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muy controvertida por la afectación multiorgánica y la probabilidad
de recidiva sobre el órgano trasplantado7,8. En casos selecciona-
dos, la estrategia más aceptada sería realizar primero el trasplante
cardiaco (de alto riesgo) y después el tratamiento etiológico de la
amiloidosis (quimioterapia y/o trasplante de MO)7.

La formación de equipos multidisciplinarios que permitiesen un
tratamiento integral que incluya trasplante multiorgánico, junto a
la aparición de tratamientos más efectivos y nuevas técnicas para
el diagnóstico y monitorización del tratamiento, contribuirían sin
duda a mejorar el pronóstico de esta enfermedad8.
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Ictus de repetición como presentación de una arteritis de
células gigantes

Repetition stroke as onset of giant cell arteritis

Sr. Editor:

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

Presentaba antecedentes de hipertensión arterial, dislipidemia,
fibrilación auricular en tratamiento con warfarina y un infarto
agudo de miocardio inferior, así como ligera anemia por bloqueo
del hierro de 2 años de duración.

Destacaba nistagmo horizontorrotatorio de la mirada lateral a la
izquierda. La marcha era inestable, con lateralización a la derecha.
El Barthel era 45 y el Pfeiffer 0. El resto de la exploración era normal
salvo tonos cardíacos arrítmicos. Presentaba Hb 110 g/l, Hto% 0,34,
VCM 81 fL, VSG 54 mm/h y un INR 2,45, discreta elevación policlo-
nal de alfa-2-globulinas (12,1%) y de gammaglobulinas (19,8%). El
resto de la analítica era normal. La radiografía de tórax mostraba
cardiomegalia y en el electrocardiograma se observaba fibrilación
auricular. Se realizó una TC toracoabdominal, sin hallazgos relevan-
tes.

Se orientó el diagnóstico como vértigo de origen central y se
solicitó una resonancia magnética nuclear (RMN) craneal, realizada
sin difusión, que objetivó una lesión isquémica aguda en hemisferio
cerebeloso izquierdo y áreas de desmielinización de origen isqué-
mico crónico periventriculares. Se realizó un ecocardiograma que
mostró hipocinesia posteroinferobasal sin trombo y una ecografía
Doppler de troncos supraaórticos que mostró estenosis de 1-15%
de arterias carótidas internas. Las arterias subclavias y vertebrales
eran normales.

Una nueva RMN a los 10 días (fig. 1), esta vez con difusión, reveló
isquemia crónica de sustancia blanca supratentorial, infarto suba-
gudo en hemisferio cerebeloso izquierdo y un nuevo infarto agudo
protuberancial izquierdo no presente en el examen previo.

Apareció en ese momento de la evolución un cuadro de debilidad
y algias de cintura escapular, por lo que se sospechó una polimial-
gia reumática asociada a una arteritis de células gigantes pese a
que no existía cefalea y las arterias temporales eran normales en la

exploración física. Se instauró tratamiento con prednisona a dosis
de 1 mg/kg/día y se solicitó una angio-RMN (fig. 2) que objetivó flujo
filiforme en la carótida interna izquierda intracavernosa por este-
nosis severa y oclusión de sifón carotídeo derecho. Ambas arterias
vertebrales presentaban severa estenosis al inicio de su porción
intradural. Finalmente, se realizó biopsia de la arteria temporal
cuyo resultado fue compatible con arteritis de células gigantes.

En los días que siguieron al inicio de la corticoterapia mejo-
raron claramente la astenia, la anorexia y la debilidad muscular.
La ataxia y el vértigo central habían mejorado parcialmente. En
el control ambulatorio un mes más tarde el paciente era capaz
de caminar sin ayuda, aunque todavía refería 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 año de seguimiento, el paciente camina solo sin ayuda
y presenta únicamente un leve deterioro cognitivo que le per-
mite mantener una conversación, 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 diagnóstico no demos-
tró reperfusión de los troncos supraaórticos a pesar del tratamiento
y de la buena evolución clínica.

