mortalidad observada (32,1%), respecto a lo
descrito en otras series, siendo esta mayor en varones. En conclusion, la El es una patologia que
ingresa en nuestro Servicio de Medicina Interna. Es importante una buena anamnesis y elevada
sospecha clinica que nos puedan conllevan a un diagndstico precoz y quizas contribuya a mejorar
la supervivencia.

HELICOBACTER CINAEDI, UN PATOGENO EMERGENTE:
COMUNICACION DE UN CASO

Garcia Poutdn N, Ferndndez Femandez FJ, Vidal Rey J, Pérez Castro S, Villanueva Campos AM,
Potelo Alvarellos C, Alvarez Otero J, de la Fuente Aguado J.
MEDICINA INTERNA, POVISA.

INTRODUCCION: Los microorganismos mas frecuentemente implicados en los aneurismas
mictticos son Staphylococcus, Salmonella y Streptococcus. Helicobacter cinaedi es un bacilo
gram negativo que ha sido descrito como agente causal de aneurismas adrticos, fundamentalmente
en Japon.

OBJETIVOS: Descripcion de las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y terapéuticas de H.
cinaedi.

MATERIAL Y METODOS: Presentamos el caso de un varén con un aneurisma micético causado
por H. cinaedi y revisamos los casos previamente descritos en la literatura.

RESULTADOS: Un hombre de 68 afios con antecedentes de hipertension arterial y dislipemia
consulta por dolor suprapubico de 10 dias de evolucion. Habia estado en Japdn y Hungria en
los meses previos. La exploracion fisica era normal. En TC abdominal se observaron hallazgos
compatibles con un aneurisma micético. Se extrajeron hemocultivos y urocultivo (con resultado
posterior negativo) y se inicid terapia antibiética empirica con ceftriaxona y vancomicina. A los
diez dias se solicitd nueva TC abdominal que mostrd rotura contenida del aneurisma, por 1o que
se decidio intervencion quirtrgica. Se realizo reseccion y desbridamiento del aneurisma con
implante de prétesis de poliéster revestida de plata/colageno impregnada en rifampicina. El cultivo
del tejido adrtico fue negativo y la PCR tisular positiva para H. cinaedi. La evolucion posterior fue
favorable y completd tratamiento con cefditoreno durante 6 semanas. En la revision de la literatura
se han descrito cuatro pacientes con aneurisma micotico por H. cinaedi. Todos los pacientes
eran varones inmunocompetentes con una edad media de 67 afios. La presentacion clinica méas
frecuente fue dolor abdominal, y menos de la mitad presentaron fiebre. Unicamente un caso
tuvo hemocultivos positivos, mientras que el resto fueron diagnosticados por PCR. El tratamiento
estdndar fue cirugia y antibioterapia, con evolucion favorable en todos los pacientes. H. cinaedi
puede colonizar el sistema enterohepético de humanos y animales y la via de contagio posible
es la transmision fecal-oral. Debido a su complejidad para el cultivo en medios convencionales
resulta de gran ayuda disponer de técnicas de PCR para su identificacion. La mayoria de los casos
se han descrito en Japon, Los primeros casos fueron descritos en pacientes inmunodeprimidos
0 con graves enfermedades subyacentes. Sin embargo, recientemente, y de manera creciente,
se ha visto implicado en infecciones en sujetos inmunocompetentes, principalmente en Japdn. H.
cinaedi parece tener un particular tropismo cardiovascular, ya que se ha comunicado asociacion
de este patdgeno con la enfermedad aterosclerdtica cardiovascular y con las arritmias auriculares.
CONCLUSION: H. cinaedi debe ser sospechado en pacientes con aneurismas micéticos adrticos,
con cultivo negativo, principalmente si el paciente procede o ha viajado a Japon.

A PROPOSITO DE UN CASO DE CLOROPSIA

Gonzdlez Vdzquez L, Pérez Sdnchez B (1), Gondar Barcala T, Arca Blanco A, Valle Fejjod L, Alonso
Parada M, de la Fuente Aguado J.
MEDICINA INTERNA, MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA (1), POVISA.

INTRODUCCION: la cromatopsia se define como un trastorno de la visién que consiste en percibir
los objetos con una coloracion que no existe, es decir, que la mayorfa de la poblacion ve como
blancos. En su patogenia se cree que estd implicada la deficiencia de uno o més conos de la retina
o laalteracion de los circuitos nerviosos que transmiten los impulsos asociados al color a la corteza
cerebral. Existen varios tipos de cromatopsias: 1) la eritropsia (color rojo) descrita tras cirugia de
cataratas, en hemorragias del globo ocular, intoxicacion por setas, por monéxido de carbono y en
exposicion prolongada al sol; 2) la cianopsia (color azul) descrita en la intoxicacién por alcohol, en
la ingesta de anticonceptivos orales o de anfetaminas; 3) la xantopsia (amarillo) en la intoxicacion
por digital; 4) la cloropsia (verde) en la intoxicacion por absenta.

OBJETIVOS: describir un caso de cloropsia que se presento tras ingerir absenta de modo
subrepticio.

MATERIAL Y METODOS: presentacién del caso clinico y revision de la literatura.

RESULTADOS: paciente de 22 afios que acude a urgencias traida por el 061 por sospecha de
intoxicacion etilica. Le han administrado vitamina B1 y diazepam 5 mgrs por via intramuscular.
En sus antecedentes personales consta epilepsia y trastorno de personalidad histrionica en
tratamiento con valproato, Clonazepam, zonisamida y fluoxetina. Refiere haber salido a dar
una vuelta, durante la cual se encuentra con unos franceses, con los que bebe vino, licor café
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y alguna otra bebida que desconoce. Poco después inicia un cuadro consistente en ver a las
personas de color verde. En la exploracion fisica presentaba fetor endlico, una tension arterial
de 130-90mm/Hg, estaba afebril y la frecuencia cardiaca era de 92 latidos por minuto. La
auscultacion cardiopulmonar, la palpacion abdominal y la exploracion de las extremidades no
mostraron alteraciones. Neuroldgicamente, las pupilas eran midriaticas y normorreactivas a la
luz; el resto de pares craneales y de la exploracion neuroldgica fueron normales. Se realiz una
determinacion de toxicos en orina que fue negativa, incluyendo benzodiacepinas. Fue dada de
alta el diagndstico de intoxicacion por absenta y, al no existir un tratamiento especifico, con
vigilancia por su familia en domicilio.

CONCLUSIONES: la cloropsia es un sintoma asociado al consumo de absenta, que cede en pocas
horas de forma espontanea y que es conveniente conocer, especialmente para los médicos que
trabajan en los servicios de urgencias

FACTORES RELACIONADOS CON FIBROSIS HEPATICA
AVANZADA EN PACIENTES COINFECTADOS VIH/VHB EN
TRATAMIENTO ANTIVIRAL

Rodriguez-Osorio |, Mena A, Meiiide H, Castro-lglesias A, Pernas B, Balifas J, Poveda E.

GRUPO DE VIROLOGIA CLINICA. INSTITUTO DE INVESTIGACION BIOMEDICA DE A CORURA (INIBIC)-COMPLEJO
HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A CORUNA (CHUAC), SERGAS, UNIVERSIDADE DE A CORUNA (UDC), A CORURA.,
CHUAC.

INTRODUCCION: Existen pocos datos sobre el desarrollo de fibrosis en pacientes con infeccion
cronica VIH/VHB en tratamiento antirretroviral (TAR). El presente estudio evalia la prevalencia
de fibrosis avanzada medida por elastografia (FS) y su relacion con factores virologicos,
epidemioldgicos y metabdlicos.

METODOS: Estudio de cohortes trasversal que incluyé pacientes coinfectados VIH/VHB en TAR
en seguimiento clinico en un hospital de referencia. Se definid fibrosis avanzada si FS>7.5 kPay
sindrome metabdlico (SM) de acuerdo con criterios de la Federacion Internacional de Diabetes. Se
estudiaron factores relacionados con fibrosis avanzada mediante un andlisis de regresion logistica.
El andlisis estadistico se realizé con SPSS (v19.0).

RESULTADOS: Se incluyeron 65 pacientes VIH/VHB de los que 61 (93.8%) tenian valores
optimos de fibrosis (8.8+4.7 kPa). EIl 70.5% eran varones, con edad media de 46+9 afios; el
95.1% europeos; 68.8% fumadores y 9.8% tenian un consumo de alcohol >40gr/d. La media
de seguimiento fue de 13+5 afios. Todos los pacientes recibian TAR con una media de 9.8+5
afos de tratamiento: 95.1% tenofovir/emtricitabina y 4.9% entecavir y lamivudina. El 95.1%
tenian carga viral indetectable para VIH y VHB con una media CD4 534+210 cells/pL, siendo el
41% categoria CDC-C. La distribucion por genotipos fue: A-43.4%, B-9.4%, D-26.4%, E-7.5%,
F-3.8%, G-3.8% y H-5.7%. El 19.7% presentaba anticuerpos frente a VHD, 27.9% frente
VHC y 45.9% HBeAg+. La prevalencia global de SM fue del 32.8% (22.3- 45.3). Se observd
un incremento de la prevalencia de SM con la edad (18.4% en <40 afios, 28.3% en 41-60
afos y 60.0% en >60). El 32.3% recibia terapia hipolipemiante, 13.1% antidiabéticos orales
y 10.8% antihipertensivos. La prevalencia de fibrosis avanzada fue del 57.4% (44.9-69.0). El
andlisis multivariado identificd como factores asociados a fibrosis (OR, CI95%, p): presencia
de anti-VHB-Ab+ (4.88, 1.90-15.76, 0.01), persistencia de HBeAg (4.04, 1.50-17.16, 0.01),
SM (3.35, 1.20-11.40, 0.04) y tiempo de seguimiento (2.10, 1.10 4.60, 0.04). No se observo
asociacion con niveles de transaminasas, recuento de plaquetas, genotipo de VHB ni la edad.
CONCLUSIONES: EI 57,4% de pacientes coinfectados VIH/VHB con un adecuado control viroldgico
presentaron fibrosis avanzada siendo la coinfeccion por VHD y la persistencia de HBeAg los
principales factores asociados. El SM podria relacionarse también con el desarrollo de fibrosis en
esta poblacion. Por tanto, en pacientes VIH/VHB adn con un control adecuado de la carga viral,
tanto la fibrosis como los desérdenes metabdlicos deben ser monitorizados, especialmente en
pacientes HBeAg+ y coinfeccion por VHD.

EMBOLIA PARADOJICA INMINENTE

Gondar Barcala T (1), Valle Fejjod ML (1), Delgado Gracian C (2), Alonso Ferndndez V (3), Fernandez
Castro | (1), Garcia Poutdn N (1), Alvarez Otero J (1), de la Fuente Aguado J (1).
MEDINA INTERNA (1), RADIODIAGNOSTICO (2), CARDIOLOGIA (3), POVISA.

INTRODUCCION: La persistencia del foramen oval permeable (FOP) es relativamente frecuente en
la poblacion general, siendo la prevalencia de hasta el 25% en series de autopsias. En la mayoria
de los casos es asintomatica y constituye un hallazgo ecocardiografico incidental. La presencia
de un trombo en transito atrapado en un FOP que avanza hacia las cavidades izquierdas recibe el
nombre de embolia paraddjical inminente (EPI) y constituye una forma extremadamente inusual
de enfermedad tromboembodlica con elevado potencial de embolizacion arterial.

CASO CLINICO: Varén de 66 afios que acude a urgencias por disnea de inicio stibito y mareo sin
pérdida de conocimiento. Niega dolor toracico, hemoptisis o palpitaciones. Refiere encamamiento
la semana previa por un proceso catarral. Es exfumador y se ha intervenido de varices hace
afos. Niega procesos trombéticos previos asi como antecedentes familiares relevantes. No
toma tratamientos farmacoldgicos. Esta taquipneico a 28 rpm y taquicérdico a 111 Ipm. TA:
100/50 mmHg y T# 36.5 C. Normohidratado y normoperfundido. Funciones cerebrales superiores
conservadas. No presenta IVY a 45°. AC: Ritmica, sin soplos. AP: murmullo vesicular conservado.
Abdomen: Blando, depresible, no doloroso, con ruidos hidroaéreos. EEIl: sin edemas y Homans
negativo. La hioquimica basica y hemograma no presentan alteraciones. Mioglobina y CPK
normales. Troponina I: 0.09 ng/mL (0,0 0,045); Dimero D: 9.202 ng/ml, Gasometria arterial: pH:
7,46, pC02: 30 mmHg, p02: 55,8 mmHg, HCO3: 23,2, Sp02: 90,8%. Posteriormente se solicita
un estudio de trombofilia que es normal. EI ECG revela una taquicardia sinusal con patrén S1Q3T3
y datos de sobrecarga derecha. Se confirma la existencia de un tromboembolismo pulmonar
(TEP) masivo bilateral en la TC toracica. Se inicia anticoagulacién con HBPM y se realiza un
ecocardiograma transtordcico (ETT) en el que se visualiza una masa movil en la auricula izquierda
(Al) altamente sugestiva de trombo, ademas de una dilatacion de cavidades derechas con disfuncion
sistolica y signos indirectos de hipertension pulmonar. En la TC cardiaca se confirma la existencia
de una lesion serpiginosa en el interior de la Al de 5 cm que parte del septo interauricular y
esta anclada al foramen oval, compatible con un trombo. El paciente es trasladado a UCI donde
permanece estable hemodinamicamente iniciando tratamiento con heparina sodica. A las 24 horas
es intervenido realizando trombectomia arterial pulmonar, cierre del foramen oval y revision de
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la Al 'sin encontrar el trombo. La evolucion es favorable desapareciendo los datos de sobrecarga
en el ETT de control.

CONCLUSION: El aumento de presion en las cavidades cardiacas derechas secundario a TEP
masivo es la causa de la EPI en pacientes con FOP. Presenta una elevada morbimortalidad y se
trata de una emergencia quirtirgica por su riesgo de fragmentacion y embolizacion sistémica si
se emplean fibrinoliticos y la necesidad del cierre del FOP

HEMATOMAS MUSCULARES ESPONTANEOS EN RELACION
A LA ANTICOAGULACION: PRESENTACION DE UNA SERIE
DE 10 CASOS

Rivero de Aguilar Pensado A*, Martinez Rey C, Rodriguez Méndez ML, Garcia Sudrez F, Sudrez
Dono J, Novo Veleiro |, Pose Reino A, Gonzdlez Quintela A.

SERVICIO DE MEDICINA INTERNA. *SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPITAL DE CONXO. COMPLEJO HOSPITALARIO
UNIVERSITARIO DE SANTIAGO DE COMPOSTELA.

INTRODUCCION: El riesgo individual de desarrollar fibrilacion auricular (FA), asf como el de sufrir
alguna complicacion embdlica, se incrementa con la edad. Con el progresivo envejecimiento
poblacional se ha producido una generalizacion de la anticoagulacion oral, tratamiento no exento
de riesgos. Entre sus posibles complicaciones figura el desarrollo de hematomas musculares
espontaneos (HME), un sangrado cuyo diagnéstico se puede demorar si no se mantiene una
sospecha clinica elevada

OBJETIVOS: Conocer las caracteristicas epidemiologicas de los pacientes que desarrollan HME
durante el ingreso en nuestra planta

MATERIAL: Se revisaron los pacientes hospitalizados en el S. de Medicina Interna del H. de Conxo
(Santiago de Compostela) desde noviembre de 2014 a noviembre de 2015 que desarrollaron
HME durante el ingreso

METODO: 10 pacientes ingresados durante dicho periodo de tiempo sufrieron HME. Su media de
edad fue de 81.1 afios y su predominio femenino (70%). Asociaban importantes comorbilidades
(Charlson medio: 6.4), 7 de ellos presentaban FA, todos con un riesgo tromboembodlico alto segun
la escala CHA2DS2-VASc (= 2). El riesgo hemorragico era también elevado en los 7 segin la escala
HEMORR2HAGES (= 2), pero solo en 3 segun la escala HAS-BLED (= 3). En todos los casos el
motivo de ingreso fue distinto al hematoma. Este solia producirse al 6° dia de ingreso, siendo el
sintoma inicial mas frecuente el dolor (90%). Las localizaciones més habituales fueron por igual
el retroperitoneo, el recto anterior del abdomen y el muslo. En un Unico caso se produjo en el
gltteo medio. Al momento del sangrado todos los pacientes recibian tratamiento con heparinas de
bajo peso molecular (HBPM) (7 a dosis anticoagulantes y 3 a dosis profilacticas). 1 habia recibido
anticoagulacion oral en las 48 horas previas al sangrado y 2 antiagregacion en la Gltima semana.
3 de los pacientes tenia un filtrado glomerular estimado menor de 30 mL/min/1.73 m2y, solo 1,
una cifra de plaquetas inferior a 100.000/mm3. Ninguno presentaba alteraciones significativas
en los parametros de coagulacion. El 70% de los pacientes precisaron tratamiento transfusional
con 2 0 mas concentrados de hematies. 1 de ellos fallecid durante el propio ingreso y otro fue
trasladado a la UCI. El alta hospitalaria se produjo una media de 14.4 dias tras el evento agudo,
mientras que la mortalidad a los 6 meses fue del 30%.

CONCLUSIONES: En nuestra pequefia serie de casos hemos observado que los HVE se produjeron
mayoritariamente en pacientes con FA a tratamiento con HBPM a dosis anticoagulantes y que
se acomparon de una importante morbimortalidad. La puntuacion al ingreso segun la escala
HEMORR2HAGES clasificd como de alto riesgo hemorrégico a la totalidad de los pacientes con
FA que posteriormente sangraron, frente al 43% segun la escala HAS-BLED. En cualquier caso, se
deberia sospechar de HME ante todo paciente anticoagulado que presente de forma aguda dolor
abdominal, inguinal o en el muslo, acompafado de anemizacion e inestabilidad hemodindmica

ENTEROPATIA POR OLMESARTAN

Femdndez Castro I; Paz Ferrin J; Sdnchez Conde P; Péramo de la Vega M; Gondar Barcala T;
Alvarez Otero J; Garcia Pouton N; de la Fuente Aguaco J.
MEDICINA INTERNA, POLICLINICO POVISA.

OBJETIVOS: En julio de 2013 la FDA alertd de la relacion entre el olmesartan y una enteropatia
similar al esprue celiaco. El objetivo es exponer dos casos en los que describimos dicha patologia
y sus caracteristicas.

MATERIAL Y METODOS: Estudio y descripcién de dos pacientes diagnosticados de enteropatia
asociada a olmesartan en el Hospital

Policlinico Povisa en 2014 y 2015. Revision bibliografica en PubMed de los casos publicados
en Espana.

RESULTADOS: Caso 1: Paciente de 79 afios que acudid a nuestro centro por cuadro de diarrea
de 6 semanas de evolucion, de hasta 20 deposiciones diarias, sin moco ni sangre, con leve
dolor abdominal y pérdida de 10 kg. El paciente era hipertenso a tratamiento con olmesartan/
hidroclorotiazida 40/12.5 mg. Las pruebas complementarias fueron normales salvo la anatomia
patoldgica, con ileitis cronica inespecifica con hiperplasia folicular linfoide sin datos de colitis.
Durante el ingreso se suspendid el olmesartan, con progresiva resolucion del cuadro.

Caso 2: Varén de 78 afios que acudio a nuestro centro por cuadro de deposiciones liquidas de dos
meses de evolucion, de hasta 15 veces/dia, de coloracion amarilla sin sangre ni moco, con nduseas
y vomitos ocasionales, sin dolor abdominal ni fiebre y que no respetaba el suefio ni mejoraba con
el ayuno. Pérdida de 8 Kg de peso sin pérdida de apetito. El paciente era hipertenso a tratamiento
con olmesartan/hicroclorotiazida 40/25 mg y atorvastatina 20 mg. Las pruebas complementarias
no mostraron alteraciones y la anatomia patoldgica del colon informaba de hiperplasia folicular
linfoide ileal sin datos de colitis y la biopsia duodenal que informé de inflamacion crénica en la
l&mina propia, atrofia focal moderada de vellosidades y linfocitosis intraepitelial CD3 positivas.
Durante el ingreso se suspendid el olmesartan con desaparicion completa de la clinica.

DISCUSION: El olmesartan es un farmaco ampliamente utilizado en el control de la HTA que
puede producir enteropatia severa, con diarrea importante y pérdida de peso. Como mecanismo
fisiopatoldgico se postula una reaccion inmune mediada por células basada en la alteracion del
mecanismo de regulacion intestinal que normalmente suprime la actividad de los linfocitos T CD8.
La presencia en las biopsias duodenales de un gran nimero de CD8 apoya esta hipotesis. En
Espafa hay publicados 7 casos y la aparicion de la clinica no parece tener relacion con el sexo
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0 la edad. Es clinicamente indistinguible de la enteropatia celiaca, y en la anatomia patoldgica
se aprecia linfocitosis intraepitelial y atrofia de vellosidades como hallazgo mas frecuente. La
diferencia radica en la negatividad de los autoanticuerpos y en la ausencia de respuesta a dieta
sin gluten. La resolucion del cuadro se produce con la suspension del tratamiento con olmesartan.
CONCLUSIONES: Ante un paciente con sindrome diarreico cronico sin datos de alarma y a
tratamiento con olmesartan, se debe suspender el farmaco previamente a realizar procedimientos
invasivos

TUBERCULOSIS PULMONAR MILIAR: NUESTRA REALIDAD
DEL SIGLO XXI

Garcia Villafranca A, Pez Guillén E, Macia Rodriguez C, Alende Castro V, Vdzquez Agra N,
Gonzélez Quintela A.
MEDICINA INTERNA, COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE SANTIAGO DE COMPOSTELA (A CORURA).

INTRODUCCION: La tuberculosis con diseminacién hematdgena y/o linfética tanto a nivel pulmonar
como extrapulmonar es un problema vigente.

OBJETIVOS: Analizar las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas en el subgrupo de pacientes
diagnosticados de tuberculosis pulmonar miliar (diseminacion intrapulmonar) y su mortalidad en
un seguimiento de dos afos.

MATERIAL Y METODO: Estudio retrospectivo de los casos de tuberculosis miliar pulmonar
diagnosticados en el CHUS entre el 1/1/2006 y el 31/12/2015. Se realizd un estudio descriptivo.
RESULTADOS: Se incluyeron 27 pacientes (70.4% mujeres) con una edad media de 61.26 +
19.71 afos. En cuanto a los antecedentes: el 22.2% eran fumadores, el 14,8% consumo de
alcohol, el 14.8% diabéticos, el 18.5% neoplasia, el 11.3% infeccion por virus hepatotropos, el
7.4% infeccion por VIH, el 18.5% recibia corticoterapia y el 14.8% otros inmunosupresores. El
91.9% se diagnosticaron en planta de hospitalizacion, 3,7% en Urgencias y 3,7% post-mortem.
La mayor incidencia fue en 2015 con un 18,5%. El 63% presento exclusivamente afectacion
pulmonar. La afectacion extrapulmonar: ganglionar en el 14.1%, meningea en el 7.4%, faringea
en el 3.7 %, medular 3.7%, ganglionar y medular (simultdneamente) 3.7% y genitourinaria 3.7%.
La sospecha diagndstica fue por imagen en el 85.1%, tras resultado microbioldgico en el 11.7%
y por histologia en el 18,5%. Se realizd PPD en el 14.8%, resultando positivo en el 75%. Los
resultados microbioldgicos positivos fueron: BAAR en esputo en el 40.7%, cultivo de esputo en el
81.5%, PCR en el esputo en el 59.3% y BAAR en orina en el 25.9%. IGRA-Quantiferon se realizd
en el 3.7%, resultando positivo. El cultivo de LCR se solicitd en el 18.5%, siendo positivo en el
3.7%. Se realiz6 cultivo de médula 6sea en el 11.1%, siendo positivo el 3.7%. Las especies de
Mycobacterium aisladas fueron: tuberculosis (88.9%), bovis (7.4%) y avium (3.7%). En el 22.2%
se realizd biopsia. El tratamiento recibido fue: rifampicina, isoniacida y pirazinamida (92.6%),
etambutol (41.2%), quinolonas (11.1%), aminoglucdsidos y protionamida (3.7%). Se apreciaron
multirresistencias a los antituberculostaticos de primera linea en el 3.7%. La estancia media fue
de 32.2 + 22.2 dias. La duracion del tratamiento antituberculostatico fue de 267.2 + 127.4 dias.
La supervivencia a dos afios fue del 85.0%.

CONCLUSIONES: En nuestro subgrupo de pacientes con tuberculosis pulmonar miliar destaca el
aumento de supervivencia con respecto a estudios previos, mayormente, debido al avance en la
terapéutica antituberculostatica. En cuanto a caracteristicas clinicas, factores predisponentes y
resultados microbioldgicos, se superpone a la de estudios anteriores, exceptuando la edad, que
es mayor, en probable relacion al aumento de supervivencia y envejecimiento de la poblacién mas
notable en nuestra comunidad. Destaca la menor tasa de multirresistencia bacteriana (3.7% de
los casos), siendo mayor del 4% en la poblacién mundial.

NEUMONIA POR LEGIONELLA EN EL PERIODO DE
2001-2015 EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO LUCUS
AUGUSTI

Romay-Lema EM, Ventura-Valcércel P, Fernandez-Pifieiro JC, Ldpez-Reboiro ML, Sudrez-Gil R,
GOmez-Méndez R, Pedrosa-Fraga C, Raburial-Rey R.
MEDICINA INTERNA, HOSPITAL UNIVERSITARIO LUCUS AUGUSTI.

OBJETIVO: conocer el perfil clinico de los pacientes con Neumonia por Legionella atendidos en
nuestro hospital.

METODO: estudio retrospectivo de pacientes diagnosticados de Enfermedad del Legionario
atendidos en nuestro hospital en el periodo 2001-2015. Se considerd el diagndstico de NAC por
Legionella en pacientes con clinica y patron radioldgico compatible y antigeno urinario para L.
Pneumophila serogrupo 1 positivo. Los pacientes con antigenuria positiva en ausencia de infiltrado
pulmonar se diagnosticaron de Fiebre de Pontiac. Se analizaron datos epidemioldgicos, factores de
riesgo, clinica, patron radioldgico y analitico, antibidtico recibido y evolucion. El andlisis estadistico
se realiz con el SPSS18.

