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Tenemos por delante un afio més y estad ya disponible el nimero de la revista Nuevo
Hospital correspondiente al mes de febrero de 2025.

Incluimos en el apartado de originales una interesante revisiéon de la cefalea post-puncién
dural de Molero Diez y colaboradores del Servicio de Anestesiologia y Reanimacién. Serra
Sanchez y colaboradores del Servicio de Medicina Intensiva realizan un analisis retrospectivo
de la experiencia de uso de terapia extracorpérea de extracciéon de CO2 para correccién de la
acidosis hipercapnica en pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo.

Con respecto a los casos clinicos, Gonzédlez Pascual, médica de Medicina Familiar y
Comunitaria del Centro de Salud Virgen de la Concha, en colaboracién con el Centro de Salud
de Villalpando, nos presenta un ejemplo de enfermedad de Mondor axilar. Pillajo Cevallos y
colaboradores del Servicio de Radiodiagnoéstico describen un caso de sindrome de Hamman en
paciente asmético. De este mismo Servicio, Lenz Ruiz y colaboradoras nos recuerdan los
hallazgos radiograficos y tomogréficos de la obstruccién de intestino delgado en un paciente
con antecedente de ureteroileostomia. Sdnchez Tabernero, del Servicio de Anestesiologia y
Reanimacién, en colaboracién con el Servicio de Medicina Interna sefialan la aplicabilidad de
la oxigenoterapia hiperbarica como alternativa terapéutica de la fascitis necrotizante. Bustos
Jiménez y colaboradores del Servicio de Anestesiologia y Reanimacién, nos ilustran un caso
de cefalea post-puncién dural en embarazada. Marquez Garcia y colaboradores del Servicio de
Medicina Intensiva nos recuerdan la posibilidad de cetoacidosis diabética euglucémica en el
contexto del uso de inhibidores del cotransporte de sodio-glucosa tipo 2. Finalmente, Maestro
Rodriguez y colaboradores del Servicio de Cirugia Ortopédica y Traumatologia describen las
potenciales complicaciones objetivadas en un paciente con luxacién de codo. Bajo da Costa,
residente de Medicina Familiar y Comunitaria del Area de Salud de Zamora, y colaboradores
de dicho Area de Salud asi como del Servicio de Radiodiagnéstico nos describe un caso de
diseccion adrtica y su manejo en el Servicio de urgencias.

Asi mismo, publicaremos en los préximos dias un namero extraordinario correspondiente a
los trabajos presentados en la VII Jornada de Investigacion de la Gerencia de Asistencia
Sanitaria de Zamora que, bajo el lema Innovacién y compromiso en salud, se celebraron el 20 de
noviembre del pasado afo.

EDITORIAL

Como se ha convertido en costumbre, aprovecho para reconocer el esfuerzo de los autores de
los trabajos recibidos, enviando como es habitual un cordial saludo para todos los miembros
del CAZA.

Nicolas Alberto Cruz Guerra
Director de revista Nuevo Hospital

——
—_
| —
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Cefalea post-puncion dural ¢Hay algo nuevo?

Yaiza Beatriz Molero Diez*, Alvaro Sanchez Tabernero*, Francisco Garcia Lazaro*.
* LES. Servicio de Anestesiologia y Reanimacion. Complejo Asistencial de Zamora. Zamora (Esparia).

Correspondencia: Yaiza Beatriz Molero Diez. ybmolero@saludcastillayleon.es

Introducciéon y objetivos: La cefalea post-puncion
dural (CPPD) accidental es una complicacién frecuente
tras la realizacion de la analgesia epidural. La CPPD es
el resultado de la pérdida de liquido cefalorraquideo
(LCR) a través de la puncién dural-aracnoidea. El
objetivo de este estudio es hacer una revisién de la
bibliograffa actual para conocer si existe alguna
novedad en el diagndstico y tratamiento de la cefalea
post-puncion dural.

Material y métodos: Se ha realizado una btsqueda
bibliografica en las principales bases de datos médicas
con el objetivo de revisar el diagnoéstico clinico y el
tratamiento de la cefalea post-punciéon dural. Tras la
ejecucion de esta, se seleccionaron los articulos a revisar
en funcién de criterios de tiempo o relevancia para el
articulo que estamos elaborando

Resultados: La clinica de la CPPD consiste en la
aparicion de cefalea intensa, que se agrava con el
ortostatismo, acompafiada o no de fotofobia, niuseas,
vomitos, rigidez y dolor de la musculatura
paravertebral preferentemente del cuello y nuca,
tinnitus, diplopfa y mareo. El tratamiento inicial
comienza con medidas farmacolégicas no invasivas
para tratar la sintomatologia acompafante. Si pasadas
48-72 horas el paciente continda con cefalea muy
intensa o sintomas acompafiantes el anestesi6logo
valorara la indicacion de tratamiento invasivo con
parche hematico epidural.

Conclusiones: El tratamiento conservador serd a
criterio del anestesi6logo teniendo en cuenta la
severidad de la clinica. Si se presenta una cefalea muy
intensa se debe indicar el tratamiento con parche
hemaético epidural para la resolucién de los sintomas.

——

PALABRAS CLAVE

Cefalea. Cefalea postpunciéon dural. Analgesia
obstétrica. Analgesia epidural. Parche hematico.

REVISION

INTRODUCCION Y OBJETIVOS

La cefalea post-puncién dural (CPPD) es una de las
complicaciones mas comunes del bloqueo neuroaxial
[1]. Fue descrita por primera vez en el afio 1899 por
Bier [2].

La CPPD puede surgir después de una puncién
dural accidental ncon una aguja epidural o, mas
raramente, después de una puncién dural intencional
con una aguja espinal [3].

La International Headache Society (IHS) la define
como “cefalea que se manifiesta dentro de los cinco
dias siguientes a una puncién lumbar, causada por
pérdida de liquido cefalorraquideo (LCR) a través de
la puncién dural. Suele acompafarse de rigidez
cervical y/o sintomas auditivos subjetivos. Se
resuelve de manera espontdnea en un plazo de dos
semanas, o después del sellado de la fuga con un
parche epidural autélogo” [4].

A pesar de que ya no se incluye en la descripcion del
IHS, la cefalea es tipicamente posicional.

La aparicion de CPPD aumenta la estancia
hospitalaria, conllevando un aumento de los costes
hospitalarios, y los reingresos.

La CPPD puede estar asociado a graves secuelas
neuroldgicas: la incidencia de trombosis venosa
cerebral 'y de  hematoma  subdural es
significativamente mayor en las mujeres con CPPD
que en aquellas mujeres sin CPPD [3]. También, la
incidencia de meningitis bacteriana, depresién, dolor

et
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de cabeza y dolor lumbar es mayor en las mujeres con
CPPD que en las mujeres sin CPPD [5,6].

Existen muchas variables que hacen que el manejo
6ptimo de la CPPD sea complejo.

Actualmente, el éxito parece encontrarse en
fomentar un abordaje multimodal y en la realizacién
de un parche hematico.

Tratar la CPPD se hace necesario ya que puede
llegar a provocar cefaleas crénicas, depresion
postparto y disminucién de la lactancia materna [6,8].

El objetivo de este estudio es hacer una revisién de
la bibliograffa actual para conocer si existe alguna
novedad en el diagnédstico y tratamiento de la cefalea
post-puncién dural.

MATERIAL Y METODOS

Con el objetivo de efectuar una revisién de cefalea
post-puncién dural se ha realizado una busqueda
bibliografica de literatura cientifica en los principales
motores de busqueda y bases de datos médicas
(PubMed, EMBASE, Ovid Medline, UpToDate y Cochrane
Central Register of Controlled Trials), revisando los
articulos publicados tanto en inglés como en espafiol.

La busqueda definitiva se organizé empleando
términos controlados tomados del tesauro de
MEDLINE y la base de datos MeSH, siendo estos los
siguientes: “post-dural puncture headache”, “post-lumbar
puncture  headache”, “spinal headache”, “epidural
headache” y “blood patch”. Los términos de busqueda
fueron relacionados mediante operadores l6gicos e

implementados mediante truncadores.

Tras la ejecucién de esta busqueda, se seleccionaron
los articulos a revisar en funciéon de criterios de
tiempo (acotacion a fechas de publicacién posteriores
a 2000) o relevancia para el articulo que estamos
elaborando.

Ademas, se revisaron las gufas clinicas de las
diferentes sociedades cientificas, tanto nacionales
como internacionalesEl cuadro de mandos, en
realidad, es una herramienta para poder realizar un
estudio determinado de unas variables que nos
interesen. Hay que elaborarlo para cada actividad.

RESULTADOS

El cuadro clinico de cefalea post-puncién dural
(CPPD) fue descrito en 1898 por el Dr. August Bier,
con relaciéon a la puncién de la duramadre tras
realizar una anestesia raquidea o neuroaxial [1].

——
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La CPPD es la complicacién mas frecuente asociada
a la analgesia o anestesia epidural. Su incidencia ha
ido disminuyendo a lo largo de los afios, debido
principalmente, entre otros muchos factores a la
mayor experiencia del anestesiélogo, a la mejora de
las técnicas y al uso de agujas de calibre pequefio y de
punta no cortante [9].

Entre los factores de riesgo relacionados caben
destacar, la edad (joven mayor riesgo), mujer,
embarazo y grosor de la aguja [10-14].

La etiologia de la CPPD se debe a la pérdida de
volumen de LCR y una disminucién de la presién del
mismo, causando una hipotensién intracraneal tras la
punciéon de la duramadre, aunque no se conoce
exactamente cudl es el mecanismo ultimo que explica
la aparicion de cefalea [15-17].

El diagnoéstico de la CPPD se hace por la clinica y
por el antecedente previo de haber realizado una
puncién dural, bien por accién directa, en caso de una
anestesia intradural, o bien, de forma accidental en
caso de una analgesia epidural para el trabajo de
parto.

La CPPD se caracteriza por presentar una clinica con
las siguientes peculiaridades [4,18,19]:

e Cefalea bilateral (frontal, occipital o ambas).

e Se desarrolla en los 5 dias siguientes a una
puncién lumbar.

e Empeora con la deambulacién, al toser o al
hacer esfuerzos.

e Mejora con el dectibito.

e Irradiacién hacia los hombros y el cuello.

e Nauseas, vomitos.

e Rigidez de cuello.

e Alteraciones visuales: fotofobia, diplopia.

e Alteraciones auditivas: actfenos, hipoacusia.

El 90% de los pacientes presentan la clinica en los
tres dias siguientes al procedimiento [18].

Tras la aparicién de la CPPD se debe realizar un
diagndstico diferencial con otras patologias (ver tabla
1).

Una vez confirmado el diagnoéstico, el tratamiento
que podemos realizar es el descrito a continuacién.

A pesar de que la cefalea mejora con la posicién
supina no se recomienda el reposo prolongado en la
cama ya que estd inactividad puede dar lugar a
fenémenos tromboembélicos [20]. Tampoco existe
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evidencia de que una sobrecarga hidrica oral mejore
los sintomas de la CPPD [20]. En los pacientes con
diagnoéstico de CPPD se les debe ofrecer una analgesia
sistemdtica y no a demanda, siendo los farmacos mas
empleados paracetamol, AINES y opidceos. Se debe
tener en cuenta que estos farmacos tinicamente sirven
como soporte, no como resolucién de la etiologia [21].
La cafeina también tiene evidencia limitada en el
tratamiento de la CPPD [22-24].

Otros farmacos como la teofilina/aminofilina,

analogos ACTH, corticoesteroides, triptanes,
gabapentinoides, neostigmina +  atropina,
metilergonovina, desmopresina o manitol no

disponen de suficiente evidencia como para
recomendarse en el tratamiento de la CPPD [21,23-
25,27-29].

Las medidas conservadoras, tanto farmacolégicas
como no farmacolégicas deben considerarse la
estrategia de manejo inicial de estos pacientes, ya que
més del 85% de las CPPD se autolimitan a 24-48h
[30,31].

Si tras 48-72 horas de tratamiento conservador la
clinica adn permanece muy incapacitante, el
anestesi6logo debe plantearse la realizacién de
medidas mds invasivas.

Actualmente, el parche hematico epidural es el
Unico tratamiento de la CPPD con evidencia cientifica
suficiente para recomendar su uso como resolucién
etioldgica de la CPPD [32,33].

En raras ocasiones, si la cefalea es persistente y
totalmente refractaria a todos los tratamientos
propuestos, se podrd someter al paciente a una
intervencion quirtrgica para reparar el agujero dural
provocado por la puncién [34].

DISCUSION/CONCLUSIONES

El tratamiento de la puncién dural y la CPPD, va
dirigido en primer lugar a prevenir que la puncién
dural no ocurra, intentando realizar una técnica
cuidadosa, depurada y eficaz. Si la puncién dural se
produce se realizard un seguimiento al paciente y si
llega a presentarse la CPPD se realizard un
tratamiento adecuado para la cefalea, empleando
primero medidas de tratamiento conservador y
completar el tratamiento con parche hematico si estas
primeras han sido ineficaces, persiste la clinica de
manera invalidante o aparecen sintomas otros
acompaifantes.

——
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TABLAS Y FIGURAS

Diagnéstico diferencial de la CPPD

= Cefalea postparto
= Cefalea Tensional
= Migrafia

= Fatiga

Primario

=  Accidente cerebrovascular isquémico

= Accidente cerebrovascular hemorragico
Vascular = Hipertension

* Trombosis del seno venoso

= Sindrome vasoconstrictivo cerebral reversible

= Preeclampsia

obstétrico .
= Eclampsia
*  Meningitis
» Hipertensién intracraneal benigna
*  Sinusitis
= Uso de Drogas
Otros &

=  Tumor

=  Alteracién electrolitica
* Hipoglucemia

=  Neumoencéfalo

Tabla 1: diagnéstico diferencial de la CPPD
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Introduccién y objetivos: La terapia de eliminacién
extracorpérea de extracciéon de didxido de carbono
(ECCO:2R) surge como una herramienta prometedora
para la correccién de la acidosis hipercapnica en
pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA). Es una técnica menos invasiva que la
oxigenacién por membrana extracorpérea (ECMO) y
facilita la aplicaciéon de estrategias de ventilacion
mecanica protectora.

El objetivo es describir nuestra experiencia en el uso
de ECCOsR para tratar la hipercapnia en pacientes
con SDRA

Material y métodos: Estudio descriptivo
retrospectivo con pacientes ingresados en el Servicio
de Medicina Intensiva del Complejo Asistencial de
Zamora entre el 01/01/2021 y el 01/09/2024. Se
recopilaron datos de la base ICCA y se analizaron
con SPSS 24.0.

Resultados: Se incluyeron 7 pacientes varones, con
edad media de 64 afios y alta gravedad al ingreso.
Los antecedentes maés frecuentes fueron hipertensién
arterial (HTA) (43%), diabetes melitus tipo 2 (DM2)
(29%) y dislipemia (DL)(43%). El 86% ingresé por
insuficiencia respiratoria aguda. Todos recibieron
ventilacién mecénica invasiva durante una media de
17 dias; el 71% desarroll6 SDRA y fallo renal,
necesitando terapias de depuracién extrarrenal. La
ECCO:R se inici6 por acidosis refractaria (pH 7,17;
pCO2 80), observandose mejoras significativas a las
24, 48 y 72 horas. La duracién media de la terapia fue
de 4 dias. Las complicaciones estuvieron relacionadas
con anticoagulacién. Hubo una mortalidad del 43%.

Conclusiones: La ECCO2R es efectiva para corregir
la acidosis respiratoria severa, aunque con riesgos
asociados a la anticoagulacion

——
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INTRODUCCION Y OBJETIVOS

En los dltimos afios, especialmente en el contexto
de la pandemia por SARS-CoV-2, se ha observado un
aumento significativo en la incidencia de
insuficiencia respiratoria aguda (IRA) en el contexto
de un sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA)
[1]. Esta condicién a menudo requiere intubacién
endotraqueal y ventilacién mecénica invasiva (VMI).
No obstante, la VMI no estd exenta de riesgos y
puede inducir un dafio pulmonar conocido como
lesién pulmonar inducida por el ventilador (VILI, por
sus siglas en inglés) [2]. Para reducir estos efectos, es
importante aplicar estrategias de ventilacién
protectora, que incluyen la limitacién del volumen
tidal a 4-6 ml/kg del peso ideal, presiones en la via
aérea distal (DP) inferiores a 15 ¢cmH>0O, presiones
mesetas por debajo de 27 cmH>O y la administraciéon
de una presién positiva al final de la espiracién
(PEEP) adecuada. Sin embargo, estas medidas
pueden provocar un aumento en los niveles de pCOo,
con efectos perjudiciales [3].

