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muy controvertida por la afectacién multiorganicay la probabilidad
de recidiva sobre el érgano trasplantado’8. En casos selecciona-
dos, la estrategia mas aceptada seria realizar primero el trasplante
cardiaco (de alto riesgo) y después el tratamiento etiol6gico de la
amiloidosis (quimioterapia y/o trasplante de MO).

La formacion de equipos multidisciplinarios que permitiesen un
tratamiento integral que incluya trasplante multiorganico, junto a
la aparicién de tratamientos mas efectivos y nuevas técnicas para
el diagnéstico y monitorizacién del tratamiento, contribuirian sin
duda a mejorar el pronéstico de esta enfermedad?.
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Ictus de repeticion como presentacion de una arteritis de
células gigantes

Repetition stroke as onset of giant cell arteritis
Sr. Editor:

Un hombre de 81 afios fue ingresado por un cuadro de 4 meses
de astenia, anorexia, pérdida de 8 kg de peso, vértigo y ataxia de la
marcha de instauracién subaguda.

Presentaba antecedentes de hipertension arterial, dislipidemia,
fibrilacién auricular en tratamiento con warfarina y un infarto
agudo de miocardio inferior, asi como ligera anemia por bloqueo
del hierro de 2 afios de duracién.

Destacaba nistagmo horizontorrotatorio de la mirada lateral a la
izquierda. La marcha era inestable, con lateralizacién a la derecha.
El Barthel era 45y el Pfeiffer 0. El resto de la exploracién era normal
salvo tonos cardiacos arritmicos. Presentaba Hb 110 g/1, Hto% 0,34,
VCM 81 fL, VSG 54 mm/h y un INR 2,45, discreta elevacién policlo-
nal de alfa-2-globulinas (12,1%) y de gammaglobulinas (19,8%). El
resto de la analitica era normal. La radiografia de térax mostraba
cardiomegalia y en el electrocardiograma se observaba fibrilacién
auricular. Se realizé una TC toracoabdominal, sin hallazgos relevan-
tes.

Se orient6 el diagnéstico como vértigo de origen central y se
solicité una resonancia magnética nuclear (RMN) craneal, realizada
sin difusién, que objetiv6 una lesién isquémica aguda en hemisferio
cerebeloso izquierdo y areas de desmielinizacion de origen isqué-
mico crénico periventriculares. Se realizé un ecocardiograma que
mostré hipocinesia posteroinferobasal sin trombo y una ecografia
Doppler de troncos supraadrticos que mostrd estenosis de 1-15%
de arterias carétidas internas. Las arterias subclavias y vertebrales
eran normales.

Unanueva RMN alos 10 dias (fig. 1), esta vez con difusion, revel6
isquemia crénica de sustancia blanca supratentorial, infarto suba-
gudo en hemisferio cerebeloso izquierdo y un nuevo infarto agudo
protuberancial izquierdo no presente en el examen previo.

Apareci6 en ese momento de la evolucién un cuadro de debilidad
y algias de cintura escapular, por lo que se sospeché una polimial-
gia reumatica asociada a una arteritis de células gigantes pese a
que no existia cefalea y las arterias temporales eran normales en la

exploracién fisica. Se instauré tratamiento con prednisona a dosis
de 1 mg/kg/diay se solicité una angio-RMN (fig. 2) que objetivé flujo
filiforme en la carétida interna izquierda intracavernosa por este-
nosis severa y oclusién de sifon carotideo derecho. Ambas arterias
vertebrales presentaban severa estenosis al inicio de su porcién
intradural. Finalmente, se realiz6 biopsia de la arteria temporal
cuyo resultado fue compatible con arteritis de células gigantes.

En los dias que siguieron al inicio de la corticoterapia mejo-
raron claramente la astenia, la anorexia y la debilidad muscular.
La ataxia y el vértigo central habian mejorado parcialmente. En
el control ambulatorio un mes mas tarde el paciente era capaz
de caminar sin ayuda, aunque todavia referia cierta inestabilidad.
Sin embargo, presentaba claros signos de deterioro cognitivo con
moderada apraxia. El Barthel era de 35 y el Pfeiffer con 4 erro-
res. Al afio de seguimiento, el paciente camina solo sin ayuda
y presenta Gnicamente un leve deterioro cognitivo que le per-
mite mantener una conversacion, sin necesitar ayuda para vestirse
o lavarse. El Barthel actual es de 65 y en el Pfeiffer presenta
2 errores.