RESULTADOS: Se registraron 145 pacientes con antigenuria positivas, de los cuales 136
presentaban neumonia y se incluyeron en el estudio. En 121 la presentacion fue esporadica y
15 fueron adscritos a un brote. Casi un 50% tuvo lugar en los meses de septiembre, octubre y
noviembre. Se observd un aumento progresivo de la incidencia a lo largo del periodo analizado.
La edad media fue 64,1+16,9, con predominio de varones (84,6%). El tabaquismo fue el factor
de riesgo mas comun (60%) seguido por EPOC y alcoholismo (ambos 22%). En cuanto a la
distribucion por sexos, se observaron diferencias significativas en edad (varones 62,7+16,6;
mujeres 71,9+17,3_y en el consumo de alcohol (varones 26,1%; mujeres 0%) y tabaco (varones
67,8%; mujeres 14,3%). Los sintomas més frecuentes fueron la fiebre (96%), mialgias (51,5%) y
tos (57,4%). No obstante, un 30% no cursé con clinica respiratoria. Un 50% presento hiponatremia,
siendo leve en la mayoria de casos, y un 54,4% hipertransaminasemia. La imagen radiolégica mas
frecuente fue la consolidacion unilobar (70,6%) con derrame pleural asociado en un 8%. Casi un
60% se diagnosticd en las primeras 24 horas. La mayoria recibieron un antibiotico adecuado con
una duracion entre 10'y 15 dias, siendo el méas empleado el levofloxacino. Se asocié un segundo
farmaco activo frente a legionella en un 13%. Un 85% necesitd ingreso con una estancia media de
11 dias. Un 53,7% fueron clasificadas como neumontas FINE IV-V, un 12,5% precis ingreso en UCI
y un 14% fallecié. En el andlisis univariante se asociaron con evolucion desfavorable (ingreso en UCI
o muerte) la presencia de Tabaguismo, Consumo de alcohol, EPOC, Disnea, Sintomas neuroldgicos,
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S02 baja, FINE=IV y Demora diagnéstica. De ellos, solo edad<65 afios, EPOC, Saturacion 02 al
ingreso<90% y FINE=IV fueron factores de riesgo independientes en el andlisis multivariante.
CONCLUSIONES: La incidencia de la neumonia por legionella en nuestra érea sanitaria ha
aumentado en el periodo estudiado. Los factores de riesgo mas frecuentes son el tabaquismo,
el consumo de alcohol y el EPOC. Aunque el cuadro clinico es atipico, el patron radioldgico es
similar al de la neumonia neumocaécica. Se asociaron a peor prondstico edad<65 afios, EPOC,
Saturacion 02 al ingreso<90% y FINE=IV.

RIESGO CARDIOVASCULAR Y ENFERMEDAD CEREBRAL
VASCULAR: COMO ANTICIPARNOS A LA ENFERMEDAD

Alves Pereira ED.
MEDICINA INTERNA, COMPLEJO HOSPITALARIO DE PONTEVEDRA.

INTRODUCCION: Las enfermedades cardiovasculares son una de las principales causas de
morbimortalidad en los paises desarrollados. Siendo el ictus la segunda causa de muerte en la
poblacién mundial y, la tercera en el mundo occidental, asi como la primera causa de invalidez en
la edad adulta. La enfermedad cerebrovascular (ECV) es de etiologia multifactorial y se implican
multiples factores de riesgo cardiovascular (FRCV).

OBJETIVOS: Analizar casos de ictus en nuestra drea sanitaria; con el objetivo detectar FRCV
modificables y asf intervenir en el manejo de la enfermedad, tanto prevencion primaria como
secundaria. Objetivos secundarios: analizar descriptivamente factores de riesgo inmodificables
relacionados y prondstico.

MATERIAL Y METODOS: Estudio descriptivo restrospectivo de nuevos casos de ECV en Complexo
Hospitalario de Pontevedra, entre Enero-Junio del 2014 y su evolucion en un afio. El andlisis
estadistico se ha hecho en SPSS 15.0.

RESULTADOS: 222 pacientes, edad media: 77.35 + 12,05 afios, 49.10% varones. 87.38% fueron
ictus isquémico y AlTs, 67.52% no cardioembdlica, aterotrombaticos e indeterminados y 32,38%
cardioembdlicos,12.61% hemorréagicos. 62.16% presentaban hipertension arterial (HTA); 88.4%
desarrollaron ictus isquémico/AlT, siendo 69.54% no cardioembdlicos, 30.46% cardioembélicos
y 11.6% hemorrégicos. Previo al ingreso el tratamiento de HTA, 7.9% era medidas higiénico-
dietéticas/cambios en estilo de vida, 55.79% tratados con un farmaco, dos farmacos: 21.01% y
con tres 0 més farmacos: 15.21%. Los hipertensos que precisaban més farmacos para su control
fueron los isquémico/AIT no cardioembodlica: 1.43 farmacos. Al alta precisaron ajuste de tratamiento
46.4%. 33.78% presentd dislipemia (DLP). La cifra media de colesterol total (CT): 178.18+48.88,
¢-HDL 46.37+ 16.38, c-LDL107.54+ 39.54, la cifra media de triglicéridos (TG) fue 121.16+66.34,
siendo mayores en el grupo isquémico/AlT no cardioembdlico con CT medio: 181.95+48.24
(46.22+16.57 HDL, 109.5 + 41.38 LDL) y TG medio: 132.17 + 77.63. 22.97% tenian diabetes
mellitus (DM), la media de HbA1c: 7.41+1.6, mas prevalente en el isquémico/AlT, 84.32%, de los
cuales 74.41% al no cardioembldlico y 25.69% al cardioembdlico. 12.61% tabaquismo activo,
82.14% debutd como ictus isquémico no cardioembdlico. Las comorbilidades: 17.11% ictus
previo, 15.76% cardiopatia isquémica y 6.3% arteriopatia periférica. La estancia media fue 9.24
dias+/-9.15. 13.09% fallecieron durante el ingreso hospitalario. La mortalidad acumulada al afio
fue del 23.42%, el 84,31% al grupo de isquémico/AlT (47.06% no cardioembdlicos y 37.25%
cardioembdlicos) y 15.68% al hemorragico.

CONCLUSION: Los FRCV estan implicados de forma significativa en el desarrollo de la ECV,
especialmente la patologia isquémica aterotromboética. La HTA es el mas frecuentemente asociado.
Con la deteccion precoz de los FRCV y su tratamiento, se podrian evitar nuevos eventos, de esa
manera se reduciria una de las mayores causas de morbimortalidad.

TUMORES NEUROENDOCRINOS GASTROINTESTINALES:
2010-2015

Ferndndez Bouza E, Lijo Carballeda C, Garcia Alén D, Bravo Blazquez |, Dalama Ldpez T, Martul
Pego E, Durana Tonder C (1), Sesma Sanchez P
MEDICINA INTERNA, ANATOMIA PATOLOGICA (1), COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE FERROL.

INTRODUCCION: los tumores neuroendocrinos gastrointestinales (TNE) son infrecuentes, de
crecimiento lento y frecuentemente se diagnostican de forma incidental. Su comportamiento se
relaciona con el grado de malignidad.

Objetivo: se pretende analizar las caracteristicas de estos tumores en el drea sanitaria de Ferrol.
MATERIAL Y METODOS: revision retrospectiva de las historias clinicas de los pacientes
diagnosticados de TNE entre los afios 2010y 2015 a partir de los diagnésticos aportados por los
Servicios de Anatomia patoldgica y Admision. Se analizaron variables epidemiologicas, clinicas e
histologicas. Se uso el paquete estadistico SPSS version 21.

RESULTADOS: se diagnosticaron 39 casos (22 muijeres) con edad media 62 afios (22-85, DS15).
La incidencia fue de 3.2 /100.000 habitantes-afio. El grado histologico fue | en 18 (46%), Il en
13(33%), y lll en 8 (20%). El estadio clinico fue | en 14 (35%), ll en 6, lllen 6 (15%) y IV en 12
(30%). La localizacién del primario fue intestino delgado (11, 28%), pancreas (9, 23%), colon (6,
15%), estémago (6, 15%), apéndice (5, 12%) y desconocida (2, 5%). El hallazgo fue incidental en
14 pacientes (36%). Sélo un paciente manifesté sindrome carcinoide y uno afectacion cardiaca.
El sintoma mas frecuente fue dolor abdominal (16, 41%). Fueron sometidos a cirugia curativa
21 (53%) y citorreductora 2 (5%), y a exéresis endoscdpica 5 (12%). Recibieron tratamiento con
andlogos de somatostatina 11(28%), everdlimus 3 (7%) y quimioterapia 4 (10%). Fallecieron 11
pacientes (28%); de ellos el tumor primario asentaba en pancreas (4), colon (3), se desconoce en
2, estomago en 1 e intestino delgado 1.La probabilidad de supervivencia es del 76% al afio, del
72% alos 2 afios y del 67% a los 3 afios. El grado histoldgico y el estadio clinico se relacionaron
de forma estadisticamente significativa con la supervivencia. Los pacientes con grado histolégico
| tienen supervivencia del 87% al afo, mientras que es del 73% en el grado Il y del 12% en el
grado lll. En el estadio clinico la supervivencia es del 91% al afio, del 83% en los estadios Il y lll
y del 42% en el estadio V.

CONCLUSIONES: los TNE en nuestra drea tienen una incidencia ligeramente mas baja que la
descrita en la literatura. Frecuentemente son un hallazgo incidental quirtirgico, endoscdpico o de
imagen. La cirugfa es el tratamiento mas eficaz. El grado histolégico més agresivo y el estadio
clinico mas avanzado son condiciones que comportan un peor prondstico.
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TRATAMIENTO DE LA ANEMIA CRONICA
EN UN HOSPITAL DE DIA DE MEDICINA INTERNA:
FACTORES ASOCIADOS A EVOLUCION Y MORBILIDAD

Pdez Guilldn EM (1), Garcia Villafranca A (1), Alende Castro V/ (1), Macia Rodriguez C (1), Vdzquez
Agra N (1), Novo Veleiro | (1), Gonzdlez Quintela A (1).
(1): SERVICIO DE MEDICINA INTERNA, COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE SANTIAGO DE COMPOSTELA.

INTRODUCCION: La anemia ferropénica es una patologia muy prevalente (6% de la poblacién),
llegando al 20% por encima de los 80 afios, lo que la convierte en una de los principales
problemas de la Medicina Interna, por lo que se han creado unidades especificas para su
estudio y tratamiento.

OBJETIVOS: Analizar las caracteristicas de los pacientes con anemia atendidos en un Hospital de
Dia de Medicina Interna, distinguiendo entre los diferentes tratamientos disponibles, asi como los
factores asociados a su evolucion y morbimortalidad

MATERIAL Y METODO: Estudio retrospectivo en el cual se incluyeron los pacientes con anemia
tratados en Hospital de Dia entre 01/01/12'y 30/06/15. Se recogieron variables epidemiolégicas,
clinicas y analiticas, y se realizé un andlisis descriptivo y univariante.

RESULTADOS: Se incluyeron 104 pacientes: un 51.9% mujeres y un 48.1% hombres. La edad
media fue de 79+17 afios. Presentaron una Hb media de 8.2 g/dl. Un 31.7% fueron derivados
de la planta hospitalaria, un 31.7% de consultas de Medicina Interna, un 9.8% de otras Consultas
Externas, un 8.7% de Atencion Primaria y un 4.8% de Urgencias. Las comorbilidades fueron:
71.2% HTA, 42.3% insuficiencia cardiaca, 39.4% FA, 38.5% insuficiencia renal cronica, 27.9%
DMy 23.1% neoplasias. Un 81.7% recibieron IBP, un 34.6% AINEs, un 32.7% antiagregantes,
un 29.8% anticoagulantes orales y un 28.2% heparina de bajo peso molecular. La etiologia de
la anemia fue: digestiva en el 37.5%, multifactorial en el 25% y tumoral en el 11.5%. El 69.2%
recibié al menos una trasfusion sanguinea. El 47.1% fue tratado con hierro sacarosay el 21.2%
con hierro carboximaltosa. Un 80,8% recibié ademés tratamiento con hierro oral. La mortalidad a
fecha de diciembre de 2015 fue del 37.5%, siendo menor en los tratados con hierro intravenoso:
20.4% hierro sacarosa y 31.8% en carboximaltosa. La mortalidad fue mayor en los pacientes
con menor hemoglobina: 42,8% con Hb<7.5 g/dl. Factores asociados fueron neoplasia e ICC.
La cifra media de hemoglobina mejord durante el estudio en 2.4 g/dl. Tras un afio, el nimero
de ingresos se redujo en un 60.4%, las trasfusiones en un 53.2% y las asistencias a Urgencias
en un 72% de los pacientes. Estas cifras, en los pacientes que recibieron tratamiento con hierro
sacarosa y carboximaltosa, fueron del 57.2% y 82.4% para reingresos y del 76.2% y 64.7%
para asistencias a Urgencias, respectivamente.

CONCLUSIONES: La anemia cronica es una patologia de dificil manejo cuyos pacientes se
benefician del tratamiento en Hospital de Dia. Se han obtenido mejores resultados clinicos y
de mortalidad con hierro intravenoso que con trasfusiones peri¢dicas. El tratamiento con hierro
carboximaltosa es especialmente efectivo en pacientes de dificil manejo, que han fracasado en
el tratamiento con hierro sacarosa y con escasa disponibilidad para acudir a Hospital de Dia. La
insuficiencia cardiaca y la neoplasia se han identificado como factores de riesgo de mortalidad
en nuestro estudio.

ACVA ISQUEMICO CON TRANSFORMACION
HEMORRAGICA: REVISION ANUAL DE CASOS
Y COMPLICACIONES EN EL CHUO

Ldpez Mato P Gonzélez Noya A, Barreiro Rivas A, Latorre Diez A, Lorenzo Vizcaya A.
MEDICINA INTERNA., COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE OURENSE (CHUO).

INTRODUCCION: La transformacion hemorragica es una complicacién potencial del accidente
cerebrovascular agudo (ACVA) isquémico, a la que se asocia un aumento de mortalidad en
determinadas series. Esto cobra especial relevancia en los pacientes ingresados en Medicina
Interna, cuya edad avanzada y multimorbilidad condicionan una mayor dificultad en el manejo
clinico, asi como un peor prondstico.

OBJETIVOS: Analizar las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes ingresados en Medicina
Interna con transformacion hemorrégica de ACVA isquémico, centrandose en el estudio de la
posible fuente emboligena y en el tratamiento anticoagulante recibido.

MATERIAL Y METODOS: Estudio descriptivo de los casos registrados en CHUQ entre enero y
diciembre de 2015, realizando seguimiento de los casos hasta 30 abril de 2016 para valorar
complicaciones médicas. Los datos fueron obtenidos a través de Documentacion Clinica.

RESULTADOS: Se registraron 17 casos, de los cuales el 65% fueron mujeres. La edad
media fue de 82 afios, con un indice de Charlson superior a 4 puntos en el 88% casos.
Se conocia arritmia cardiaca (FA o flutter) en el momento del evento isquémico en 5
pacientes, estando anticoagulados 4 de ellos (3 con antivitaminas K'y 1 con heparina);
asimismo, durante el ingreso se detecto arritmia supraventricular en 3 pacientes. Todos
tenian CHA2DS2VASc mayor de 2 puntos, y el 76% casos presentaba HASBLED superior a
3 puntos.. La confirmacion de transformacion hemorragica se realizd mediante resonancia
magnética (RMN) en 9 pacientes (53%). En el momento de la deteccion, el 23,5% del total
se encontraba anticoagulado con heparina a dosis terapéutica y un 47% a dosis profildctica.
El principal territorio afectado fue la arteria cerebral media derecha (9 pacientes). El 18%
casos fueron exitus; en aquellos que sobrevivieron al evento, el 36% fueron dados de alta
con anticoagulacion, iniciando uno de ellos tratamiento con antagonista directo de trombina
(rivaroxaban); no se retir anticoagulacion a aquellos que ya la tenian previamente. A los 6
meses de seguimiento, ningln paciente precisé nuevo ingreso por aparicion de focalidad
neuroldgica o complicaciones hemorragicas.

CONCLUSIONES: En Medicina Interna la transformacién hemorrdgica del ACVA isquémico
se produce en pacientes de edad avanzada y elevada murtimorbilidad, lo que condiciona la
expectativa de vida independientemente del evento cerebrovascular ocurrido. Existian criterios
de anticoagulacion en los pacientes con arritmia confirmada, pero solo en un caso se planteé el
uso de nuevos anticoagulantes orales tras la transformacion hemorrdgica. Son necesarios nuevos
estudios para ver la evolucion de estos pacientes a largo plazo, asi como la mortalidad asociada
a esta patologia y las posibles nuevas indicaciones de inicio, retirada o ajuste de anticoagulacion
segun evolucion clinica.
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PERFIL DE PACIENTES IDENTIFICADOS
COMO PALIATIVOS EN HOSPITALIZACION
A DOMICILIO (HADO) DEL HOSPITAL DE BARBANZA 2014

lglesias Gallego M (1), Gayol Ferndndez MC (1), Abad Lustres N (2), Pesqueira Fontan P (1), Guerra
Corredoira JC (2), Caaveiro Ageitos D (2), Pifieiro Davila S (2).
(1) FACULTATIVOS Y (2) DUES DE UNIDAD DE HOSPITALIZACION A DOMICILIO, HOSPITAL DA BARBANZA.

INTRODUCCION: En 2013 el SERGAS implement el programa de identificacién de pacientes
paliativos (programa NECPAL Galicia).Se plante6 la revision de los pacientes ingresados en
nuestra Unidad en 2014 identificados como tales.

OBJETIVO: Descripcion de pacientes identificados como paliativos que ingresaron en en HADO
del Hospital da Barbanza en 2014

MATERIALY METODOS: Estudio retrospectivo informes de alta de HADO de Enero a Diciembre
de 2014, donde consta identificacion de pacientes que precisan atencion paliativa y revision
de superviencia a 9/05/16.

RESULTADOS: Identificados 101 pacientes con 126 ingresos, (46% y 55%), 38 % de
los ingresos de 2014. Edad media 79 afios (52% >80a). De los oncoldgicos (46), 83%
previamente identificados (56% Oncologia) y 17% en HADO. No oncoldgicos (55) 76% Enf
neurodegenerativa, 9% Pulmonar, 6% Cardiopatia, 9 % otras; 41 identificados en HADO (76%
con instrumento NECPAL CCOMS-ICO®©), 9 Primaria (78% NECPAL) y 5 otras especialidades.
Alta el mismo dia, 16 pacientes tras valoracion para ajuste de tratamiento y control de sintomas
(4 éxitus). El resto generaron estancia media de 9.8 dias. Servicio procedencia: Ml (35%),
Urgencias (28%), AP (23%), Oncologia (8%), otros (6%). Motivo de ingreso: 55% Infeccion
(79% respiratorio), 28% control sintomas (68% dolor, 25% disnea)..Destino al alta: domicilio
48%, consultas 9%, éxitus 29% y traslado al hospital 14% (claudicacion familiar 5, infeccion
3, obstruccion intestinal 2, colocacion tubo térax 1, fractura patoldgica 1). A fecha 9/05/16 12
pacientes (12%) seguian vivos. Periodo desde la identificacion como paciente paliativo hasta
el éxitus 0-841 dias (Media 170 dias). El 74% (75) de los pacientes fallecié antes del primer
afo tras su identificacion. Lugar de éxitus: (58) 65% en domicilio (36 con HADO) y (31) 35%
en el hospital (MIR 23, UPAL 2 y 6 en Urgencias)

CONCLUSIONES: Se trata de pacientes de edad avanzada, la mayoria no oncoldgicos
(demencia) que suponen més del 25% de nuestra actividad. La mayoria proceden de MIy
Urgencias (motivo mas frecuente infeccion respiratoria) siendo dolor y disnea los sintomas
mas frecuentes de los que ingresan para control de sintomas. Los pacientes oncol6gicos
suelen ser identificados por los servicios que les diagnostican y siguen. El instrumento NECPAL
CCOMS-ICO®, fue de utilidad en la identificacion de pacientes no oncoldgicos. La mayoria de
los pacientes fallecieron antes del primer afio tras su identificacion y en su domicilio con apoyo
de HADO. Es fundamental la coordinacion con Atencion Primaria para optimizar seguimiento
de pacientes con necesidades paliativas.

SARCOIDOSIS ENDOBRONQUIAL,
UNA MANIFESTACION ATIPICA

Garcia Pouton N, Gonzdlez Vazquez L, Paz Ferrin JM, Cobas Paz A, Corbacho Abelaira MD, Gondar
Barcala T, Fernandez Castro |, de la Fuente Aguado J.
MEDICINA INTERNA, POVISA.

INTRODUCCION: La sarcoidosis se produce como consecuencia de una reaccién granulomatosa
exagerada en individuos genéticamente predispuestos. Puede manifestarse en distintos
6rganos, siendo los mas frecuentemente implicados pulmones, ganglios linfaticos, ojos, piel
higado. La afectacién endobronquial es rara, descrita en un 5% de los casos.

CASO CLINICO 1: Varén de 33 afios que acude por hallazgo incidental en RMN de hombro
de lesiones pulmonares bilaterales en I6bulos superiores. Como Unico sintoma presentaba
esputos verdes-grisaceos ocasionales. La exploracion fisica era normal. La analitica basica
no presentaba alteraciones, la ECA estaba elevada (67.9 U/L) y el calcio era normal. Se
realizd Mantoux y baciloscopia en esputo que resultaron negativos. Se solicita TC térax que
muestra infiltrados bilaterales en I6bulos superiores y adenopatias en region paratraqueal
derecha, prevascular e hilios pulmonares. Se contintia estudio con gammagrafia con galio que
capta a nivel pulmonar y fibrobroncoscopia que muestra una mucosa de aspecto granular en
los bronquios de LSI, LM y lingula. El resultado histolégico fue compatible con granulomas
no necrotizantes y el lavado broncoalveolar indica un cociente T4/T8 de 3.8. Las pruebas
funcionales respiratorias fueron normales.

CASO CLINICO 2: Mujer de 31 afios que acude por tos persistente y expectoracion amarillenta
de 2 meses de evolucién acompafiada de fiebre de predominio vespertino, astenia e hiporexia.
La exploracion fisica era normal excepto por la existencia de lesiones maculopapulosas en
region intermamaria, espalda y cuello. En la analitica destacaba una elevacion de los reactantes
de fase aguda (VSG 132 mm/hy PCR 7.13 mg/dl) y de la ECA(123.5 U/L) con el resto de
parametros dentro de la normalidad. Los hemocultivos, Mantoux y baciloscopia resultaron
negativos. EI TC térax mostré multiples adenopatias mediastinicas y nédulos milimétricos con
tendencia a la confluencia de predominio en I6bulos superiores y pericisurales. La broncoscopia
objetivo afectacion del &rbol bronquial derecho con implantes nodulares de predominio en
LSD y carina segmentaria del LMy LID. La biopsia mostr¢ inflamacion crénica granulomatosa
no necrotizante y el cociente T4/T8 result6 elevado. Desde el punto de vista funcional, la
espirometria mostré un patrén mixto moderado con alteracion moderada de la difusion.

CONCLUSION: La afectacion endobronquial es muy poco frecuente y, a menudo, esta
infradiagnosticada. Se puede manifestar como eritema, granulacion, edema, nddulos,
bronquiectasias o estenosis. Se afectan con mayor frecuencia los bronquios lobares,
segmentarios o distales y con menor, la traquea y los bronquios principales. Las pruebas
funcionales suelen mostrar un patron obstructivo y el uso de terapia esteroidea inhalada ha
demostrado mejoria de la tos. En caso de pacientes sintomaticos se recomienda tratamiento
con esteroides sistémicos.
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PAPEL DEL BEVACIZUMAB EN EL TRATAMIENTO DE LA
ENFERMEDAD DE RENDU-OSLER-WEBER: A PROPOSITO
DE UN CASO

Gomez Sousa JM, Rada Soto MA, Sudrez Varela MM, Soto Peleteiro A, Lorenzo Castro R, Sousa
Dominguez A, Argibay Filgueira AB, Rivera Gallego A.
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA, COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE VIGO (CHUVI).

INTRODUCCION: La telangiectasia hemorragica hereditaria (THH) o enfermedad de Rendu-Osler-
Weber es un trastorno vascular displdsico multisistémico de herencia autosémica dominante,
caracterizado por episodios recurrentes de epistaxis, teleangiectasias en piel y mucosas y
malformaciones arteriovenosas viscerales. El diagndstico se basa en la presencia de criterios
clinicos compatibles y la historia familiar. En general el tratamiento es el de las complicaciones,
aunque en los Ultimos afos se ha ensayado el empleo de farmacos inhibidores de la angiogénesis
en casos con afectacion visceral con resultados prometedores.

OBJETIVOS: Descripcion del caso clinico de un paciente con THH tratado con bevacizumab y
revision de la literatura.

MATERIAL Y METODOS: Revision retrospectiva de la historia clinica de nuestro paciente y blisqueda
relacionada en MEDLINE.

RESULTADOS: Varén de 77 afios diagnosticado de THH en 1997 y que cumple criterios de Curagao:
historia familiar, epistaxis de repeticion, teleangiectasias multiples (cavidad oral, dedos) y afectacion
visceral (fistulas arteriovenosas hepaticas, teleangiectasias gastrointestinales). Presenta ademas
hipertension pulmonar confirmada por cateterismo derecho catalogada como secundaria a
hiperaflujo. Hasta el afio 2014 presentaba anemia crénica moderada, controlada con hierro oral,
secundaria a sangrados digestivos leves y epistaxis. Desde enero de 2015 la necesidad de soporte
transfusional fue cada vez mayor. Ingreso reiteradamente por hemorragias digestivas amenazantes
que precisaron tratamiento endoscopico y descompensaciones cardiacas por alto gasto. Fue
tratado con 4cido tranexamico sin éxito. En estas circunstancias se solicito el tratamiento con
bevacizumab fuera de ficha técnica, que fue autorizado e iniciado en noviembre de 2015. La
respuesta fue excelente, con practica remision de los episodios de sangrado, manteniendo cifras
de hemoglobina por encima de 10.5 g/dL. La periodicidad de administracion inicial fue quincenal,
espaciandola posteriormente con un intervalo méaximo de 8 semanas. En la actualidad contintia el
tratamiento en nuestro Hospital de Dia sin efectos adversos.

CONCLUSIONES: El bevacizumab es un anticuerpo humano recombinante que inhibe los efectos
del factor de crecimiento endotelial vascular, aumentado en los pacientes con THH. Existen varias
series de casos donde ha sido empleado con éxito tanto a nivel local (intranasal) como sistémico,
disminuyendo la necesidad de soporte transfusional. Recientemente un estudio prospectivo no
aleatorizado evalué su eficacia en pacientes con afectacion hepatica extensa y fallo cardiaco,
logrando una reduccion del gasto cardiaco en el 80%. El trasplante es hasta ahora el (inico
tratamiento curativo en los casos con afectacion hepatica. Segun los datos disponibles en la
literatura, bevacizumab podria emplearse en pacientes refractarios al tratamiento de soporte y
aquellos con contraindicacion para el trasplante.

RECIDIVA SISTEMICA DE MELANOMA COROIDEO

Gomez Sousa JM, Soto Peleteiro A, Sousa Dominguez A, Lorenzo Castro R, Vilas Pio B, Val Domin-
guez N, Baroja Basanta AL, Rada Soto MA.
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA, COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE VIGO (CHUVI).

INTRODUCCION: El melanoma coroideo es el tumor intraocular primario més frecuente en adultos.
Suelen presentarse como una tumoracion pigmentada, aunque también pueden ser amelanéticos.
La propagacion tumoral tiene lugar principalmente por extension local y por diseminacion
hematdgena dada la ausencia de vasos linfaticos en la tvea.

OBJETIVOS: Descripcion del caso clinico de un paciente diagnosticado y tratado de melanoma
coroideo amelanético que recidivé afos después y revision de la literatura.

MATERIAL Y METODOS: Revisidn retrospectiva de la historia clinica de nuestro paciente y bisqueda
relacionada en MEDLINE.