En este contexto, surge la necesidad de
implementar terapias de eliminacién extracorpérea
de dioxido ce carbono (CO2), que permiten la
eliminacién de CO2 mediante un sistema de filtrado.
Estas terapias ofrecen una mayor comodidad y
menor complejidad de uso en comparacién con la
oxigenaciéon por membrana extracorpérea (ECMO)
[4]. El mayor beneficio de estas terapias se obtiene en
pacientes que presentan hipercapnia sin hipoxemia
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severa asociada. En casos de hipoxemia severa, la
terapia ECMO podria ser mas adecuada [5]. El
objetico de esta publicacién es describir el perfil de
pacientes ingresados en nuestra unidad que
precisaron aplicar la terapia de extraccién de COs..

MATERIAL Y METODO

Estudio descriptivo retrospectivo que incluye a
todos los pacientes del Servicio de Medicina
Intensiva del Hospital Virgen de la Concha de
Zamora que requirieron terapia de extracciéon de CO2
(ECCOxR). El periodo de estudio abarca desde el 1 de
enero de 2021 hasta el 1 de septiembre de 2024. Las
variables consideradas en el estudio fueron: sexo,
edad, escalas de gravedad al ingreso (APACHE,
SAPS y SOFA), comorbilidades (hipertension arterial,
diabetes mellitus tipo 2, dislipemia, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica), pardmetros de
gasometria arterial al inicio del tratamiento, a las 24,
48 y 72 horas, duracién de la terapia y mortalidad.
Los datos se extrajeron de las bases de datos de
nuestra unidad (ICCA) y se analizaron mediante
Excel, utilizando estadisticas descriptivas bésicas.

RESULTADOS

En el periodo de estudio previamente descrito se
incluyé un total de 7 pacientes. Todos los pacientes
eran hombres, con una edad media de 64 afios. Al
ingreso, presentaban elevadas puntuaciones medias
en las escalas de gravedad: APACHE 11, SAPS 34 y
SOFA 3. En términos de comorbilidad, el 43% de los
pacientes tenia HTA, el 29% DM2, el 43% DL y el
30% enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOCQC).

El motivo principal de ingreso en la unidad de
cuidados intensivos (UCI) fue insuficiencia
respiratoria aguda, que se di6 en el 86% de los
pacientes, mientras que el 14% restante ingreso
debido a shock séptico abdominal postoperatorio tras
una perforacion intestinal. Durante la estancia en la
UCL el 100% de los pacientes requirié intubacién
orotraqueal y VMI. El 71% desarrollé SDRA y el 71%
present6 fracaso renal asociado, lo que requiri6
terapias de depuracién extrarrenal en un 71% de los
casos. La media de dias de VMI antes del inicio de la
terapia con ECCO2R fue de seis dias. El 86% de los
pacientes habfa sido tratado previamente con
corticoides y en el 43% de los casos se hizo necesaria
la terapia en dectbito prono durante la
hospitalizacion.

La terapia ECCO2R se inici6 en el 100% de los
pacientes debido a acidosis respiratoria refractaria
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con hipercapnia severa, con una media de pH de 7.17
y una pCO2 de 80 mmHg al inicio. La eficacia de la
terapia se evalué mediante gasometrias de control a
las 24, 48 y 72 horas. A las 24 horas, los resultados
mostraron una media de pH de 7.39 y pCO; de 55
mmHg; a las 48 horas, pH de 7.42 y pCO; de 52
mmHg; y a las 72 horas, pH de 7.45 y pCO; de 54
mmHg. La duracion media de la terapia fue de
cuatro dfas. De los siete pacientes incluidos en el
estudio, tres de ellos (43%) fallecieron durante el
periodo de observaciéon. Las complicaciones
observadas se relacionaron con la anticoagulacién del
circuito. Con tiempos de coagulacién prolongados se
presenté hematoma en un paciente, sangrado
intracraneal en dos pacientes y con rangos
infraterapeuticos se precisé de mayor recambio del
sistema. Otras complicaciones fueron asociadas al
catéter en un paciente y la mortalidad de la muestra
fue del 43%.

Los resultados obtenidos indican que la terapia de
eliminacién de CO, (ECCOzR) representa una opcién
prometedora para la correccion de acidosis
respiratoria refractaria a la ventilacién mecénica
convencional, permitiendo optimizar la ventilacién
mecdanica protectora. No obstante, aunque la terapia
muestra beneficios evidentes, no estd exenta de
complicaciones o reacciones adversas, que pueden
ser frecuentes y asociadas a una alta
morbimortalidad.

CONCLUSION

La terapia de eliminacion de CO. constituye una
opcién prometedora para la correccion de la acidosis
respiratoria refractaria en pacientes con SDRA. Esta
terapia facilita la preservaciéon de una ventilacién
mecanica protectora y permite una mejora
significativa en los parametros de pH y pCO: en un
corto periodo de tiempo (24-72 horas) [6]. No
obstante, a pesar de sus beneficios evidentes, la
terapia no estd exenta de complicaciones. Esta
realidad se refleja en la alta morbimortalidad
observada, con una tasa de mortalidad del 43% entre
los pacientes estudiados. Por lo tanto, aunque la
terapia ECCO2R demuestra ser efectiva, su aplicaciéon
debe realizarse con cautela y en contextos clinicos
rigurosamente controlados
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RESUMEN

Introduccién: La enfermedad de Mondor o
tromboflebitis superficial es una entidad poco
frecuente, consiste en una tromboflebitis de una vena
superficial, normalmente de la region toracica, pero
puede aparecer en otras localizaciones como la axila
o el pene. En principio es benigna y tiende a la
autorresolucién. Su etiologia es desconocida, aunque
se ha relacionado con ciertos desencadenantes. El
diagndstico se basa en la clinica y exploracién fisica.
La ecografia puede ser ttil pero no siempre puede

identificarse el vaso afectado. Solo requiere
tratamiento  sintomdtico que consistiria en
antiinflamatorios no esteroideos y medidas
posturales.

Exposicion del caso: Hombre de 44 afios que
consulta por nédulo doloroso de axila izquierda de
unos 10 dias de evolucién, niega otros sintomas. En
la exploracién fisica se objetiva ndédulo milimétrico
eritematoso en axila izquierda del cual sale una
cuerda indurada de aproximadamente 15 centimetros
que se extiende por la cara interna del brazo. Ante la
sospecha de enfermedad de Mondor se solicita
analitica completa y ecografia de partes blandas.

Diagnoéstico y discusion: Es importante conocer
entidades clinicas poco frecuentes y de baja
incidencia para poder sospecharlas y hacer una
correcta orientacién diagnéstica y terapéutica. Tras la
valoracién clinica nos impresion6 de enfermedad de
Mondor, se le pauté antiinflamatorio no esteroideo y
se le solicitaron pruebas complementarias que fueron
normales. Tras varias semanas el cuadro

——
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practicamente ha remitido. Desde Atencién Primaria
con un buen conocimiento se pueden manejar
numerosas entidades clinicas de indole benigna sin
necesidad de derivaciones del paciente.

PALABRAS CLAVE

Tromboflebitis. Enfermedad de Mondor. Linfangitis

INTRODUCCION Y OBJETIVOS

La enfermedad de Mondor fue descrita por Fagge
en 1869 [1], pero no fue hasta 1939 cuando la
enfermedad fue definida por el cirujano francés
Henri Mondor. Es una tromboflebitis superficial,
siendo la pared anterior y lateral del térax las
localizaciones mas habituales (vena toraco-
epigastrica, vena epigastrica superior y vena
mamaria interna) [2], otras presentaciones menos
frecuentes son la axila, la ingle o el dorso del pene.

Se trata de una entidad rara, con una incidencia
inferior al 1%, es 3 veces mas frecuente en las mujeres
y en cerca del 50% de los casos la causa es idiopatica
[3], aunque existen factores de riesgo como edad
joven, bajo indice de masa corporal, tratamientos
oncolégicos, complicaciones de cirugias, mamas
péndulas, ejercicio extenuante, picaduras, entre otros,
siendo fundamental descartar posibles procesos
subyacentes como cédncer de mama u otras neoplasias
y estados de hipercoagulabilidad [4].
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El diagnéstico es esencialmente clinico, siendo la
observacién o palpaciéon de un cordén indurado
subcuténeo el signo fundamental que caracteriza a la
enfermedad. Puede acompanarse también de eritema
y tirantez. La exploracién ecografica es cardinal, pero
no siempre consigue la identificacién de la lesion [5].
La mamografia permite descartar procesos
subyacentes.

Para el médico de atencién primaria el diagndstico
requiere un alto indice de sospecha y el diagndstico
diferencial también incluye otros procesos benignos
como rotura de fibras, infestacién por larva migrans
o dermatitis granulomatosa intersticial [3].

La evolucién natural es la resolucién espontdnea en
4-8 semanas, si se precisa puede tratarse con
antiinflamatorios no esteroideos, los antibiéticos y
anticoagulantes no estan indicados [6]. En algunos
casos aislados puede haber recurrencias o sintomas
més alld de un afio.

EXPOSICION DEL CASO

Paciente hombre de 44 afios sin alergias
medicamentosas conocidas, con antecedentes
personales de hipertensién arterial, dislipemia,

migrafias, obesidad, dispepsia y gonartrosis bilateral.
En tratamiento habitual con tapentadol, omeprazol,
rosuvastatina, olmesartan, amlodipino e
hidroclorotiazida. Consulta por llevar 10 dias con un
nédulo doloroso en la axila izquierda, no fiebre ni
otros sintomas.

En la exploracién fisica destaca un pequefio nédulo
milimétrico eritematoso en axila izquierda, del cual
partia un cordén indurado, subcutdneo, de
aproximadamente 0.5cm de didmetro y unos 15 cm
de longitud que se extendia por la cara interna del
brazo izquierdo. Doloroso a la palpaciéon. No
adenopatias axilares ni otras alteraciones (Imagen 1).

Ante la sospecha diagnédstica de enfermedad de
Mondor se inicia tratamiento con antiinflamatorios
no esteroideos y se le solicita analitica completa y
ecograffa de partes blandas.

——
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DIAGNOSTICO Y DISCUSION

Las pruebas complementarias fueron normales, en
la ecografia no se objetivé el vaso afecto. En la
revisiéon a las 6 semanas la lesién habia desaparecido
practicamente.

La enfermedad de Mondor es una enfermedad
benigna, autolimitada y rara, por lo que debemos
conocerla para sospecharla y hacer un correcto
abordaje puesto que la mayoria de las veces es de
etiologfa desconocida, pero en otras ocasiones es una
manifestacion de otra entidad de mayor importancia
como el cdncer de mama.
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Imagen 1: Cordén indurdo en axila izquierda que se extiende hacia el brazo.
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Introduccién: El neumomediastino espontdneo o
Sindrome (Sd.) de Hamman es una entidad poco
frecuente que consiste en la presencia de aire libre en
el mediastino sin causa aparente. Generalmente
afecta a varones joévenes y sanos, siguiendo
normalmente un curso benigno y autolimitado. La
presentacion clinica tipica es dolor toracico y disnea,
aunque también suele presentar otros sintomas
inespecificos que conducen a diagnésticos erréneos.
Al ser una entidad probablemente infradiagnosticada
queremos exponer los hallazgos clinicos y
radiolégicos mas relevantes para orientar al
diagnostico y tratamiento correctos

Exposicién del caso: Varén de 24 afos con
antecedentes de asma, que acude al servicio de
urgencias, por presentar reaccion alérgica tras
contacto con conejos en una granja. Refiere intenso
dolor cervical y toracico sin disnea. En la radiografia
(Rx) postero anterior (PA) y lateral de tdérax se
evidencia enfisema subcutdneo y signos de
neumomediastino. Ante la sospecha de este, se
completa estudio con tomografia (TC) de térax,
confirmandose el diagndstico

Diagnéstico y discusion: La variabilidad clinica en
su forma de presentacién y lo infrecuente de la misma
requiere un alto indice de sospecha para su
diagnostico. Debe plantearse en todo paciente que
presente dolor toracico y disnea. El signo de Hamman
(crepitantes sist6licos sincrénicos con el latido del
corazén) es patognomonico de esta entidad. En la
mayoria de los casos, la Rx simple de tdérax es
suficiente para establecer el diagndstico, sin embargo,
es aconsejable completar con TC tordcica para
descartar causas secundarias de neumomediastino,
siendo esta tltima la técnica méas sensible.

——
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Neumomediastino espontaneo, dolor toracico, rx
toérax.

CASO CLINICO
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INTRODUCCION Y OBJETIVOS

El Sindorme de Hamman o neumomediastino
esponténeo es la presencia de aire libre mediastinico
sin que exista una clara causa etiol6gica. Fue descrita
por primera vez en 1939 por Hamman [1,2] y es una
entidad rara con una baja incidencia que oscila entre
1:800 - 1:45000 ingresos hospitalarios [3,4]. Afecta
mayoritariamente a varones entre la 2° y 4° décadas
de vida [2] y sigue un curso normalmente benigno y
autolimitado [1-,3-5,6], sin embargo, hay reportes de
pacientes que han presentado una recidiva alejada, la
que se produce en promedio entre uno y dos afios
desde el episodio inicial [6].

Existe una mayor asociacién con el sexo masculino,
el porcentaje de hombres varia entre el 55% y el 82%
[3-5,6]. La mayoria de los casos se produce en
pacientes delgados [6,7], existiendo sélo un estudio
que asocia la obesidad como factor predisponente [6].

Aunque no se conoce una causa directa que origine
esta entidad, se ha asociado a varios factores
predisponentes o precipitantes: asma, EPOC, fibrosis
pulmonar, inhalacién de drogas (cocaina u otras),
maniobra de Valsalva (tos, estornudos, defecacion,
parto y vémitos), deportes o actividades fisicas con
esfuerzo y realizacién de tests de funcién pulmonar
[2-7].

En 1944 Macklin describié su fisiopatologia, que
consiste en la presencia de un gradiente de presién
decreciente entre el espacio alveolar y el intersticio
pulmonar que da lugar a rotura alveolar. Este
gradiente de presion puede ser producido por un
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aumento brusco de la presién intralveolar, como
ocurre en aquellas acciones en las que interviene una
maniobra de Valsalva o en el asma de forma
secundaria al atrapamiento aéreo debido al
estrechamiento de la via aérea y al acimulo de
secreciones bronquiales [1,2-6,7].

La rotura alveolar da lugar al enfisema intersticial
que circula de forma centripeta a través de las vainas
broncovasculares hacia el hilio y el mediastino. Una
vez en el interior del mediastino, el aire puede
migrar hacia el pericardio, partes blandas del
cuello, espacio  retrofaringeo o al  espacio
retroperitoneal. Si la presién intramediastinica por el
aire aumenta de manera brusca, éste se extiende
hacia el tejido subcutdneo disminuyendo la presién
mediastinica. [2,3,4-89]. Por lo tanto, si este
mecanismo es insuficiente, puede producirse una
fisura de la pleura parietal, dando lugar un
neumotoérax concomitante.

EXPOSICION DEL CASO

Presentamos el caso de un varén de 24 afios con
antecedentes de alergia al pelo de animales y asma
estacional en tratamiento  sintomdatico con
salbutamol. Acude a urgencias derivado desde su
centro de salud tras contacto con el pelo de conejo en
una granja, por intenso prurito ocular, dolor torécico
y cervical que se acompafian de tos, sin disnea. A la
exploracién fisica presentaba crepitacion a la
palpaciéon en region cervical y supraclavicular, sin
hallazgos patoloégicos en la auscultacion pulmonar ni
desaturacion. En la analitica destacaba leucocitosis de
1500/mm3 con neutrofilia de 12000/mm3. Se le
administr6 tratamiento corticoide y se solicit6
pruebas de imagen complementarias. En la Rx PA y
lateral de térax (Imagen 1) se evidencié enfisema
subcutdneo cervical y signos de neumomediastino.
Para descartar causas secundarias de
nuemomediastino, se realizé TC torécica (Imagen 2),
donde se confirmé la presencia de enfisema
subcutdneo cervical que disecaba planos profundos
de cuello, supraclavicular y toracico, asi como
neumomediastino rodeando a eséfago, aorta, corazén
y arbol traqueo bronquial. No se evidenciaron signos
de perforacién esofagica ni aérea.