La angio-RMN repetida a los 2 meses del diagndstico no demos-
tré reperfusion de los troncos supraaérticos a pesar del tratamiento
y de la buena evolucién clinica.

La arteritis de células gigantes (ACG) es una enfermedad de
naturaleza autoinmune que afecta a la lamina elastica de las capas
media y adventicia de las arterias de mediano y gran calibre, prin-
cipalmente de la cabeza y el cuello. La afectacién neurolégica fue
descrita por Caselli et al en 1988 en forma de sindromes neu-
rooftalmolégicos, neuropatia, accidente vascular cerebral (AVC) o
accidente isquémico transitorio (AIT), sindromes neurootolégicos,
temblor, sindromes neuropsiquiatricos, entumecimiento de la len-
guay mielopatial. Laincidencia de episodios isquémicos vasculares
cerebrales se ha estimado en 3-4% en este grupo de pacientes, debi-
dos a estenosis u oclusién extradural vertebral o carotidea mas que
a una afectacién vascular intradural?. Este hecho se debe a la pér-
dida por parte de las arterias de la capa eldstica una vez atraviesan
laduramadre?. En la poblacién general se ha descrito un ratio de 5:1
entre la afectacién vascular del territorio carotideo frente al territo-
rio vertebrobasilar. En cambio, en los pacientes con ACG esta ratio
resulta ser de 3:23, e incluso se invierte si nos ceflimos al periodo
que cursa entre el inicio de los sintomas y el primer mes que sigue al
inicio del tratamiento, especulandose que este hecho podria estar
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Figura 1. RMN craneal con difusién.

en relacién con el menor calibre de los vasos vertebrobasilares?. El
desarrolo de AVC debido a afectacién extracraneal se debe, por este
orden, bien a oclusién arterial por la propia vasculitis, a un émbolo
arteria-arteria o bien a progresion del trombo?2. En contraposicion,
la afectacién intracraneal es menos frecuente y casi siempre extra-
dural por los motivos antes mencionados. De hecho, la afectacién
intradural se debe en la mayor parte de los casos a un episodio
embodlico arteria-arteria mas que a un proceso arteritico en dicha
localizacién®. Muy infrecuentemente existe afetacién intracraneal
e intradural aislada y, en ese caso, se deberia diferenciar con una
vasculitis primaria del sistema nervioso central5.

Muy pocos son los casos descritos en la literatura médica que
se hubieran manifestado exclusivamente en forma de AVC como
el caso que aqui presentamos’:®. En algunos casos también se ha
descrito uninicio insidioso de los sintomas neurolégicos y no agudo
como se esperaria en la afectacién vascular cerebral®.

En los pacientes con ACG y afectacién vascular cerebral se ha
constatado un menor grado de anemia normocitica, que incluso en
caso de estar presente podria actuar de factor protector frente a
la afectacién neurolégica®10. Se ha postulado revisando muestras
de autopsias la posibilidad de que el propio proceso inflama-
torio induzca la neoangiogénesis, protegiendo asi de accidentes
isquémicos cerebrales!!. Por tanto, los pacientes con menor grado
de anemia y menor repercusion en los reactantes de fase aguda
comprenderian un subgrupo de mayor riesgo para desarrollar AVC.

Figura 2. Angio-RMN.

No existen guias claras de manejo en estos pacientes. Seglin
las series de casos publicadas ha sido universal el tratamiento
con prednisona oral a todos los pacientes, iniciandose en dosis
de 1 mg/kg/dia durante un mes para posteriormente iniciar dosis
decreciente hasta 20 mg/dia y posteriormente ralentizar la bajada
de la pauta hasta completar 1-2 afios de tratamiento. Se han
probado bolus de metilprednisolona, metotrexato, azatioprina o
ciclofosfamida sin existir evidencia clinica a su favor. Se ha indi-
cado también iniciar tratamiento antiagregante o anticoagulante
concomitantemente. Se han descrito reinfartos cerebrales en las 6
primeras semanas tras el inicio de la terapia corticoidea y princi-
palmente en el territorio vertebrobasilar, constituyendo la principal
causa de muerte precoz en estos pacientes3*12, Esta infausta evo-
lucién precoz seria todavia mas frecuente en los pacientes con
afectacién intracraneal a pesar de recibir tratamiento con predni-
sona e inmunosupresor?.