RESULTADOS: Varén de 50 afios de edad, diagnosticado en 2011 de melanoma uveal amelandtico
del angulo supero-externo del globo ocular derecho. Remitido entonces a la Unidad de Retina
Quirdrgica y Oncologia Ocular del CHUS, donde se decidio tratamiento con braquiterapia. Desde
entonces siguid rastreos periodicos, sin evidenciarse enfermedad a distancia. En marzo de 2016
es remitido por su Médico de Atencion Primaria a nuestras Consultas Externas por la aparicion en
el tltimo mes de multiples lesiones nodulares subcutaneas en cuero cabelludo, térax (incluyendo
region retromamilar bilateral) y abdomen. Dichas lesiones eran mdviles, no pigmentadas, de
consistencia blanda y no presentaban signos inflamatorios. No existian otros hallazgos relevantes
en la exploracion fisica. Se contactd con el Servicio de Dermatologia que biopsié una de las
lesiones, cuyo estudio citopatoldgico fue compatible con melanoma metastasico de tipo epitelioide.
El paciente fue derivado a Oncologia Médica donde un estudio de extension evidencid afectacion
ganglionar, cerebral, pulmonar, peritoneal, esplénica y musculo esquelética. Finalmente fue
propuesto y aceptado para su inclusion en un ensayo clinico en fase Il con inmunoterapia.
CONCLUSIONES: Aunque poco frecuentes, es de interés el estudio y reporte de estos tumores
debido a su alta malignidad y capacidad metastasica. En su mayoria son asintométicos y cuando
producen sintomas lo hacen en forma de disminucion de la agudeza o defecto de campo visual. Las
causas mas frecuentes de muerte son la extension extraescleral y las metastasis a distancia, con
preferencia por pulmones e higado. Como en otros tumores, las metéstasis cutaneas constituyen
un indicador de recurrencia y mal prondstico. Todas estas manifestaciones pueden ocurrir tras un
periodo prolongado y por ello se hace necesario un seguimiento estrecho periddico.

SINDROME DE KLIPPEL-TRENAUNAY: DIAGNOSTICO EN LA
EDAD ADULTA

Gomez Sousa JM, Vilas Pio B, Soto Peleteiro A, Sudrez Varela MM, Sousa Dominguez A, Lorenzo
Castro R, Baroja Basanta AL, Val Dominguez N, Radia Soto MA.
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA, COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE VIGO (CHUVI).

INTRODUCCION: El sindrome de Klippel-Trénaunay (SKT) es una rara condicion presente al
nacimiento y caracterizada por una triada de manifestaciones clinicas: angiomatosis, varices
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venosas y/u otras malformaciones vasculares e hipertrofia 6sea y de tejidos blandos. Es una
entidad poco conocida entre los médicos, que puede llevar a un manejo inadecuado incluyendo
la demora o no deteccion de manifestaciones asociadas.

OBJETIVOS: Descripcion del caso clinico de una paciente diagnosticada en la edad adulta y
revision de la literatura.

MATERIAL Y METODOS: Revision retrospectiva de la historia clinica de nuestra paciente y bisqueda
relacionada en MEDLINE.

RESULTADOS: Mujer de 26 afios que ingres6 por un cuadro de celulitis en costado derecho. La
revision minuciosa de la historia clinica y la exploracion fisica evidenciaron detalles llamativos:
desde el nacimiento presentaba una dismetria de extremidades, siendo unos 3 centimetros de
mayor didmetro las derechas con un componente de linfedema a este nivel; le habia sido extirpado
un angioma arteriovenoso en la axila derecha a los 3 afios y ya en la edad adulta fue valorada
por Dermatologia por la aparicion de lesiones etiquedas de linfangiomas circunscritos. En 2013
present varios episodios de celulitis en el miembro superior derecho. En una angio-RM solicitada
por este motivo se detectd la existencia de un linfangioma quistico a este nivel que finalmente fue
intervenido. La revision exhaustiva de la literatura sobre sindromes de crecimiento hemicorporal
llevé al diagndstico de SKT. La respuesta a la antibioterapia empirica fue satisfactoria y la paciente
fue dada de alta en pocos dias.

CONCLUSIONES: Se trata de una enfermedad con un curso habitualmente benigno, siendo las
complicaciones mas frecuentes las locales: tromboflebitis, trombosis venosas profundas y, como
en el caso de nuestra paciente, celulitis y linfedema. Las complicaciones graves son mucho menos
frecuentes y entre ellas se encuentran la coagulopatia de consumo (sindrome de Kasabach-Merritt),
la angiomatosis visceral con el consiguiente riesgo de sangrado, cuadros de ICC por alto gasto
cuando existen fistulas arteriovenosas y el embolismo pulmonar. Es una enfermedad esporadica,
asociada a la mutacion del gen VG5Q que codifica para factores de crecimiento implicados en la
angiogénesis. El diagndstico diferencial debe ser planteado con entidades como las hamartomatosis
mdltiples y las facomatosis, de gran relevancia por su asociacion con neoplasias malignas. De ahila
importancia del estudio genético, que fue solicitado y cuyos resultados se encuentran pendientes.

ICTUS EN PACIENTE JOVEN: SINDROME DE MOYAMOYA

Fernéndez Castro |, Paz Ferrin J, Sdnchez Conde P Gondar Barcala T, Alvarez Otero J, Garcia
Pouton N, de la Fuente Aguado J.
MEDICINA INTERNA, POLICLINICO POVISA.

INTRODUCCION: La enfermedad de Moyamoya es una rara enfermedad cerebrovascular no
oclusiva, que se caracteriza por una estenosis progresiva de la carétida interna y sus ramas y
desarrollo de circulacion colateral compensatoria. Se aplica el término “sindrome de Moyamoya”
cuando se identifica una etiologia causante.

OBJETIVOS: Nuestro objetivo es describir un nuevo caso y realizar una revision de la literatura
mediante blsqueda bibliogréfica en Pubmed.

MATERIAL Y METODOS: Paciente varén de 37 afios de edad, que acude a nuestro centro por
episodio al despertarse de madrugada de disartria, agitacion, inestabilidad de la marcha y caida
al suelo sin pérdida de conocimiento. No tuvo cefalea, fiebre ni movimientos tonico-clénicos. Entre
sus antecedentes padecié una meningitis tuberculosa en la infancia con hemiparesia derecha
leve residual. En la exploracion neurolégica destacaba un leve borramiento del surco nasogeniano
derecho y una hemiparesia residual con Babinski derecho. La analitica no mostré alteraciones
y la TC cerebral describio un infarto crénico localizado entre la cabeza del nicleo caudado y el
brazo anterior de la cépsula interna izquierda y oclusion completa del segmento M1 izquierdo con
recanalizacion distal a través de pequenas colaterales, hallazgo confirmado por RM. El paciente
fue dado de alta con tratamiento antiagregante, y permanece asintomatico.

DISCUSION: La enfermedad de Moyamoya consiste en una estenosis progresiva de carétida
interna y sus ramas, con el desarrollo de circulacion colateral compensatoria, lo que otorga un
aspecto de “drbol en brote”. Fue descubierta en Japon en 1957, y debe su nombre a la palabra
“cigarrillo” en japonés, por su distribucion angiografica. La etiologia es desconocida. Tiene mayor
prevalencia en poblacion asiatica, y es mas frecuente en el sexo femenino (1.8/1). Presenta dos
picos de incidencia: uno en la infancia, entre los 5y los 9 afios y otro en la edad adulta, entre
los 35y los 45 afios. Es importante hacer la diferenciacion terminoldgica entre enfermedad de
Moyamoya, idiopética, y sindrome de Moyamoya, secundaria a otras patologias, entre las que se
encuentran etiologias infecciosas, trastornos hematoldgicos, patologia autoinmnes, vasculopatias,
enfermedades metabdlicas, etc. Suele cursar con clinica de accidente isquémico transitorio o
ictus (més del 50% hemorragicos, por rotura de vasos colaterales fragiles o aneurismas), como
hemorragia subaracnoidea por rotura de aneurismas, convulsiones o cefalea. Se diagnostica
mediante técnicas de imagen, siendo la arteriografia el gold estandar aunque la angio- RM o
el angio- TC han sustituido a la arteriograffa convencional. El tratamiento es sintomatico en el
momento agudo; no estd aceptada la prevencion primaria y se utiliza tratamiento médico con
antiagregantes como prevencion secundaria ademés de tratamiento quirdrgico
CONCLUSIONES: El sindrome de Moyamoya es una rara patologia causante de enfermedad
cerebrovascular en gente joven.

HEPATITIS AUTOINMUNE. REVISION DE CASOS EN 6 ANOS
EN EL COMPLEXO HOSPITALARIO DE OURENSE

Latorre Diez A, Lorenzo Vizcaya AM, Barreiro Rivas A, Gonzalez Noya A, Ldpez Mato P
MEDICINA INTERNA, COMPLEXO HOSPITALARIO DE OURENSE.

INTRODUCCION: La hepatitis autoinmune (HAI) es una enfermedad inflamatoria del higado
caracterizada por un infiltrado linfoplasmocitario de los espacios porta,que se acomparia de
autoanticuerpos y elevacion de las inmunoglobulinas séricas.Segun la clasificacion existente
se diferencian dos subtipos de HAI: tipo 1 con anticuerpos ASMA y/o tipo 2 con anticuerpos
antiLKM.Se trata de una enfermedad con una gran variabilidad clinica,que incluye desde pacientes
asintométicos o presencia de sintomas debilitantes hasta pacientes con fallo hepético agudo.
El tratamiento estandar para conseguir la remision es la administracion de inmunosuresores
OBJETIVOS: Conocer las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes mayores de 18 afios
diagnosticados de HAI en Ourense en el periodo de enero 2009 a diciembre 2014; manejo
diagnastico, tratamiento y evolucion.
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METODOS: Estudio descriptivo retrospectivo de los pacientes con HAI que han requerido ingreso
por cualquier causa en el Complexo Hospitalario de Ourense. Se analiza los subtipos,evolucion
analitica,respuesta al tratamiento y evolucion clinica.

RESULTADOS: De enero de 2009 a diciembre de 2014 se diagnosticaron 40 casos con HAI; de
los cuales el 90% se trato de HAI tipo |, el 10% restante no hubo tipificacion.De los 40 pacientes
34 eran mujeres y 6 eran hombres. La mediana de edad al diagnéstico fue de 67,5 afios[20 y
94 afos]. En cuanto al motivo de ingreso de los pacientes estudiados:3 presentaban ictericia al
ingreso 2 de ellos astenia,2 anemia hemolitica,4 de los pacientes presentaban encefalopatia al
ingreso,se observo descompensacion hidrépica en 4 pacientes y alteracion de pruebas del perfil
hepatico en 1de los pacientes.Los 14 casos restantes ingresaron para la realizacion de biopsia
hepética. En cuanto a la autoinmunidad,22 de los casos presentaron positividad para anticuerpos
antinucleares ANA,24 positividad para ASMA,13 de los pacientes presentaban positividad para
ANA y ASMA y 2 de los casos presentaron AMA positivos,ninguno de los pacientes presento
anticuerpos antiLKM.Existia un aumento de gammaglobulinas séricas, principalmente IgG,en todos
los casos.Se encontraron enfermedades autoinmunes asociadas en 8 (20 %): 2 casos de LES,
2 hipotiroidismo Al,1 enfermedad de Crohn y 3 casos de enfermedad celiaca.El tratamiento mas
frecuentemente administrado fue la azatioprina,seguido de prednisona, prednisona y azatioprina,
combinacion de azatioprina y &cido ursodesoxicdlico, acido ursodesoxicdlico y hubo 6 casos no
tratados.A 1o largo de este periodo fallecieron 5 pacientes,1 por hepatitis aguda fulminante y 4
de ellos por insuficiencia hepética.

CONCLUSIONES: La HAI afecta més a las mujeres.El subtipo mayoritario de HAI es el subtipo I(ANA
y ASMA positivos), no hubo ningtn paciente que presentase el subtipo 2.El tratamiento de eleccion
fueron los farmacos inmunosupresores, siendo la prednisona y la azatioprina los mas usados.

EOSINOFILIA EN RELACION CON NEMATOSIS INTESTINAL
POR ASCARIS LUMBRICOIDES

Dalama Ldpez T, Lijo Carballeda C, Garcia Alén D, Bravo Bldzquez I, Martul Pego E,
Ferndndez Bouza E, Sesma Sénchez P,
MEDICINA INTERNA, COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE FERROL (A CORURA)..

INTRODUCCION: Se presenta un caso de una paciente de 82 afios con eosinofilia en relacién con
nematosis intestinal por Ascaris Lumbricoides.

CASO CLINICO: Paciente de 82 afios que consulta por dolor abdominal difuso acompariado de
sindrome general con pérdida de 5 Kg de peso en 2 meses, asi como estrefiimiento cronico. La
paciente vive en medio rural, tiene ganado porcino, bovino y perros, que estan fuera de la vivienda.
Ingresa en el Servicio de Medicina Interna para estudio. La exploracion fisica al ingreso es anodina.
Se realiza un andlisis completo; en el hemograma se evidencia leucocitosis de 13470/mm3 con
47% de eosindfilos; bioguimica, coagulacion, sedimento urinario, hormonas tiroideas, perfil férrico
y marcadores tumorales son normales. Se realiza tomografia computarizada (TC) téraco-abdémino-
pélvica, viéndose quistes hepaticos simples sin otros hallazgos. La colonoscopia y la gastroscopia
resultan sin alteraciones, toméandose biopsias en antro y duodeno que descartan gastroenteritis
eosinofilica. Durante el ingreso el estudio de parésitos en heces fue negativo. Se procede al alta
con el diagndstico de sindrome general y eosinofilia pendiente de completar estudio ambulatorio.
Alos 7 dias del alta la paciente expulsa por la boca un parasito tipo nematodo, el cual es remitido
a Microbiologia, siendo identificado como Ascaris Lumbricoides (hembra adulta). Se instaura
tratamiento con Albendazol 400mg durante 3 dias con resolucion del cuadro.

DISCUSION: EI diagnstico diferencial de eosinofilia incluye alergias, farmacos, vasculitis (Churg-
Strauss), sindrome hipereosinofilico, parésitos y neoplasias. Dada la clinica de la paciente, con
dolor abdominal y sindrome general, se intentd en un primer momento descartar malignidad.
La prevalencia de infeccion por Ascaris es mayor en paises con climas calidos y himedos que
favorecen la transmision, asi como areas donde las précticas de saneamiento son subdptimas,
conduciendo a un aumento de la contaminacion del suelo y las aguas. En nuestro medio en la
actualidad es poco comun, debiendo aun asi ser considerada. El diagndstico de nematosis intestinal
por Ascaris Lumbricoides debe establecerse mediante el estudio microscépico de heces, con la
visualizacion de los huevos caracteristicos del helminto. Puede haber falsos negativos ya que
hasta pasados al menos 40 dias desde el inicio de la infeccion no se visualizaran en las heces,
como presuponemos que sucedid con nuestra paciente, por lo que no son de gran utilidad en
el diagnostico precoz.

CONCLUSIONES: Las parasitosis deben ser consideradas en el diagndstico de eosinofilia. Si existe
una firme la sospecha se puede plantear instaurar tratamiento empirico, dada la baja sensibilidad
de las pruebas diagnésticas en estadios precoces.

FISTULA ARTERIOVENOSA TRAS ARTROPLASTIA DE
RODILLA COMO CAUSA DE TROMBOSIS VENOSA
PROFUNDA

Vidal Blanco L, Rios Prego M, Alves Pereira ED, Brea Aparicio R, Velo Garcia A, Encabo Gonzdlez A,
Chouza Piiieiro A, Miguez Silva F; Nufiez Fernandez MJ.

SERVICIO DE MEDICINA INTERNA. SERVICIO DE RADIOLOGIA., COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE
PONTEVEDRA.

INTRODUCCION: Las lesiones vasculares después de la artroplastia de rodilla son muy raras. Las
formas de presentacion no agudas o diferidas tras la cirugia son: la isquemia, los aneurismas-
pseudoaneurismas Y las fistulas arterio-venosas. La fistula arterio-venosa es la complicacion
iatrogénica menos frecuentes tras la artroplastia de rodilla, variando su presentacion clinica, con
dolor, tumefaccidn difusa de la pierna, masa pulsétil, hemartros e incluso isquemia. Presentamos
un caso de fistula arterio-venosa a nivel de hueco popliteo que debuté como trombosis venosa
profunda.

CASO CLINICO: Varén de 74 afios, portador de factores de riesgo cardiovascular (obesidad,
hipertension arterial, diabetes y dislipemia) y artroparia degenerativa. intervenido de artroplastia en
rodilla izquierda hacia 10 afios, y artroplastia en rodilla derecha 5 meses antes de su atencion en
la consulta de Medicina Interna, donde habia sido remitido con el diagndstico de trombosis venosa
profunda en pierna derecha. Habia sido sometido a un ecodoppler que evidencia: vena femoral
comun, vena femoral superficial y cayado de la vena safena sin alteraciones; a nivel de la vena
poplitea existe aumento de material ecogénico en su interior y ausencia de comprensibilidad. Se
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inicia tratamiento con heparina de bajo peso molecular ajustada a peso, con cambio a rivaroxaban
a dosis habituales. En la ecografia vascular de control a los 4 meses de iniciado el tratamiento
anticoagulante, no existen datos directos ni indirectos de trombosis venosa profunda a nivel
popliteo, y si la existencia de una pequea fistula arteriovenosa a dicho nivel.

CONCLUSIONES: La afectacion vascular diferida tras cirugia ortopédica de rodilla es muy
infrecuente, siendo la fistula arteriovenosa la patologia mas infrecuente de las descritas.

No tenemos constancia de la descripcion de una trombosis venosa profunda como forma de
presentacion de una fistula arteriovenosa iatrogénica tras artroplastia.

TASAS DE INCIDENCIA DE INGRESOS ASOCIADOS A
SINDROME DE ABSTINENCIA ALCOHOLICA EN GALICIA:
ANALISIS DEL CMBD 1999-2010

Ventura-Valcdreel P (1), Méndez-Gomez R (1), Romay-Lema E (1), Pertega-Diaz S (2),
Rabunial-Rey R (1), Monte-Secades R (1).

SERVICIO DE MEDICINA INTERNA (1) Y SERVICIO DE EPIDEMIOLOGIA Y ESTADISTICA (2), HOSPITAL UNIVERSITARIO
LUCUS AUGUSTI, LUGO (1). COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A CORUNA (2).

INTRODUCCION: las (ltimas encuestas sobre el uso de alcohol en Espafia registran un descenso
en la cantidad consumida en los ltimos afios. Sin embargo, no existen datos sobre la incidencia
del sindrome de abstinencia alcohélica (SAA) en pacientes hospitalizados y su evolucion en los
(ltimos afios.

OBETIVO: analizar la tendencia evolutiva y de las tasas de incidencia de los ingresos hospitalarios
con SAA en Galicia en el periodo 1999-2010.

MATERIAL Y METODO: se solicitd al Area de Informacion y Estadisticas Asistenciales del Instituto
de Informacion Sanitaria del MSSSI de Espafia, para extraccion de la base de datos del CMBD de
hospitales publicos, los ingresos hospitalarios con sindrome de abstinencia alcohélica (CIEOMC
291.81)/Delirio por abstinencia alcohélica (delirium tremens) (CIEOMC 291.0)/alucinosis por
abstinencia alcohélica (CIEOMC 291.3), entre los afios 1999 y 2010. Se analizaron las siguientes
variables: edad, sexo, CCAA, fecha de ingreso y estado al alta. Se calcularon las tasas crudas y
ajustadas (x100.000 habitantes) de incidencia de ingresos asociados a SAA, totales y en funcion
del sexo y los grupos de edad. Para el andlisis estadistico se us6 el programa SPSS
RESULTADOS: nn el periodo 1999-2010, se registraron en Espafia 52951 ingresos de enfermos
con diagnéstico principal o secundario de SAA, 87.86% hombres. De estos, 7334 (13.85%) se
produjeron en Galicia, 83.3% hombres, donde el nimero de ingresos anuales oscild entre un
méximo de 695 en el afio 2006 y un minimo de 548 en 2010 (tabla 1). La tasa de incidencia
ajustada global promedio de los 10 afios fue 28.6 ingresos por 100.000 habitantes (50.4 en
hombres y 8.5 en mujeres). La evolucion de las tasas ajustadas de incidencia de ingresos asociados
a SAA en Galicia a lo largo del periodo de estudio se muestra en la tabla2, en la que se aprecia
un descenso mantenido en los Ultimos 4 afos. EI promedio de las tasas especificas de ingresos
asociados a SAA segun grupos de edad se muestran en la tabla3.

CONCLUSIONES: la incidencia de ingresos asociados a SAA en los hospitales del sistema sanitario
plblico de Galicia presenta una tendencia a la disminucion en la segunda mitad del periodo 1999-
2010. Los ingresos se concentran en hombres y en la franja de edad 40-55 afios.

ESTUDIO DESCRIPTIVO DE HEMATOMAS EN PARTES
BLANDAS NO TRAUMATICOS EN UN PERIODO DE DOS ANOS

Dominguez Rodrriguez T, Pifieiro Parga R, Sudrez Fuentetaja R, Verdeal Dacal R, Porto Pérez AB,
Juane Cobidn A, Doval Dominguez L, de la lglesia Martinez F.
MEDICINA INTERNA, CHUAC, COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A CORUNA.

INTRODUCCION: Los hematomas en partes blandas son un diagndstico relativamente frecuente
tanto en pacientes procedentes de su domicilio como en pacientes ingresados en el hospital,
principalmente en plantas de especialidades médicas. Suelen presentar factores predisponentes
como el uso de farmacos anticoagulantes o antiagregantes o coagulopatias. La evolucion clinica
es muy variable, presentandose tanto como un hallazgo incidental como en situacion de shock
hemorrégico y muerte secundaria.

OBJETIVOS: El objetivo de este estudio es describir las caracteristicas epidemiologicas de aquellos
pacientes que desarrollan un hematoma de partes blandas no traumatico asi como los factores
predisponentes y la mortalidad asociada a dicha patologfa en un hospital de tercer nivel.
MATERIAL Y METODO: Se disefié un estudio observacional retrospectivo incluyendo 73 pacientes
que presentaron un hematoma en partes blandas no trauméatico como motivo de ingreso o durante su
hospitalizacion por otra causa y cuya fecha de alta fue en los afios 2014 0 2015. Se recogieron datos
demograficos, clinicos, analiticos y terapéuticos y se analizaron con el paquete estadistico SPSS21.
RESULTADOQS: Los varones representaron el 43,8% de la muestra (n=32), presentando una edad
media de 75,99 afos. Entre sus antecedentes destacaban la presencia de hipertension arterial
(75,3%), diabetes mellitus (31,5%), dislipemia (50,7 %), sobrepeso/obesidad (68,7%) y etilismo
cronico (13,7%). Un 21,9% presentaba cardiopatia isquémica, un 34,2% insuficiencia cardiaca, el
23,3% enfermedad cerebrovascular cronica, el 9,6% demencia y un 21,9% enfermedad pulmonar
cronica. Resaltar también la presencia hepatopatia cronica en el 12,3% de los casos, habiendo
presentado en el 4,1% del total complicaciones secundarias a la misma, y la presencia de neoplasia
activa en los Ultimos 5 afios en 10 pacientes. EI 78,1% ingresaron en Medicina Interna, el 13,7% en
otro servicio médico y solamente el 8,2% en un servicio quirtirgico. La localizacion més frecuente de
los hematomas fue en abdomen y espalda (generalmente en misculos recto anterior y psoas iliaco)
hasta en el 47,9% de los casos, seguido de miembros interiores en el 31,5% de los pacientes,
siendo mucho menos frecuente en otras localizaciones como miembros superiores, axila 0 misculo
pectoral. 19 pacientes habian estado ingresados en los ltimos 30 dias, 6 pacientes precisaron
ingreso en una unidad de cuidados intensivos, 13 pacientes (17,8%) fallecieron durante el ingreso
hospitalario y 9 (12,3%) en los primeros 30 dias tras el alta.

CONCLUSIONES: Los hematomas en partes blandas no traumaticos: - Presentan una incidencia
no desdefiable en las plantas de Medicina Interna. - Sus localizaciones mas frecuentes son
recto anterior, psoas iliaco y musculos de miembros inferiores. - En més del 25% de los casos
se presentan en pacientes cuyo ingreso actual constituye un reingreso precoz. - Presentan una
mortalidad intrahospitalaria y precoz post-alta elevadas.

Comunicaciones Poster

MORTALIDAD Y FACTORES PRONOSTICOS EN
INFECCIONES URINARIAS POR PSEUDOMONAS
AERUGINOSA

Alarez J, Lamas JL, Gonzélez L, Arca A, Rodriguez I, Ferndndez M, Bermtidez JR, de la Fuente J.
MEDICINA INTERNA, HOSPITALIZACION A DOMICILIO, MICROBIOLOGIA, POVISA.

INTRODUCCION: Las infecciones del tracto urinario constituyen una de las patologias més
prevalentes en los pacientes hospitalizados, suponiendo entre un 20 a un 49% de todas las
infecciones nosocomiales. Dentro del &mbito hospitalario, el 7-10% de las infecciones urinarias son
producidas por Pseudomonas aeruginosa, con una mortalidad en aquellas asociadas a bacteriemia
entre 5%-33%.

OBJETIVOS: Analizar la mortalidad y factores prondsticos de las infecciones urinarias por
Pseudomonas aeruginosa en pacientes hospitalizados.

MATERIAL Y METODO: se incluyeron todos los pacientes ingresados en nuestro hospital entre
Septiembre de 2012 y Septiembre de 2014 con diagndstico de infeccién del tracto urinario por
Pseudomonas aeruginosa. Se excluyeron los episodios repetidos en un mismo paciente y los casos
de bacteriuria asintomdtica. Se cre6 una base de datos con diversas variables demograficas,
clinicas y analiticas. Se evalud la mortalidad por cualquier causa a los 30 dias del diagndstico.
Se crearon curvas de Kaplan y Meier para el andlisis de los factores asociados a mortalidad y se
utilizd el test de Log-Rank para valorar la presencia de diferencias estadisticamente significativas
entre los grupos. Se realizo un andlisis multivariante mediante regresion de Cox.

RESULTADOS: se incluyeron 62 pacientes ingresados con diagnéstico de infeccion urinaria por
Pseudomonas aeruginosa durante el tiempo de estudio, con una mediana de edad de 75 afios,
el 51% varones. El 27% de las infecciones fueron de adquisicion comunitaria. EI 8% presentaron
criterios de sepsis grave o shock séptico en el momento del diagndstico. El 27% de las cepas
de Pseudomonas aeruginosa fueron multirresistentes. La mortalidad por cualquier causa a los
30 dias fue del 17,7%. Los factores asociados a una menor supervivencia fueron la hepatopatia
cronica con hipertension portal (P<0,01), la diabetes mellitus (P=0,04), la insuficiencia renal
cronica (P=0,02), la presentacion en forma de sepsis grave o shock séptico (P<0,01), un indice
de Charlson mayor de 3 (P=0,02) y el tratamiento antibictico definitivo inadecuado (P<0,01). En
el andlisis multivariante los factores de riesgo de mortalidad con significacion estadistica fueron
la hepatopatia cronica avanzada (P<0,01), la diabetes mellitus (P=0,04), la insuficiencia renal
cronica (P=0,03) y el tratamiento antibittico definitivo inadecuado (P=0,01).