Tras confirmacién diagndstica de neumomediastino
espontaneo (Sd. de Hamman), el paciente fue
valorado por la unidad de cuidados intensivos y
neumologia y ante la estabilidad clinica fue
ingresado en el servicio de neumologia para
observacién y tratamiento conservador. Dada la
buena evolucion se le dio de alta a las 72h, con Rx de
térax previa donde se visualizaba resolucién del

——
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neumomediastino y presencia de minimo enfisema
subcutdneo cervical (Imagen 3).

DIAGNOSTICO Y DISCUSION

La variabilidad clinica en su forma de presentacién
y lo infrecuente de la misma requiere un alto indice
de sospecha para su diagnéstico [1-5,6]. La
presentacion clinica mas comun del
neumomediastino espontdneo es dolor toracico,
disnea y disfagia en varones jévenes. En el 80% de los
casos se combina con enfisema subcutaneo a nivel
cervicotorécico [1,2-5,6,7,8]. La odinofagia puede ser
otro sintoma [8].

Durante el examen fisico es importante reconocer
signos especificos que orientan sobre la presencia de
un neumomediastino [1], como es el signo de
Hamman, patognomoénico de esta entidad [2,3,4-6-
8,9,10], que se caracteriza por crepitantes sistolicos
sincronos con el latido del corazén en el borde
esternal izquierdo, siendo mas audible en dectubito
lateral izquierdo, e incluso puede ser detectado por el
propio paciente [1,2-5-7].

Los hallazgos de laboratorio son en general
inespecificos, sin embargo, suele existir una discreta
elevacion de la PCR y leucocitosis moderada (entre
un 41% y un 68% de los casos) [6].

El electrocardiograma suele ser normal, pero
algunos pacientes pueden presentar alteraciones,
como una onda S prominente en D1, onda Q en D3 o
una onda T invertida en D3, una elevacién de ST en
las derivadas precordialeso disminucién de
amplitud de complejos QRS [6], todo estos como
hallazgos inespecificos.

Con respecto a las pruebas de imagen, en el
enfoque inicial, la Rx de térax en proyeccién PA y
lateral (con una sensibilidad de 89,1%) [1-6] y la
radiografia del cuello en proyeccién lateral (con una
sensibilidad de 95,2%) [1-6] son las herramientas mas
importantes para su deteccién, y se pueden encontrar
generalmente lineas o burbujas de aire rodeando las
estructuras mediastinales, enfisema subcutineo y
colecciones de aire prevertebral.

Hallazgos en la Rx de térax (Imagen 1):

e Lineas de aire en el mediastino superior que
pueden extenderse hacia cuello.

e Enfisema subcutaneo en la pared torécica y el
cuello.

e Silueta cardiaca rodeada por aire: banda de
hiperlucencia paralela al borde cardiaco
izquierdo, con una linea fina radiopaca que
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representa la pleura parietal “disecada” por
aire [2,3,4,5-9].

e Signo de la doble pared
bronquial: infrecuente pero caracteristico,
que consiste en la visualizacién de las
paredes de latrdaquea o de los bronquios
principales delimitados por aire libre en el
mediastino y al aire de la propia luz de la
trdquea o de los bronquios.

e Signo del diafragma continuo: consiste en la
visualizacién del diafragma a ambos lados
de la silueta cardiacaque aparece en
continuidad por la presencia de aire entre la
superficie inferior del corazén y el
diafragma).

e Signo de la vela”spinnaker”[7]: se observa en
nifios pequetios; es producido por el timo
que se encuentra rodeado por el aire que lo
separa del resto de estructuras mediastinicas.

e Signos de la V de Naclerio [7]: el aire rodea el
margen lateral de la aorta descendente y se
extiende hacia la porcién medial de la
hemidiafragma izquierda, formando una
imagen en “V”.

e Signo del aire extrapleural: aire entre la
pleura parietal y el diafragma [1,2-6,7-9,10].

Por otro lado, las causas secundarias deben
detectarse mediante TC toracica [1,2,3,4,5,6-8,9]
(Imagen 2), la cual mostrard datos importantes en
cuanto a un posible enfisema subcutaneo
relacionado, derrame pleural, neumotérax o
compresiéon de estructuras mediastinicas [1-3,4-6-
8,9,10]. El efecto Macklin (Imagen 2) aparece como
colecciones lineales de aire contiguas a las vainas
broncovasculares, aunque su primera manifestacién
es la rotura alveolar [1,2-6-10] que rara vez se
visualiza en el TC.

El  principal diagnéstico  diferencial  del
neumomediastino espontaneo incluye las entidades
que pueden cursar con enfisema mediastinico
[1,2,3,45,6,789,10]. La coincidencia de dolor
toracico, disfagia y leucocitosis y el antecedente de
vomitos de repeticion obligardn a descartar una
rotura esofdgica espontanea [1,2-4,6-9] o sindrome de
Boerhaave, no tan solo por la similitud en el cuadro
clinico inicial y los factores desencadenantes, sino por
la gravedad del prondstico sin tratamiento oportuno.
Ese cuadro debe sospecharse y descartarse en todo
paciente  que  presente un cuadro de
neumomediastino secundario a vomitos.
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El diagnéstico de neumomediastino espontdneo se
basa, por lo tanto, en la exclusién de otras causas de
enfisema mediastinico.

Como se menciond en apartados anteriores, en la
mayoria de los casos, el neumomediastino
espontdneo es una condicién autolimitada y el
prondstico suele ser excelente con tratamiento
conservador. El paciente suele ser ingresado para
prevenir y detectar complicaciones, asi como tratar
los sintomas acompariantes. El riesgo de recurrencia
de esta entidad es bajo.
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Imagen 1. Rx PA (A) y lateral (B) de térax donde se visualiza moderada cantidad de gas delineando contornos
mediastinicos (flechas rojas) y enfisema subcutédneo en regién cervical (flecha verde). (Servicio de Radiodiagndstico.
Complejo Asistencial de Zamora).
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Contraste|

Imagen 2. TC de térax en proyecciones axial(A-C) y coronal (B-D), en ventana de pulmoén (A,B) y mediastino (C,D),
donde se visualiza la presencia de enfisema subcutaneo cervical que diseca planos profundos de cuello,
supraclavicular y toracico, asi como neumomediastino rodeando a eséfago, aorta, corazén y arbol traqueo
bronquial. Sin signos de perforacién esofdgica ni aérea. Efecto Macklin (flechas verdes). (Servicio de Radiodiagndstico.
Complejo Asistencial de Zamora).

Imagen 3. Rx PA (A) y lateral (B) de térax de control. Resolucién del neumomediastino, persistiendo minima
cantidad de enfisema subcutaneo cervical. (Servicio de Radiodiagndstico. Complejo Asistencial de Zamora).
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Introduccién: La obstruccién mecénica del intestino
delgado (OID) constituye una de las principales
causas de ingreso en unidades quirtrgicas por dolor
abdominal agudo no traumatico. La causa maés
frecuente son las adherencias, seguidas de las
hernias. La tomografia computarizada (TC), juega un
rol fundamental para diagnosticar, identificar la
localizacién, causa y presencia de complicaciones;
permitiendo guiar el manejo de estos pacientes.

El objetivo es presentar los hallazgos en Ia
radiograffa y TC que nos llevan a su diagnéstico,
describir sus principales causas y los signos
tomograficos que sugieren complicacién..

Exposicién del caso: Paciente de 84 afios con
antecedente de derivacién wurinaria de Bricker,
consulta por dolor, distensién abdominal y ausencia
de deposiciones hace 4 dias. Se sospecha obstrucciéon
intestinal, solicitando radiografia abdominal y TC
abdominopélvico tras administracién de contraste
oral e intravenoso, que confirma el diagnéstico de
obstruccién de intestino delgado. Dado los hallazgos
se realiza laparotomia de urgencia

Diagnéstico y discusién: Ante la sospecha clinica de
obstruccién intestinal se requiere la confirmacién
diagndstica mediante el estudio imagenolégico.
Inicialmente se suele pedir radiografia abdominal,
pero la TC es el estudio que mas informacién
aportara de cara al manejo del paciente. Identificar la
causa de la obstrucciéon no siempre es posible; se
deben tener en cuenta las causas mas prevalentes,
correlacionar con antecedentes clinicos del paciente e
identificar signos tomograficos que nos orienten a la
posible causa, la que finalmente se podra dilucidar a
través de los hallazgos quirtrgicos
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PALABRAS CLAVE

Obstrucciéon  intestino delgado, adherencias,

tomografia computarizada, asa cerrada

CASO CLINICO

INTRODUCCION Y OBJETIVOS

En el presente articulo abordaremos la obstruccién
del intestino delgado, que hace referencia al bloqueo
mecédnico del transito del contenido intestinal a
través de este. Constituye una de las principales
causas de ingreso en unidades quirtrgicas por dolor
abdominal agudo no traumatico. La causa mas
comun son las adherencias, siendo el antecedente de
cirugia previa el mayor factor de riesgo para su
desarrollo [1, 2].

La radiologia, juega un rol importante para
diagnosticar y guiar el manejo de esta patologia. Si
bien la radiografia abdominal puede ser el primer
paso ante la sospecha de obstruccién, no brinda
informacion sobre la causa, localizacién exacta, ni
posibles complicaciones; informacién que
generalmente se puede obtener mediante la
valoracién por tomografia computarizada. Si bien la
causa no se puede identificar en todos los casos a
través del estudio imagenolégico, si se puede
establecer una aproximacién de esta al conocer sus
prevalencias, los antecedentes clinicos del paciente y
correlacionarlos con los hallazgos tomograficos
encontrados [1].

A continuacién, expondremos el caso clinico de un
paciente con OID, para posteriormente abordar los
hallazgos en la radiografia y tomografia abdominal
que nos llevan a su diagndstico, describir las dos
causas mas prevalentes de OID y los signos
tomograficos que sugieren complicaciéon en esta
patologia

et
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EXPOSICION DEL CASO

Presentamos el caso de un paciente masculino de 84
afios con antecedente de derivacién urinaria tipo
Bricker por neoplasia de vejiga que acude al servicio
de urgencias por cuadro de dolor y distension
abdominal de 2 dias de evolucién, con ausencia de
deposiciones hace 4 dias. No presenta fiebre, vomitos
ni sangrado.

A su llegada a urgencias hipertenso, con PA 178/77
mmHg, normocédrdico y sin requerimiento de
oxigeno. Afebril. Destaca abdomen distendido,
timpanizado, doloroso a la palpacién profunda de
forma generalizada, sin signos de irritacién
peritoneal, y con bolsa de urostomia derecha, sin
signos de infeccién.

En la analitica destaca: leucocitos 14880 mm3, Na
130 mEq/L, PCR normal, lactato 3.4 mmol/L.

Se realiza radiografia abdominal en dectbito y
bipedestacion que muestra distensién de asas
intestinales (Figura 1), por lo que se solicita TC de
abdomen y pelvis con contraste oral e intravenoso,
que muestra dilatacién del eséfago, estémago,
duodeno y asas de intestino delgado (Figura 2), con
cambio de calibre de estas dltimas a nivel de la raiz
del mesenterio (Figura 3), evidenciando giro de la
grasa mesentérica y de vasos circundantes (Figura 4).
Hallazgos compatibles con obstruccién intestinal que
impresiona como primera causa, hernia interna.
Ademas, se observa dilatacién del asa de derivacién
urinaria de hasta 47 mm, por compromiso en la
hernia interna que ocasiona hidroureteronefrosis
bilateral grado II/IV y presencia de liquido en pelvis
y entre asas.

Dado los hallazgos se decide realizar laparotomia
urgente. El protocolo quirargico describe adherencias
firmes entre asa de intestino delgado y Ia
laparotomia media previa, con deserosamiento
(pérdida o dafio de la serosa) de tramo de yeyuno
adherido, obligando a realizar reseccién de unos 15
cm con anastomosis L-L mecanica. Obstruccion
intestinal secundaria a hernia interna entre
adherencia a wuréter derecho y entre asas que
condiciona cambio de calibre. Se libera.

El paciente se mantuvo ingresado 12 dias posterior
a la cirugia, con una evolucién lenta pero favorable,
requiriendo ingreso en UCI por necesidad de drogas
vasoactivas en el postoperatorio inmediato. Inici6
tolerancia oral de forma progresiva. Al alta con
Bricker funcionante, buen aspecto de la herida
quirdrgica y con transito intestinal positivo.

——
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Segtin los hallazgos descritos en el protocolo
quirtrgico las adherencias parecen ser el principal
hallazgo en este caso, sin embargo, mencionan
ademads una hernia interna, sin quedar del todo claro
si coexistia un defecto anatémico que la causara.

DIAGNOSTICO Y DISCUSION

La obstruccién intestinal puede presentarse como:
molestias abdominales intermitentes, ausencia de
deposiciones y eliminaciéon de gases asociado a
vOomitos hasta dolor abdominal de aparicién brusca
con signos de shock, en caso de compromiso vascular

[1].

Ante la sospecha clinica se deben solicitar estudios
de imagen para confirmar el diagnoéstico.

Radiografia abdominal. Se realizard inicialmente a
la mayoria de los pacientes que presentan clinica de
obstruccién intestinal. Los hallazgos que indican
obstruccién mecanica del intestino delgado son [1, 2]:

e Dilataciéon proximal del intestino delgado
(didmetro transversal >3 cm) con asas distales no
dilatadas (Figura 1). La presencia de vélvulas
conniventes y distribucién central de las asas
dilatadas nos orienta que se trata del intestino
delgado.

¢ Ausencia de dilatacién del colon que puede estar
normal o colapsado.

e En ocasiones puede observarse dilatacion del
estémago.

e Mdltiples niveles hidroaéreos en la radiografia
abdominal en bipedestacion, hallazgos
especialmente sospechosos si presentan >2,5 cm
de ancho y se presentan en una misma asa
intestinal, pero con diferentes alturas (> 2 cm de
deferencia de altura).

e Recordar que también podria presentarse una
ausencia de gas abdominal en la RX si es que el
nivel de la obstruccién es alto o ante vomitos que
lo hayan expulsado y en pacientes con sonda
nasogastrica.

e Signo del collar de perlas (String of beads) puede
visualizarse en RX abdominal en dectbito supino,
en dectubito lateral con rayo horizontal, en
bipedestaciéon y también en TC. Consiste en un
conjunto de burbujas dispuestas de forma
longitudinal y adyacentes entre si, que
representan pequenos actimulos de gas atrapados
entre las valvulas conniventes, a lo largo de la
pared superior o anterior de asas de intestino

et



ISSN:1578-7516
NUEVO HOSP. (Version digital)

delgado dilatadas, y predominantemente rellenas
de liquido a lo largo de su pared superior.
Aunque es un signo poco frecuente, cuando se
presenta en el contexto clinico apropiado es muy
sugerente de OID. Cabe mencionar que también
puede presentarse en el ileo adindmico y en la
gastroenteritis aguda [3].

Sin embargo, la radiografia abdominal presenta
limitaciones. Generalmente no permite visualizar el
punto de cambio de calibre, dificultando conocer el
lugar exacto y posible causa de la obstruccién. Puede
subestimar la gravedad de la OID si la mayoria de las
asas intestinales dilatadas estdn llenas de liquido.
Ademéds, en pacientes postoperados representa un
reto distinguir si la dilatacién de asas se debe a un
ileo adindmico u obstruccién mecénica [2].

Tomografia computarizada. Es la imagen de
eleccion en estos casos, presenta una sensibilidad del
90-94% y una especificidad del 96% en la deteccién
de la obstruccion del intestino delgado de alto grado
[2,4].