Se ha descrito la posible evolucién hacia una demencia multiin-
farto, a veces ya presente al iniciarse la enfermedad®7-13.14 En algtin
caso se ha descrito cierta mejoria de la demencia tras el tratamiento
corticoideo.

La estenosis de ambas arterias vertebrales es una situacién muy
poco reportada en la literatura médica y todavia mas infrecuente
asociando estenosis de carétidas. No se conoce la evolucién de
estas estenosis en la literatura especializada. Unicamente hemos
encontrado un caso con determinacién por angio-RMN de esteno-
sis de carétida interna izquierda reperfundida 2 semanas después
del inicio de la corticoterapial®.
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Presentacion atipica de la piometra en mujer anciana
Atypical presentation of pyometra in an elderly woman
Sr. Editor:

La piometra es una acumulacién de pus en la cavidad uterina
debido al compromiso del drenaje natural del Gtero. Es una patolo-
gia infrecuente y que predomina en mujeres posmenopausicas. La
triada de sintomas clasicos son: secrecién purulenta vaginal, san-
grado posmenopausico y dolor abdominal bajo!. Es una patologia
que atienden habitualmente los ginecélogos y con escasa frecuencia
se ve en las unidades de geriatria.

Presentamos el caso de una mujer de 90 afos, instituciona-
lizada, que es remitida a urgencias por presentar njuseas y un
vémito alimenticio en el contexto de un cuadro respiratorio de una
semana de evolucién consistente en tos, expectoracion verdosa y
fiebre,acompafiado de asteniay anorexia. Estaba por este motivo en
tratamiento con levofloxacino. Tenia como antecedentes persona-
les hipertension arterial, dislipemia, obesidad, cardiopatia valvular
severa con insuficiencia cardiaca congestiva, hipotiroidismo y ane-
mia normocitica-normocrémica. La situacién funcional basal era
de dependencia severa para las actividades basicas de la vida diaria
(indice de Barthel 20/100), presenta deterioro cognitivo moderado
(Cruz Roja Mental de 3/5), con sindrome ansioso-depresivo. En la
analitica tenia 18.000 leucocitos y con la sospecha de infeccién

respiratoria de vias bajas la paciente ingresa en geriatria para tra-
tamiento antibidtico con ceftriaxona y claritromicina. A las 48 h de
ingreso presenta fiebre de 38,5 °C, molestias abdominales y cuadro
sincopal. En analitica se objetiva un aumento de la leucocitosis a
24.000. Se realiza ecografia abdominal, en la que se observé una
coleccion liquida de la pared irregular de aproximadamente 8 X 6 x
9cm en la zona supravesical, cuya primera posibilidad diagnéstica
fue un absceso abdominal. Se solicité una TC en la que se evidencié
que la coleccién era a expensas de la cavidad uterina, compatible
con hidrometra, que comprimia cara superior vesical (fig. 1).

La paciente es valorada por el servicio de ginecologia, que
confirma coleccién intrauterina de liquido de aproximadamente
230 cc mediante ecografia transvaginal, drenadndose por via vaginal
el contenido, que fue purulento, y cultivindose Morganella morga-
nii y Escherichia coli (E. coli) multirresistentes. La paciente recibié
tratamiento antibiético con imipenem durante 21 dias. La evolu-
cién clinica y analitica fueron favorables, sin datos de neoplasia
subyacente, por lo que la paciente fue dada de alta tras 21 dias de
tratamiento antibi6tico y con empeoramiento funcional respecto a
la situacién previa (Barthel 10/100). En ecografia de control persiste
coleccién liquida de menores dimensiones. Alos 3 meses la paciente
ingresa de nuevo por fiebre y flujo vaginal purulento, con buena
evolucién clinica tras la misma antibioterapia y nuevo drenaje de
liquido intrauterino por ginecélogo.

La piometra tiene una baja incidencia, 0,2-0,5% en mujeres pos-
menopausicas (mas frecuentes en Gteros con lesiones malignas,

Figura 1. Imagen de TC abdomino-pélvica en la que se aprecia el Gitero con un contenido en su interior (flecha) desplazando la vejiga.
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