CONCLUSIONES: las infecciones urinarias por Pseudomonas aeruginosa se asocian con
una elevada mortalidad en pacientes hospitalizados, sobre todo en pacientes con importante
comorbilidad como insuficiencia renal crénica, hepatopatia avanzada y diabetes mellitus. El
tratamiento antibiético inadecuado es un factor claramente asociado a un peor prondstico en
estos pacientes, por lo que es fundamental ajustar el tratamiento empirico inicial al antibiograma
en el momento en el que esté disponible.

ANALISIS DE LOS FACTORES PREDISPONENTES Y
TRATAMIENTO DE LOS HEMATOMAS DE PARTES BLANDAS
NO TRAUMATICOS EN UN HOSPITAL DE A CORUNA

Dominguez Rodriguez T, Verdeal Dacal R, Pifieiro Parga P Sudrez Fuentetaja R, Porto Pérez AB,
Juane Cobidn A, Doval Dominguez L, de Ia lglesia Martinez F.
MEDICINA INTERNA, CHUAC, COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A CORURA.

INTRODUCCION: Existen diversos factores predisponentes para cualquier tipo de hemorragia, entre
los que destacan farmacos y diversas patologias como la hemofilia o la hepatopatia crénica. Sin
embargo, no son muchos los estudios que evaltian los hematomas en partes blandas espontdneos
ni analizan sus factores predisponentes.

OBJETIVOS: Describir la actitud diagnéstico-terapéutica realizada en pacientes adultos que
desarrollaron un hematoma de partes blandas no traumatico, asi como su evolucion clinica en
un hospital de A Corufia.

MATERIAL Y METODOS: Se disefié un estudio observacional retrospectivo incluyendo 73
pacientes que presentaron un hematoma en partes blandas como motivo de ingreso o durante su
hospitalizacion, y cuya fecha de alta fue en el afio 2014 0 2015. Se recogieron datos demograficos,
clinicos y terapéuticos. El andlisis estadistico se realizd con SPSS21.

RESULTADOS: Los pacientes presentaban un indice de Charlson ajustado por edad medio
de 5,4 y una estancia media de 17,2 dias, teniendo el 49,3% 80 o mas afos. 20 pacientes
estaban antiagregados en su domicilio con AAS y solamente 2 con inhibidores 2PY12, ambos
con clopidogrel. 36 estaban con tratamiento anticoagulante con acenocumarol, 1 con apixaban,
otro con ribaroxaban y 9 con heparinas de bajo peso molecular (HBPM) (3 a dosis profiléctica, 5
a dosis anticoagulante y 1 dosis “intermedia”). En las 72 horas previas al sangrado, 22 estaban
antiagregados con AAS, 6 con clopidogrel y 1 con prasugrel. Aumentaba entonces a 47 los
pacientes que recibian tratamiento anticoagulante con HBPM (25 a dosis anticoagulante correcta,
10 a dosis intermedias, 7 con dosis supraterapéutica y 5 a dosis profilactica), reduciéndose a
23 los que estaban con acenocumarol y a 1 el que mantenia el inhibidor directo del factor Xa. 4
episodios se produjeron con la reintroduccion del acenocumarol tras terapia con HBPM y 8 durante
la sustitucion de acenocumarol por terapia puente con HBPM. EI 71,2% de los pacientes estaban
con tratamiento al menos a dosis anticoagulante en las 72 horas previas al sangrado teniendo
un HAS-BLED (=3) y CHA2DS2-VASc (=2) de alto riesgo el 42,3 y 98% respectivamente. En el
ambito terapéutico, al 28,8% se les administrd vitamina K y al 11,0% complejo protrombinico.
35 pacientes precisaron transfusion de concentrados de hematies (CH), con una mediana de 4
CH administrados, 2 pacientes requirieron concentrados de plaquetas y otros 2 de plasma fresco
congelado. El tratamiento del hematoma fue conservador en el 82,2%, en el 11,0% se realizo
embolizacion percutanea, en el 5,5% cirugia y en 1 paciente embolizacién percutdnea y cirugia.
CONCLUSIONES: Los pacientes con hematomas en partes blandas no traumaticos: - Presentan
ingresos con una estancia media prolongada. - El 16,4% de los eventos se producen en las
transiciones entre acenocumarol y HBPM. - El tratamiento conservador es el més utilizado, aunque
la embolizacién percutdnea es una alternativa terapéutica cada vez méas empleada.
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DEFICIT DE VITAMINA D EN MEDICOS INTERNOS
RESIDENTES DEL COMPLEJO UNIVERSITARIO DE
SANTIAGO DE COMPOSTELA

Alende Castro V, Macia Rodriguez C, Garcia Villafranca A, Pdez Guilldn E, Beceiro Abad C, Carballo
Ferndndez I, Vdzquez Agra N, Pernas Pardavila H, Gonzdlez Quintela A.
MEDICINA INTERNA, COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE SANTIAGO DE COMPOSTELA.

INTRODUCCION: El déficit subclinico de vitamina D (que cursa en ausencia de hipocalcemia e
hipofosfatemia) se asocia a osteoporosis, aumento del riesgo de caidas y fracturas. El nivel 6ptimo
de 25-hidroxivitamina D es controvertido, aunque se postula entre 20 y 40 ng/ml. En el National
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) de 2005 a 2006, el 42,6% de los adultos
mayores de 20 afios presentaban niveles de hidroxivitamina D inferiores a 20 ng/m.
OBJETIVOS: Analizar los niveles de vitamina D en el colectivo de médicos internos residentes de
Santiago de Compostela.

METODOS: Estudio prospectivo en el que se incluyeron médicos internos residentes que
desempefian su labor asistencial en el Complexo Hospitalario Universitario de Santiago de
Compostela. Se recogieron variables epidemioldgicas y analiticas.

RESULTADOS: Se incluyeron 32 médicos internos residentes (81,2% mujeres) con una edad
media de 27,80 + 2,09 afios. Las especialidades a las que pertenecian fueron: Medicina Interna,
Reumatologia, Oncologia Médica, Oncologia Radioterapica, Reumatologia, Psiquiatria, Cardiologia,
Neurologia, Medicina de Familia, Cirugia Vascular, Cirugia General, Otorrinolaringologia, Neumologia,
Digestivo, Pediatria y Medicina Intensiva. El 100% present6 niveles de 25 hidroxivitamina D menor
oigual a 20 ng/ml. En dos de los casos, los niveles de 25 hidroxivitamina D fueron indetectables.
En los 30 casos restantes, la media fue de 10,3 + 4,6 ng/ml.

CONCLUSIONES: el 100% de los Médicos Internos Residentes de Santiago de Compostela
presentaron niveles deficientes de vitamina D, dato superior a la prevalencia descrita para la
poblacion general.

ALTERACIONES ANALITICAS SECUNDARIAS A LA
INFECCION POR EL VIRUS INFLUENZA

Vdzquez Agra N, Alende Castro V, Macia Rios C, Garcia Villafranca A, Paez Guillan EM,
Novo Veleiro |, Gonzélez Quintela A.
MEDICINA INTERNA, COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARO DE SANTIAGO DF COMPOSTELA.

INTRODUCCION: La infeccion por las cepas del virus de la gripe suelen causar un cuadro de
vias respiratorias superiores en forma de brotes epidémicos, asociando sintomas de afectacion
sistémica como son la cefalea, la fiebre, las mialgias o la afectacion del estado general. Aunque
descritas, no existe literatura acerca de manifestaciones como la elevacion de enzimas hepéaticas
en relacién a dafio hepatocelular y alteraciones analiticas como la leucopenia, descritas para
otras infecciones viricas.

OBJETIVOS: Analizar la frecuencia y grado de afectacion hepética en pacientes infectados por
el virus de la gripe, asi como otras alteraciones analiticas relevantes y su relacion con la cepa
detectada a lo largo de un ciclo epidémico.

METODOS: Estudio retrospectivo en el que se incluyeron pacientes ingresados desde el 1 de enero
al 31 de marzo de 2016 con diagndstico de infeccion por virus Influenza en el Hospital de Santiago
de Compostela. Se recogieron variables epidemioldgicas, clinicas, analiticas y microbiologicas.
Se realizd un andlisis descriptivo y se determind la asociacion entre las alteraciones encontradas
y la cepa detectada.

RESULTADOS: Se incluyeron 53 pacientes (56,6% mujeres) con una edad media de 58,42 +
15,26 afios. EI 98,1% de los pacientes presentaba un Indice de Barthel mayor de 20 puntos.
Un 3,8% de los pacientes requirié ingreso en UCI y ninguno de los pacientes fallecid. En cuanto
a comorbilidades, observamos: exfumador 45,3%, obesidad 45,3%, EPOC/ASMA en el 32,1%,
insuficiencia renal crénica 18,9%, insuficiencia cardiaca 7,5% y hepatopatia 5,7%. En cuanto
a la microbiologia en el 96,2% la infeccion fue causada por el virus Influenza Ay en el 3,8% por
el virus Influenza B. En cuanto a las alteraciones analiticas, el 64,2% presentaron alteraciones
en cuanto a los valores de transaminasas o bilirrubina(Si GOT > 37 U/l o GPT > 31 U/l 0 GGT>
38 U/l o FAL > 263 U/l o Bilirrubina total > 1,2 mg /dl). EI 84,9% presentd alguna alteracion del
hemograma. Los hallazgos fueron: 28,8% plaquetopenia (<130.000), 69,8% linfopenia (<1.000)
y 3,8% leucopenia (< 4.000). En ningun paciente se objetivd neutropenia. En el andlisis univariante
se demostrd una asociacion estadisticamente significativa entre la cifra minima de linfocitos y la
cepa Influenza A (p= 0,039).

CONCLUSIONES: La infeccion del virus de la gripe curso en el 84,9% con alteraciones en el
hemogramay en el 64,2% con algun dato de dafio hepatico. La cepa Influenza A mostrd asociacion
significativa con la linfopenia. Ninguna de las cepas se asocid a mortalidad o necesidad de ingreso
en UCI.

LA BRUCELOSIS DE SANTA TERESA DE JESUS Y ANTONI
GAUDI: DOS MISTICOS Y UNA ENFERMEDAD

Montes-Santiago J.
MEDICINA INTERNA, COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO. VIGO.

INTRODUCCION: La brucelosis esta producida por el género Brucella y cursa con un cuadro febril
y afectacion articular, con posible compromiso del sistema nervioso. No tratada puede ser mortal
y con frecuencia sigue un curso cronico. Aqui se estudia su repercusion en las vidas de 2 figuras
sefieras en tiempos cuyo tratamiento no era posible.

METODO: Estudio patobiogréfico de 2 eminentes figuras en la cultura de Espafia.

RESULTADOS: Santa Teresa de JesUs (1527-1582). Tras profesar en el convento de la Encarnacion
en Avila presentd a los 23 afios un episodio brusco de pérdida de conciencia durante 4 dias,
dandosela incluso por muerta. Durante su vida, padeci6 de dolores multiples, desvanecimientos,
fiebres, paralisis, anemia. .. que la llevaron con frecuencia al borde de la muerte. “Arsenal de
enfermedades” segtin su médico Antonio Aguiar de Burgos. No obstante fue una persona con
agudo sentido del humor, admirada por personajes como el Dugue de Alba, la Princesa de Eboli o
el mismo Felipe Il. No se arredrd incluso ante la Inquisicion -fémina inquieta y andariega la tildaron
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sus enemigos- y, a pesar de sus achaques, desarrolld una infatigable actividad reformadora,
literaria y mistica. Analizadas sus dolencias por ilustres médicos —Névoa Santos, Garcia-Albea,
Alonso Ferndndez, Marain, Barbado etc., las conclusiones son diversas: histeria, depresion,
epilepsia, infarto de miocardio, Parkinson... Pero el episodio de desvanecimiento y achaques
posteriores se han argumentado como debidos a neurobrucelosis (A. Senra). Tal enfermedad
era endémica en Castilla.

Antoni Gaudi (1852-1926). El universalmente reconocido arquitecto fue un nifio frégil diagnosticado
de reumatismo a los 6 afios. Ello y la influencia de su padre le inclinaron, tras una fase de dandy
en su juventud, a seguir una vida natural con dieta vegetariana y ejercicio fisico intenso. Tal
pensamiento inspird siempre su vida pues estimaba que la originalidad era estudiar y copiar
la naturaleza. Probablemente ello también estuvo en el riesgo de consumir leche natural sin
pasteurizar, mecanismo probable de adquisicion de la brucelosis (1911). Tras realizar obras como
El Capricho (Comillas), el Parque y Colonia Gliell, la casa Mild y La Pedrera, tal enfermedad le hizo
retirarse a la montafia y fue determinante en retomar una vida mas ascética y dedicar el resto de
su vida al Proyecto de la Sagrada Familia. Fallecio en el Hospital de San Pau, 3 dias después de
ser arrollado por un tranvia.

CONCLUSIONES: La supuesta brucelosis introdujo profundos cambios en las vidas de ambos
personajes. En Teresa de JesUs se sittia en el comienzo de su actividad reformadora y sus secuelas
estaran presentes —y para algunos seran determinantes- de su frenética actividad posterior. En
Gaudi, tras su recuperacion, condicionara de forma preeminente su decision de una vida ascética
y su compromiso casi exclusivo con el proyecto de la Sagrada Familia.

ESTUDIO DESCRIPTIVO SOBRE PERITONITIS BACTERIANA
ESPONTANEA (PBE) EN PACIENTES CON HEPATOPATIA
CRONICA DURANTE EL PERIODO COMPRENDIDO

ENTRE 2011-2015 EN EL COMPLEJO HOSPITALARIO
UNIVERSITARIO DE A CORUNA

Sudrez Fuentetaja R, Yafiez Gonzdlez-Dopeso L, Sudrez Ldpez F, Verdeal Dacal R.
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA. SERVICIO DE DIGESTIVO, COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A
CORURA.

INTRODUCCION: La PBE es una entidad de gran relevancia en la practica clinica por su elevada
prevalencia en los pacientes cirréticos hospitalizados, con una alta tasa de recurrencia y mortalidad
en el primer afo tras su diagnastico.

OBJETIVOS: Describir las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con PBE en una muestra
de pacientes cirréticos ingresados por cualquier causa en una planta médica.

MATERIAL Y METODO: Estudio observacional transversal sobre una muestra de 76 pacientes con
PBE ingresados por cualquier causa en un hospital de tercer nivel entre el 1 de Enero de 2011y
el 31 de Diciembre de 2015. Se recogieron datos demograficos, clinicos, analiticos y terapéuticos
através de la historia clinica informatizada. Las variables fueron analizadas mediante el paquete
estadistico SPSS21.

RESULTADOS: Se ha analizado una poblacién de 76 pacientes de los cuales el el 55,3% eran
hombres (n= 42), con una edad media de 63 afios (DT 14,5). El 43,4% (n=33) ingresd en el
Servicio de Digestivo, el 39,5% (n=30) en Medicina Interna y el 13,2% (n=10) en UCI. Se trata
de una muestra con mucha comorbilidad asociada reflejado a través de un indice de Charlson
medio de 5,46% (DT 2,541). La cirrosis era conocida previamente al ingreso en el 86,8% de los
casos. Etiologia alcohdlica en el 56% (n=42), mixta en el 14,5% de los casos (n=11), secundaria
a infeccion cronica por VHC en el 20% (n= 15) y autoinmune en el 4% (n= 3). Referian consumo
de alcohol de forma activa el 28,9%(n= 22) de los pacientes, exbebedor cronico el 40,8% (n=31)
y nunca bebedor el 30,3% (n=23). El 56,6% de la muestra se encontraba en estadio C en la
clasificacién de Child-Pugh.La puntuacion media en la escala MELD fue de 20 (DT 9,5).En relacion
con las complicaciones en el contexto de su hepatopatia cronica, el 17,1% (n=13) presentaban
hepatocarcinoma al diagndstico de la PBE, hemorragia digestiva en los 7 dias previos a la PBE el
19,7% (n=15) e insuficiencia renal aguda el 64%. No presentaba antecedentes de PBE previa el
96,1% (n=73) ni recibian profilaxis con Norfloxacino el 92,1% (n=70). En términos de mortalidad,
el 72,4% habia fallecido en el momento de la recogida de datos; de ellos, el 43,6% presentaban
PBE no resuelta en el momento del fallecimiento.

CONCLUSIONES: Se trata de una patologia que afecta a una poblacion joven,con predominio por
el sexo masculino. La etiologia alcohdlica es la mas frecuente. Son pacientes pluripatoldgicos,
con una hepatopatia severa manifiesta por medio de la escala de CHILD- PUHG y MELD. La PBE
se relaciona con un elevado niimero de complicaciones intrahospitalarias y, secundario a ello, una
alta mortalidad tanto en el momento agudo de la PBE, como tras la resolucion de la misma. Estos
hallazgos se encuentran en concordancia con la bibliografia consultada.

ESTUDIO DESCRIPTIVO SOBRE PERITONITIS BACTERIANA
ESPONTANEA (PBE) DESDE EL PUNTO DE VISTA
MICROBIOLOGICO

Sudrez Fuentetaja R, Yarez Gonzalez-Dopeso L, Sudrez Ldpez F, Verdeal Dacal R.
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA. SERVICIO DE DIGESTIVO.
COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A CORURA.

INTRODUCCION: La PBE es una de las complicaciones infecciosas mas graves de la cirrosis y una
de las causas mas frecuentes de morbimortalidad en estos pacientes. El adecuado y rapido manejo
de la misma ha disminuido de forma dréstica la mortalidad observada en las tltimas décadas.
OBJETIVOS: Describir las caracteristicas epidemioldgicas desde el punto de vista infeccioso de
los pacientes cirréticos con PBE ingresados por causa médica.

MATERIAL Y METODOS: Estudio observacional retrospectivo sobre una cohorte de 76 pacientes
con PBE ingresados por cualquier causa entre el 1 de Enero de 2011 y el 31 de Diciembre de
2015, en un hospital de tercer nivel. El diagndstico de PBE se hizo al documentar la presencia de
PMN > 250/mm3 en el liquido ascftico (LA). Se recogieron datos demograficos, clinicos, analiticos
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y terapéuticos a través de la historia clinica informatizada. Las variables fueron analizadas mediante
el paquete estadistico SPSS21.

RESULTADQS: Analizamos variables relacionadas con riesgo para infeccién por microorganismos
resistentes (MR): el 98,7%% (n=74) no presentaron colonizacion por (MR) los 3 meses previos a la
PBE. El 22,7% habia recibido betalactamicos en los 3 meses previos a la PBE (n=58) y el 14,7%
de los pacientes habia recibido otro tipo de antibioterapia diferente a este grupo de antibiéticos
en ese mismo periodo. El 51,3% (=39) habian sido sometidos a paracentesis previamente, pero
solo el 3,9% de ellos presentaron PBE con anterioridad, tratada con ceftriaxona en todos los
casos. Adquisicion comunitaria en el 53,9% (n= 41), asociada a cuidados sanitarios en el 23,7%
(n=18), y nosocomial en el 22,4% (n= 17). Se recogio cultivo de LA en el 90,5% (n=67). De
ellos, el 41,8% presentaron hallazgos microbioldgicos positivos para microorganismos sensibles
a antibioterapia empirica, el 6% fue positivo para microorganismos resistentes, y en el 52,2% no
se aisld microorganismo causal. Escherichia coli representa el aislamiento microbiolégico més
frecuente (46,5%, n=20), seguido por Estreptococcus sp en el 20,9% (n= 11,8) y Stafilococcus
spen el 4,7 % (n=2). Al 36% se le retiraron hemocultivos de forma simultanea, presentando
bacteriemia el 29,6%. Como antibioterapia de primera linea se admnistro ceftriaxona en el 74,6%
(n=53), carbapenémicos en el 7% (n= 5), quinolonas también en el 7% (n=>5) y piperacilina-
tazobactam en el 5,6% (n= 4). El 72,4% habian fallecido en el momento de la recogida de datos;
de ellos, el 43,6% presentaban PBE no resuelta en el momento del fallecimiento.
CONCLUSIONES: Resaltar la importancia de la antibioterapia empirica precoz frente a
microorganismos habituales causantes de PBE inmediatamente después de su diagndstico,
asi como la adecuacion de dicha antibioterapia en funcion de resultados microbiolégicos y
antibiograma. Para ello es imprescindible la toma de muestras para cultivo.

HIPERGLUCEMIA BASAL AL INGRESO COMO FACTOR
PREDICTOR DE MORTALIDAD EN PACIENTES MEDICOS
HOSPITALIZADOS

Conde S, Mena A, Seoane B, Nicolds R, Penado S, Ramos V, de la Iglesia F.
UNIDAD DE CORTA ESTANCIA MEDICA. SERVICIO DE MEDICINA INTERNA.
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE A CORUNA.

INTRODUCCION: La hiperglucemia basal al ingreso (HBI) es un factor prondstico independiente
caracterizado en diversas patologias médicas como cardiopatia isquémica, enfermedad
cerebrovascular o sepsis.

OBJETIVOS: Evaluar la asociacion entre HBI y la mortalidad intrahospitalaria y a largo plazo en
pacientes médicos hospitalizados.

MATERIALES Y METODOS: Estudio retrospectivo, observacional, que incluyé pacientes
consecutivos hospitalizados durante el afio 2015 en una unidad de corta estancia médica. Se
definié hiperglucemia como glucemia =126. Las variables cualitativas se compararon mediante
chi cuadrado y las cuantitativas mediante t de Student. Se utilizd regresion logistica para evaluar
las variables asociadas a mortalidad.

RESULTADOS: Se incluyeron un total de 1000 pacientes (56,9% varones, edad media 73,8+13,0).
Los principales diagndsticos fueron: infeccion respiratoria/neumonia (17,3%), insuficiencia cardiaca
(16%), y cardiopatia isquémica (12,0%). El 92,2% de los ingresos procedian del servicio de
Urgencias. EI 28,8% eran diabéticos (HbA1c 6,35:1,38). Presentaron HBI un 34,2%. La mortalidad
intrahospitalaria fue del 2,5% y la mortalidad total del 21,0%, con un seguimiento medio de 1
afo. Respecto a la mortalidad intrahospitalaria, un 64,0% de los pacientes presentaban HBI (OR
3,55,1C 1,55-8,12; p 0,002), sin alcanzarse significacion estadistica en el andlisis multivariante.
Los factores asociados de manera independiente a mortalidad durante el seguimiento fueron
(OR, 1C95%; p): HBI (3,05, 2,06-4,48; < 0,001), indice de Charlson (1,58, 1,41-1,77; <0,001)
y albtimina (0,35, 0,22-0,55; <0,001). La estancia media fue de 6,1+5,4 en pacientes con
glucemias <126 al ingreso frente a 7,2+7,1 en pacientes con HBI.

CONCLUSIONES: La HBI es predictor de mortalidad en los pacientes hospitalizados en una unidad
de corta estancia médica. Se relaciona ademds con estancias medias mas prolongadas.

HIPOTIROIDISMO POSTHEMITIROIDECTOMIA: FACTORES
DE RIESGO

Garcia Poutdn N, Boente Varela R, Trigo Barros C, Lamas Ferreiro JL, Alvarez Otero J, Gondar
Barcala T, Femandez Castro |, de la Fuente Aguado J.
MEDICINA INTERNA. ENDOCRINOLOGIA, POVISA.

INTRODUCCION: EI hipotiroidismo es la complicacion més frecuente en los pacientes sometidos
a hemitiroidectomia. Se han descrito factores de riesgo asociados, como la presencia de
autoinmunidad o el valor de la TSH previa. El tiempo de desarrollo de hipotiroidismo después de
la cirugia no esta del todo definido, y en general se trata precozmente lo cual impide la valoracion
de su evolucion natural.

OBJETIVOS: Descripcion de la prevalencia y de los factores de riesgo de desarrollo de hipotiroidismo
en pacientes sometidos a hemitiroidectomia en nuestro hospital y andlisis de su manejo clinico
y terapéutico.

MATERIAL Y METODOS: Estudio retrospectivo en el que se incluyen a 89 pacientes sometidos a
hemitiroidectomia desde 2010 a 2014. Los parametros registrados para el riesgo de desarrollo de
hipotiroidismo fueron sexo, edad, presencia de autoinmunidad, TSH previa a la cirugia e histologia.
Evaluamos el tratamiento implementado y el tiempo de seguimiento en cada caso.
RESULTADOS: Incluimos a 89 pacientes, 86.5% mujeres y 13.5% hombres. El diagndstico previo
mas frecuente fue el de adenoma nodular (58.4%) seguido de bocio multinodular (32.6%). El tiempo
medio de seguimiento fue de 28.5 meses, durante el cual 35 pacientes de los 89 totales del estudio
desarrollaron hipotiroidismo postcirugia (39.3%). De esos pacientes, 29 presentaron hipotiroidismo
subclinico y 6 hipotiroidismo franco. El tiempo medio hasta el desarrollo del hipotirodismo fue
de 8.67 meses. Se trataron al 80% de los pacientes con TSH por encima del limite alto de la
normalidad. En el andlisis univariante resulta significativa para la aparicion de hipotiroidismo el sexo
femenino (OR 0.115; 1C 95% IC 0.14-0.938: p= 0.018) y la TSH previa a la cirugia mayor de 2.0
U/ml (OR 3.15; 1C 95% 1.235-7.857; p=0.014); el resto de parametros no fueron significativos.
En el andlisis multivariante el tnico factor de riesgo independiente de desarrollo de hipotiroidismo
fue la TSH mayor de 2 U/ml (OR 3.029; IC 95% 1.199-7.651; p=0.019)
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CONCLUSIONES: El hipotiroidismo postquirtrgico esta descrito entre el 5.6 y el 48.9% de lo
casos sometidos a hemitiroidectomia, y en nuestro estudio se objetivo una prevalencia del
39.32%. Se han relacionado como factores de riesgo de una manera significativa el sexo
femenino y la TSH mayor de 2 U/ml, en comparacion con otros descritos como la presencia
de tiroiditis de Hashimoto previa o la presencia de autoanticuerpos. Estudios recientes
especulan acerca de la importancia de evitar el tratamiento precoz (TSH<10 U/ml) y un tiempo
de seguimiento largo hasta 9 meses, debido a la demostracion de casos con resolucion del
hipotiroidismo pasada la fase aguda postintervencion. En nuestro trabajo hemos visto que se
realiza un tratamiento precoz del hipotiroidismo subclinico en pacientes asintomaticos. Ante la
evidencia descrita puede ser beneficioso prolongar el tiempo de seguimiento sin tratamiento y
permitir la recuperacion natural de la hormona.

BALANCE POSITIVO DE FOSFORO
COMO FACTOR DE RIESGO VASCULAR
EN PACIENTES CON ENFERMEDAD

Verdeal Dacal R, Sudrez Fuentetaja R, Porto Pérez AB, Pérez Pifieiro A, Dominguez Rodrriguez T,
Arévalo Gémez A, Barbagelata Ldpez C, Rodriguez Gonzalez A, Liinares Garcia D, Freire Castro S.
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA., COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A CORURA, A CORURA..

INTRODUCCION: Los pacientes con Enfermedad Renal Crénica (ERC) estn expuestos a una
elevada morbimortalidad cardiovascular no atribuible Ginicamente a los factores de riesgo
tradicionales. Entre los factores de riesgo no clasicos cada vez tienen mas peso las alteraciones
del Metabolismo Oseo Mineral (MOM). En estos enfermos, y desde las fases tempranas de su
enfermedad, existe un balance positivo de fosforo, a pesar de que los niveles séricos apenas sufren
alteraciones hasta los estadios finales de la enfermedad.