La administraciéon de contraste oral e intravenoso
optimiza los datos proporcionados por la TC en estos
casos. Este ultimo proporciona realce de la pared
intestinal y una mejor visualizacién de los procesos
patologicos [2, 4, 5].

Los hallazgos tomogréaficos que sugieren OID son:

¢ Dilataciéon del intestino delgado (asas con un
calibre >2.5 cm desde pared externa a pared
externa) [1, 2,4].

e La presencia de una zona de transicién entre el
intestino proximal dilatado y el distal no
dilatado, conocido como el signo del pico por
presentar dicha morfologia [2,4].

e Signo de las “heces del intestino delgado”. Es la
presencia de material fecal particulado mezclado
con burbujas de gas en el lumen del intestino
delgado. Se produce por estasis del contenido
intestinal, que aumenta la absorcién de agua y
hace que el contenido sea similar al contenido
del colon. Este signo ha demostrado una alta
especificidad para la obstruccién subaguda o de
bajo grado del intestino delgado y suele verse
inmediatamente  proximal al punto de
transicion, por lo que puede ser de utilidad para
identificar el sitio exacto de la obstruccion [5, 6].

La tomografia computarizada presenta una
sensibilidad entre el 47 y el 73% en la identificacion
de la causa en la OID [5]. Entre ellas se encuentran:

——
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o Adherencias. Producen entre el 50-70% de las
OID [5]. No son visibles en los estudios
radiolégicos, por lo que constituye un
diagnodstico de exclusiéon. Un 80% de los
pacientes que presentan OID por esta causa,
tienen antecedentes de cirugia previa,
representando el principal factor de riesgo.
También se pueden presentar en pacientes con
antecedente de peritonitis [4]. Por lo tanto, se
debe plantear este diagndstico si es que no se
identifica ninguna causa en el sitio de cambio de
calibre de las asas intestinales en un paciente
con antecedente de cirugia

e Hernias abdominales. Constituyen la segunda
causa més comun de OID. Segtn su localizacién
se clasifican en: inguinal, ventral, femoral e
internas. Las tres primeras se pueden detectar
mediante la exploracién fisica y ocurren en sitios
de debilidad muscular o de los ligamentos de la
pared abdominal. Las internas se producen por
defectos congénitos o adquiridos en el
mesenterio a través del cual el intestino se puede
encarcelar, produciendo obstrucciébn y a
menudo estrangulacion [2, 4].

e Neoplasias. Pueden causar obstrucciéon por
ocupaciéon intraluminal, intramural o por
compresion extrinseca. Las metastasis son la
causa neopldsica mas frecuente de OID. Los
tumores propensos a generar metastasis
peritoneales son el de ovario, pancreas, colon y
gdstrico. Las neoplasias primarias del intestino
delgado como adenocarcinoma, linfoma vy
tumores del estroma gastrointestinal la
producen con menos frecuencia [2, 4].

e Inflamacion. Ejemplos son la enfermedad de
Crohn, enteritis por radiacion e infecciones.

o Obstruccion intraluminal. Causa poco frecuente
de obstruccién del intestino delgado. Ejemplos
son el bezoar y el ileo biliar.

e Intususcepcion. En la que se introduce un
segmento de intestino dentro de otra porcién del
mismo. La OID por esta causa es rara en adultos
y debe hacer sospechar una causa subyacente

[2].

Si bien no siempre vamos a evidenciar la causa de
la obstruccién mediante el estudio imagenolégico, se
debe distinguir si la obstruccion es simple/en asa abierta o
en asa cerrada, ya que esta tltima presenta un indice
de morbilidad y mortalidad mas elevada [5] y
consiste en la oclusién del intestino en dos puntos,
generalmente adyacentes, atrapando el contenido
entérico en asa cerrada, lo que genera compromiso

et
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vascular progresivo (estrangulacién) con alto riesgo
de desarrollar isquemia e infarto. [1, 7]. La causa mas
comun son las adherencias seguida de las hernias
internas [5, 7].

En la obstruccion por asa cerrada la tomografia
computada puede presentar los siguientes hallazgos
[1,7,8]:

e Signo de la rueda de carro, que muestra una
disposicién radial de las asas intestinales y vasos
mesentéricos ingurgitados hacia el punto de
obstruccion.

¢ Disposicion atipica de las asas con morfologia en
U o C del circuito cerrado, que a menudo se ve
mejor en la reconstruccién coronal.

e Signo del pico que involucra a ambos extremos
del bucle cerrado.

e Signo del remolino, en el cual se observa una
disposicién arremolinada del mesenterio y sus
vasos alrededor del punto de torsién (Figura 4).

e Edema mesentérico asimétrico que afecta el
segmento de asa cerrada.

e Estiramiento o estrechamiento agudo de los
vasos mesentéricos por la distorsiéon que se
genera a la entrada y/o salida del asa cerrada.

La estrangulacion es el principal riesgo de Ia
obstrucciéon en asa cerrada y su presencia requiere
intervencién quirdrgica inmediata. Los hallazgos en
TC son [8]:

e Ausencia o disminucién del realce parietal en el
asa excluida, en el estudio con contraste. Es un
signo temprano y altamente especifico de
isquemia [8].

e DPared intestinal de alta atenuaciéon en estudio
basal, que generalmente se asocia a
engrosamiento mural.

e Signo de la diana, en el cual el asa presenta un
aspecto trilaminar o en anillos concéntricos (en
corte transversal del asa) por realce de la
mucosa y muscular, con edema de la
submucosa.

e Edema mesentérico,
ingurgitacion vascular.

liquido entre asas e

e Neumatosis intestinal. Es un signo tardio de
necrosis intestinal, poco frecuente. Puede
presentarse en otras situaciones, por lo que su
presencia no indica necesariamente necrosis,
pero aumenta su especificidad si se acompafia
de gas en vasos mesentéricos o en la porta.

——

21

Febrero 2025; Vol. XXI N° 1

Es dificil diagnosticar con seguridad mediante TC la
isquemia del intestino delgado, pero la presencia de
varios hallazgos sugerentes aumenta la probabilidad.
Los hallazgos tomogrificos sugerentes de isquemia
intestinal son [2, 4]:

e Pared intestinal con realce aumentado en la
isquemia temprana, como consecuencia de
vasodilatacién para intentar conservar la
perfusion.

e A medida que el suministro vascular se va
comprometiendo mas, la pared intestinal tiene
una captacién disminuida o ausente (signo muy
especifico).

¢ Engrosamiento de la pared intestinal es un signo
sugestivo, aunque poco especifico si se presenta
de forma aislada.

e La presencia de neumatosis intestinal es

sugerente de infarto transmural.
e Otros: liquido libre y congestién mesentérica.

Indicaciones de cirugia de emergencia: Obstrucciéon
completa con ausencia de liquido o gas en el tracto
gastrointestinal distal y signos de estrangulacion o
perforacién intestinal [4].

Podemos concluir que ante la sospecha de un
cuadro de obstruccién intestinal se debe solicitar una
TC con contraste intravenoso para el diagndstico y
evaluacion de complicaciones. Aunque no siempre se
pueda objetivar la causa a través de este estudio, la
informacién que entrega es crucial para decidir el
manejo del paciente.
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TABLAS Y FIGURAS

Imagen 1: 1A, radiografia abdominal AP en dectibito que muestra dilatacién de asas de intestino delgado (con
valvulas conniventes). 1B, radiografia abdominal en bipedestacion que muestra dilataciéon proximal del intestino
delgado, con un didmetro transverso > 3 cm (linea naranja) y asas intestinales distales no dilatadas. Se observan
niveles hidroaéreos (flechas celestes). Servicio de Radiodiagndstico Complejo Asistencial de Zamora.
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Imagen 2: Tomografia computarizada de abdomen y pelvis con contraste oral e intravenoso en fase portal, cortes
axiales. Se observa dilatacién del eséfago (2A), estémago (2B) y asas de intestino delgado (2C). Servicio de
Radiodiagnéstico Complejo Asistencial de Zamora

Imagen 3: TC de abdomen y pelvis con contraste intravenoso y oral, cortes axiales. En la imagen 3A y 3B se
observa el “signo del pico”, que indican zonas de transicién o cambio de calibre de las asas intestinales (flechas
azules) en dos puntos cercanos, en relacién con obstruccién en asa cerrada. Servicio de Radiodiagnéstico Complejo
Asistencial de Zamora.

Imagen 4: TC de abdomen y pelvis con contraste intravenoso y oral,
reconstruccién coronal. Presenta el signo del remolino (flecha naranja),
en el cual se observa una disposiciéon arremolinada del mesenterio y
sus vasos alrededor del punto de torsién. Ademads, se visualizan dos
puntos de cambio de calibre (flechas celestes), en relacién con
obstruccién en asa cerrada. Servicio de Radiodiagnéstico Complejo
Asistencial de Zamora.
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Introduccién: La oxigenoterapia hiperbarica (OHB)
se fundamenta en la obtencién de presiones parc1ales
de oxigeno elevadas mediante la respiraciéon de
oxigeno puro en una camara con una presion superior
a la atmosférica. Las indicaciones de esta terapia van
desde la embolia gaseosa hasta las infecciones por
anaerobios, pasando por otras muchas. El objetivo del
caso clinico es poder familiarizarnos con las
indicaciones y fundamentos de este tratamiento,
muchas veces desconocido.

Exposicién del caso: Presentamos un paciente de 61
afios con una osteomielitis de tobillo que se sometio,
tras varios intentos de limpieza articular, a amputacién
infrarrotuliana. Sobrevino una mala evolucién de la
misma y se realiz6 amputacion supracondilea
posterior, que también evolucioné mal por infeccién
por anaerobios y shock séptico, por lo que se decidi6
tratamiento con OHB. Este tltimo tratamiento resolvié
la infeccién y el paciente se encuentra actualmente en
el hospital de Zamora ultimando su recuperacion.

Diagnéstico y discusién: El tratamiento con OHB se
administra en pocos centros del territorio nacional.
Esto puede llevar a profesionales del resto de
hospitales a desconocer en gran medida las
indicaciones del mismo. La enfermedad por
descompresién es probablemente la entidad mas
conocida para el tratamiento de camara hiperbarica,
pero otras enfermedades frecuentes como infecciones
por anaerobios con térpida evolucién, osteomielitis
refractarias, compromiso de injertos o colgajos,
lesiones por aplastamiento... podrian ser también
candidatas a este tratamiento tan efectivo como poco
agresivo para los pacientes
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CASO CLINICO

INTRODUCCION Y OBJETIVOS

El aire que respiramos habitualmente tiene un 21%
de oxigeno aproximadamente. Esta cantidad de
oxigeno es suficiente para satisfacer las necesidades
de los tejidos del cuerpo humano, pero en
determinadas circunstancias, cantidades mas
elevadas de oxigeno pueden ser necesarias para
recuperar tejidos hipoxicos o mal perfundidos, para
eliminar concentraciones elevadas de nitrégeno en
sangre y tejidos que pueden provocar burbujas y
obstruir vasos o causar inflamacién (enfermedad por
descompresién), para tratar infecciones por
anaerobios...

El objetivo de presentar este caso clinico es dar a
conocer las bases cientificas y las indicaciones de la
oxigenoterapia hiperbérica.

EXPOSICION DEL CASO

Presentamos el caso de un paciente varén de 61
afios exfumador de 20 cigarrillos al dia durante 30
aflos, sin alergias medicamentosas conocidas, que
presentaba como antecedentes osteomielitis de
tobillo, artritis reumatoide, enfermedad pulmonar
intersticial difusa (por el cual estd en lista de espera
de trasplante bipulmonar) e hipertension arte.

La osteomielitis activa de su tobillo hacia imposible
el trasplante pulmonar, por ello, el paciente fue
sometido a varias limpiezas articulares quirdrgicas
que no fueron efectivas. Como alternativa terapéutica
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se le plante6 la posibilidad de amputacién
infrarrotuliana del miembro afecto, la cual aceptd y
se realiz6. La evolucién postoperatoria fue tortuosa
produciéndose infecciéon del mufién. Se realizé una
limpieza quirdrgica que no result6 efectiva y
continué con antibioterapia de amplio espectro que
ya venia recibiendo desde dias atras. Finalmente se
procedié a amputaciéon supracondilea del miembro
inferior derecho. Pocas horas después, el paciente
evolucioné desfavorablemente y se le diagnosticé de
fascitis necrotizante que le condicioné un shock
séptico por Clostridium perfringens. El paciente fue
valorado por el servicio de Medicina Interna, quien
plante6é la posibilidad de derivar al paciente a un
centro de oxigenoterapia hiperbarica (OHB).
Finalmente el paciente fue admitido en el Hospital
Marqués de Valdecilla de Santander. Alli fue
sometido a varias sesiones de OHB con una respuesta
espectacularmente buena siendo devuelto al
Complejo Asistencial de Zamora dias después
consciente y sin necesidad de apoyo hemodindmico
ni respiratorio.

En los dias posteriores el paciente sufri6 una
recaida que precisé ingreso en cuidados intensivos
por sindrome de distress respiratorio que requirié
intubacién orotraqueal, extraccién de didxido de
carbono e incluso terapia de sustitucion renal por
fracaso renal agudo.

Dias después pudo ser extubado y actualmente se
encuentra en su domicilio siendo lo mas limitante la
polineuropatia del enfermo critico que estd
mejorando lentamente con fisioterapia.

DIAGNOSTICO Y DISCUSION

La OHB se fundamenta en la Ley de Henry, que
dice que “la cantidad de gas disuelta en un liquido a
temperatura constante es proporcional a la presién
parcial de ese gas”[1]. Por tanto podriamos decir que
el oxigeno disuelto en sangre serd mayor cuanto
mayor sea la presion parcial del oxigeno; es decir,
aumentando la presién parcial de oxigeno, la sangre
transportara mds oxigeno. Paul Bert y John Scott
Haldane son considerados los padres de la
descompresiéon moderna y sus teorfas se aplicaron
hasta los afios 50. En 1960 se realiz6 el primer
tratamiento  exitoso de gangrena  gaseosa,
congelacion, fracturas y colgajos de piel [2].

Existen dos sociedades encargadas de la aprobacién
de las condiciones médicas relacionadas con la OHB,
la Undersea and Hiperbaric Medical Society (UHMS) en
Estados Unidos (EE.UU) [3], y la European Underwater
and Baromedical Society (EUBS) en Europa, que trabaja
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conjuntamente con el European Committee for
Hiperbaric ~ Medicine ~ (ECHM). Todas  estas
agrupaciones se encargan de dictar las normas de uso
e indicaciones de la OHB [4]. Actualmente existen
camaras hiperbaricas en el Hospital Marqués de
Valdecilla (Santander), Hospital El Angel (Mélaga) y
Hospital Central de la Defensa “Goémez Ulla”
(Madrid). Por otro lado existen también camaras
hiperbaricas monoplaza en otros centros y clinicas
privadas.

Con respecto a las indicaciones aceptadas en EE.UU
destacan la embolia gaseosa, intoxicacién por
mondéxido de carbono, enfermedad descompresiva,
infecciones necrotizantes de tejidos blandos,
osteomielitis refractarias, injertos/ colgajos
comprometidos, entre otras (Tabla 1).

En Europa, siguiendo los criterios de Lille, que
fueron actualizados en la décima conferencia europea
de consenso en medicina hiperbarica [5], existen
indicaciones (Tabla 2) de tipo 1 (muy recomendable y
de importancia critica para el resultado final del
paciente), tipo 2 (recomendable, e influye
positivamente en el resultado final del paciente) y
tipo 3 (uso opcional a criterio del facultativo).
Cuando administramos oxigeno puro a presiones
mas elevadas, las presiones parciales aumentan y por
tanto el oxigeno disuelto en sangre es mayor (Tabla
3).

La ECHM establece que la OHB debe administrarse
a una presion minima de dos atmosferas absolutas
durante un tiempo no inferior a 60 minutos.

Como contraindicaciones, el neumotoérax es la tinica
absoluta y como complicaciones destaca el
barotrauma de oido medio (el mé&s frecuente),
barotrauma de senos paranasales, miopia reversible,
toxicidad pulmonar y convulsiones (raras).