OBJETIVOS: En este estudio pretendemos retratar las alteraciones del MOM en pacientes con ERC
estadios 3y 4 que ingresan en una Unidad de Medicina Interna, poniendo el foco en las alteraciones
que presentan en el f6sforo sérico y en el Indice de Excrecion de Fésforo (IEP).

MATERIAL Y METODO: Estudio observacional transversal de 76 eventos en 72 pacientes con
ERC estadios 3 y 4 de la K/DOQI que motivaban su ingreso en una Unidad de Medicina Interna
del Complexo Hospitalario Universitario A Corufia de forma consecutiva entre los meses de abril y
noviembre de 2015. Documentamos datos demograficos, clinicos, analiticos y terapéuticos. Las
variables han sido analizadas con el paquete estadistico SPSS21.

RESULTADOS: Los varones representaron el 43,3% de los ingresos. De todos ellos, 63 pacientes
(82,9%) eran hipertensos, 30 (39,5%) diabéticos, 49 (64,5%) dislipémicos y 26 (34,2%) fumadores
o exfumadores. Su comorbilidad, analizada con el indice de Charlson modificado por edad, era de
6,84 de media. Segtin su estadio K/DOQI un 30,3% de los eventos se dio en pacientes estadio 3a,
un 53,9% en estadio 3b y un 15,8% en estadio 4. A medida que se reduce el Filtrado Glomerular
Estimado (FGe) se observa una tendencia a aumentar la fosforemia, pero especialmente cuando
cae por debajo de 20 ml/min. Los niveles se mantienen en la normalidad hasta en el 85,53% de
los casos. Por su parte, el andlisis del IEP en orina muestras un progresivo incremento ya desde
estadios mas precoces de la enfermedad, reflejando el mayor esfuerzo de las nefronas remanentes
para aclarar el fésforo del organismo.

CONCLUSIONES: - El balance positivo de fosforo que se da desde las fases precoces de la ERC es
un reconocido promotor y acelerador del dafio endotelial a través del eje Fosforo-FGF23/Klotho-
PTH. Los niveles de fésforo sérico no son ttiles para detectar de forma temprana estas alteraciones.
- El sobreesfuerzo glomerular por aclarar este balance de fosforo se refleja analiticamente en el
IEP desde estadios precoces de la enfermedad. - Los pacientes con ERC que ingresan en Servicios
de Medicina Interna presentan desde fases tempranas de su enfermedad alteraciones del MOM.
Aconsejamos implementar las guias de préctica clinica e incluir un estudio dirigido en este sentido
desde el estadio 3 (K/DOQI).

EXPERIENCIA CON BEVACIZUMAB
EN TELANGIECTASIA HEMORRAGICA HEREDITARIA

Gondar Barcala T, Cid Gémez D, Gonzalez Vazquez L, Martinez Egido | (1), Ferndndez Villaverde A
(2), Vdzquez Ldpez S (2), Gonzdlez Gonzalez L, de la Fuente Aguado J.
MEDICINA INTERNA, ORL (1) Y APARATO DIGESTVO (2)., POVISA.

OBJETIVOS: describir las caracteristicas clinicas y evolutivas de 2 pacientes con THH con
indicacion de tratamiento con Bevacizumab como uso compasivo por la imposibilidad de
controlar su sintomatologia con tratamientos locales o con otros farmacos sistémicos, por los
altos requerimientos transfusionales.

MATERIAL Y METODOS: presentacién de los casos clinicos y revision de la literatura.
RESULTADOS: Caso 1: varon de 54 afios con antecedentes de EPOC severo, TEP, HTA y
miocardiopatia hipertensiva; epixtasis de repeticion con anemia ferropénica varios afios de
evolucion. Cumplia 4 criterios de Curagao de enfermedad de Rendu Osler con multiples ingresos
por anemia severa con angor e insuficiencia cardiaca, precisando en 5 afios la transfusion de
un total de 166 concentrados de hematies y la realizacion de 10 endoscopias. Se solicitd uso
compasivo de Bevacizumab a dosis de 5 mg/kg cada 2 semanas. Dese entonces solo preciso la
transfusion de 5 concentrados de hematies, el ltimo hace 35 meses. No ha vuelto a presentar
episodios de insuficiencia cardiaca y la Gltima hemoglobina es de 15.5 g/dl. Se ha disminuido
la dosis a 2.5mg/kg manteniendo la eficacia. Caso 2: mujer de 80 afios con antecedentes de
epixtasis de repeticion desde la infancia y varios ingresos desde los 72 afos por anemia severa
ferropénica. Cumple 3 criterios de Curagao de enfermedad de Rendu Osler. Preciso los Ultimos
dos afios la transfusion de 44 concentrados de hematies y la realizacion de 12 endoscopias.
Se solicitd uso compasivo de Bevacizumab a dosis de 2.5 mg/kg cada dos semanas con muy
buena evolucion. Desde el inicio del tratamiento hace 5 meses, solo se han transfundido dos
concentrados de hematies.

CONCLUSIONES: el Bevacizumab permitio la reduccion de las necesidades transfusionales de
forma drastica en nuestros pacientes, cuando otros tratamientos locales y sistémicos se mostraron
inefectivos. La tolerancia del farmaco a las dosis administradas ha sido muy buena sin efectos
secundarios relevantes.
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FACTORES ASOCIADOS A MORTALIDAD PRECOZ EN
PACIENTES FALLECIDOS DURANTE EL INGRESO EN UNA
UNIDAD DE CRONICOS DE MEDICINA INTERNA

Sardina-Ferreiro R, Gomez-Buela I, Vazquez-Vigo R, Cainzos-Romero T, Sanchez-Trigo S,
Gomez-Gigirey A, Ferreira-Gonzalez L.
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA., COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE FERROL.

OBJETIVO: Descubrir posibles factores relacionados con la mortalidad precoz en pacientes
ingresados en una Unidad de Cronicos de Medicina Interna.

MATERIAL Y METODOS: Estudio de cohortes retrospectivo. Poblacion: pacientes fallecidos durante
elingreso en la Unidad de Cronicos del Servicio de Medicina Interna del CHU de Ferrol. Periodo de
estudio: 15/3/2015 a 15/3/2016. Grupos: Mortalidad precoz: aquellos pacientes que fallecieron
en las primeras 72 horas tras el ingreso. Objetivo principal: causas de mortalidad precoz. Objetivos
secundarios: tiempo hasta la muerte durante el ingreso. T-student para comparacion de variables
cuantitativas, Chi2/Fischer para cualitativas. Curvas de Kaplan-Meier para supervivencia. Regresion
de Cox para andlisis multivariante. Andlisis con Stata 13.0 para Mac.

RESULTADOS: Se analizaron 114 pacientes de los que 34 (29,9%) murieron precozmente.
No encontramos relacion estadisticamente significativa entre mortalidad precoz y edad, sexo,
institucionalizacién, demencia, polifarmacia o nimero de ingresos en el afio previo. Tampoco la
administracion de sedacion paliativa se asocio con mortalidad precoz. Existié una mayor mortalidad
precoz en aquellos pacientes en los que la sedacion la indicé el médico de guardia en lugar del
médico de planta (20% vs 41%; p=0.09) y sin embargo en aquellos con indicacién de rescates
sedantes no pautados la mortalidad precoz fue menor (19,2% vs 45%; p=0.06). De los pacientes
con mortalidad precoz, en el 34% estaban recogidos en la HC los sintomas para sedacion, frente
al 25,8% en que no constaban. Por otro lado, en un 40% constaba informacion a la familia
frente al 28,8% que no constaba. En cuanto a comorbilidad, los pacientes con mortalidad precoz
presentaban un IC mayor pero sin diferencias estadisticamente significativas (9,9 + 11,7 vs 7,7
+ 2,1, p=0.1). En el andlisis multivariante y tras ajustar por comorbilidad y sexo, los pacientes
institucionalizados presentaron un menor tiempo hasta la muerte (Hazard ratio: 2.04 (IC 95%:1.05-
3.97).

CONCLUSIONES: No hemos encontrado factores que se asocien a una mortalidad precoz. Los
pacientes institucionalizados tienen una menor supervivencia durante su ingreso final.

DIFERENCIAS EN EL METABOLISMO CALCIO-FOSFORO
EN PACIENTE INGRESADOS POR EVENTO VASCULAR 0
TROMBOTICO FRENTE A OTROS DIAGNOSTICOS

Verdeal Dacal R, Pérez Pifieiro A, Sudrez Fuentetaja R, Porto Pérez AB, Pifieiro Parga F, Arévalo
@Gomez A, Barbagelata Ldpez C, Rodriguez Gonzalez A, Llinares Garcia D, Freire Castro S.
MEDICINA INTERNA, COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE LA CORUNA.

INTRODUCCION: Los pacientes con Enfermedad Renal Cronica (ERC) estan expuestos a un elevado
riesgo vascular que justifica en gran medida su elevada morbimortalidad. Las alteraciones del
Metabolismo Oseo Mineral (MOM) en el eje Fésforo-GFG23/Klotho-PTH se han convertido en
protagonista principal en la fisiopatologia de su enfermedad vascular. Las alteraciones en calcio,
fosforo, 25(0OH)vitamina D, FGF23 y PTHi se presentan como marcadores prondsticos en la
literatura.

OBJETIVOS: El objetivo de este estudio es describir los factores de riesgo vascular y las principales
determinaciones del MOM en una poblacién con Enfermedad Renal Crénica (ERC) estadios 3y 4
que ingresa en una Unidad de Medicina interna por un evento vascular o trombético.
MATERIAL Y METODO: Estudio observacional transversal de 76 ingresos (en 72 pacientes) con
ERC estadios 3 y 4 (K/DOQI) ingresados por causa vascular o trombotica, insuficiencia cardiaca
y enfermedad pulmonar crénica en una Unidad de Medicina Interna del Complexo Hospitalario
Universitario A Corufia de forma consecutiva entre los meses de Abril y Noviembre de 2015.
Documentamos datos demogréficos, clinicos, analiticos y terapéuticos y las variables fueron
analizadas mediante el paquete estadistico SPSS21.

RESULTADOS: Los pacientes del grupo que ingresaban por eventos vasculares o tromboticos
tenian con mayor frecuencia diabetes mellitus (46,7% vs 37,7%), dislipemia (80,0% vs 60,7%),
hiperuricemia (93,3% vs 86,9%) y enfermedad vascular establecida (arteriopatia periférica 20,0%
vs 9,8%, cardiopatia isquémica 46,7% vs 23,0%, enfermedad cerebrovascular 26,7% vs 18,0%).
Estos pacientes son més jovenes (79,08 vs 81,14 afios) e ingresaron con un Filtrado Glomerular
Estimado (FGe) menos reducido. De ahi que en esta muestra se obtenga una menor alteracion en
el MOM: valores de PTH (102,87 vs 179,88), fosfatemia (3,44 vs 3,90) e indice de excrecion de
fésforo (0,73 vs 1,15) menores, manteniéndose la calcemia (8,97 vs 9,03) y los niveles de 25(0H)
vitamina D (13,4 vs 12,38) similares.

CONCLUSIONES: En nuestra muestra los pacientes cuyo diagndstico principal es un evento vascular
o trombético no presentan una funcion renal basal mas deteriorada ni tampoco un mayor balance
positivo de fésforo. Probablemente sea al ampliar la muestra cuando se pueda observar cambios
significativos en el perfil de funcién renal y MOM de los pacientes que ingresan por eventos
vasculares en planta de hospitalizacion de Medicina Interna.

SARCOIDOSIS-LIKE COMO REACCION PARADOJICA A
TRATAMIENTO CON ADALIMUMAB: A PROPOSITO DE UN
CASO

Gonzélez Vézquez L, Gondar Barcala T, Ferndndez Villaverde A (1), Valle Fejjod L, Alvarez Otero J,
Garcia Pouton N, Ferndndez Castro |, de la Fuente Aguaco J.
MEDICINA INTERNA, Y APARATO DIGESTVO (1)., POVISA.

INTRODUCCION: existe un nimero creciente de pacientes que reciben tratamientos biolégicos para
enfermedades autoinmunes. Entre los efectos adversos de estos farmacos estan las reacciones
paradajicas como reacciones psoriasiformes, uveitis, enfermedad inflamatoria intestinal, vasculitis-
like y sarcoidosis-like.
OBJETIVOS: comunicar un caso de sarcoidosis-like en un paciente tratado con Adalimumab por
enfermedad de Crohn.
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MATERIAL Y METODOS: descripcidn del caso clinico y revision de la literatura.

RESULTADOS: vardn de 33 afios con enfermedad de Crohn diagnosticada quince afios antes y que
habia recibido prednisona y azatioprina; desde hacia dos afios en tratamiento con Adalimumab.
Acude a urgencias por fiebre de hasta 38°C, sudoracion profusa, tos seca y dolor centrotoracico
opresivo con la tos. La exploracion fisica no mostrd alteraciones. EI hemograma, y bioquimica
fueron normales. En las pruebas hepéticas presentaba una GOT de 89U/L, GPT de 104 U/L, con
normalidad de GGT, FA'y Bb. En la radiograffa de torax se observo aumento de hilios pulmonares
con ocupacion de la ventana aorto-pulmonar. Una TC mostré mdltiples adenopatias homogéneas
en cadena paratraqueal inferior derecha, izquierda, region subcarinal y ambos hilios pulmonares.
La ECA fue de 86 U/L. En la broncoscopia no se obtuvo material para el diagnastico. Se realizo
una mediastinoscopia con exéresis de adenopatias: linfadenitis granulomatosa no necrotizante
compatible con sarcoidosis. Inicialmente se suspendio el Adalimumab y se pautd solo tratamiento
sintomético con paracetamol e ibuprofeno. Ante la persistencia de fiebre, malestar y tos, se decidit
iniciar tratamiento esteroideo con prednisona a dosis de 30 mgrs al dia y suplementos con calcio y
vitamina D. Los sintomas desparecieron a los pocos dias y un mes después el paciente suspendio
el tratamiento por su cuenta, con reaparicion de los sintomas. Se reiniciaron los corticoides a dosis
de 15 mgrs al dia, con pauta descendente de 5 mgrs cada 2 semanas y se mantuvo con 5 mgrs
al dia durante 6 meses. Se suspendieron y tras 18 meses permanece asintomatico, sin datos de
recidiva y con normalizacion de la radiografia de térax.

DISCUSION: hasta el 2015 se han descrito unos 71 casos de sarcoidosis-like asociada a farmacos
anti TNF: 41 con etanercept, 14 con infliximab y 18 con adalimumab. Con respecto a este ltimo, la
mayoria eran mujeres (13 vs 5), edad media: 47 afios (rango: 27-66) y con artritis reumatoidea o
artropatia psoriasica de base. El tiempo transcurrido entre el inicio del tratamiento y de los sintomas
es muy variable, desde un mes hasta 6 afios. La mayoria presentaron resolucion al suspender el
tratamiento y s6lo cinco de ellos precisaron esteroides.

CONCLUSIONES: Es importante para los clinicos conocer esta posible complicacion, que debera
incluirse en el diagndstico diferencial de las diversas formas de afectacién pulmonar que pueden
observarse en pacientes con enfermedades reumaticas inflamatorias, especialmente la AR.

USO DE NACO EN MEDICINA INTERNA EN EL COMPLEXO
HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE OURENSE

Barreiro Rivas A (1), Ferndandez Gonzélez MP (2), Latorre Diez A (1), Gonzdlez Noya A (1), Ldpez
Mato P (1), Lorenzo Vizcaya A (1), de Toro Santos M (1).

(1) SERVICIO DE MEDICINA INTERNA. COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE OURENSE (2) SFRVICIO DE
FARMACIA HOSPITALARIA. COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE OURENSE, COMPLEXO HOSPITALARIO
UNIVERSITARIO DE OURENSE.

INTRODUCCION: El uso de nuevos anticoagulantes orales ha ido aumentando en los Gltimos
afos. Se plantea un estudio sobre el uso de los mismos en pacientes ingresados en Medicina
Interna en nuestro hospital.

OBJETIVO: Analizar las caracteristicas de una muestra de pacientes a tratamiento con NACO en
el Servicio de Medicina Interna del CHUO, con el fin de conocer las indicaciones con las que se
prescriben, las preferencias de farmacos y dosis y su adecuacion a las caraceteristicas de los
pacientes, ademds de registrar eventos isquémicos y hemorragicos.

MATERIAL Y METODOS: Estudio descriptivo retrospectivo en el que se recogieron datos de
pacientes con al menos un ingreso en Medicina Interna en el CHUO durante 2014 que recibieron
dispensacion intrahospitalaria de un NACO. Esta informacion se obtuvo a través del Servicio de
Farmacia Hospitalaria del CHUO.

RESULTADOS: Se incluyeron 25 pacientes (18 recibian dabigatran, 4 rivaroxaban y 3 apixaban),
con una media de 79,2 afos. Todos menos uno lo recibian para prevencion de ictus en FA. La
mayoria de ellos habian recibido sintrom y el cambio se habia hecho por INR labill. Entre los 18
pacientes que recibian dabigatran, 15 recibian la dosis de 110 mg cada 12h, de ellos 2 tenian
disfuncion renal grave y 3 tenian disfuncion renal moderada; 11 de ellos eran mayores de 80
afos. Se encontraron 3 pacientes menores de 80 afios sin disfuncion renal moderada grave ni
otras indicaciones aparentes que recibian dosis de 110 mg. En cuanto al rivaroxaban, de los 4
pacientes uno recibian dosis de 20 mg cada 24h, otro de 15 mg, y otros 2 dosis de 10mg cada
24 h (uno por disfuncion renal, y el otro porque la recibia como profilaxis tromboembdlica). La
dosis de apixaban era de 5 mg cada 24h en dos casos y de 2,5mg cada 24h en el otro, que
tenian disfuncion renal moderada. Se registraron un total de 3 eventos isquémicos. Dos de estos
pacientes estaban recibiendo rivaroxaban; uno de ellos recibia dosis plena y el otro dosis de 15
mg/24h. Observamos 3 sangrados importantes, los tres hemorragias digestivas bajas, en pacientes
con dabigatran a dosis de 110 mg.

CONCLUSIONES: EI NACO mas utilizado en pacientes ingresados en Medicina Interna durante
2014 fue el dabigatran, con preferencia por la dosis de 110 mg cada 12h, eleccion que se justifica
por la avanzada edad de los pacientes (se recomienda en mayores de 80 afios) y por disfuncion
renal en varios casos. No obstante se encontraron dos pacientes con disfuncién renal grave en
los que estaria mas indicado otro NACO, y tres pacientes sin motivo aparente para no recbir la
dosis de 150 mg/12h. Se observa igual prevalencia de eventos isquémicos y hemorragicos en
este grupo de pacientes (12% del total en ambos casos). En el caso de los ACV la proporcion fue
mayor para rivaroxaban (50%). Se observa la importancia de adecuar el tipo de anticoagulante
y su dosis a cada paciente y la pertinencia de futuros estudios para evaluar riesgo isquémico y
hemorégico de cada farmaco.

HIPOACUSIA NEUROSENSORIAL BILATERAL Y
ANTICUERPQS ANTICARDIOLIPINA POSITIVOS

Vilas B, Freire MC, Boveda D, Sudrez MM, Sousa A, Lorenzo R, Rivera A, Argibay A, Crespo M.
SERVICIO MEDICINA INTERNA VIGO, EOXI VIGO.

INTRODUCCION Y OBJETIVOS: presentamos el caso de una mujer de 25 afios con antecedente
de neurosensorial bilateral progresiva con anticuerpos anticardiolipina (ACLAS) y anticuerpos anti
beta2glicoproteina | (AntiB2GPI) positivos en dos determinaciones.

MATERIAL Y METODOS: revisién de historia clinica y literatura.

RESULTADOS: Mujer de 25 afios, GOPOAO, sin exposicion a toxicos, con menstruaciones
irregulares, que presenta desde los 15 afios hipoacusia neurosensorial (HN) en oido izquierdo
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progresiva hasta cofosis de etiologia no filiada (ANA negativos y Ac. Anti68kDaAg negativo) que
en Enero de 2016 comienza con HN en oido derecho, con ANA positivos a titulo 1/80 y antiDNAds
positivo 22 UI/mL en una determinacion. Ademéas se hizo RNM de pefiasco, sin alteraciones. Fue
valorada en consulta de medicina interna siendo tanto la anamnesis dirigida a autoinmunidad y la
exploracion fisica normales. Destacaba analiticamente una hemoglobina de 9.9 mg/dL de perfil
ferropénico. Se solicitaron ACLAs y AntiB2GPI que fueron positivos en dos determinaciones a
titulo intermedio, anticoagulante lipico negativo, factor V Leiden y mutacion 20210A de factor Il
negativos, coagulacion normal,C3 56 mg/dL,C4 8.6 mg/dL. ANAs y antiDNAds se negativizaron.
CONCLUSIONES: La HN es considerada idiopatica en la mayor parte de los casos, aunque se
ha visto que en algunos casos esta asociada a autoanticuerpos circulantes frente a antigenos
especfficos del oido interno y el sindrome antifosfolipidico (SAF). En este, se cree que es debida a
microtrombosis de repeticion en la vasculatura laberintica por disfuncion endotetelial. Actualmente
nuestra paciente no cumple criterios clasificatorios de SAF, pero el perfil de autoanticuerpos y la
presentacion clinica es muy sugestiva. En el momento actual estd en tratamiento con aspirina
e hidroxicloroquina.

MORTALIDAD EN UNA UNIDAD DE CRONICOS DE
MEDICINA INTERNA. ANALISIS DESCRIPTIVO

Gomez-Buela |, Sardina-Ferreiro R, Vazquez-Vigo R, Cainzos-Romero T, Sanchez-Trigo S, Go-
mez-Gigirey A, Ferreira-Gonzalez L.
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA., COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE FERROL.

OBJETIVO: Realizar un estudio descriptivo de mortalidad de los pacientes ingresados en una
Unidad de Crénicos de Medicina Interna.

MATERIAL Y METODOS: Estudio de cohortes retrospectivo. Poblacion: pacientes fallecidos durante
el ingreso en la Unidad de Cronicos del Servicio de Medicina Interna del CHU de Ferrol. Periodo
de estudio: 15/3/2015 a 15/3/2016. Se revisaron los informes y comentarios médicos y de
enfermerfa recogidos en la historia clinica (HC) electrénica. Objetivo principal: tasa de mortalidad
durante el ingreso. Objetivos secundarios: causas de ingreso, causas de éxitus, comorbilidad basal,
polifarmacia, complicaciones durante el ingreso y uso de farmacos sedantes. Variables cuantitativas
expresadas como media y DE, cualitativas como n (%). Andlisis con Stata 13.0 para Mac.
RESULTADOS: Durante ese periodo ingresaron en nuestra unidad 781 pacientes, 114 de los
cuales fallecieron, suponiendo una tasa de mortalidad del 14,6%. La media de duracion de la
hospitalizacion hasta el fallecimiento fue de 9,2 (1-35) dias. En un 29,8% de los casos el éxitus
se produjo en las primeras 72 horas de ingreso. La edad media fue de 85,5 (DE 6,6) afios. El
50% fueron varones. El 11% de los pacientes estaba institucionalizado antes del ingreso y un
50% presentaba deterioro cognitivo. La media del nimero de ingresos en el afio previo fue de
1,2 (0-8). La media del nimero de farmacos antes del ingreso fue de 8,2 (0-17). La media del
indice de Charlson fue de 7,75 (3,5-14,9). La causa mas frecuente de ingreso fue la infeccion
respiratoria (44,7%), sequido de ICC (10,5%), ictus (8,8%), ITU (7,9%) y neoplasia avanzada (7%).
El diagnéstico principal final de éxitus fue infeccion respiratoria (47,4%), ICC en un 14,7%, ictus
(9,7%) y neoplasia avanzada (7%). El 83,3% se considerd éxitus previsible al ingreso aungue solo
en el 18,4% constaba indicacion explicita de “no RCP” en la HC.

Se administré sedacion paliativa en un 76,3% de los casos (un 22,8% mediante rescates sin
pauta fija), siendo indicada por el médico de planta en el 38,6% y por el de guardia en el 14,9%.
Se realiz6 una retirada progresiva de tratamiento antes de la sedacion en un 42,1%. En un 54,4%
de los casos constaban recogidos en la HC los sintomas por los que se indicaba sedacion y en
un 91,2% que se habia informado a la familia. El 43,9% de los pacientes presentaron alguna
complicacion pre-éxitus y el 13,2% presentaron mas de 1. Las mas frecuentes fueron delirium
(12,3%), broncoaspiracion (5,3%) y RAO (4,4%).

CONCLUSIONES: Los pacientes hospitalizados en la Unidad de Crénicos del CHUF son pacientes
de edad muy avanzada, con comorbilidad elevada y una alta tasa de mortalidad que suelen
ingresar y fallecer por infeccién respiratoria e insuficiencia cardiaca. Con frecuencia reciben
sedacion durante el ingreso y en la gran mayoria sus familiares estaban informados del probable
desenlace. A pesar de que en porcentaje elevado el éxitus era esperable, la tasa de indicacion
explicita de “no RCP” fue baja.

MANEJO Y COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO DEL
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR EN PACIENTES MUY
ANCIANOS

Barbagelata C, Vares M, Liinares D, Pifieiro R, Clavero E, Blanco C, Bouza L, Arévalo A.
MEDICINA INTERNA, COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A CORURA.

INTRODUCCION: La evidencia cientifica sobre el tratamiento del tromboembolismo pulmonar
(TEP) en los pacientes de edad avanzada es escasa pese al aumento de su incidencia y del riesgo
de sangrado. Es por ello necesario ampliar los estudios que permitan definir mejor el manejo del
TEP en este grupo.

OBJETIVOS: Registrar el tratamiento del TEP en la fase inicial y a largo plazo, asi como las
complicaciones.

Comunicaciones Poster

METODOS: Estudio descriptivo retrospectivo en pacientes con edad mayor o igual a 80 afios, con
diagnostico de TEP entre 01/01/2013 y 31/12/2013 en el CHUAG, realizandose seguimiento del
tratamiento y de las complicaciones hasta enero del 2016.

RESULTADOS: Se incluyeron 70 pacientes. En el 100% la anticoagulacion se inicié con HBPM (97%
enoxaparina), la dosis no se ajusto por funcion renal en 15% (10 casos), aungue solo 11 casos
tenian MDRD inferior a 30. Se realiz6 paso a antivitamina K en 80% (44 pacientes acenocumarol
y uno warfarina); en el 20% se mantuvo el tratamiento con HBPM (81% con cancer). El INR estuvo
bien controlado al inicio del tratamiento en la mitad de los pacientes, en aquellos que prolongaron
tratamiento més de 6 meses el INR fue labil los ltimos 6 meses en el 57,5%. El tratamiento se
suspendid en algin momento en el 85% de los casos. Los motivos de la suspension fueron: fin
del tratamiento (63.6%), aparicion de complicaciones (30.3%-10 casos, siendo la més frecuente
el sangrado, 7 casos), decision del paciente (6.1%). Presentaron complicacion por sangrado el
12.9%, tratdndose de sangrado mayor 5,7%, clinicamente relevante 2,9% y de sangrado menor
4.3%.Un 15.4% de los pacientes se encontraban antiagregados y anticoagulados en el momento
del sangrado. En el momento del sangrado se encontraban con acenocumarol 5 casos, 3 con INR
en rango en ese momento y otros 3 casos se encontraban con HBPM. Sorprendentemente, el
sangrado no se asocié con mal control de INR, probablemente por el bajo tamafio de la muestra.
La complicacion hemorragica més frecuentes fue la digestiva. La duracion media del tratamiento
fue de 189 dias (6 meses), aunque el andlisis de duracion de tratamiento excluyendo a los
pacientes fallecidos aumentd la media a 259 dias (8 meses). Fueron exitus el 51,7%, ninguno
por causa de sangrado.