Asi pues, los pacientes que padezcan alguna de las
patologias anteriormente citadas, podria plantearse
la posibilidad de tratamiento con oxigenoterapia
hiperbarica.
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TABLAS Y FIGURAS

Embolia gaseosa

Intoxicacién por mondxido

Enfermedad descompresiva

Lesion por aplastamiento

Sindrome compartimental

Isquemias agudas
traumaéticas

Miositis clostridial y
mionecrosis (gangresa
gaseosa)

Insuficiencia arterial

Abscesos intracraneales

Infecciones necrotizantes de
tejidos blandos

Anemia severa

Osteomielitis refractarias

Lesiones por radiacién
retardada (tejidos blandos o
necrosis 6sea)

Injertos o colgajos
comprometidos

Lesion por quemadura
térmica aguda

Pérdida auditiva sabita
idiopética

Tabla 1: Indicaciones de OHB en Estados Unidos
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Tipo 1 Tipo 2 Tipo 3

Intoxicacién por monéxido de
carbono

Lesiones de pie diabético Dafio cerebral (lesion cerebral
aguda y crénica, accidente
cerebrovascular crénico,
encefalopatia post-andxica)
Lesiones radioinducidas de
laringe

Lesiones radioinducidas de
sistema nervioso central

Fracturas abiertas con dafios Necrosis de cabeza femoral
por aplastamiento
Prevencion de
osteorradionecrosis tras
extraccion dental
Osteorradionecrosis
mandibular

Radionecrosis de tejidos
blandos (cistitis, proctitis)
Enfermedad descompresiva

Injertos cutdneos
comprometidos y colgajos
musculocutdneos

Oclusién de la arteria central
de la retina

Aplastamiento sin fractura

Sindrome de reperfusion tras
procedimiento vascular
Reimplantacién de miembros

Heridas no cicatrizantes
secundarias a procesos

Osteorradionecrosis (huesos
distintos a mandibula)

sistémicos
Embolismo gaseoso Lesiones radioinducidas de Enfermedad de células
tejidos blandos (distintos a falciformes

cistitis y proctitis)

Cirugia e implante en tejido
irradiado (tratamiento
preventivo)

Ulcera isquémica
Osteomielitis crénica
refractaria

Quemaduras de segundo
grado y mas del 20% de
superficie corporal
Neumatosis quistica
intestinal

Neuroblastoma en fase IV
Tabla 2. Indicaciones de OHB en Europa.

Infecciones bacterianas Cistitis intersticial

anaerobias o mixtas

Sordera subita

Presion Ambiental (atmdsferas absolutas, | 1 ATA 1 ATA 2 ATA 3 ATA
ATA)

Concentracion de Oxigeno (porcentaje) 21% 100% 100% 100%
Presién parcial de Oxigeno (mmHg) 160 760 1.420 2.280
Oxigeno disuelto en sangre (por cada 100 | 0,3 mL 2,1 mL 4,4 mL 6,8 mL
mlL)

Tabla 3. Concentraciones de oxigeno y presiones.
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Introduccién: La anestesia epidural es una técnica
analgésica ampliamente utilizada en procedimientos
quirtrgicos y obstétricos, proporcionando un control
efectivo del dolor mediante la administracion de
anestésicos locales en el espacio epidural. Aunque es
segura en la mayoria de los casos, no estd exenta de
complicaciones que pueden variar en gravedad y
cuyo manejo hay que conocer para actuar de manera
organizada, rapida y especifica.

Exposicion del caso. Paciente primipara de 35 afios
con antecedentes personales de dislipemia y
obesidad, ingresada por prédromos de parto. Se
realiz6 anestesia epidural sin complicaciones
iniciales, aunque con dificultad técnica. El parto
transcurrié sin problemas, pero 24 horas después
presenté cefalea ortostatica que se diagnosticé como
cefalea postpuncién dural. Tras un tratamiento inicial
con antiinflamatorios sin éxito, se resolvié con un
parche hematico epidural..

Diagnéstico y discusiéon. Entre las complicaciones
més importantes de la anestesia epidural se
encuentran el absceso epidural, el hematoma
epidural, la meningitis y la cefalea postpuncién dural
(CPPD). La cefalea postpuncién dural, consecuencia
de un desequilibrio entre la pérdida y produccién de
liquido cefalorraquideo, afecta a menos del 3% de las
pacientes. Puede manejarse de forma conservadora
con analgésicos y cafeina o mediante técnicas maés
avanzadas como el uso de neostigmina/atropina o el
"parche hemético epidural". Este dltimo tiene una
alta tasa de éxito, aunque con potenciales riesgos que
requieren una evaluacién cuidadosa de cada caso.
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CASO CLINICO

INTRODUCCION Y OBJETIVOS

La anestesia epidural es una técnica analgésica
ampliamente utilizada durante intervenciones
quirargicas y procedimientos obstétricos como el
trabajo del parto o la cesarea. Consiste en la
administraciéon de anestésicos locales en el espacio
epidural, bloqueando la transmision de impulsos
nerviosos en la médula espinal y logrando un control
efectivo del dolor.

A pesar de su efectividad y popularidad, la
anestesia epidural no estd exenta de riesgos y
complicaciones.  Aunque la incidencia de
complicaciones graves es baja, existen posibles
efectos adversos que van desde leves (hipotension,
retencion urinaria ...) hasta més severos (hematomas
epidurales, infecciones, dafio neurolégico...) [1]. La
identificacién temprana y el manejo adecuado de
estas complicaciones son esenciales para garantizar la
seguridad del paciente y minimizar los riesgos
asociados.

Por ello, el presente articulo tiene como objetivo
revisar las complicaciones asociadas mas frecuentes y
describir  su  prevalencia, los  mecanismos
fisiopatolégicos  involucrados, asi como las
estrategias actuales de prevencién y tratamiento.

EXPOSICION DEL CASO

Paciente primipara de 35 afios con antecedentes
personales de dislipemia y obesidad. Ingresa en el
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Servicio de Ginecologia y Obstetricia por prédromos
de parto.

Tras varias horas, avisan al Servicio de
Anestesiologia y Reanimacion para control del dolor.
Se decide administrar anestesia epidural, dado que
no existe ninguna contraindicacién y bajo deseo de la
paciente. Durante la realizacién de la técnica, existe
dificultad para alcanzar el espacio epidural con la
aguja de Tuohy, finalmente tras varios intentos se
consigue localizar con éxito. No se aprecia en ningtin
momento salida de liquido hemético ni
cefalorraquideo.

El proceso del parto acontece sin ninguna
complicacién, incluida la analgesia. Sin embargo, 24
horas después de la técnica locorregional, la paciente
refiere cefalea frontal intensa. Este sintoma empeora
con la bipedestacién e impide a la paciente realizar
cualquier actividad.

Tras una exploracion exhaustiva, se diagnostica
clinicamente de cefalea postpuncién dural. El
tratamiento inicial se basa en antiinflamatorios no
esteroideos parenterales durante 48 horas, mostrando
mejoria y, posteriormente, via oral. Sin embargo,
los sintomas empeoran y como ultima medida se
decide realizar un parche hemético. 24 horas post
tratamiento, finalmente, se resuelve el cuadro sin
secuelas.

DIAGNOSTICO Y DISCUSION

Las principales complicaciones de la anestesia
epidural son:

-Absceso epidural: Consiste en una infeccién local a
nivel del espacio epidural que afecta al SNC por
compresién directa de los nervios, interrupcién del
flujo arterial, trombosis o tromboflebitis de las venas
0 a través de un proceso inflamatorio en el que
estaran involucrados toxinas bacterianas, mediadores
inflamatorios etc. El diagnéstico inicial es clinico y se
confirma por resonancia magnética. Ademads, se
deben extraer hemocultivos y muestras directas del
absceso para analizar microbioldégicamente. Como
causa principal se encuentra el Staphylococcus Aureus
(63%) [2].

El manejo de esta patologia es generalmente
quirdrgico mediante el drenaje, pero en casos
seleccionados puede ser médico mediante el uso de
antibioterapia [3]. Para ello, no debe haber
compresiéon medular ni sintomas neuroldgicos y/o
existir factores de riesgo que aumenten la
morbimortalidad (DM, edad avanzada, bacteriemia,
plaquetopenia...). Ademads, se debe conocer el
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microbio causante para poder dirigir el tratamiento.
Ademads, en el caso de bacterias multirresistentes
como el Staphylococcus Aureus meticilin-resistente se
debe considerar el tratamiento quirdrgico como
primera eleccién [2] .

-Hematoma epidural: Consiste en una hemorragia
en el espacio epidural ocasionada al realizar una
puncién vascular con la aguja o con el catéter.
Generalmente, no existe repercusién en pacientes
sanos, pero en pacientes con coagulopatias o uso de
anticoagulantes el sangrado continuo puede
provocar un hematoma a ese nivel y una consecuente
compresién medular directa. El diagnéstico inicial se
basa en la clinica de dolor lumbar, bloqueo motor y
sensitivo progresivo, disfuncién neurégena de vejiga
o intestino... tras realizar la técnica [4] y se confirma
con resonancia magnética. El tratamiento es
quirtargico para drenarlo por parte del Servicio de
Neurocirugia.

-Meningitis: Patologia inflamatoria de las meninges
y de los tejidos localizados alrededor del cerebro y de
la médula espinal a consecuencia de una infeccién
local del espacio epidural tras realizar la técnica. El
diagnostico es clinico mediante la identificacion de
sintomas como dolor de cabeza (84%), fiebre (74%),
rigidez cervical (74%), escala de Glasgow <14 (71%),
nauseas (62 %) ... Se ha descrito que incluso el 41 %
de los pacientes padecen la triada de fiebre, rigidez
cervical y cambios en el estado mental [5]. Ademas,
debe confirmarse la sospecha clinica mediante
puncién lumbar para extraccién de LCR y anélisis de
sangre. El tratamiento se basa en el uso de
antibioterapia empirica inicial y, posteriormente,
dirigida frente al patégeno identificado.

-Cefalea postpuncién: Cefalea frontal y occipital,
intensa, incapacitante y ortostatica que se intensifica
cuando la paciente se incorpora o estd en
bipedestaciéon. Puede estar acompafiada de otra
sintomatologia como nauseas, fotofobia, rigidez
cervical, sintomas auditivos...

Se presenta entre las 24 y 48 horas posteriores a la
puncién accidental de la duramadre con la aguja o el
catéter de la epidural, debido a una pérdida de
liquido cefalorraquideo a un ritmo superior a su tasa
de produccién [6]. Consecuentemente, el organismo
intenta compensarlo mediante dilatacién de las venas
meningeas, contribuyendo al dolor de cabeza.
Ademas, la hipotensién intracraneal provoca
desplazamiento caudal de las estructuras del SNC
contribuyendo a los sintomas mediante compresién
directa y traccién meningea [1].
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Esta patologia estd descrita en menos del 3% de las
técnicas epidurales [1], pero existen ciertos factores de
riesgo como el sexo femenino, edad 18-50 afios, IMC
<25 kg/m? hipotensién del LCR, altos volimenes de
LCR extraidos, el tipo, tamafo y orientacion de la
aguja. Otro de los factores de riesgo de sufrir esta
complicacién es el embarazo, debido a que la alta
concentracion de estrégenos circulantes contribuye a
la vasodilatacién [1] .

El tratamiento de la cefalea post puncién dural
(PDPH) depende de la gravedad del dolor de cabeza
y su impacto en la funcionalidad de la paciente.

1. Cefalea leve: Las pacientes que toleran la
posiciéon erguida y con posibilidad de realizar
actividades diarias pueden Dbeneficiarse del
tratamiento conservador que incluye reposo, bebidas
con cafeina, antiinflamatorios no esteroideos orales,
antieméticos e hidratacién oral o intravenosa.

2. Cefalea moderada a severa: En el caso de las
pacientes que refieren incapacidad para realizar
actividades basicas se recomienda escalar al uso de
analgésicos. Ademads, hay otras técnicas novedosas
descritas como:

-Cafefna: Actualmente su papel es secundario y
cuestionable. Es un neuroestimulador que induce
vasoconstriccién  cerebral al antagonizar los
receptores de adenosina, un vasodilatador a nivel
cerebral.

-Uso de neostigmina y atropina intravenosos: La
neostigmina es un inhibidor reversible de la
acetilcolinesterasa que puede ser eficaz en el
tratamiento de la cefalea postpuncién dural. Pese a
que no atraviesa la barrera hematoencefalica, puede
alcanzar el LCR incrementando la concentracién de
acetilcolina en el LCR y cerebro, lo que provoca
vasoconstriccion cerebral. Ademds, mejora el flujo
sanguineo cerebral y puede aumentar la presién
intracraneal, lo cual contribuye al alivio de los
sintomas. Este efecto se debe a su accién indirecta
sobre el plexo coroideo, donde el aumento de los
niveles de acetilcolina interactia con los receptores
colinérgicos disminuyendo la reabsorcién del liquido
cefalorraquideo (LCR). La administraciéon
concomitante de atropina (antagonista competitivo
de los receptores muscarinicos de acetilcolina) es
necesaria para prevenir los efectos colinérgicos
indeseados asociados con el aumento de acetilcolina
(bradicardia, aumento de secreciones...).

Sin embargo, esta combinacién farmacolégica tiene
contraindicaciones que deben ser consideradas
(alérgicos, obstruccién intestinal o urinaria,
bradicardia, asma, EPOC, glaucoma de angulo
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cerrado...). Las dosis establecidas son 20mcg/kg de
neostigmina y 10 mcg/kg de atropina intravenosos a pasar
en aproximadamente 10 minutos [7].

- Parche hematico epidural (EBP): Ultimo escalén
del tratamiento, con tasas de éxito entre 65% y 98%
[1]. Consiste en inyectar 20 ml de sangre autéloga en
el espacio epidural para cerrar la fuga de liquido
cefalorraquideo [1]. De este modo, se crea un
aumento de presiéon en el espacio epidural, lo que
ayuda a restablecer el volumen de LCR dentro del
craneo y reducir el desplazamiento de las estructuras
intracraneales. Ademds, a medida que la sangre se
coagula se formard un ‘'parche" que bloquea
directamente la fuga de LCR a través del defecto en
la duramadre.

Si bien es una técnica segura y efectiva, pueden
surgir complicaciones, tales como dolor lumbar
transitorio en el sitio de la inyeccién, hematomas
epidurales, infeccién, persistencia de los sintomas,
compresiéon de raices nerviosas por uso de un
volumen excesivo... Por ello, se deben minimizar los
riesgos y la técnica tiene unas contraindicaciones
absolutas especificas:

o Infeccién en el sitio de inyeccién: El riesgo de
infecciéon local o sistémica aumenta si hay una
infeccién preexistente en la piel o tejidos cercanos.

o) Bacteriemia o sepsis: La introduccién de
sangre infectada en el espacio epidural podria
propagar la infecciéon y llevar a complicaciones
graves como abscesos epidurales o meningitis.

o Coagulopatia o uso de anticoagulantes no
controlados: El riesgo de hemorragia epidural
aumenta significativamente en pacientes con
trastornos de la coagulacion o que estin bajo
tratamiento con anticoagulantes.

-Tratamientos alternativos: Incluyen bloqueos del
ganglio esfenopalatino transnasal y del nervio
occipital mayor, que han mostrado alivio temporal
del dolor [8].
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Introduccién: La cetoacidosis diabética es una
complicacién metabdlica aguda de la diabetes
mellitus que produce acidosis metabdlica con anién
GAP elevado, hiperglucemia y presencia de cuerpos
ceténicos en sangre y/u orina.

Sin embargo, hay un tipo de cetoacidosis diabética
que cursa con niveles de glucemia en sangre
normales o ligeramente elevados, a esta la llamamos
cetoacidosis diabética euglucémica. Las principales
causas de esta entidad son uso de inhibidores del
cotransporte de sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT-2),
glucogénesis hepatica, sepsis o ayuno prolongado.

El objetivo de este articulo es presentar un caso de
esta entidad considerada rara, pero que se encuentra
en ascenso su incidencia por el aumento de uso de
iSGLT-2, para asi concienciar y llegar a un
diagndstico mds precoz de la misma.

Exposicion del caso: Varén de 52 afios que acude a
Urgencias por cuadro de debilidad, nduseas y
vomitos de tres dias de evolucién con antecedente de
diabetes mellitus en tratamiento con iSGLT-2.
Presenta acidosis metabélica cuya causa se desconoce
en un primer momento, con glucemias y lactato
normal. Sin respuesta a fluidoterapia y bicarbonato.
Ante la clinica y alteracién analitica sin mejoria, se
decide ingreso en UCI donde tras estudio exhaustivo
de las posibles causas se diagnostica de cetoacidosis
diabética euglucémica secundaria a tratamiento con
iSGLT-2.

Diagnostico y discusion. El diagnéstico es de
exclusion, descartando otras causas de acidosis
metabolica. Para llegar al mismo debemos tener
sospecha clinica y validarlo analiticamente con
presencia de acidosis metabdlica con anién gap
elevado, cuerpos ceténicos elevados y
normoglucemia.
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CASO CLINICO

INTRODUCCION Y OBJETIVOS

La cetoacidosis diabética es una complicacién
metabodlica aguda de la diabetes mellitus que
produce acidosis metabdlica con anién GAP elevado,
hiperglucemia y presencia de cuerpos ceténicos en
sangre y/u orina.

El mecanismo fisiopatolégico por el que se produce
esta complicacién es por un déficit de insulina y el
aumento de las hormonas contrarregulares
(glucagon, cortisol, catecolaminas). Estas producen
un aumento de la produccién endégena de glucosa y
una disminucién de su utilizacién dando lugar a
hiperglucemia y aumento de la osmolaridad en
sangre. A su vez, se produce lipdlisis para la
obtenciéon de energia a través de estos, lo que
produce aumento de 4cidos grasos libres y por lo
tanto, acidosis, y cetogénesis, por lo que aumentan
los cuerpos ceténicos. [1]

Sin embargo, hay un tipo de cetoacidosis diabética
que cursa con la anteriormente mencionada acidosis
metabolica y presencia de cuerpos ceténicos en orina,
pero en la cual los niveles de glucemia en sangre son
normales o ligeramente elevados (normalmente estos
suelen ser <200mg/ml), a esta la llamamos
cetoacidosis diabética euglucémica. Las principales
causas de esta entidad son uso de inhibidores del
cotransporte de sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT-2),
glucogenosis hepaética, sepsis o ayuno prolongado
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EXPOSICION DEL CASO

Paciente varén de 52 afios, que acude al Servicio de
Urgencias Hospitalarias (SUH) por presentar
debilidad generalizada junto con vémitos e
intolerancia alimentaria en los tres dias previos, no
refiere otra clinica asociada. Entre sus antecedentes
destacan  dislipemia = en  tratamiento  con
Atorvastatina-Ezetimiba, diabetes mellitus (DM) tipo
II en tratamiento con Metformina-Empaglifozina y
Semaglutida, ademds de presentar abscesos
perianales de repeticion y hemocromatosis en
seguimiento por el Servicio de Medicina Interna.

A su llegada al servicio de urgencias se encuentra
consciente, orientado, con regular estado general, con
taquicardia, taquipnea, abdomen doloroso en zona
de epigastrio pero sin datos de irritacién peritoneal.
El resto de la exploracién es anodina.

Se observan los siguientes resultados analiticos:

e Hemograma: Hb 18.7g/dl, Htco 54.6%, Leucos
14.810/mm3 (Neutrofilos 86.3%), Plaquetas
183.000.

¢ Gasometria venosa: pH 7.05, HCO3 7.7mmol/],
Pco2 28mmHg, lactato 2.2.

e Bioquimica: Glucosa 168mg/dl, Creatinina
0.88mg/dl, Urea 29mg/dl, Bilirrubina total
1mg/dl, Amilasa 429UI/L, Lipasa 1452UI/L,
Na 136mEq/], K 4.4 mEq/L, Cl- de 99 mEq/L,
Troponina T 6ng/l, Etanol <0.02g/l, PCR
7.5mg/1.

e Toxicos en orina: negativos.

e Sistemdtico de orina: pH 5, Hematies 1+,
Leucocitos negativos, Nitritos negativos,
Proteinas 100mg/dl, Glucosa 1000mg/dl,
Cuerpos ceténicos 80mg/dl.

Se inicia tratamiento con cristaloides (SSF 0.9%) y
bicarbonato 1M en el SUH, a pesar de lo cual
continua con acidosis metabolica con
hiperventilacién sin respuesta al tratamiento, por lo
que se decide ingreso en UCIL Se continta
tratamiento con fluidoterapia y hasta 200 mEq de
bicarbonato 1M, sin mejoria clinica.

Ante esta situacion, realizamos el diagndstico
diferencial de la acidosis metabdlica (figura 1) [2]:

e Estamos ante una acidosis metabélica con anién
GAP elevado (> 12 mEq/L) por lo que
descartamos pérdidas renales o extrarrenales.

e En paciente con diabetes mellitus en tratamiento
con Metformina, ante normoglucemia y lactato
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en rango normal, se descarta intoxicacién por la
misma.

e La presencia de cuerpos ceténicos elevados en
orina, pero lactato normal, descarta intoxicaciones
por alcoholes con hiato osmolar < 20 mOsm/Kg,
excluyendo también intoxicaciéon por salicilatos y
paracetamol.

e Por tanto, ante la presencia de glucosa y cuerpos
ceténicos en orina, el antecedente de cuadro
gastrointestinal y el consumo de Empaglifozina
(iSGLT-2), sospechamos cetoacidosis euglucemica
como efecto secundario a dicho farmaco. [2]

Iniciamos por tanto tratamiento con suero glucosado
(SG) 5% e insulina 7 Ul/hora, con posterior
correccién gasométrica del equilibrio acido-base (pH
7.36, pCO2 29.0 mmHg, HCO3- 16.4 mmol/L, Lactato
0.8). A las 24 horas de ingreso se observa importante
mejoria clinica y analitica. Se retira perfusiéon de
insulina y se inicia dieta oral e insulina con pauta
correctora. Tras estabilizacién a las 48 horas es dado
de al de UCI a planta de Hospitalizacion.

DIAGNOSTICO Y DISCUSION

A pesar de que la cetoacidosis diabética es
ampliamente conocida de manera clinica y
fisiopatolégica, y que es la primera entidad para
tener en cuenta ante una acidosis metabdlica, la
variante cetoacidosis diabética euglucémica es
mucho menos conocida, haciendo que no sea una
patologia en la que se piense en primera instancia,
pudiendo llevar al retraso diagndstico.

Desde la aprobacién en el afio 2013 de los iSGLT-2
para el tratamiento de la diabetes tipo 2 por la
Administracién de Alimentos y Medicamentos de los
Estados Unidos (FDA) y posteriormente por las
distintas entidades internaciones, se ha presenciado
un ndmero creciente de casos de cetoacidosis. Esto
llev6 a la FDA a emitir una advertencia en mayo de
2015 sobre el riesgo de cetoacidosis en pacientes con
diabetes tipo 2 que estdn tomando un inhibidor
SGLT-2. [3]

Esta presentaciéon clinica como efecto secundario
del uso crénico de ISGLT-2, es un evento considerado
raro. Segin la Agencia Europea de Medicamentos,
hasta mayo de 2015, se habfan notificado en todo el
mundo tan solo 101 casos de CAD en pacientes con
DM tipo 2 tratados con iSGLT2, con una exposicién
aproximada de estos farmacos de mas de 0,5 millones
de pacientes-afio, considerando todos los casos como
graves, requiriendo un porcentaje importante
hospitalizaciéon. [4]
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Entre los factores desencadenantes de Ia
cetoacidosis diabética euglucemica se encuentran: el
consumo crénico de iSLGT-2, la hipovolemia, la
insuficiencia renal aguda (IRA), la hipoxemia, la
ingesta oral reducida, la cirugia, el ayuno o el
historial de consumo de alcohol. [4]

El mecanismo de esta patologia en relacién con este
grupo de farmaco no esta establecido. Se cree que se
debe a la disminuciéon de la glucemia por la
eliminacién de glucosa por orina, disminuyendo asi
la secreciéon de insulina por células 8 pancredticas y
con el consiguiente aumento de la concentracién
plasmaética de glucagén. Ademas, existen evidencias
de que en la célula pancredtica se encuentran
receptores SGLT2, lo que provocaria la estimulacién
y secreciéon de glucagéon. Esto explicaria que los
iSGLT2 estimulan directamente la secrecién de
glucagén, y también como pueden provocar y
exagerar la  cetogénesis, gluconeogénesis y
glucogenolisis y reducir la ratio insulina/glucagén.
En estudios animales se ha observado que los iSGLT2
producen una mayor reabsorcion tubular renal de cuerpos
cetonicos. Por Ultimo, los iSGLT2 incrementan la
oxidacion de grasas y la produccion de cuerpos cetdnicos
en pacientes con DM tipo 2. Estos mecanismos podrian
explicar como uno de los efectos secundarios de estos
farmacos es la acidosis metabdlica, sin embargo, ain no
hay nada claro. [5]

Se debe sospechar la cetoacidosis diabética
euglucemia en pacientes en tratamiento con iSGLT-2
que comienzan con clinica de nauseas, vémitos,
anorexia, sed excesiva, dolor abdominal, disnea,
confusién, cansancio, debilidad o somnolencia
inusual. [6] Ademés se recomienda la suspensién de
estos farmacos 48 horas antes de realizar una cirugia
programada, manteniendo una buena hidratacion del
paciente y evitar el ayuno, ya que son factores
predisponentes a presentar esta patologia.

En el caso de nuestro paciente las causas que
pudieron llevar a desencadenar este cuadro son el
consumo crénico de este grupo de antidiabéticos
junto con el ayuno prolongado en relacién con el
cuadro gastrointestinal.

Para el diagnodstico de esta entidad hemos de
descartar otras causas de acidosis metabdlica con
anion gap elevado (cetoacidosis diabética, consumo
de alcohol, acidosis lactica, sobredosis de salicilatos o
insuficiencia renal). Es fundamental realizar una
buena historia clinica y anamnesis detallada,
interrogando por el consumo de farmacos del
paciente y el consumo de otras sustancias o factores
de riego que podrian haber desencadenado el
cuadro. Para realizar el diagnéstico, ademds se
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necesita la realizacién de una gasometria arterial y un
estudio bioquimico, con ello se detecta la acidosis
metabdlica con anién gap elevado, la glucemia en
rango de normalidad, la presencia de cuerpos
ceténicos y las posibles alteraciones electroliticas
asociadas.

El tratamiento requiere un inicio rapido y es similar
al de la cetoacidosis diabética. Se basa en
monitorizacion de constantes habituales, de los iones
implicados para su correccién y monitorizaciéon
gasométrica, rehidrataciéon e insulinoterapia. Se
recomienda utilizar sueros glucosados al 5% hasta
que se corrija la brecha aniénica y la acidosis
metabodlica.

La cetoacidosis diabética euglucemica es un desafio
médico. La normalizacién de la glucemia puede
suponer un despistaje y puede llevar a un retraso en
el tratamiento. Hay que tener en cuenta esta entidad
en la practica clinica, ya que, se considera una
urgencia médica y debe ser tratada de la manera mas
precoz posible.
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TABLAS Y FIGURAS
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Figura 1. Algoritmo diagnéstico de la acidosis metabdlica [2]
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Introduccién: La luxacién de codo supone la segunda
luxacién mas frecuente en el adulto tras la de hombro.
Entre sus complicaciones se encuentran las lesiones
neurovasculares, cuya incidencia es muy baja en
luxaciones cerradas. Ante sospecha de la misma, sera
imprescindible realizar un diagnodstico y tratamiento
temprano para evitar secuelas derivadas de la
isquemia del miembro afectado

Exposicion del caso: Se presenta el caso de un varén
de 21 afios que tras sufrir una caida presentd
deformidad e imposibilidad para la flexo-extensién
del codo izquierdo. Mediante exploraciéon y
radiografia fue diagnosticado de luxacién postero-
lateral de codo izquierdo con alta sospecha de
compromiso vascular asociado, el cual fue confirmado
mediante eco-Doppler y angio-TAC, requiriendo de
derivacién a centro de referencia para tratamiento
quirdrgico urgente por parte de Cirugia Vascular.

Diagnéstico y discusion: Las luxaciones de codo son
una urgencia médica cuyo tratamiento consiste en una
reducciéon urgente con una constante evaluacion
vasculonerviosa. En caso de compromiso vascular, se
deberd restablecer de urgencia el mismo, siendo
necesario en algunos casos el tratamiento quirdrgico
urgente mediante equipos multidisciplinares.

PALABRAS CLAVE

Luxacién codo. Angio-TAC. Arteria braquial

——
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CASO CLINICO

INTRODUCCION Y OBJETIVOS

La luxacién de codo se define como la falta de
congruencia articular entre himero y radio-ctbito.
Se dan en un 11-28% del conjunto de lesiones de
codo, con una incidencia de 5/100.000, siendo su
mayoria entre los 10-30 afios [1]. Es la articulaciéon
mas luxada en nifios y la segunda maés frecuente en
adultos después del hombro [2]. En luxaciones
cerradas, a pesar de una incidencia menor al 0,5%,
debemos prestar atencion a posibles complicaciones
vésculonerviosas [3].

EXPOSICION DEL CASO

Se presenta el caso de un varén de 21 afios que
acudié al Servicio de Urgencias hospitalarias tras
caida sobre su brazo izquierdo con posterior dolor y
deformidad a dicho nivel. Durante la anamnesis, el
paciente reconocia ingesta de alcohol y otras
sustancias psicotrépicas previo a la caida, negando
antecedentes médico-quirargicos. En la exploracion
fisica presentaba tumefacciéon y deformidad del
codo izquierdo, pérdida del triangulo de Nelaton e
imposibilidad para la flexo-extensiéon con
sensibilidad y movilidad de dedos conservada
ademas de correcto relleno capilar.

Se realiz6é una radiografia en AP y lateral de codo
(imagen 1), tras la cual se procedié a un primer
intento de reduccién cerrada asociado a
inmovilizacién con férula braquiopalmar y posterior
control radiografico (imagen 2). Tras comprobar la
no reduccion de la misma, se retir6 inmovilizacién
llevando a cabo una nueva exploracién, en la cual el
paciente presentaba frialdad distal, relleno capilar
enlentecido y ausencia de palpacién del pulso radial.
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Ante la presente situacion se solicité ecografia
Doppler y angio-TAC (imagen 3) de urgencia para
valorar posibles lesiones vasculares asocidas. En
dichas pruebas se describia un hematoma de
partes blandas de unos 60 mm en brazo distal y
antebrazo proximal alrededor de la zona de
luxacién, coincidente con area de oclusion de la
arteria humeral distal e interrupciéon de flujo en
arteria radial izquierda.

Debido a la urgencia vascular de la lesién y a la
ausencia de Servicio de Cirugia Vascular en
nuestro hospital, se contacté con Servicio de
Cirugia Vascular y de Traumatologia de nuestro
hospital de referencia (Hospital Universitario de
Salamanca) quienes aceptaron el traslado.

El paciente fue intervenido de urgencia por el
Servicio de Cirugia Vascular, observando una
compresion de la arteria humeral por parte del
condilo humeral. Se procedié a disecar arteria
radial y cubital, realizar camplaje y arteriotomia
transversa para realizar paso de sonda Fogarty en
ambas arterias. Segliin parte quirdrgico no se
encontraron trombos visibles, por lo que el propio
Servicio concluye como causa de interrupcién del
flujo vascular un posible vasoespasmo de la arteria
humeral izquierda.

En conjunto con el Servicio de Traumatologia se
redujo y estabilizé la articulacién con la ayuda de
un fijador externo. Se comprobé la presencia de
pulso radial y la posterior reduccién mediante
radiografia de control (imagen 4).

El paciente fue trasladado nuevamente a nuestro
servicio dos dfas después de la intervencién,
donde presenté una adecuada evolucién clinica y
fue valorado por el Servicio de Psiquiatria para
tratamiento de deshabituacién del consumo de
sustancias, recibiendo el alta pasadas las 48 horas
del reingreso.