CONCLUSIONES: En los pacientes mayores de 80 afos es necesario suspender el tratamiento
en el 30% de los casos por aparicion de complicaciones siendo la mas frecuente el sangrado.
Presentaron INR 1abil durante el tratamiento entre el 50-57% de los pacientes, aunque no
encontramos relacion entre el INR habil y el sangrado, el tamafio muestra era pequefio. La duracion
media del tratamiento fue de 6 meses, suspendiendo el mismo en el 85% de los casos. Destacar
que no se ajustd HBPM por funcion renal en el 90% de los MDRD menor 30.

ANALISIS DE MORTALIDAD (M) EN UNA COHORTE DE
HEMATOMAS EN PARTES BLANDAS NO TRAUMATICOS
(HPBNT)

Verdeal Dacal R, Sudrez Fuentetaja R, Dominguez Rodriguez T, Pifieiro Parga R, Porto Pérez AB,
Gonzélez Vigo V, Doval Dominguez L, De la Iglesia Martinez F
MEDICINA INTERNA, CHUAC. COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A CORUNA

INTRODUCCION: Los HPBNT son un problema no inusual en Medicina Interna. Con el
envejecimiento de la poblacion, con mas pacientes pluripatologicos, se prevé que su frecuencia
pueda elevarse en los proximos afos. Presentan una M importante lo que aumenta el interés por
variables que pueden advertir una mala evolucion.

OBJETIVOS: Describir las variables que pueden favorecer la M en pacientes con HPBNT en un
hospital de A Corufia.

MATERIAL Y METODO: Se disefié un estudio observacional retrospectivo incluyendo 73 pacientes
con un HPBNT como motivo de ingreso o durante su hospitalizacion, y cuya fecha de alta fue en
los afios 2014 0 2015. Se recogieron datos demograficos, clinicos, analiticos y terapéuticos y se
utiliz SPSS21 para el andlisis estadistico.

RESULTADOS: La mediana de edad del grupo (G) de los 13 fallecidos en el ingreso (G2), y de los
22 éxitus entre el ingreso y 30 dias postalta (G3) era 4 afios superior (83 frente a 79 afios) a la
de la cohorte total (G1). Destacaba una mayor presencia en los G de éxitus de diabetes mellitus,
neoplasia activa en los Ultimos 5 afios, hepatopatia crénica y sobrepeso/obesidad (38,46%, 23,1%,
15,4% y 83,3% en el G2, 45,5%, 22,7%, 18,2% y 91,7% en el G3 frente a 34,2%, 13,7%,
13,7%y 68,4% en el G1 respectivamente). Resaltar la presencia de un coeficiente muy cercano
a la significacion de éxitus durante el ingreso o en los 30 dias postalta (G3) en los pacientes con
sobrepeso/obesidad, con casi 8 veces mas probabilidad de muerte. Ademas los G2 y G3 también
presentaban un mayor porcentaje de enfermos transfundidos con concentrados de hematies,
anemizacion significativa (=2g/dl de hemoglobina) e inestabilidad hemodindmica (77,9%, 68,2%,
38,5% enel G2, 77,3%, 69,2%, 36,4% en el G3y 47,9%, 58,9%, 28,8% en el G1). Dentro de los
pacientes anticoagulados en cada G, los del G2 y G3 presentaban un mayor porcentaje de pacientes
con HAS-BLED de alto riesgo (=3) que los del G1 (50,0% y 55,6% frente a 42,3%). Analizando la
funcion renal, destacaba un mayor deterioro del filtrado glomerular estimado por MDRD-4 media
de més de 4mL/min/1,73m2 antes del sangrado en el G2 y G3 respecto al G1. Sin embargo, no
se encontraron diferencias relevantes en otras variables como etilismo, ingreso en los dltimos 30
dias, estancia media, localizacién y nimero pacientes anticoagulados antes de la hemorragia. En
el dmbito terapéutico, 2 pacientes del G3 estaban con dosis supraterapéuticas de heparina y 3
combinaban al menos 2 tratamientos anticoagulante/antiagregante. Se realizé en menos ocasiones
un abordaje conservador en los pacientes fallecidos, optandose por la embolizacién percutanea
en 4y lacirugia en 2 de los 22 pacientes del G3.

CONCLUSIONES: La edad, el deterioro de la funcién renal y/o hepatica, un HAS-BLED de alto
riesgo y sobretodo la obesidad son factores determinantes en el prondstico de los HPBNT que
pueden advertirnos la posibilidad de realizar un manejo mas prudente de los farmacos si existe
riesgo 0 sospechamos esta patologia.
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FICHA TECNICA DE CONTRAPORTADA

"W Este medicamento esta sjeto a seguimiento adiconal o aue agiizard fa deteccien de nueva information sobre su sﬁgEundad‘ Se inita 2 los proesionales sanifaios a nofficar fas sospechs de
Teacciongs adversas, Ver la seccion Recciones adersas, en la que 2 ncluye nformacion sobre cdmo natficares, NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Xigduo 5 mg/850 mg comprimidos recublrfos con
pelula, X\gduu 5 mg/1.000 ma comprimidos recubieros con pelua, COMPOSIGION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA Cada comprimico coniene dapagifozina ﬁ)mpanodwo\ mononidraloequiveente
abmyde agaghﬂozmay 850 m de hichocloruro de metformina. Cada comprmido contiene da ﬂ\ﬂozma Rroganomm monofidralo equivalente a5 mg 6é dapagifiozna %1‘000 mﬂg e hdrocloruro g
metforming. Para consular a e completa de excipientes, ver seccion Lisa de excpientes. FORMA FARMAGEUTICA, Comprimida recubierto nongehcula(compnmwda]. 0mprimidos de color marrgn,
Diconveyos, e 9,5.x 20 mm, ovaados,Fecublertos con gehcu\a‘ con*5/850" qrabadoen una caray “1067" en a ctra. Comprimidos de color amarilo,bconyexas, o2 10,5 21,5 mm, ovalegos, Fecublertos
conpelicua, con *5/1000" grabado en una caray “106%" en a oira, DATOS CLINICOS. Indicaciones terareuncas.)(\gduo sta inclcado en adulto de 18 anos de eaad o mayores con ciabetes mellus
{ip0 2 como adyuvante a I dieta Y €l eercicio para mejorar el confrl glucémico: o en pacientes no contiolados adectadamente con la dosis mxima tolerada de metformina en monoterapia. # en
combinacion con offos medicamentos hlfog\ucem\antes‘ comoa nsulng, &n pacienes no confrolados adecuadamente con mefforminay estos medicamentas ver ecciones Advertenciasy precauciones
especiales de empleo, lnferaccion con otroS medicamentos y obras forms de nteraccion y Propiedades famacodinamicas para consulfar o3 datos isponiles sofre as diferentes combineciones). « en
Dacientes que ya se estén iratando con la combinacion de dapagiozina ymel‘fprmma en comprimidos separados. Posologia riurma e administracion, Posologia. £n pacientes o confolados
aueoyacamente con metformina en monolerapia 0 con metoformina n combinacion con ofos mecicamentos hipoglucemantes nclyendo insula. La dosis recomendag es un comprimido Gos veces a
. Gada comprimido confine una dogs i ge G ‘zma_g formina ver Seccion Composiion cualfativay canttatval. Los pacienes no conrolados adecuadamente con metformina sola 0 en
combinaciop con ofros medicamentos hipaglucemantes, incluida lainsulna, Geben recibir una dosis i mtalde_)(\gduoequwa\emeadauagl\ﬂuzmammg, s a dosis diaria otal e mefformina 0 fa
dosi trapeuficamente apropiada mas proXma [\ue Yaesten fomando. Cuando Xigduo 5 usa en combinacion con nsulna 0 Un secretagogo de nsuina como gufoniurea, puede congiderarse una dosis
menor de insuina o ulfonfurea para disminuir ¢ iesgo de m}m?\ucem\a (ver secciones Ineraccion con offos medicamentos ¥ aras foymas dg ineraccion g Reacciones adversas). £n pacientes que 1a
estén fomando dapgiozina y mefformine en compinicos cstinig. Los pacientes que estén recbiendo tralamient con dapagg?lozwna(WUmq‘dedos\slntal Jana)dv metformina en comprimidos disinfos
¥cam ian 3 Xoduo Geben rechir T isma dos's Tria 0 Capagiozina y metforming Que ya estén fomando ola dosi ms provima terapeu mament,earmmada, o mefformina. Poblacones espeoils,
Insucencia rénal, No st recomienda ningun ajuste de dosis en pacientes con insufiienca renallve. Este medicamento no s debe Usar en pacientes Con insufciencia rend Ge moderaca a grave
(pacientes con un alaramiento de creatnifa [GrC] < 60 mi/min o Una tasa de fitracion glomerulr estimada [TFGe] < 60 mifmin/1,73 m, ver sectiones Contrandicaciones, Advertencias y precauciones
especiales de empleo, Reacciones adversas, Propiedades farmacodinamicas y Propiedades famacocingfcas), Insufincia heoatia. Este meclcamento no debe usarse en pacientes con nslfiiencia
fepética (ver secciones Confrandicaciones, Advertencas  precauciones especials de empleo dy Propiedages farmacocwnetmasf Pacigntes e eoad avanzaca (> 65 arosl Dbico a que la mefformina s¢
elmina en parte po o3 rfones r\/ oo los pacientes de edad avanzada tinen ms probabilad de tener a funcion renal disminuica este medicamento S debe usarcon precaucion a medida lgue aumenta
[a ead. ES necesario viglar a funcionrenal para prevenir la acidoss éctica asociada a2 metforming, especiamente en pacientes de edad avanzada (ver secciones Confrandicaciones YA erencies y
Brecaucmﬂes espenials de emB\en}. ‘Tambien ¢ depe fener en cuenia el HES%U (e deplecion del volumen con [a dapagifozia (ver secciones Advertencias f/ recauciones especiaes de empleo y
Topiedades farmacnomet\cas& ebido expeyiencia terapguica [mitada con Gapagifozing en pacientes de 75 anos o mayores, no s recomienda el niio ! raiamignto en esta poblacion. Poblecidn
pedlatica. No se ha estabecioo fodaa a sequricad y eficacia e Xigduo en ninos y adolescentes de 0 a < 18 aios. No se ispone e datos Forma de adminiiracion. Xigduo debe fomarse dog veces al
(la oo las comidas para reducr la reacciones acersas Pastrmﬂtestmales asuciads a l metformina. Contraindicaciones, Xioduo esta contraindicado en pacientes con: - hipersensiiicad  log
principios actios 0 a‘\)%unu (e g excientes incluidos en seocion Lista ae excipintes, - cetoacidosis cabeica, pre-coma iabetico; - nsuficienci renal moderada y grave (ackramiento de creatning
<60mlimin; TFGe < 60 miimin/1,73 m) 9\{9{ secciones Posologia y forma de administracian, Advertencias y precauciones especiales de empleo y Propiegades famacacinéticas), - cuadiog agugos aue
puedan alerar [a funcion renal como: deshicratacion, ineccion grave, Shock; - enfermegad ‘a?uda,u o Qug pueda causer ipoxia fsular, como: nsufcencia carcaca o respiratoria, nfarto de
miocrdin euene, shock; - nsuieniahepaica (e seccione Poscloga  oma deadinstecin,Advrtenis ypecauciones especele deampleoy Propidads amuocneicas -iocavin
¢tlica aguda, alcopolsm (ver seccion nteraccion con ofros medicamenos y ares ormas de interaccir). Advertencias y precauciones espegiales de empleo. Generals. Xigduo no se debe user
0 pacines con abetes m‘e\htus‘lwpu 1, para l atamiento e a cetoacidoss iabefica. Acidosslacica. La acidosis actca es una complicacion mefabdlca muy ara, pero grave,Fe\evada mortgidad
€0 ausencia de ratamiento inmeda oj‘aue S8 pUede produci po acumulacion de metformina, un componente e este medicamento. Los casos de acidois ctica que Se ha ntficado en packntes
{ratados con mefforming se fian Fmdue\ 0 fundamentalmente en pecientes aiabéficos con falorenalsignficatvo. La ncidencia e acidosis éctica puede y debe reducirse evaluando también ofros facores
(e rigsgo asociados como ciabetes mal contrlada, cetosis, ayuno prolongad, consumo e alcaholexcesiv, Insufcencla hepdtca  restornos asociados a hipoxia. Diagnastio. Debe valorarse el nespo
(e acidoisfacica en caso de signos nespeciicos como calambyes musCulares con trastomos digestvos, aolo abdomina y astena ntensa. La acidoss actica s caracterza gmr (isnea acilofica, door
abdomina & hipotermia seguidos de coma. Los hallazgos ciagnsicos de laboratoro son clsminucion Gel pH en sangre, concentraciones plasmeticas de actato superiores S mmol/y un aumento del
Gesequibrio anonico damon ap) y del cociente actato/pnvato. S se sospecha acidosis metabalica, 56 debe suspender el ratamieno coneste memsamento% hogpitalzar a pacinte 0e inmediato ver
seccion Sobredosi). Uso en pacientes con insuficienci renal. La efcacia dg dapthﬂozma‘ un componente de este meicamento, depende de la funcion rendl, y 2 eficacia S reduce en packnteg con
nsuficencia renal moderade y probblemente sea nexs{enta en pacientes con nsufcienci Fena grave (ve seccion Pogologiay forma de administacion). Ademas,  metformina s excreta por oS rifones
} la insuicencia renal moderada a dqrave aumenta el mes?o e acidosis actica (ver seccion Adiertencis y precauciones esFuecwa\es (e emplg). Por tanto, no debe emplearse este medicamento en
Facwenles con nsufcienci renal moderada a rave (pacientes con CrCl < 60 ml/min o tasa defracion glomerula estimada [TFGe] < 60 mi/min/1,73 me. ver seccion Contraindicaciones). S recomignda
la monitorizacin de a funcion renal como Sg uestra a continuacion; - Antes e icar el ratamiento &l menos anualmente, en adelante Sver secciones Posologiay orma de acinstacion, Reacciones
adversas, Propiedades farmacodinamicas  Propiedades farmacocingficas. - Antes de iniir ¢l tatemiento concomitante con medicamentos que puedan reducr 2 uncien renl { n adelante, de forma
perilca. - Para funciones renals que & aproximen & una nsuficiencia enal maderada, &l menos 2 a 4 veces l ano. Silafunciop renal cae por debejo de un CrCl < 60 mi/min o TFGe < 60 mi/
min/1,73 mé, se debe inerrumpi el ratamiento. E geterioro de f funcion renal en‘gacwentes‘de edad auanzada es frecuente ¥ asinomatco. S¢ recomlenda especial precaucion en sfuaciones en fas que
pueda disminui 2 funcion renal, por eemplo, l inicar un tratamiento con un antinpertensivo o durétco o &l comenzar tatamiento con un anfiniamatorio no esteroide (A\NEJ‘ Uso en pacientes con
1iesgo de deplecon delvoumen, ipotgnsion y/odesequibios electolticos. Debido @ umecanismo dg accion, daFaghﬂozma aumentala duresis asociadaa un \Pem (stenso de a presion artera fver
SeCCI0n Proplegates armacodinamicas], que pugde ser mas pronunciada en pacientes con concentraciones muy altas de glucosa en sengre. No s recomienda efso e este medicamento en pacinies
que estén recibiendo dluréticos del asa {verseccion Interaccicn con ofros medicamentos yofras formas de nferaccion) 0 que presenten deF\eC\an (el volumen, Gebido por efemplo @ enfermedades agudas
(lescomo enfemedad gasoiiesinl, S debe tener pecaucion em pientes para oS qus Unaca e f presion il pora Gapagfioina puera Suponer U ey, s omo pcinies
con enfermedad cardovascular conocide, Famemes con {ratamiento anthipertensivo con antecedentes de hipotension o pacientes de eded avanzaca. Para los paceenes que estén rechiendo este
medicamento, en caso de enfermedades intercurrentes que Puedan conduci 2 una deplecion del volumen @ recomienda una estrecha monitorizacion del estado el volumen (por elemplo, exploracion
fiica, medicion d¢ Ja tension arteral, Eruebas analficas incuyendo hematocrto) y de los elecrofos. S¢ recomienda fa ‘mte‘rruEmun femporal el raamiento con este medicamento en pacentes que
desarollen deplecion del volumen hasta que ésta Se corra (ver seccion Reacciones adversas).Infecclones del tracto urinario. En un analisi conjuto g hasta 24 semanas, la inecciones Cel racto
rinaro 8¢ notficajon con ms recuencia con dapaifozina en comperacion con placebo (ver seccion Reacciones adversas). La pelonefis fue poco frecuente y ocurio con una frecuencia smiar l
contrl La excrecion uiaria e glucosa puede aSociarse a un aumento del riesgo de infectiones deltracto urinaiopor {anto Se debe considerar a ntrupciontemporal ¢ fa medicacion durane el
Iratamiento de a pieonefris o a rosepss. Pacientes de edad avanzada (2 65 anos. ES mas probable que os pacientes de edad avanzada Presemen una funcion renal alterade, y/o esten en ratemiento
con mecicamentos anttpertensivas que puedan provocar cambios en fa funcian enal tales com inhiidores de a enzima conversora de a angiotensina (IEGA)y antagonistas del receptr ipo 1 de la
andgmtensma 1| (ARA). ¢ aplican las mismas recomendaciones pra la funcion enal en dpamemes (e edad avanzada, Que para |os demas pacietes (ver secciones Posologia y forma de administacion,
Aatertencis y precauciones especiles e empleo, Reacciones acversas y Propiedades farmacodinamicas), En pacientes de > 65 anos de edad, una mayor proporcon de Sujetos ratados con
dapagifzing presentaron reacciones adersas relaionadas con insuficiencia renal o fallo renal, en compracian con placebo. La reaccion adversa notiicada més recueniemente, reacionada con la
funcion enal, fue aumento de a creafnina sérica, Siendo la mayorfa ranglora y reversbls (v seccion Reacciones adversas). Los pacientes de edad avanzada pueden presentar meyor risqo de
deplecion il voumen s més robble que seen vatedos oo ursions. En pavenes > 6o deecad, une mayor progorg\on (e jetos tratados con dapagilozina presentaron reacciones adiersas
Telacionadas con deplecidn del volumen (ver seccion Reacciones adversas). La experiencia eraputica en pacientes de 75 anos o mayores es Imitada. No se recomienda inicar el traiamiento en esta
poblagion P/er secciones Posologa y forma de adminisirecion q Propiegades farmacocinéfcas). nsufciencia cardaca. La experiencia en a case -1 de 2 NYHA es imiada, y no eise experiencia en
estucios clnicos con dapagifozina en la clase -V de la NYHA, Uso en nacientes tratados con pioqftazona. Aungue una relacion causal entre dapaghﬂozmaYe\ cancer e vejga s improbale er
secciones Reacciones aoversas y Daios precinicos sobre Sequridad, como mecida e precaucion, no S¢ recomienaa el uso de este medicamento en pacientes que estén siendo ratados de forma
concomitate con P\oghtazona. Los datog epldem\ologmos diSporibles para piogitazona, Sugieren un igero aumento Gel resgo de cancer e ejia en pacientes diabficos tatados con piogitazona
Aumento del hematocrio. S¢ ha 0bsgrvado un aumento del ematocrto con el traamienta con dapagifizina ver Seccion Reacciones adversas) po o tano, es necesario ener precaucion en pacientes
con efhematacrio ya efevado, Gombinaciones no estudiadas. No s¢ ha estudiado 2 dapaglfiozna en combinacion con aneloqos del peptido-1 simier alglucagon (GLP-1). Andiss de orna. Debido a 3U
mecanismo de accion, os pacigntes que estén fomando este mecicamento prsentaran resutados positos para a gucosa €n ria. Adminitracion de medls de contraste yodados, La administacion
Infravascular de medios de coniraste yodados en esfudios radm\o?mns puede causgr fal renal Esto puede nducr una acumulacion de mefformina que puede aumentar e HSS%O o acidosi actca. Por
consiguente, este medicamento se debe nteyrumpir antes o en ef momento de ealizar fa prueba y no reanudarge hasta pasadas 48 horas, { Unicamente despues de haber evaluado de nuevo la funcion
renl  comprobaco que es norma (ver ccion nteraceion con fros medicamentos y ofra farmas de interaccio). Q%Demm 4 ue este medicamento confieng metformin, el rataminto debe ser
mteuum&ndo 48 horas antes de cualquie ntervencion UVU%}ICB programaca con arestesa general, espinal o epidural F ratamiento ¢ pugde reanudar no antes de 48 hora desgues Oelaciugaoel
Teiniclo 02 a nutricion oral,  inicamente $i 5 ha establecido una funcion renal normal. Cambio en 2 Stuacion cinica de pacientes con diabetes de fipo 2 oreviamente contoleda. Debid) a que este
medlcamento contgne mefformina, Un paciente con iabetes de ipo ZFrewameme Yien conroada con €1 ue deseqrafla valores analficos alerados o enfermedad cinca fespeciamente entermedad ng
concrefa y mal definida), debe ser evaluado cuant antes para descartar la presencia de cetoacidosis o acidosis [actica. La evaluacion debe ncluir electoltos y cetonas en suero, glucemiay, o esta
icicado,alre e pHlatto, ivato y mefformina e samre, i aprececuauer i e acidoi, S Gebe Suspende el eament e nmetialo e saurar oiras medides coretores adeouadas.
Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion, La adminisrecion conjunta de varis cosisce Gapeglifozina F metforming no altera signficatvaments a frmacocingica e
dapaglifoina il de |2 mefformina en sujefos sanos, No se han realizago estuclos de interacciones con Xigduo. A contnuacion S reiefafanformacion disponible Sobre 1os principios actives ndividugles.
Danailozin. nteraceones famacodlnamices. Diureficos. Este mecicamento puede aumentar el efecto curefico de fas tiardes y curéficos del asa | puede aumentar el iesgo de deshidraacion e
Nipofension ver seccion Advertencias  precauciones especiales 06 emplea. Isulna e/ secrelagoqos de la insufa. La insulna y Lo secretagogos Ce [a nsuina, como [es Sufonluregs, rovocan
ipoglucemi. Por o tanto, puede necesitarse una dosis menor de nsuina  Ge un Secrefagogo de 2 nsulna para dsminuir el iesgo de hipoglucermia cuando se usan en combinacion ¢on dapegifiozina
(ver Secciones Posologia forma de adminisiraciony Reacciongs a,dve‘rsas} Interacciones f&macocingfcas. £l mefabolismo ge dapaghﬂozma s fmduce rincioaimente via %\ucuronomntu?acmn mediada
Eor Ja UDP glucuronositiansterasa A9 éUGﬁAQl\, En estudios in vio, a GaagTTozna no Tue Tniidor cel ciocyomo P450 (CYP) 147, CYP2AG, CYP2B, CYP2CS, TYP2CS, CYP2C19, CYP2DS,
YP3A4,n inductorde CYPTA2, CYP2B6 0 CYP3A, Por consiuiente, ho s espera %ue,este medicamnto aler e eclvamisnto metaboo e o émaots ue se adminsten Smulansameniey ue
sean metaolzados por estas evamas. Hecl de s medaments o capag o5 0e Iferaccion realizados en sujetos sano I ] (
Sugieren ?UE‘\H famacacingfica de la Gapagfozna no S ve afrada or Ta piogTiazora, Sitaglting, imepirica, vo?hbosa, hidioclorofiazida, bumetanida, valsartan o Simvastatna. Tras fa
coadminisiracion de dapagiiozina con rfampicina (un inductor de varos transportadores activos y enzimas metabolzadoras], se 00servd una disminucion del 22% en la exposicion sistemica (AUC) a
dapa(qhﬂqzma‘ Dero si ningun efecto cinicamente Signficativo sobre 2 excrecion urinaria de glucosa de 24 hores. No se recomienda ning(n auste Ge doss. No S¢ espera mnﬁun fecto clnicamente
significatio can oros inductores oor elemplo, carbamazepina, enioia, enabarbita. Después de o coadminitracion de dapaglizina con cico mefenamico un nhibicor el UGT1AS), Se obseryo un
aumento del 55% e a exposiion istémica a capagiiozina, pero s ningUn efecto clinicamente signifcalivo sobre 2 xcrecion urinariade glucosa de 24 horas. No s recomienda mn?un alste de dogi.
Herlocela dagaglmozma S00e oftos mecicamentos, Lo estumos (e nteraccion reallzados en Sujetos sangs, usando ‘prmmpa\meme un iSeno de doss Unica, Sugleren que a dauag lozina po aterd la
amacocinelca Ge piogitazong, S ag g, ?lmepma. fidrocloraiazida, bumetanid, valsartan, digoria (Sustrat de P-gp] o werfarna (S-warfarna, un sUstato de [a CYP C9&é 1 1os efectos
anficoagulantes de fa warfarina medidos por e NR, La combinacion de una dosis nica 0e dapaglfozina 20 m%  simvastatna un sustrato de CYP3A) resut en un aumento del 19% del AUC de a
simvestatina y un 31% el AUC del dcido ce simyastatine. E aumento en s exposiciones a sivastatinay écido 0e simvastating no s consideran cinicamente relevantes, Ot ineracciongs. No se han
estudiado los efectos del tabaco, a almentacion, los medicamentas  base Ge plantas ni ¢l consuma e alcohal Sobre la farmacocinefica de dapagifiozina. Poblaion petaiica. Los estucls de
Inferaccjones s han reaizado soloen adufos. Metformina. Combinaciones norecomendas. Existe un mayof,mesgo (e acidosis2ctica enla noxicacin etica aqud e?)ecwa mente en el caso de ayuno
desnuticononsufcenca epatic) asucado a eformin, o acio G este mecicament (e Secrcn Advertenia  recauciones especias o emple). S Gebe vl el corsumo e alconol
Y (e medicamentos que contengan alconol. Las sustancias catonicas que son eliminadas mediante Secrecion tubulr renal (. ), 2 cimetiding) pueden interaccionar con 12 metformina a competr por
os sistemas comunes de {ransporte tubular renal. Un estudio realizado en siete voluntarios Sanos normales demosird que la cmeidng, adminitrada como 400 m? os veces al da, aumenaba la
eiposicon §istemica a metformina (AUCE enun il { 12 Grac €0 U0 81%. Por Comﬁuweme‘ e debe considerar una estrecha wgﬂanew (el control glucémico, un ajuste de dogs denfro de 2 posologia
recomendata y cambios en el ratamiento de  cabefes cuando s¢ aaminsten de forma conjunta Armacos catonicos eliminados mediant Secrecion fubulr endl. La adminitracon infravascular G
medios 0 contraste yodadas en estucios radiologicas puede causar insuficiencia renal, con acumulacion de metformina y riesgo e acidosis [actica. Por consiguiente, este medicamento debe
mler[umﬂwse antes 0en el momento derealzar la prueba y no reanudarse hasta 48 horas después, y Unicamente Gespues de Raber valuado de nuevo a funcion enal y comprobado que es norma ver
seccion Advertencias y precauciones especials d emplea), Combinaciones Qug equieren precauciones d empleo. Los lucocortcoides (adminstrados por via swstem\car Jocal, os agonistas befa-2y
los diurétcos poseen actvidad hperglucémica inrnseca. Se Gebe iormer af paciente y realzar carfioles mes frecugntes de fa glucemia, especiamente al niio del tratamiento Con st fipo dé
medcamentos. £n cas0 necesano, e debe ustar a dosis el medicamento mkmg\_ucem\ame urante ] tratamiento ¢on el oro mecicamento y cuando éste s rere. Los durélicos, especiamente los
clureficos del asa, pueden aumenr el riesgo de acidosis lactca debidoa su PO enial para disminuir 2 funcion renal. Insulnay secvetagogos gt a nsufine La nsulina y Lo secretagogos de a nsuling,
como as sulfonureas, provocan hipogluceimi. Por o tanto, Se puede necesitar un dosis menor dg insuina 0 g un §ecretagn%ﬂ (e lamsulina para disminuir el r|esHo (& hipoglucemia cuando se usan
en compinacion con mefformina ver Secciones Posologa  forma de acinistracion y Reacciones adversas. Fertlidad, embarazo y lactancia. Embarazo. No ay catos Soore el uso de Xigduo o
dapagifozina en mujeres embarazadas. Los estudlos réalizados en atas han mostrado foxicdad para el rnon en desarro\\o n el periodo Ce tiempo cunesPond\eme 2l sequndo y tercer trimestres del
enbarazo humano (yer seccion Datos preciinicos sobre segurided). Por o tanto, nose recomienda l uso de este meccamento durante e\‘se%undo Y tercer imestre de embarazo. Log datos imitadog
sotre e uso de mefformina en mueres embarazadas no indican un aumento del iesgo de maliormaciones congenitas, Los estucios en animales con metformina no indican efectos pejuaciles para el
enbarazo, el desarrollo embrionario/ete, el parto o el esarrolo posnatal (ver seccion Datos preclncos sobre segumdarg. Cuando [ paclente planea quedarse emharazada, y durante el embarazo, 8
Tecomenda que a diabetes no sga fratada con este medicamento, Sino que & emplee nsuling para manteney os nveles de glucosa en sanPre 1o més cercanos posiol a o norma, para reduci el iesgo
(e malformaciones del et sociadas a niveles anormales de gucosa en sangee Lactancia, S¢ desconoce s este medlcamento o a dapagifiozina (o sus metabalitg) e excretan e leche matema.
Los gatos farmacodinamicosftorcologioos cisponiles en animales muesiran fa excrecion e dapaglilozinaimetabolios en Ia leche, asl como efectos farmacaldgicos en la crias lctantes éver
seocion Datos preclncos sobre sequridaa). La metformina s¢ excreta en 2 eche matema humana en pequenas cantidades, No se pued exciur el riesqo para o recien nacidos  los lactantes. Este
medcamento no se debe uilzar curante a actancia. Fertldad. No s ha estuciado e efecto de este medlcamento o a dapagiiozina sobr f fertiidad en seres humanas, En ates macho y emora,fa
dapagiflozina no fuvo efectos sobre f fertidad en ninguna geTes dos's analzadas, Para metforming, los estucos reallzados en'animeles no han mostrado foxiicad para a eproducci (ver séccion Datos
preclinicos sobre sequricaal. Efectos sobre [a capacidad para conduciry utilizar maquinas. La nfiuencia e \adapa%hﬂozmao Oe ametiorming sobre‘\acapacwdadfam conducr y ufizar méguinas
s g 0 insgnifcante. S¢ deDe alertar alos pacientes sobre el riesgo de mEaqucem\a‘cuando $6 uiza este meicamento en combinacion con oos medicamentos uflizados para disminu 2 glicosa
conocidos por provocar hpoglucemia. Reaceiones adversas. Se ha demosirado que Xigduo es bloequivalente a dapagiozina y metformina administyadas de forma simuldnea (ver seccion Propiedades
famacacinticas) No se hen realzado ensayos clicos teraeuticas con [os comprimidos de Xigouo, Daaglfozing més meformina, Resumen ael perfl e sequrcad. En un andlisis de 5 estuclos
controlados con placebo de dapagiflozina anacida & la metforming lo resulados oe sequridad fuefon simfares aog e analsis corjunto pre-especiicado dg 12 eStudios con dapagifozina controlados
con placebo vease Dapagilozing, Restuymen del perflge seguridac a continuacon), No e dentificaron reacciones adversas adcionales en el rupo de dapagiiozina mas metformina en comparacion con
[as nofficadas con los companentes indviduales. En el andlss cun%unto realzao por separado oe dapagliozina anadida a metforming, 623 Suetos se raaron con aapaglfiozina 10 m% como afadidoa
metforminay 523 s rataron con piacebo més metformin. Dapaalflozine. Resumen defperl de sequricl En un andlsis cumumopre-esFecwf\Qadnde13esm_djoscomro\adascon_u\ace 0, 2360&#9103
fon teagos oo dapgfiona 10 mg 229 ratacescon lceDo. La reaocin achersa o caca on s feotenc fue ahipagucemie, que dependd el i e tatamien  base usedpen
caa estudio. La frecuencia de episodlos menores de hipoglucemia fug simiar entre los grupos de tratamiento, inclido placebo, con las excepciones de los estudios con fratamientos de adiion a