El paciente fue intervenido nuevamente por
nuestro Servicio para retirada del fijador externo
seis semanas después del accidente, con
comprobacién posterior de la estabilidad a nivel de
la articulacién, siendo ésta satisfactoria. En el
momento de la retirada del fijador externo, bajo
sedacién, el balance articular del paciente
presentaba pronacién completa, supinacién -15°,
flexién 95° y extension 115°.

Un mes después de la retirada del fijador
externo, acudié a revisién en consulta de Cirugia
Vascular en el Hospital Universitario de
Salamanca con adecuado flujo a nivel radial y
cubital comprobado mediante ecografia Doppler.

——
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Tras la misma, fue dado de alta por su Servicio
indicando el tratamiento con Adiro® 100 mg
durante un afio.

El paciente fue derivado al Servicio de
Rehabilitacién de nuestro centro para recuperacién
de la funcionalidad articular. Actualmente el
paciente contintia en seguimiento y cuatro meses
después de la lesién presenta un balance articular
con una flexién de 120°, una extension de -40° y
una pronosupinacién 90°-90°.

DIAGNOSTICO Y DISCUSION

La estabilidad de la articulacion del codo
depende de estabilizadores primarios 'y
secundarios. Dentro de los primarios encontramos
la articulacion  cuabito-humeral, el mayor
estabilizador, siendo necesario el 50% de la apofisis
coronoides y el 30% del olécranon para mantener
la estabilidad. Por otro lado, el valgo forzado se
evitard gracias a los tres haces del ligamento
colateral medial (anterior, posterior y transverso
oblicuo), siendo el de mayor importancia el haz
anterior. Por ultimo, dentro de los estabilizadores
primarios, encontraremos el ligamento colateral
lateral formado por sus cuatro porciones (anular,
colateral radial, colateral lateral accesorio y
colateral cubital lateral), siendo este tltimo el mas
importante y cuya lesién supone la causa mads
frecuente de inestabilidad. En cuanto a los
estabilizadores secundarios encontramos las
inserciones  musculares  flexo-pronadoras y
extenso-supinadoras, la cdpsula articular y la
articulacién radiocapitelar [4,5].

El mecanismo de lesién exacto se desconoce
debido a la multitud de patrones de lesién. No
obstante, diferentes autores concluyen que la caida
sobre la mano con el codo en extension y valgo
forzado, junto a la supinacién del antebrazo y la
compresion axial serdn la causa de que la cabeza
radial se movilice por debajo del capitelum y con
ello se desplace inferior a la tréclea [6,7].

Las luxaciones se subclasifican en funciéon del
deslizamiento de los huesos distales, siendo las
mas frecuentes las posteriores, con una incidencia
mayor al 90%, y dentro de las mismas, la maés
frecuente es la luxacién posterolateral [8]. Las
luxaciones anteriores presentan una incidencia
mucho menor, ya que el mecanismo de lesiéon
habitual es un traumatismo sobre la cara posterior
del codo con el mismo en flexién. En funcién de si
la luxacién se acompafia o no de fractura, se
clasificara como simple 0 compleja,
respectivamente, con una incidencia de luxaciones
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complejas en nuestro medio del 54% [8]. Una de
ellas es la temida triada, que se compone de
luxacién de codo asociada a fractura de la apdfisis
coronoides y de la cabeza radial. Dentro de la
articulacion del codo existen estructuras
importantes a destacar como los componentes
capsuloligamentosos, en cuyo caso de lesién se
establecen tres estadios en base a la clasificacién de
O7Driscoll segtin su afectacién de lateral a medial

[7].

- Estadio I: Rotura parcial/total del ligamento
colateral cubital lateral.

- Estadio II: Extension de la lesién hacia la capula
anterior y posterior.

- Estadio III: Luxacién posterolateral completa.
(A) ligamento colateral medial intacto, (B)
ligamento colateral medial dafiado [9].

El diagnéstico de la luxaciéon de codo comenzara
con la anamnesis y exploracién. El miembro afecto
presentara deformidad y semiflexién, acortamiento
del antebrazo y pérdida del tridngulo de Nelaton.
Es necesario realizar un exhaustivo examen del
componente neurovascular previo y posterior a
cualquier manipulacién, puesto que debido a su
proximidad con respecto a la articulacién pueden
verse danadas ciertas estructuras [10]. La lesién
vascular tiene una incidencia incierta, la mayoria
de casos son esporadicos, siendo la arteria braquial
la mas vulnerable pese a su circulacién colateral
(vascularizacion medial, lateral y posterior). El
examen vascular incluye la exploraciéon del tono,
temperatura y pulso radial, no obstante su
presencia no excluye la posibilidad de lesién. En
caso de ausencia del pulso radial se debe proceder
a realizar una reduccién de urgencia, y si una vez
reducida la articulacién persiste el compromiso
vascular, sera necesario realizar de forma urgente
una reparacion de la misma [11]. Ante la duda de
interrupciéon del flujo sanguineo se realizara
ecogafria Doppler o angio-TAC, siendo esta tltima
la gold standard (prueba oro) [12].

En cuanto al componente nervioso, la lesién mas
comun, dentro de su baja incidencia, es en el 90%
una neurapraxia sobre el nervio mediano y/o
cubital por un mecanismo de elongacién [13]. Una
vez descartado el compromiso neurovascular, se
ampliaran  estudios con una radiografia
anteroposterior (AP) y lateral de codo, y en caso de
sospecha de fractura no diagnosticada mediante
las previas puede ser necesario completar estudios
de imagen con una radiografia oblicua o un TAC.
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El tratamiento consiste en realizar una reduccién
precoz, generalmente cerrada, bajo sedacién para
conseguir asi una relajaciéon de la musculatura
estabilizadora. Hay multitud de maniobras de
reduccion (Parvin, Mery y Quigley). En general
todas ellas se basan en un movimiento de traccién
distal progresiva con ligera flexion de Ia
articulacién, evitando una hiperextensién y con
ello una elongacién del nervio mediano [14].

Para evitar las complicaciones post reduccién
como la rigidez articular, se debe realizar una
movilizaciéon precoz, evitando movimientos de
varo-valgo forzado. Sin embargo, hay situaciones
en las que la articulacién no es completamente
estable y hay riesgo de sufrir una nueva luxacién,
en cuyo caso se recomienda una inmovilizacién
limitando la extensién durante 3-6 semanas. Para
aquellas situaciones en las que sea irreductible o
inestable desde 60° hasta la flexién completa, serd
necesario una reduccién abierta y en caso de
requerirlo, una reconstruccion ligamentaria (figura

1) [3]-

El caso que se presenta es una luxacién simple de
codo en un adulto varén que, debido a
complicaciones, requiri6 dos intervenciones
quirdrgicas. Las luxaciones de codo son una
patologia poco frecuente pero urgente, mas atin
cuando en ellas se presenta un compromiso
neurovascular. Este tipo de complicaciones
presenta una baja incidencia y, pese a presentar
vascularizacion colateral, debemos realizar una
evaluacién precisa y constante con el objetivo de
obtener una deteccién precoz para poder indicar el
tratamiento oportuno, con el fin de reducir asi sus
consecuencias, las cuales pueden ser devastadoras.
Por ello, ante la sospecha de luxacién de codo, el
primer paso serd evaluar el flujo sanguineo
mediante tono, temperatura y pulso radial, para
ante la mas minima sospecha de isquemia, ampliar
estudios, siendo el angio-TAC la prueba de imagen
gold standard en caso de dudas.

La isquemia arterial supone una urgencia que
debe resolverse mediante intervencion quirtrgica
con el fin de restablecer el flujo en el menor tiempo
posible. En multitud de situaciones es necesaria la
acciéon de un equipo multidisciplinar, ya que la
causa de la isquemia puede ser compresién o dafio
arterial debido a la luxacién articular.
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TABLAS Y FIGURAS
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Figura 1: Algoritmo de tratamiento.

Imagen 2 : Radiografia AP y lateral de codo izquierdo.

40

——
| —



ISSN:1578-7516 Febrero 2025; Vol. XXI N° 1
NUEVO HOSP. (Version digital)

Imagen 3 : Angio-TAC con oclusién arterial humeral izquierda (flecha)

Imagen 4 : Radiografia AP y lateral codo izquierdo con fijador externo.
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Introduccién: La diseccién aodrtica aguda es una Dolor torécico, diseccion aértica, angioTAC.
entidad clinica poco frecuente pero extremadamente
grave en la que el diagnoéstico y tratamiento precoz
son cruciales. Es una entidad mas frecuente en
varones, afectando sobre todo a aquellos cuya edad

estd comprendida entre los 60 y los 80 afios.

INTRODUCCION Y OBJETIVOS

Exposicion del caso: Se presenta el caso de un
varén de 64 afios que acude al Servicio de Urgencias
Hospitalario por dolor centrotoracico transfixiante
de varias horas de duracién y claudicacion de
miembros inferiores cada 50 metros. Se decide
realizar  electrocardiograma (ECG) de 12
derivaciones y TC de aorta. El ECG mostré descenso
del segmento ST en derivaciones precordiales V4, V5
y V6. Se realiz6 TC de aorta, objetivando signos de
diseccion adrtica aguda tipo A de Stanford desde la
raiz adrtica hasta la bifurcacién iliaca, acompafiada
de diseccién de troncos supraadrticos y salida de la
arteria renal izquierda. Entre los sintomas mas comunes de la diseccién
adrtica tipo A se encuentran:

La diseccién aértica aguda es una patologia poco
frecuente, pero potencialmente mortal, que afecta
principalmente a hombres de entre 60 y 80 afios
[1]. Esta condiciéon se caracteriza por la separacién
de las capas de la pared adrtica debido a un
desgarro en la intima, lo que permite que la sangre
penetre entre ellas, creando un falso lumen. Segtin
la clasificacion de Stanford, la diseccién aortica
aguda se divide en dos tipos: tipo A, que afecta a la
aorta ascendente, y tipo B, que involucra la aorta
descendente sin comprometer la ascendente.

Diagnostico y discusion: El dolor toracico agudo es

un motivo de consulta muy frecuente en los e Dolor tordcico agudo, presente en
servicios de Urgencias. El principal diagnoéstico de aproximadamente el 90% de los pacientes.
sospecha en estos casos suele ser el sindrome Este dolor suele ser de inicio stbito y de
coronario agudo (SCA), sin embargo, tras un estudio caracter  desgarrador  localizandose,
adecuado, solo del 15 al 25% de los pacientes tienen generalmente en el pecho o en la espalda.

finalmente un SCA. Hay otras causas
potencialmente mortales de dolor toracico, entre las
que se encuentra el sindrome aértico agudo, entidad
causada en un 85-95% de los casos por una diseccién
de aorta.

e Algunos pacientes pueden presentar
sincope, insuficiencia cardfaca o accidente
cerebrovascular, con alteraciones
neuroloégicas focales.

¢ En ciertos casos, la hipotensién puede ser
el primer signo clinico, lo que sugiere una
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rotura adrtica o la extensiéon de la
diseccion.

e La presencia de wuna diferencia
significativa en la presion arterial sistdlica
entre los miembros superiores, superior a
20 mmHg, también puede ser un indicio
de este diagnéstico.

e Otros hallazgos que pueden orientar hacia
una diseccién adrtica son un pulso
asimétrico entre las extremidades
superiores e inferiores o la ausencia del
pulso en una de ellas.

e Sila diseccion afecta la valvula adrtica, es
posible que se escuche un soplo diastélico
al realizar la auscultacion.

Existen una serie de factores de riesgo a tener en
cuenta al considerar el diagndstico de diseccién
adrtica aguda. El principal factor de riesgo es la
hipertensién arterial, que estd presente en la
mayoria de los pacientes. Ademas, el tabaquismo,
las enfermedades genéticas del tejido conectivo,
como el sindrome de Marfan o el sindrome de
Ehlers-Danlos, la presencia de un aneurisma de
aorta, y antecedentes de otros sindromes aérticos
previos, como hematoma intramural adrtico o
diseccion de la intima sin hematoma, también
aumentan la probabilidad de sufrir una diseccién
aédrtica. Otros factores que deben considerarse
incluyen la presencia de una valvula adrtica
bicaspide, antecedentes de cirugia 0
procedimientos invasivos en la arteria, coartaciéon
aodrtica, antecedentes familiares de sindrome
aortico agudo, y enfermedades inflamatorias como
la vasculitis. El traumatismo, aunque raro, también
puede ser un factor predisponente, especialmente
en casos de desaceleracién brusca, como los que
ocurren en accidentes de trafico [2,3].

El diagnéstico diferencial de la diseccién adrtica
aguda es esencial, ya que existen varias patologias
que cursan con dolor toracico agudo y que deben
ser descartadas; entre ellas se encuentran otras
entidades relacionadas con sindromes adrticos
agudos, como el hematoma intramural adrtico, el
aneurisma de aorta o las lesiones adrticas sin
diseccion. Ademaés, deben considerarse otras
causas comunes de dolor toracico, como el
sindrome coronario agudo, el tromboembolismo
pulmonar, la rotura esofdgica o la pericarditis [4].

El objetivo principal de este trabajo es subrayar la
importancia del diagnéstico y el manejo precoz de
la diseccién adrtica aguda en urgencias. Esta
patologia ha mostrado un aumento en su
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incidencia en los paises industrializados y, si no se
trata, puede alcanzar una mortalidad de hasta el 90
% en los primeros tres meses [5].

EXPOSICION DEL CASO

Varon de 64 afios, con antecedentes de
hipertension arterial y dislipemia, no fumador, que
acude al Servicio de Urgencias Hospitalario por
dolor centrotoracico transfixiante de varias horas
de duracién y claudicacién de miembros inferiores
cada 50 metros. El paciente refiere comienzo stbito
del mismo mientras trabajaba. Entre los
antecedentes familiares destaca que el padre del
paciente falleci6 tras patologia aguda de aorta.

A la exploracién fisica el enfermos e encuentra
palido y sudoroso, con asimetrfa en la palpacién
de los pulsos distales de extremidades superiores
respecto a las inferiores. Tras la toma de tensién
arterial en ambos miembros superiores, se objetiva
una diferencia significativa en la tensioén arterial
sistélica (158 mmHg en extremidad superior
derecha y 137 mmHg en extremidad superior
izquierda). Se decide realizar electrocardiograma
(ECG) de 12 derivaciones, que mostré descenso del
segmento ST en derivaciones precordiales V4, V5 y
V6. Dada la clinica, se opté por realizar una
ecograffa clinica a pie de cama (Point of Care
Ultrasound - POCUS) en la que se visualizé un
aumento del didmetro de la aorta sin objetivarse
derrame pericérdico.

Se realiz6 TC de aorta toracoabdominal con
estudio basal y angiografico, identificando un
aumento del calibre de la aorta ascendente de
hasta 62 mm de diametro, que asociaba la
existencia de un flap intimal extendiéndose desde
la raiz adrtica hacia distal (Imagen 1), a lo largo de
la aorta toracoabdominal hasta al menos Ila
bifurcacién ilfaca (hasta donde se obtienen
imagenes en el estudio). Se diagnostica de
diseccién adrtica tipo A de Stanford. Ademas, la
diseccién progresa hacia la salida de los troncos
supra adrticos, con afectaciéon del tronco
braquiocefélico derecho con luz verdadera en la
arteria subclavia derecha y signos de diseccién en
la arteria cardtida interna derecha, signos de
disecciéon de la arteria carétida comun izquierda y
de la arteria subclavia izquierda (Imagen 2). Las
arterias coronarias presentan un buen relleno, no
impresionando de estar afectadas.
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En el segmento abdominal se aprecia una salida
permeable desde la luz verdadera adrtica del
tronco celiaco, de la arteria mesentérica superior y
de la arteria mesentérica inferior (Figura 3A, 3B,
3C). A nivel de las arterias renales existe salida de
la arteria renal derecha de la luz verdadera, con
adecuada captacién cortical renal y salida de la
arteria renal izquierda de la luz falsa, con escaso
flujo renal, aprecidndose ausencia de realce cortical
renal izquierdo (Imagen 4A y 4B).

Dado los hallazgos se decidié estabilizar al
paciente mediante perfusion de labetalol y
nitroglicerina, ya que habia aumentado Ia
intensidad del dolor, y se garantiz6 la oxigenacién
mediante oxigenoterapia de alto flujo (ONAF) a 60
litros por minuto. Tras esto, se realiz6 su traslado
al Servicio de Cirugia Cardiovascular en el
Complejo Asistencial Universitario de Salamanca.

DIAGNOSTICO Y DISCUSION

Sélo con los sintomas no podriamos distinguir
entre los distintos tipos de Sindrome Adrtico
Agudo (SAA), entre los que se encuentran la
diseccion aértica, el hematoma intramural, la
tlcera penetrante y el aneurisma adrtico roto; por
lo que el diagnéstico por imagen juega un rol
fundamental a la hora de concretar la patologia
causante de la sintomatologia e identificar la
presencia de complicaciones, para definir el
manejo del paciente.

La diseccién adrtica se origina por un desgarro
de la capa intima de la aorta, a través del cual fluye
la sangre entre sus paredes, separdndolas y
creando un flap que divide a la aorta en dos, la luz
falsa y la verdadera [6].

La Angiotomografia Computarizada (AngioTC)
de aorta es la prueba de eleccién, tanto para
diagnosticar y clasificar la diseccion aértica aguda
(DAA), como para valorar complicaciones
derivadas de esta patologia. Esta prueba presenta
una sensibilidad y especificidad de casi el 100% [7].

Ante la sospecha de DAA se debe realizar una
Tomografia Computarizada (TC) sin contraste y
ademas una angioTC; la primera permite evaluar
imagenes de alta atenuacion como hematoma
intramural, luz falsa en la diseccién o hemorragia
aguda. Ademads, si el paciente presenta una
ateromatosis calcificada en la intima se puede
observar el desplazamiento de las calcificaciones,
como ocurre en este caso, donde a nivel del arco
adrtico se observa una imagen hiperdensa con
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densidad de calcio al interior del lumen del vaso
correspondiente a calcificaciones (Imagen J5).
Aunque este hallazgo también puede presentarse
en el aneurisma aodrtico con un trombo mural
calcificado.

Por su parte, la angioTC de aorta permite
visualizar el flap intimal que separa la luz
verdadera de la falsa [7] (Imagen 6). Puesto que el
tratamiento de esta patologia se basa en la
instalacion de un stent en la luz verdadera, se debe
identificar con claridad a cual corresponde.

Los signos que permiten identificar la luz
verdadera son [7, 8, 9]:

e Menor calibre respecto a la luz falsa
(Imagen 6).

e Presencia de calcificaciones en la pared
externa

e Continuidad con la parte no disecada de la
aorta.

e Compresion extrinseca por la luz falsa.
e A menudo es contigua a la raiz adrtica.

e Generalmente el origen del tronco celiaco,
la arteria mesentérica superior y la arteria
renal derecha surgen de ella, como ocurri6
en este caso (Imagen 3A, 3B y 4A).

A su vez, la luz falsa se caracteriza por [7, 9]:
e Mayor calibre respecto a luz verdadera.

e Menor densidad de contraste por la
opacificacién retardada.

e Suele ubicarse en la cara anterolateral
derecha de la aorta ascendente y cara
posterolateral izquierda de la aorta
descendente.

e Signo del pico, que corresponde a un
angulo agudo, con morfologia de cuiia,
que se forma en la luz falsa entre el flap
intimal y la pared externa.

e Signo de la telarafia, corresponde a zonas
lineales finas y de baja atenuacién al
interior de la luz falsa, causadas por restos
de la tanica media al rasgarse durante la
diseccién.

e Signo de Mercedes Benz, hace referencia a
una doble luz falsa y una verdadera.
Ocurre por la formaciéon de una diseccién
dentro de otra diseccién ya formada [10].
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e Puede trombosarse y verse como una
pared de baja densidad.

e Generalmente la arteria renal izquierda
surge de la luz falsa como en este caso
(Imagen 4B)

¢ Tienen riesgo de ruptura.

En cuanto al tratamiento de esta patologia, debe
realizarse mediante manejo quirdrgico junto con
control estricto del dolor y terapia anti-impulso,
para mantener una frecuencia cardiaca entre 60 y
80 latidos por minuto, de la siguiente manera:
esmolol 0,5 mg/kg en un minuto o mediante una
perfusion de 25-50 mcg/kg/min. Debe controlarse
ademas la tension arterial, siendo el labetalol el
mejor medicamento en este caso, en bolo de 20mg
o mediante perfusiéon de 0,5-2 mg/min. Si a pesar
del betabloqueante no se consigue controlar la
tension arterial de forma adecuada, puede
afadirse nitroglicerina en perfusion de 10-200
mcg/min.

En el caso presentado, el paciente sufrié una
diseccion adrtica Stanford tipo A con compromiso
de la aorta ascendente, el arco adrtico, las arterias
supra-adrticas y la aorta descendente, lo que
requeria una intervencion quirtrgica urgente. Fue
derivado al Hospital Universitario de Salamanca,
donde se realizé6 una cirugia de emergencia que
incluyé la sustitucion de la valvula adrtica y la
aorta ascendente por una protesis. Tras la
intervencién, el paciente fue trasladado a la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), donde
inicialmente requirié soporte con noradrenalina a
dosis bajas para mantener una presién arterial
media adecuada.

Durante su estancia en la UCI, a los cuatro dias
de la intervencién, presenté un episodio de
fibrilacién auricular. Ademds, se realiz6 una
tomografia computarizada (TC) craneal que revel6
un infarto subagudo en la arteria cerebral posterior
izquierda, sin evidencia de progresiéon en las
imagenes de control posteriores. Diez dias después
del ingreso, el paciente fue extubado exitosamente,
momento en el que se identificaron una
monoparesia del miembro superior derecho y una
hemianopsia homénima derecha como secuelas del
infarto cerebral. A los 14 dias de la cirugia, fue
trasladado al Servicio de Cirugia Cardiaca del
mismo hospital, donde permanecié estable y
comenzo su tratamiento rehabilitador. Finalmente,
fue dado de alta a su domicilio 22 dias después del
evento.
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Si bien el objetivo principal de este articulo es
resaltar la importancia del diagnéstico y manejo
precoz de la diseccién adrtica aguda, es
fundamental considerar las patologias que forman
parte del sindrome aértico agudo, ya que son
esenciales en el diagndstico diferencial. El
radidlogo de urgencias debe de identificar los
hallazgos tomogréficos caracteristicos. De igual
forma el médico del Servicio de Urgencias debe de
asegurar un estricto control tensional para la
evolucién satisfactoria de estos pacientes.
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TABLAS Y FIGURAS

Imagen 1: AngioTC de aorta corte axial que muestra dilatacién de la oarta ascendente con flap de diseccién tanto
en aorta ascendente como descendente.
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Imagen 2 : AngioTC de aorta toracoabdominal, corte axial a nivel de los troncos supra adrticos. Se observa flap de
diseccién en troncos supra adrticos, afectando el tronco braquiocefalico derecho, la arteria carétida comun
izquierda y la arteria subclavia izquierda (de izquierda a derecha en la imagen).

Imagen 3: AngioTC de aorta, cortes axiales a nivel de la salida del tronco celiaco (3A), arteria mesentérica superior
(3B) y arteria mesentérica inferior (3C). Se observa la salida de estas tres ramas principales desde la luz adrtica
verdadera.

Imagen 4: AngioTC de aorta, cortes axiales a nivel de las arterias renales. 4A muestra la salida de la arteria renal
derecha desde la luz verdadera, con adecuada captacién cortical renal. En 4B se observa la arteria renal izquierda
surgiendo desde la luz falsa, aprecidndose ausencia de realce cortical renal izquierdo.

47

——
| —



ISSN:1578-7516 Febrero 2025; Vol. XXI N° 1
NUEVO HOSP. (Version digital)

Imagen 5: TC toracoabdominal sin contraste, corte axial a nivel del arco adrtico. Muestra imégenes hiperdensas
con densidad célcica en el lumen adrtico, compatibles con desplazamiento de calcificaciones de la capa intima.

Imagen 6: AngioTC de aorta, corte axial a nivel del arco aértico. Muestra flap de diseccién (flecha azul), con luz
verdadera de menor tamafio y mayor densidad de contraste respecto a la falsa.
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PARA LOS AUTORES
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Los trabajos que se remitan para la consideracion de su publicacion, deberan estar relacionados con
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monograficos o nimeros extraordinarios.

En los estudios con autoria compartida con otros centros serd requisito indispensable para su
publicacion presentar por escrito la vinculacién del contenido del trabajo (datos, poblacion de estudio) a
la actividad asistencial y/o investigadora del CAZA. La aceptacion final de dichos argumentos correspondera, en
Ultima instancia, al Comité Editorial de la revista.

¢NUEVO HOSPITAL aceptara trabajos inéditos o aquellos que hayan sido editados en publicaciones que no
tengan difusidn internacional o sean de dificil acceso (seminarios, actas de congresos, ediciones agotadas, etc.).
No se publicaran trabajos que ya estén accesibles en Internet.

e La falta de consideracion de estas normas de publicacién puede ser causa de rechazo del trabajo.

REMISION DE TRABAJOS

Todos los trabajos se adecuaran a las presentes normas de publicacion. Se entiende que el autor de
correspondencia de la publicacién se responsabiliza de la normativa y que el resto de los autores conoce y esta
de acuerdo con el contenido del manuscrito.

Si el trabajo remitido a NUEVO HOSPITAL ha sido presentado en un Congreso, Jornada cientifica o
publicado con anterioridad en otra publicacion, debera ser notificado en la carta de envio.

El envio de los trabajos se realizard exclusivamente a través de correo electrénico como archivos adjuntos a
la direccién revistanuevohospital.hvcn@saludcastillayleon.es  indicando en el asunto ‘solicitud de
publicacion”.

Todos los envios deberan adjuntar, ademas, el modelo de carta de envio debidamente cumplimentado y la
lista de verificacion inicial firmada por todos los autores. Ambos documentos pueden descargarse en
formato de word en: http://www.saludcastillayleon.es/CAZamora/es/publicaciones/normas-publicacion-revista-
nuevo-hospital

Plazos de recepcion: finalizara el dia 1 (incluido) del mes anterior a la publicacién de la revista (1 de enero,
1 de mayo y 1 de septiembre). Los autores recibiran un correo electrénico acusando recibo de la recepcion de los
trabajos.

Todos los trabajos recibidos seran evaluados por el Comité Editorial, quien valorara si procede o
no su publicacion, notificando a los autores, en los casos que estime necesario, las modificaciones oportunas o
el motivo de su rechazo. Los autores recibiran cualquier decisién a la direccién de correo electrénico de contacto
que aparezca en el trabajo.
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FORMATO DE LOS TRABAJOS
La lengua de los trabajos sera el castellano y no existira limite en la extension.

Formato de envio. Los trabajos se enviaran en formato de word, en letra Book Antiqua, de tamaro 10,
con interlineado minimo, espaciado anterior y posterior de 6 puntos y parrafo justificado.

Autoria. Se reflejaran con los nombres completos y los dos apellidos. Se expresara con asterisco el
cargo o puesto de trabajo, servicio o departamento, el nombre completo del centro de trabajo, ciudad y
pais entre paréntesis, de la siguiente manera:

Nombre completo primer apellido segundo apellido*, Nombre completo primer apellido segundo
apellido**, Nombre completo primer apellido segundo apellido***, Nombre completo primer apellido
segundo apellido1*

* Categoria profesional. Servicio o Unidad. Centro de trabajo. Ciudad (Pais)
** Categoria profesional. Servicio o Unidad. Centro de trabajo. Ciudad (Pais)
*** Categoria profesional. Servicio o Unidad. Centro de trabajo. Ciudad (Pais)
1* Categoria profesional. Servicio o Unidad. Centro de trabajo. Ciudad (Pais)
Autor para la correspondencia. Nombre completo y correo electronico del autor responsable para la
correspondencia interprofesional
Tipos de articulo. Los trabajos enviados constaran de las siguientes partes segun tipo de trabajo:
o Articulos originales o de revision.
Titulo. Que exprese el contenido del trabajo.
Autores. Maximo de 6 autores.
Autor para la correspondencia

Resumen estructurado. No superior a las 250 palabras, estructurado en cuatro apartados, sin citas
en el texto:

o Introduccion y objetivos
o Material y métodos

¢ Resultados

e Conclusiones

Palabras clave. De 3 a 6 palabras en espaiiol que reflejen la tematica del trabajo.

e Casos clinicos.
Titulo. Que exprese el contenido del trabajo.
Autores. Maximo de 4 autores.
Autor para la correspondencia
Resumen. No superior a las 250 palabras, se estructurara en tres apartados, sin citas en el texto:

o Introduccion y objetivos
e Exposicion del caso
o Diagndstico y discusion

Palabras clave. De 3 a 6 palabras en espaiiol que reflejen la tematica del trabajo.
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Cuerpo del trabajo. Los articulos iran estructurados de acuerdo al tipo de trabajo y con los mismos
apartados que el resumen.

e Podra contener subtitulos que deberan ir en negrita y linea aparte.
Imagenes y figuras. Las tablas, imagenes y/o graficos deberan mencionarse dentro del texto e ir

numerados en orden de aparicion con nimeros arabigos. Se agruparan al final del trabajo, con la
numeracion dada en el texto y un pie explicativo.

Bibliografia: Sera el Unico apartado del manuscrito cuyo parrafo ira sin justificar.

« Todas las referencias deberan haber sido citadas en el texto y consignadas en la bibliografia segun el
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« Se identificaran en nimeros arabigos entre corchetes.

o Las referencias bibliograficas deberan elaborase de acuerdo a las Recommendations for the
Conduct, Reporting, Editing, and Publication of Scholarly Work in Medical (conocidas como
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http://www.metodo.uab.cat/docs/Requisitos_de_Uniformidad_Ejemplos_de_referencias.pdf

e Actualmente el ICMJE recomienda a los autores seguir el estilo adaptado por la National Library of
Medicine (NLM) para la elaboracion de bibliografias. Para ejemplos actualizados de formatos se aconseja
consultar Citing Medicine, accesible en: https://www.ncbi.nIm.nih.gov/books/NBK7256/

Los ejemplos citados a continuacion son algunos de los empleados con mayor frecuencia:

e Articulos de revista. Si el nimero de autores es superior a seis, se incluiran los seis primeros,
anadiendo la particula latina et al.

En papel:

Cruz Guerra NA, Allona Almagro A, Clemente Ramos L, Linares Quevedo L, Briones Mardones G,
Escudero Barrilero A. Linfadenectomia en el carcinoma escamoso de pene: revisién de nuestra serie.
Actas Urol Esp. 2000; 24(9):709-14.

En formato electronico:

Sanchez-Tabernero A, Pardal-Refoyo J, Cuello-Azcérate J. Bloqueo de la via aérea tras la extubacion.
Revision bibliografica. Revista ORL [internet]. 2017 [consultado 2 marzo 2017]; 8(1): 23-29.
Disponible en: http://revistas.usal.es/index.php/2444-7986/article/view/1505

e Libros
Autor(es) personal(es):
En papel:

Hernandez Sampieri R, Fernandez Collado C, Baptista Lucio P. metodologia de la investigacion. 42 ed.
México: McGrawHill; 2006.

En formato electronico:

Hernandez Sampieri R, Fernandez Collado C, Baptista Lucio P. metodologia de la investigacion
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Capitulo de libro
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PRINCIPIOS ETICOS Y LEGALES
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humanos o animales.

NUEVO HOSPITAL no se hace responsable de los trabajos y opiniones expresadas por los autores. El Comité
Editorial entiende que los autores firmantes aceptan la responsabilidad legal del contenido publicado.

NUEVO HOSPITAL se exime de responsabilidad en materia de confidencialidad y proteccion de datos, segun
el Reglamento (UE) 2016/679 del Parlamento Europeo y del Consejo de 27 de Abril de 2016, asi como la Ley
Organica 3/2018, del 5 de Diciembre, de Proteccion de Datos Personales y Garantia de Derechos Digitales, y de
todas aquellas leyes en vigor al respecto, asumiendo que los autores responsables de los trabajos publicados,
deben cumplir con dichas leyes en vigor para la elaboracién de los mismos.
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