Jozna. Los estucios de nteraccion realzados en sujfos sanos, usando principaments un diseno de dosis (nica,

sufonrea (SU)yaciien ainsulina Lostratamientos de comhinacion con sulfonureay adicin ainsulina presentaron mayor incidencia de hipoglucemia ver mpogtucemia més abaJﬂ], Tahla e reacciones
adversas, Las sguientes reacciones adversas han sido denticadas en los ensayos clncos de dapagiiozina mas mefformina, los ensayos clicos de dapaglozina  os ensayos clicos Ge mefformina
confroladog con laceDbo y en a experiencia post-comecialzacion, Ninuna ha resuado estar relacionad con fa doss Las reacciones adversas incuidas a continuacion ¢ claifcan sequn a frecuencia
 sistema de clasficacion de organos‘ Las cateqories 0e frecuencia s¢ Gefinen como: muy frecuentes (> 1/10) recuentes (> 1/100 2 < 1/10), poco frecuentes (> 11000 < 1/1 U,[][)‘ raras (> 1/10.000
a<111.000), muy raras (< 1/10.000), recuenciano conocida (no puede estimarse a prfr de los atos csponibles. Tabla 1. Reacciones adversas en ensayos clinicos con dapaglifozina y metformina
de liberacion inmiediata y datos post-comercializacion.

Sistema de lasiicacion de drganos Muyfrecuentes Frecuentes Poco recuentes Muyraras
Infecoines e inesiaciones Vuvovegis, alaits  infecciones {nfeccén porhongos™

Qenites reaconadas™

Infeccigndel recto urnari™
Trastomos ce/ metabolsmoy ce i Hpoglucemia cuando e Lsacon Depecion el volumen’?, Sed” Acidosis ctca

SUoinsung? Défict e viamna 12
Trastomos e sistema nenioso Aleraion del qusto® Mereos
Trstomos gestoinestinaks Sitomes gastrotesinaes® Esteimiento, Sequeded deboca™
Trastomos hepatobiaes Trastomos dea uncion
epdic Hepatfs®

Trstmos ce & pel o i suboutineg Urticara Etema’ Purto®
Trstomos muscubesgueiéicosy ! eico conimtio Dolor e espalde
Trastomos renaks y Lrinaios Disura, Polri’ Nictuia", Insuficenciarena ™
Trastomos ol aparaio procictry i mama Prurto uhvovaginal, Purto it
Eyplroines compementaras Aumento delematocrc? Aumento dela creatina sanguinea ™

Disminuion delaceramientorenal | Aumento de a urea sanguinea™

deoreanine, ispidemia Disminuicn d peso”

2L tala muestra s calos e e reacfones adverses hasta 24 semanes (corto lazg) indeFendientemente (e tetamiento e rescte qlucémco, excepo o marcado con §, para s que s reacions adherss
caleqorias 0e fecuencia ¢ hasen en informacion d a Ficha [ecnica e mefformina d\qun\De en'aUnionEuropea Ver formagion adcoral a contiuacion en f subseion corespondiete Vuvoagins, alanis ¢
icciones gtales relecionades m\uyem 901 el s términos prefrente precefinidos: nfeceon micoica vulovagina,nfeccon vaginl b, nfecuin ngia genal canddss vlovagial, vuhovagins
elants por Candid, candidiagis entl, neccin gemla\, ineocin gental mascuina, nfovion del pene, vuls, veqnits bacterana | abseso vular,“Ineeion e racto v icluye os Sgutes termines
{refrentes,Istados en orden de frecuenia nofficada: nfccion del acto urnao, s, nfeceion ! et urnario por Escherichi, nfcciondel racto enfurnaro, peloners, gonits, Lt neccin fenal
| prstatts, L2 delecin el volumen ncuye, pr gemplo o timinos referetes yecefindos: deshidratacion, hgmvo\em Mctensin. 'L poluriaincliye 1o siguenes ermines pieeretes: poleguiurig, polua,
aumentodef ureis. L vracn meda el hemetocrtorespeetdel valor il ue el 2,30% con dapagifozna 10 mo fente o -0,33% conpacebo, ' ratament aar lezocon mefforminaSe ha asociado a na
dismincion e absorin e vamina B12 que muy rara vz podra conduci  oéfiotde vtamina B12 clncaments sigfcatio (p. ), anemia meqaloblésial. Los sitomas gastrontestneles como nduseas, vimos,
darea, dolor abdominel yBermda 02 apetto 56 producen con ms frecuenci durane f ch de etamentoy 2 estelven eanmaneameme 1 mayora  los cases. E| pocenta medi de cambio deste el valo
neid para dauaqz\lﬂuzmﬂ myfrenea ?\acebn. respectvament, fue ce:coesteroltota 2,5% frene 3-0.0% Colesterol HOL 6,0% rene 2 2,7% coletero LOL 2 9% fente a4 (f; igicérdos -2, 7% frente -0.7%,
Noficadas en > 2% delos suglosy > %masra\ 1105 3 SUelos més raads con dapa[qhﬂozm 10 ma en comparacion con lacedo. Notficades par el mvesl\gadurcomoHusm\ememere\amqnadas‘ Fmbahlememe
relacionadas o elacionacas con e ratamiento g ensayO}g nofficades en > 0,2% e os suelas y un > 0, 1% mas vecesy en al menos 3 sujetos mes tados con dapaglfozna 10 mg en comparecon con picebo.
Destrpeon e eaciones achersas seleionadas. Dageifozina mes mefomine, Hpoglcema,Enestuios condapagifozna combinada ¢ adcion  fa meffoming, S nofficaronepisodios menares deh\fmg\uq&m\acm
Tecuencias simiaes en el grupo fratado con dapagTiozina 10 mg ms mefformina [6,0%)y e el grupo de placeto més metforming 55“/?. Mos¢ notficaron episodio graves de hipoglucemia. En un
estuclo de adicion a mefformina y una Sulfonilurea dg hasta 24 semanas, s noticaron episodios menores de hpoglucemia en el 12,6% de 1os Sultos que rechieron dauagh lozina 10 mg mas
mefformina y una sufoniea y en el 3,7% de os su&etos QUe reciieron placebo mas metforming y una sufoniurea. No se nofficaron episodiog graves de hipoglucemia. Dapagliozing. Hipoglucema.
Lafrecuencia de hipoglucemia dependio del ipo g tratamiento de base utiizado en cada estudi. Para estucos de dapa?hﬂozma como adicion'a metforming 0 como aciion a stag \Pﬁna onosn
metforming), la recuencia de edp\sqd\as menores Ce hipoglucemia fug simiar (< 5%) enre los grupos de ratamiento, Incido el rupo placebo hasta las 102 semanas de ratamient. En todos log
estuos,los episorios ngrav_es ] mua?\ucem\a furon poco recuentes y comparebles enire 1o grups trtados con dapifozing o placebo. En un estucio con raamiento de aciion & inslna se
0Bgeryo una mayor incidenci de h\p()? logmia Rver Seccign Interaccion con otros medicamentos y tras formas de nteraccidn). En un estucio de adicion & insulna de hasta 104 semanas, se nofficaron
episocios de hpoglucenia grave en ¢l 0,5% y 1,0% e Jos Sujetos tratados con dapagiflozing 10 mg més insuina en a5 Semanas 24y 104, respecivamente, D/v 0 el 0% de log Setos de rupos
iafao o A ms i en s Semanes 24 104, s Semanes 24y 104, Se offcaon psocios dehipoglcemi v, Fspectivaments, enel 40 3% 53,1 delos o qe ecieon
dapaglfiozna 10 my més insulnay en el 34.0% y 41,6% de los sujtos que reciieron placebo mas nsuina. Deplecin del vlumen. Se nofficaron reaccione relecionadas con deplecion de volumen
[mc\%eﬂdo notficaciones de deshiratacion, hipovolemia o hipotension) en el 1,1%  0,7%, de o sutos tratados con dapagffiozina 10 ma,  placebo, respectvamente; asreacciones %(aves sederon
€0 < 0.2% de los sujetos, repartidos ce forma equibrada entre dapagiiozna 10 mi; Y loedo e seoin Adirences | precaucone espeias oo emp\eo{ hovaginis balans ¢ infecciongs
enitaes reacionads. Se notfico vulvovagiis, balantis e necciones genitales reacionadas en el 5,5% y 0,6% de 1os Suetos que recibieron dapagifiozina Qmﬁpace‘o. respectiamente. La
Mmayora e s eccions uondelees amoteraces g/\us SUgtSespondefonaun Gl de ratanento comencioaly e v casonton a teupendf et co depglfonna.
Esfasinfecciones fueron mas frecuentes en mueres (8 4%y 2% para dapaglifozinay placebo, respectvamente)  los sujos con antecedentes presentaben mayor probabiicad de nfeccion recurente.
Infecoiones de! tacto urinan. Las infecciones el tracto urnaro s nofficaron mas fecuentemente con dapagiflozina en comperacion con piacebo (4,7% frente al 3 5%, respectvamente; ver
Se00i0n Advertencias y precauciones especiales de emp\euf‘ La_mayEona (e o infecciones fueron e eves a moceradas, y 10s sujtos respondieran a un ico ical detratamienfo comvencional y rra
vez ocasionaron [a nterrupeign del tratamiento con dapaglfozina, Estas ifecciones fueron més frecuentes en mujeres 105 sujos con antecedentes presentaban mayor probabilidad ge infeccion
recurente. Aumento de creafinina. Las reacciones adverses &l medicamento reacionadas con el aumento de creafinna se agruEa[Dn b. Ej (escenso del acleramiento de creatinng renal, nsuficlencia
renal, incremento Ge'a reatnina Séica y descenso de a fasa de fracion glomerular). Esta agrupacion de reacciones se noffico en ¢ 3,2% y el 1,6% de los pacientes que recibion dapafqhﬂnzma
10mg J lacebo, respectivament. En pacientes con funcén renal normal o nsuficencia renal eve (valor njcialde eGFR > 60 miimin/f,73m) esta agruPaqqn‘ e reacciones s¢ noffcg en el 1.3% SY [l
(8% de los pacientes qnue recbieron dgpagiflozig 10 m ){Jp\acebo, respectamente, Etas reactiones fueron mas comunes en pacientes con un valor iniialde eGFR > 30y < 60 mimin/1, 73
(16,5% dapagifozina 10 mg frente 8 9,3% con %\aceboﬁ na evaluacion adicional 08 1os pacientes que Presemaban acontecimientos adversos relacionados con el rgn mostro que 2 mayoria
Fresentaba camhios en a creatnin sérica de < 0,5 mo/d! desde el valor nicial. Los aumentos en creafinna ueron generalmente transtrios durante e tratamiento confinuado o reversile despugs de
la Interrupeion del ratamient. Homona pevetode (PTHL. Se observaron fgeros aumentog en 1os niveles s€ricos de PTH, siendo [os aumentos mayores en indiduos con nivles iicils de
concentracion de PTH ms elevados. Las medicones e a densidad 0sea en pacientes con funcion renal normal o insufiienci renal leve no incicaron mn%una perdida 0sea durante un periodo g
Hratamiento g dos anos. Jumors. Durante los ensayos linicos, 2 proporcion global g queIos con tumores malignos 0 no especificos fue simiar entre aquels tratados con dapaglfiozina 1, 50%]y
F\aceha/nomfarador (1,50%),y no hubo pinguna sevel decarcinogenicidad o mutagenicidag en s datos en animales(ver eccion Datos precliicos sobre seguridad. Cuando e foman enconsicerecion
05 Ca30s de tumores aue octrten en istintos organos y istemas; el iesgo elaio asociado a dapagifiozina fue Superior a 1 para alunos fumores vejga, prostata, mama) e nferiora Fam aotos (por
. sangre  sistema linfaico, ovarios, racto re@ 10 esulando en un aumerto genera Gel nes%o d tumores asociado a capagifozin. F resqo aumentadolisminido o fe esadsicamente
signifcaivoen ninguno e os rganos o sisemes. Tenendo en consideracion a fala e hallzgos e tumores e os estucios no clnicos, ademés de ort perodo defatenciaente & prmera exposicion
almedicamento y e| iagnasico geltumor, a reacion causal se considera \mgmbvah\e‘ Debido a que os desequiios numéricos en [os fumores de mama, vejga y prostata deben considerarse con
precaucion, se continuard investigando en los estucios post-autorzacion. Poblaciones esEema\es. Pacientes de edad ayanzada (> 60 aios) En suetos > G5 aos Ce edad, s reacciones achersas
relacionadas con la nsuficencia 0 el falo renal se nofficaron en e 77% de o5 ujetos ratados con dapegT ozma){e 8% de os suelos {ratados con placebo (ver seccicn Advertencias  precauciones
especiales de empleo. La reaccion adversa nofficada con ms frecuencia, elaconada con f funcio renal, fue ¢ aumento O f creatinina sérica. La mayota de estas reacciones fueron ransiores y
reversiles. En suetos 65 anos de edaa, las reacciones aaversas de deplecion delvolumen, mas frecuentemente notficadas como hipotension, e notficaron en el 1,7% y 0,8% de los pacientes
{ratados con dag)aqhﬂozma % pacientes tratados con placebo, respectivamente (ver seccion Advertencias y precauciones especials de emf)leo . Notfiacion de sospechas G reacciones agversas. £
mportante nofficar Sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su auforzacin. Elo permitg una Supervision continuada de 2 relacion beneficiofesqo def medfcameno. S¢ Inta a o5
ﬁmfesmales sanfaros & noficar as sospechas e reacciones adversas a aves del Sistema Esparol e Farmacoviglancia de Medicamentos de Uso Humanos unolficaRAI.es. Sobredosis, o s¢
a estudiado l elminacion de daEaghﬂozma mediante hemodialss, £l método ms efcaz para elminar a metorming y el factato s la hemociiss. Dapaqlfiozing. Dapagfozna no mosto torcid en
14e10s 5an0s con dosi Uricas rees deRasta 500 mg (30 veces a dosis maima recomendada e humanos.Esos ufos presentaron glucosa detectaleen ora umme‘un‘?‘enqdode uemﬁo Telaconado
con|a dosis fal menos 5 dias paa la dosis g 500 mg?‘ Sin nmPuna naificason de deshicratacion, hpotension desegmhhno electofio ysin ningin efectocinicamente sigifcatvo sobr ¢ intervalo 0T,
La ncidencia de hpoglucemia ue simiar  a de piacebo. En 1os estudos cinicos en os que st aaminstaron dosis oe hasta 100 mg una vez a ia (10 veces [a dosis méima recomendada en humancs)
dlrante 2 semanas & SUjetos sanos  a suetos con cabetes tio 2, 2 incidencia de hipoglucema fue geramente magor Ue con placebo y no estvo reecionada con 2 doss, Las asas de acontecimientos
alverss incuyendo deshiaraacion 0 hw)mensw_qn fueron simires a 23 de placebo, y no hubo altraciones relaconacas con I dosis clinicamente signficaivas en los parémetros e laboratorio, ncuyendo
elcttlto sos  bomatcadre de a urio enel. n caso e Sovedioss, e s Iraaiento de mantenimieno adecuado en funcdn delestado cinico el paciente. Metfomina, Una gran
sobredsis 010 resgos concomiantes e i mefformina pueden produci acidoss facica, La acdosis actica es una urgencia meica que debe raarse en un hosﬁpwta\‘ PROPIEDADES FARMACOLOGIGAS.
Propiedades farmacodinamicas. Grupo famacoterapeutco: Famacos usados en dabetes, Combinaciones de farmacos hipoglucemiantes rals, oogo ATC: A1OBD15. Mecanisi Ge accion, X}g_duo
combina dos medicamentos anthperglucemiantes con mecanismos de accion dferentes y comdu\ememnos, para mejora el contrl ?\ucem\cn en pacientes con dabetes de ni)o . Gapagifiozin, un inhiicr
el cotransportador de sodo y glucosa 2 (S6LT2) & hicoclorro de metformina, un miembro Ge a clase de fas biguanicas. %gmgﬂfﬂa% Dapagilozing es un nhibidor sgecto y reversile muy potente
LK; (0,36 ni) e otransportacdr e sodioy glucosa 2 (SGLTZ). E SGLT2 se expesa o forma seleciva en el rnn Sin que s¢ haya Geectado ninguna expresion en mas ae 70 tjdes cistintos, ncluyeno ¢
a0, misul esqueltion o adpose mama, ejgayceebn.FSBLT2 s ol ansporad precmivete responsable 0e a eatsorcion d2 2 lucosa ra l irecion gomerular para devoveraa la
circlacion. A esar 0e 3 presencia 0e hpergluceia e i cabefes i 2 Ia reabsorcion ge 3 glucosa itada continda La apaglifiozna mejora s iveles de glucosa plasmatica e ajunes Y posprandial
reduckndo 3 reabsorcion renal de 2 glucosa, o que conduce 2 excrecion e glucosa en orin. Eta excrecion de gucosa ffecto lucurétic) s observa despues de a pimera dosi, &5 contnua Gurante
¢l intervlo de adminsracion e 24 horas y s maptiene durante el ratamiento. La cantidad de lucosa elminada pr el Ay mediante este mecanismo depende de laconcentacion de glucosa en sengre
e a TFG. La dapagifozina no altga la Froducmon,endageﬂa normalde glucosa en espuesta @ a hipoglucema. La dauaﬂhﬂozma actfa con ndependencia e 2 secvecion oe nsuinay el accidn dé la
nsuina. Se ha servado una mejora e f evluacion el modelo de omeostasis para uncion de a5 céllas beta (0N en ceues bt en 1o estudios cinicoscon dapaglfiozing, L2 excrecion urnaria
(e glucosa glucurésis) inducida por dauaﬁhﬂpzmase as0ciaa Una pércida caldrica y una reduccion del peso. La jnibicon del cotransportador de lucosg y sodio por dafa%hﬂuzma {ambién se sacio a duresis
Jeve y a nafnuresis rensiora. L2 ga %gh Jozna o inhibe ofros iansporadores de glucosa impartants para e fransporte e gucosa a os tejdos perfrcos  es > 1.400 veces més seleciva por el SGLT2
frente l SGLT', & principal ransportador ntesinal responsable e 2 absorcion e glucosa, Metforming. La mefformina es une biguanica con efectos aninperglucemantes aue reduce 2 lucosa plasmatica
basal y postprandial. No estimula a secrecion de nsulna y, por mnslguwejma 10 produce mpq? Jucemia. L metformina puede actur por tres mecanismos; - po isminucion de a prodcion hepatica de
(ucosa al mhoi a 3\ucnneugenesws  la fucogenoliss; - aumentando \qeramente la sensbicad a a insuina, mejorendo a captacon y ulizacion peréricas de glucosa en el muscul; - refrasando la
absoreion ntesfnal ra\ucosa‘ Lametormina estmula la snesis inraceluar de glucdgeno al actuar sobre ?\ucogeﬂo sitetasa. La mefformina aumenta la capacidad de ransporte Ce fodos s fipos
especiios de trensportadores de membrana o qucosa (GLUT-1 y GLUT-4). Efecos famacocinémicos, Depagiing, Se observaron aumentos e a canidad 02 lucosa exretaca en a orina en s
SaN0s r\/ 0 Sjeos con iabetes melus tpo 2 después e la aamiistracion e capagfozna, e excrefaron aproximdaments 70  de ?\ucusa en orna ol dia fequivalente a 280 chl/dla? €00 Una dosts G
dapefoina de 10 o/ en sugtos con iabetes melftus tpo 2 curante 12 semanas. S observaron indiios e una exrecion 62 fa q\ucosa sosteica e sugtos con diebetes melitus tpo 2 ratados con
cepadiozina 10 o/t hasta 2 aos. Esta excrecion urnara e lucosa con dapagifozna tambien provoca dluresis osmatica y aumenta f volumen e orna € los sutos con iabees melfs o2, Los
incrmentos el voumen de oria 0bservados en setoscon cabetes melitus o 2 ratados con cepagifiozina 10 m 56 mantuvieron a as 12 Semanas  ascendieron a arosimademente 379 mid, £
aumento de] volumen de orina s asoci a una igera eevacion trensiora e excrecion urinaia de sogio que no 5 asocid a aleraciones de 2 concentacion sérica de sod. La excrecion urnara de écido
{rico tamoién aument de forma transtori (durante 3-7 d\as&y estuvo acompaiada de una reduccion mantenida ce la concentracon sérica de Acido (rico. A las 24 semans, las reducciones de las
conceniraciones sércas de acido (rico fueron de 48,3 3 18,3 micromoles/ (0,67 20,33 mg/d\}.Secom 01a famacodinémica de 5 my de dapagiozina dos veces al da y 10 mg de capagifiozna
una Ve ald en sujtos sanos. La infibicion en el estado estacionario ge [a eafsorion renal e g\uposag [ canfdad e excrecion de glucosa gn a orna a o fargo de un periodo de 24 hores fueron las
isms con ambos fegimenes posoogicas. Aletomine, En humanos, con independenca de Su accion sobr fa luceia, la metiorming tiene efectos favoratles sobre f melabolsmo (picico. Esto s¢ ha
demostado a dosls erapeucas en estudos cincos confrolados a megio plazo0 \ar%q plazo: 2 meformina reduce og vlores de colesterltofel, clesterol LOL y tglcgridos.  os estuos clcos, ¢ uso
(e mefformina se asocio 0.8 un peso corporal establ 0.2 una eve percida de peso. Eficacta clnlca v sequricad, La administracon conjunta de dapaqhﬂozmay mefformina 52 ha estudiado en pacientes con
claetes de o 2 no confrolados adecuadamente con meformina Sol 0 en combinacion con un nhbior de DPP-4 {swtaF\\pnna}, sulfonurea o inslna. E atamiento con dapaglifozina més meforming
fodes las doswspmdu&omemras Clinicaments reevantes y estadistcamente S\Fmﬁcalwas e a oA X [a gucosa plasmatica en ayunas en comFaracmﬂ Con placedo en combingcon con metoming, Estos
fectos glucgmicos clnicamente relevantes s¢ mantuieron en extensiones & fargo plazo ge hasta 104 semanas. S¢ observaro reduciones de  Hofen fodos o Subgrupos,inluyendo sexo, edd, aza,
duracion e a enfermedad e ncoe de masa corporal (MIC) besa. Ademes,en 2 Semana 24,5 observaron mejoras clncaments rlevantes y esadisicamente signficaias en o cambiog medlos respecto
l valor hasal en ef peso corporalcon o tetamintos g combinacion de dapagifioznay meformina en comparacin conefconfol La reduccion el peso crporal s maniuvo en exensiones a lrgo plazo
(e hasta 208 semanas. Ademas, s cemostio que el rataminto con dapaglifozina dos veces ald afaac a mefformina s eficaz y segum 0 Suefos debeficos de o 2 Adcionelmente, ¢ varon a
o dos estucos conrolados con lacebo de 12 semanasen pacientes concabetes tiho 2 hipetension no conrolaca adecuadamente. Confol glucemic,En un estudo de no-feircad de 52 semanas
EDH periodos de exension de 52 104 semans, con contol actvo, 3 evalud a depagfozina 10 my como ratamiento anadido a la mefforina en comparacion con una sufonfurea (g\lfmda) (omo
atamiento complementario de mefformina en gu[ftos con contol glucemico insuignte HoAve > 6,5% F 107%). Los resutados mostraron una redccion media de la HoA Smier desde el valor nicel
hesta la Semana 52, en comparacion con gipiia, demostando por tanto, a no-nferiondad (Tabla ). En la Semana 104, el cambio meco austado desde e vlor iniial en la HoA fue -0.32% para
dapaglmozma{ -, 14% para (lpizca, respectivamente. En la Semana 208, el cambio medio gustado desce el valor ncal en fa o fue de —0,10% para dapegifozina ){ 020% paa glnizoa,
respectvamente. En fa semanes 52, 104 va un porcentae sionifcatiamente menor en el grupo ratadd con dapar?lwt\oz\na (3.5%,4,3% y 5,0%, respectivamente) presentd &l menos un episodo ce
hlpqu\ucem\aencamparamon conel grupo atadocqnghpmdagl[] 8%, 7% y 50,0%,respectiamente. L proporcion g2 Suefos que permanecan en el estuc en a Semana 104 ena Semana 208 fue
6155, 2% 30,7 para o rup e con dapglfiny 50, 0%y 34 6% para l grupn et con gl



Tabla 2 Resultados en la Semana 52 (LOCF) de un estudio con control activo comparando dapagifozina con en adicdn a | metformina

Pardmetro Dapaglifiozina + metformina Glipizida + metformina
3 400 401
HoAre f%)
Valor incial (media) . 769 174
Camio con respecto al valor incial ! -052 052
Diferencia con respecto a glpizida + metformina*
(IC del 95%) -000° (011;,011)
Peso corporal Skg) )
Valor iical {mecta) ‘ 8844 8760
Gamio con respecto al valor incial ) 30 144
Diferencia con respecto a glipizida + metformina® .
(1C del 95%) 465 (514,-417)

#LOCF: dima observacion considerada. " Sujtos aleatorizados y tratados con una evaluacion de eficacia nital y al menos una posterir.Medias de minimos cuadrados
ajustadas respecto alvalor incial. ®No inferor a glpizida + metformina. "Valor p < 0,001

Dapagtfozna como tratamiento adicional a mefformina sola, meffomina en combinacién con saglping, sufoniurea o insuin éoon 0 s medicamentos hipoglucemiantes orales agiionales,includa la
metiomina produj reducciones estadistamente sinifcatives e la e as 24 semanas en comparacion con placebo (< 0,001 Teblas 3, 4 9] Depagifiozina mbidos veces 2 da apororedcciones
estadsticamente sinifcatvas d la A a las 16 Semanas en comperacin con lo Sutos que feciieron placeto ﬁ < 0,0001; Tabla 3. La recucciones de 2 ok opservades en a Semana 24 se
mantuvieron e ls estudios de adicin en combinacion. En el esfucio de acicion a metorming, las reducciones en fa Hode 5e menfuvieron hesta la Semna 102 el cambio medio a{uslado o resFecto
al vlor hesal T del-0,78% y 0,02% con dapagiozina 10 my y placedo,fes ctwamente& 0 a semana 48 para meformina més sna%hpnna‘ ¢l cambio medio austado con respect al valy basal para
dapegifozina 10 m% X flacebio fue de -0.4% %0.15%‘ respecivamente. En la Semana 104 para nsuina con o sin megicamentos orles adcionales reductores Ce glucosa, includa la metfoming), l&s
recucione en f HoAe feron g -,71% y-006% del cambio me ajtad cese e v ncil pra apagiflzina 10 my y éﬂace,ho resFect\vameme‘ En as Semanas 48 y 104, 1a dosis ¢ nsulna
uermanemqestahleennomparacyonconIosvalores‘\mma\esensudetqstraadusnond agilzina 10 mgoon i oss meda s 16 /. Enel grupﬂ_cnnu\anehohubuunmcrememomedmdeWUﬁU\/ma
{WS‘SUdea deste os valoes ncils (un promedo de 84 y 92 Ulia e dosis media en a Semanas 48 104, respectvamente La proarcion O Sutos Que permanecian en el esucio en a Semana 104

o 06 72,4% para ¢ rugo tataco con dapa[]ghﬂozwna 10/mg y 54,8% pera el rupa con placebo. En un andls separao de su%ews con insuina més mefformina, 2 observaron recucciones simiares de la
Hike 2l obgenvadas en a poblacion ot 68 estudo en oS s%etostratadusoon aapagiozina con nsuina més metorming. En a Semana 24, ef cambio enfa oA respecto alvelor iniial en log Setos
{raados con danagiriozing ms nsulina con metformina fue -0,93%. Tabla 3. Rsutados de lo estudios controlados con placebo de 24 Semanas (LOCF') de dapagilozina en fraamiento de adiidn en
combinacion con metformina 0 metformina mas siaglitina

Adicion en combinacidn
Metformina' Metformina' Metformina' + Sitagliptina®
Daraglillozina PlaceboQD  Dapaglifiozina5mgBID  Placebo BID Da¥agliflnzina Placeho QD
0mg QD 0mg QD
N 135 137 9 101 113 113
Hohwe (%)
Valor nctal (media)
Camhio con respecto 79 811 AL 794 80 18
2 valor incial
Diferencia con
Tespecto a placebo’ 084 -030 -085 030 043 002
[C del 95%?
054 (074034 -0,35'(-052-0,18) -040'(-058,-023)
Sujetos (%) que
lograron;
HoAte < 7%
Ajustado respecto el . .
valor nicia 406 %9 382" (N=90) 214 (N=87)
Peso corporal (K
Valorl?nicial(tmge)dia]
Camhio con respecto
al vlor inicial® 86,26 8774 9362 86,62 9395 9417
Diferencia con
respecto a placebo’
(ICcel 95%? 286 -089 Al -086 23 047

197263, 1.31) 1887 (252,124 187 (261, -119)

Avevetures: Q0 unavez el d; BID: s veces a de.Metfoming > 1500 ma/d; Stagiptina 100 mg/d. “LOCF:Utima obsenvcion t)ﬂteg Oelrescateen s Ui rescatados) considerad. Estudo
confoldocon placebo de 16 semanes. Todos s utos eatorzados e omeron al menos una dogs e a medicacin delestudio do \ecwegg turanteel penododob\e‘p%oacqmulazo.“Medlade
minimos cuecrados austads respect o velor bsal, Valor < 0,0001 fentea placebo + hipoguoemiantsorl.”Velo p < 005 rentea lacedo + hipoguoemianteral. ” Elcambio pocentualenel

e corpore s el como unavreeseoundraesencl < ,0001), el cambioen el pso ooporl asoltoen kg e anelzd con n valordepomiel [ < 0000),

Tabla 4 Resutados de un estudio conirlado con placeho de 24 semanas de dapagifozina en tratamiento de aicidn en combinacién con metformina y una Suffnilurea,

Adicin en combinacion
Sulfonilurea
+ Metformina'
Dapaglifiozina Placebo
10mg

§ 108 108
Hoe (0

Velor incial (media) 8,08 824

Cambio con respecto a valr inicial

Diferencia con respecto a placebo® -0,86 017

(IC el 95%)

-069'(-089,-049)
Sujetos (%) que lograron:
i<
Ajustado respecto alvalor inicial
318 i

Peso corporal (k)

Valor inicial (medla) 88,57 90,07

CGambio con respecto a valr inicial

Diferencia con especto a placebo® 285 -058

(1C del 95%)

=207 (279,135

"Metformina (formulaciones de iberacién inmediata o prolongada) 21500 mgia més Ia dosis méxima tolerada, que debe ser al menos a mitad de la dosis méxime, de una suifonilurea durante a
menos 8 tes del jento..Pack fzados y tratados con un valor inicil de &l menos 1 meida de eficacia post-valor basal. *HoAk» analizada utizando LRM (Andiss de medides
longitucinales repetidas. Media de minimos cuadrados ajustadas respecto al valorbasal . Valorp < 0,001 fente a placebo + hipogluceniantef) oralles)

Tabla 5. Resuitados en 2 Semana 24 LOCF) en un estudio contrlado con placeho de dapagifozinaen combinacidn com insuina (sula o con ipoglucemiant orales,inluda fa metforming).

Parametro Dapagliflozina 10 mg + insulina Placeho + insulina
+ hipoglucemiantes orales® + hipoglucemiantes orales?

15 194 193
HbAr (%)

Valor inicial (meda) 8,58 8,46

Cambio con respecto al valor inicia 090 -030

Diferencia con respecto a placebo® 0,60

(IC del 95%) (0,74, -045)

Peso corporal (kg)

Valor nicial (media) 94,63 942
Cambio con respecto al valor inicial 167 0,02
Diferencia con respecto a placebo® 168
(IC del 95%) (219;-118)

Dosis media de insulina diaria (UI)'
Valor inicial (meda) 179 73,96
Cambio con respecto al valor inicial 116 508
Diferencia con respecto a placebo® 623
(IC del 95%) -8,84;-363)
Sujetos con recuccidn de fa dosis diaria mecfa de insulina de al menos
10% (%) 97 10

£LOGF: Utima observacion (antes 0 ena fecha del primer aumento dela dosis e insulina,  demande considerada. *Todos los tjetos aleatorizados que tomaron al menos una dosis de la
medicacion del estucio doble ciego durante ! perodo doble ciego a corto plazo, Media de minimos cuadrados ajustadarespecto al valor nicaly aa presencia e hipoglucemiante ora.
Valorp < 0,001 rente a placebo + insuiina + hipoglucemiante oral. Velor p < 0,05 frente a placebo + insuina  hipaglucemiante orl.El aumento de s pautas de nsuina (ncluyendo
Jansulina de accion corta, inermecia y basa) olo s permita i los sujetos cumplian os cierios predeterminados de GPA., E! cincuenta por clento de los sujetos recibia monoterapia con
insulina en el momento iniiel; 1 50% recib 1 0 2 hipoglucermiante(s) ralles) anadidofs) a ansuilna: En este itimo grupo, e 80% tomaba metformina sol, el 12% recbian un tratamiento de:
metformina més una sulfonilurea el resto, tomaban ofros hipogluceriantes orales.

Glucermia en ayunas. E tratamiento con dapagliozing como adcidn a metformina sola [dapa%\iﬂozma 10mgunavez aldia o dapagliozina 5 mg dos veces a fe) o metformina més staglpfing, sufonlurea
0nsulina prodo reducciones estacisicamente signficafves de 2 glucemia en ayunas (-1.90 81,20 mmoll [-34.2-21,7 mg/d\]{ en comparacion ¢on placeto (0,58 20,18 mmoll 104233 m%/
4] en a semana 16 (5 my dog veces al ) o semana 24, Esteefecto se obsenv0 en a Semana 1 de ratamiento y s maniuo en [os estudios amghados fasta a Semana 104, Glucosa posprandlal, H
ratamientocon dapaﬁlhﬂozma 10 m%en a(cion a stagliptina mas metformina produjo reducciones de 2 glucosa posprandia a5 2 horas alcao de 24 semanas, Gue se mantuvieron hasta la Semana 48.
Peso corparal. Dapaqiiozina como fralamiento adicional  mefformina Sola o metormina meas staglpting, sufoniurea o insuina éconasm mecicamentos hipoglucemiantes oales adiconales, incluca la
mefformine] produjo ung reduccion estacisicamente signiicativa gel peso corporal al cabo de 24 Semanas (p < 0,0001, Tables 3,4 0y75)‘ Estos efectos se manuvieron en los estucios a més argo plazo.
A las 48 semanas, 2 iferenciapara dapagiiozina en adicion a metormina ms sitagliotina en comparacion con placebo fue de -2,07 kg.A fas 102 semenas, a dfeencia para dapagilozina e adicion
A meffminaen comparain co pacedo, o en adionainsuina encomparacio oo laceb e de 2,14 -2 88 g espctvament. Como amint o2 adiin a metomina én n estucdi e no
Inferiordad con conirol acfo, la dap%\\ﬂczma uvo como resuitado un cambio estacisticamente significatio del peso Corporal en comparacion con gl\f)mda 0465 K0  las b2 semanas én < 0,001,
a0la 2 que se manwo a as 104 y 208 semanas (-5,06 kg y 4,38 kg resPecl\vamente)‘ Un estuco i 24 semanas d¢ 182 sujetos diabéfcos empleando absorciometra aciologica de aobl energia
[BXH) Eara elaluar 2 comgoslmon corporal demostrd recucciones con dapagiozina lﬂ‘m% mas metormina en comparacion con placebo mas metformina respectivamente, e el peso corporaly I grésa
corporal determinad por DEXA, més que pércice de tejdo magro o iquidos. E ratamiento con dapegifozia 10 mg s mefformina mostrG una aisminucion numérica Gel tejoo adiposo visceral en
comparacion con e ratamiento con placebo y metfomina en un subestuclo ¢on resonancia magnefica. Preson arteral En un andliss conjuto,pre-especiicadd de 13 estucios confolados ¢on placebo,
¢l ratamigto con ,dap‘a?wozma 10mg prodyo un cambo en a Fresmn arteral sistoica con respecto lvelor il ¢ 3,7 mm| H% en a presion ateral iastolca de -1, mm H, rentg a-0,5 mm g
0 a presion arteria sistlica y -0,5 mm Hg en fa iestolca en el grupo r?Iace,bﬂ 1a Semana 24, S observaron reducciones simifres hasta s 104 semanas, En dos estudios controlados con placebo
12 semanas, U ol 1067 pacientes oon daefes o 2 & hertnsionno oonlac aeeuadaments (a pesrde un tratamieno stale pre-xstent con un ECA o un ARA en n esutio un
IECA 0 un ARA mas un traemiento antnpertensio adicional en iro estualofueron raads con dapa?htloz,ma 10 mg o placebo. En la Semana 12 para ambos estucos, oapegiozina 10 ngg mésel
Tratamiento antabetico habiual proporciond una mejora en la Hove y aisminuyd fa presion arterasistolca coregida con placebo una media de 3,1 y 4.3 mmHy, respectivamente. Sequridad
carciovascular ¢ ealizd un mefa-analisis de episodios carcovasclares en el pograma clico En el programa cinico, 34.4% de los s%}elqs presentaba antecedentes e enfermedad caiovastuar
Bicluyendo ﬁ\gJenenslon) alncioy 67,9% fena hpertension. Los acontecimintos cardiovasculare fueron adjudicacos por un comit de adjucicacion independiente H citeio e vloracin princpalfue
¢l iempo hasta el primer episodio de uno de los citeios de valoracion swquwemesz muerte de origen carcovescula,itus, inartg de miocardio (M) u hospialzacion por angina nestabl. La tasa de
aconecimigntos principales fue el 1,62% por pacinte-aio en los Sjetos Tatadog con G%Pa%hﬂozm el 2,06% por pacinte-afo en o5 Suetos tratados con f comperador, La razon de iesgo entre
dapagiflozina y € comparador fue de 0,79 (ntenvalo de confianza d el 98%; 0,98; 1,07) o que Indca aue en este angliss daﬁa ifozna o 2 asocia a un aumento del riesgo cardovasCuler en
DRGNS condabeles el i 2. La et cadovasculr, ¢ s 2 obenvaroncon n i ce iesqo o 0,77 (0% 054 110], Paini oo un vl i Hodic > 9% Fnin
analsspre-especicado de sujetos con un vlor picial de Hie > 9,0%, el ratamiento con dapaghﬂozmammg on(?mp reducciones estadisicamente signicativs de fa ok en fa Semana 24 como
Hratamiento de adcion a metormina (cambio medlo ajustado respecto al valr ncil: -,32% y -0153% con daPagU fuzna { placebo, respectvamente). Metformina, Un estudio Pmspemwo aeatorizado
JKPDS) ha demostraco el efecto beneficioso a o plazo defcontrl glucémico ntensivo en 2 abetes fipo 2. E analsis de os resuados obtenidos en pacientes con sobrepeso trafados con mefformina
7as e fracaso 0e a it demostr: - una reguccion slﬂnmcatwa (el iesgo absoluto de complicaciones relacionadas con 2 abetes en el grupo de metformina (29,8 acontecimigntos/ 1,000 paciente-aag)
flente a defa S0l 643‘3 acontecimientos/1.000 paciente-angs), p=00023, y frente & los grupes de fratamiento "combinado con Sufonilrea ¢ insulina_en monoterapia
(40,1 acontecimientos/t, 000 Pacweme-anos); =0,0034; - Una edloccn sgnifcatv  esgo absolut g it relacionaca con  abeles:mefomina 7 5 aconeimienos/. 000 pacient-aics,
(leta sola 12,7 acontecimientas/ 1,000 pacien (17: - una reduceion signicativa delriesgo absoluto de mortalidad global: metiorming 13,5 acontecimientos/1. 000 paciente-anas frente a
deta S0 205 acoteimienos/1.000 paint-70s p=0)011).y fente 2los grups desufonirecombinad ¢ suina en monotrapa con 18 9 acontecimentos 000 pacente-aes p=0,021) -
ung feduecion sgnficaiva cel nesﬂaoa s0luto de infaro g miocardio: metforming 11 acontecimientos/1.000 paciente-anos, ceta sola 18 acontecimientos/1,000 paciente-anos, (3=0,01). Poblacion
gdidtica, La A?enma Europea de Medicamentos ha eximido l thulr de 2 obigacion de presentar o resuados de \os,eﬂsaﬁos realizados con Xigduo en los cferentes grupos de la poblecion pedidirica
n el raamiento ce fa diabetes Igm 2 (er seccion Posologfa y forma de adminisiracion para consutar I nformacien sodre el uso en pablacion pediatica). Propiedades farmacocineficas. Los
comprimidos e combinacion Xgauo s consideran bioequivalentes a la acministracon conjunta de las dosis corresponcientes de dapagilozna e hidrocloruro de metformina como comprimidos
ncividuales. S¢ compararon a farmacaciefica ge 5 mP e dapagiozina dos veces al da y 10 mg de d?aglquma ung vez a dia en sujetos sanos. La adminstacion de 5 my de dapa%hﬂozma (0g veces
4l dia produjo una exposiion Smiar %\ohal JAU&] 10 fargo 66 un periodo ge 24 hores a 10 m de capagiiozina acminisados una vez al la. Como se esperabe, Gapagifozing b mg administada
Qos veces ldlaen wmparamon oon f0mg dapa%hﬂozma unavezal da cqmd#o aconcentraciones plasmacas méimas Aszx) menores ¢ dapagllozinay concentraciones plesmaticas minims (Ces)
(e dapaglfozina mas elevades. lnteraccio con os gimentos, L admiistacion ge este medicamento en voluntarios sanos despues de una comid ica en grasa en comparacion con despugs ael estado
de aylnas cand%o ala misma exposicon de Gapagioziay megformina. La comida condujo a un efraso de 1 a2 hores en s concentraciones mximas'y una disminucion e fa concenfecion plasmatica
mésima del 29% e capagifozing y del 17% de metormina. Estos camblos no se consideran clnicamente significalios, Poblacion Eged\amca‘ Mo se ha estudiado la famacocingfica en |2 poblecion
pedidtnca. A connuacion S reﬂe||an [as proniedades famacocineficas de caoa uno de los pricipios actios (& este mecicamento. DenaglTiozna. Absorcion. La dapagifozing se absorbi ben y con
Tapide ras Su adminisiracin oral. Las concentaciones plasmaticas maimas () Gt apagiiozng, Se alcanzaron normalmente en fas 2 horas Sguiees  a aoministiacion en ayunas. L2 media
qeameicaen etado esaconao 05 valoes e f Uy ol AUC de capaglifona ras a aominseion e dosis s 10 mﬂ (3 dapag\\f\oz\na ung vez gl dia, fueron de 158 ng/my 628 ng byl
fespecamente, L bicisponbiidad vl absota de depagiiina tas Ja adminstacion e una i de 10 ma es del78%, Dsnhucin, La Gepagifozina S un a s prtenes en un 91%
aproximadamente. La union a Jas éqmlemas 10 S¢ modifico en presencia de Giversas enfermedades (por eemplo, insficignca renal 0 ?Fa 2, | volumen de disribucion en estado estacionario dg
aapaqiflozna fue de 118 1. Botransfomacicn. La_ dapagifiozina es extensamente metabolizada y produce pincipamente capagiozina 3-0-glucuronido, un metabolto nactvo. Ni
aapagifozing 3-0-glucurGnido i oros mefaoffos conirbuyen a os efectos m?ug\ucem\ames La formecion de deﬂmglmgzma 0-qlucuronido esté mediada por fa UGTTA9, una enzimg greseme enel
mgaoYeann, ¢ mefabolismo mediado por ¢ CYP es una va dg acaramiento menor en humanos, Eiminacin, Despues d fa administracion de una dosis oral ica de depagifozina 10 mg a suetos
sanos, la semiica teminal plesmatca media (i) de dapaghﬂozma fue g 12,9 horas. Ef aclremiento sistémico fofal medio de daFag\Jf\oz\na adminstada via jntravenosa fue de 207 miimin. La
daEag flozina y o5 metabolfos relecionados se eliminan fundamentamente mediante excrecion urinara y menos cel 2% como ﬂapagmuzma intacta. Tres a adminstacion de ung dosis e 50 mg de
[1C]-Canaglfozing, Se recunerd el 96%, el 75% en orna y el 21% en heces. En eces, aproximadamente el 15% de f dosis se excrefd como férmaco oigingl. Linealdad L2 eyposicion a depaglfiozina
s incremento de forma proporcionalal umento defadosis e dapagifiozina e efnfevalo d 0,12 500 g, s famacacingfica no cambid con ! tiempo ¢on 2 aAminsracion i repetice Gurante
fasta 24 semanas. Poblaciones especiles. nsufiencia renal.En el estado estacionaro (20 m oe dapagilozna una vez a i curante 7 e, os suietos con cabetes mellus tipo 2 ¢ nsufcencia renel
|eve, moderaca 0 grave determl_na%a por ¢l aclaramiento plagmético de oheo) tuvieron exposiiones sistémicas medies a dapagifozina que fueron un 32%, 60% y 87% suneiore, respectivamente, &
[os observadas en suefos con diabetes melitus tipo 2y funcon renal nomal, La excrecion Urnaia ce g\uc_asa 0 24 hras en estado estacionaio depencio en ran mecida de a funcio renaly 89, 52,
1811 de glucosa/da fueron excreados por suetos con iabetes melitus tipo 2y funcion renal normal o insuficenci eve, moceraca o grave respectvamente: No s conoce fefect ge fahemodiaisis
Sobre 2 exposicon a dag@\ﬂozma‘ Insuiciencia hepatica. En los Sujefos con Asuficencia hepética eve 0 moderad (lases A f\f B de Chil-Pug) o5 vlores medios de Cra ¥‘AU‘C Ot depagifozina
ueron hasta un IZ%W h mayores, espectvamente, en comparacion con s ujeto e control sanog eq/g\paradus‘ Fstas dferencias no s consderaron clnicamente signfcatvas. En g sujetos
connsuficincia e cag[aveﬁ\aseCde hlld»Pugh)1a€m¥e\AU‘C‘me‘mosdedauaglw]\oz\naiueron un 40°% y un 67% majores que en os confoles sanos equiparacs, espectivamente. Pacienizs
e egad avanzada (> 65 a3, No hay un aumento Clinicamerte sgnificaivo en fa exposicion Unicamente en funcion dg a edad en sujtos de hasta 70 aos Ge edad. Sin embargo, Cabe esperar un
aumento en  exposicin debido a acisminucion en a funcion renalreacionad con edad. No ey Sufcientes datos Rara Sacar conclusiones sobr a exposicon en pacienes > 70 aos de edad, Seto,
S ha celculado que el AUC medo ce dapa%\mozma N mujres es aprosimadamente un 22% myor que en los hombes-Raza. No hay dferencias clincamente signficatvs en las exposicones
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Tour Nocturno Ciudad Vieja
Torre de Hércules

Catuxa te descubre A Coruna
(infantil/familiar)

La ciudad de Picasso

Sir John Moore y A Coruna
Romantica

Palacio Municipal y Plaza de
Maria Pita

Cementerio de San Amaro

Reservas

Oficinas de Informacion Turistica
Plaza de Maria Pita
Torre de Hércules

®) 981923 093

~S

C

TURIS E
A CORUNA

Ayuntamiento de A Coruia
Concello da Coruia

Tour Nocturno Cidade Vella
Torre de Hércules

Catuxa descébreche A Coruina
(infantil/familiar)

A cidade de Picasso

Sir John Moore e A Coruia
Romantica

Palacio Municipal e Praza de
Maria Pita

Cemiterio de San Amaro

Reservas

Oficinas de Informacién Turistica
Praza de Maria Pita
Torre de Hércules

© 981923 093

Old Quarter Night-time Tour
Tower of Hercules

Discovering Corunna with Catuxa
(children/families)

Picasso’s Town

Sir John Moore and the Romantic
Corunna

City Hall and Maria Pita Square
San Amaro Cemetery

Bookings

Tourist Information Offices
Maria Pita Square
Tower of Hércules

& +34 981 923 093
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(dapagliflozina y metformina HCI)

En pacientes con DM2

Mas alla del
descenso de HbA1c,
efectos positivos

sobre otros FRCV!

/ HbA1c / /Bajaincidencia  / Peso**/ / Presién arterial*
de hi_p lucemias?®* / : ; s

/ Resta glucosa, Suma beneficios /

* Baja incidencia de hipoglucemias excepto en combinacion con sulfonilureas e insulina; **Dapaglifiozina no esté indicado para el tratamiento de la
obesidad, y la pérdida de peso fue un criterio de valoracién secundario en los ensayos clinicos; #Dapagliflozina no esta indicado en el tratamiento
de la presion arterial. FRCV: Factores de riesgo cardiovascular.

(v) Este medicamento esta sujeto a seguimiento adicional, es prioritaria la notificacion de sospechas de reacciones adversas asociadas a este medicamento.

AstraZenecaC?