La arteritis de células gigantes (ACG) es una enfermedad de
naturaleza autoinmune que afecta a la lámina elástica de las capas
media y adventicia de las arterias de mediano y gran calibre, prin-
cipalmente de la cabeza y el cuello. La afectación neurológica fue
descrita por Caselli et al en 1988 en forma de síndromes neu-
rooftalmológicos, neuropatía, accidente vascular cerebral (AVC) o
accidente isquémico transitorio (AIT), síndromes neurootológicos,
temblor, síndromes neuropsiquiátricos, entumecimiento de la len-
gua y mielopatía1. La incidencia de episodios isquémicos vasculares
cerebrales se ha estimado en 3-4% en este grupo de pacientes, debi-
dos a estenosis u oclusión extradural vertebral o carotídea más que
a una afectación vascular intradural2. Este hecho se debe a la pér-
dida por parte de las arterias de la capa elástica una vez atraviesan
la duramadre2. En la población general se ha descrito un ratio de 5:1
entre la afectación vascular del territorio carotídeo 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 ceñimos al período
que cursa entre el inicio de los síntomas y el primer mes que sigue al
inicio del tratamiento, especulándose que este hecho podría estar

mailto:ito_ruizserrato@hotmail.com
dx.doi.org/10.1016/j.regg.2011.01.009


232 Cartas científicas / Rev Esp Geriatr Gerontol. 2011;46(4):230–235

Figura 1. RMN craneal con difusión.

en relación con el menor calibre de los vasos vertebrobasilares4. El
desarrolo de AVC debido a afectación extracraneal se debe, por este
orden, bien a oclusión arterial por la propia vasculitis, a un émbolo
arteria-arteria o bien a progresión del trombo2. En contraposición,
la afectación intracraneal es menos frecuente y casi siempre extra-
dural por los motivos antes mencionados. De hecho, la afectación
intradural se debe en la mayor parte de los casos a un episodio
embólico arteria-arteria más que a un proceso arterítico en dicha
localización5. Muy infrecuentemente existe afetación intracraneal
e intradural aislada y, en ese caso, se debería diferenciar con una
vasculitis primaria del sistema nervioso central2,6.

Muy pocos son los casos descritos en la literatura médica que
se hubieran manifestado exclusivamente en forma de AVC como
el caso que aquí presentamos7,8. En algunos casos también se ha
descrito un inicio insidioso de los síntomas neurológicos y no agudo
como se esperaría en la afectación vascular cerebral9.

En los pacientes con ACG y afectación vascular cerebral se ha
constatado un menor grado de anemia normocítica, que incluso en
caso de estar presente podría actuar de factor protector frente a
la afectación neurológica4,10. Se ha postulado revisando muestras
de autopsias la posibilidad de que el propio proceso inflama-
torio induzca la neoangiogénesis, protegiendo así de accidentes
isquémicos cerebrales11. Por tanto, los pacientes con menor grado
de anemia y menor repercusión en los reactantes de fase aguda
comprenderían un subgrupo de mayor riesgo para desarrollar AVC.

Figura 2. Angio-RMN.

No existen guías claras de manejo en estos pacientes. Según
las series de casos publicadas ha sido universal el tratamiento
con prednisona oral a todos los pacientes, iniciándose en dosis
de 1 mg/kg/día durante un mes para posteriormente iniciar dosis
decreciente hasta 20 mg/día y posteriormente ralentizar la bajada
de la pauta hasta completar 1-2 años de tratamiento. Se han
probado bolus de metilprednisolona, metotrexato, azatioprina o
ciclofosfamida sin existir evidencia clínica 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 pacientes3,4,12. Esta infausta evo-
lución precoz sería todavía más frecuente en los pacientes con
afectación intracraneal a pesar de recibir tratamiento con predni-
sona e inmunosupresor2.

Se ha descrito la posible evolución hacia una demencia multiin-
farto, a veces ya presente al iniciarse la enfermedad5,7,13,14. En algún
caso se ha descrito cierta mejoría de la demencia tras el tratamiento
corticoideo.

La estenosis de ambas arterias vertebrales es una situación muy
poco reportada en la literatura médica y todavía más infrecuente
asociando estenosis de carótidas. No se conoce la evolución de
estas estenosis en la literatura especializada. Únicamente hemos
encontrado un caso con determinación por angio-RMN de esteno-
sis de carótida interna izquierda reperfundida 2 semanas después
del inicio de la corticoterapia15.
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Presentación atípica de la piometra en mujer anciana

Atypical presentation of pyometra in an elderly woman

Sr. Editor:

La piometra es una acumulación de pus en la cavidad uterina
debido al compromiso del drenaje natural del útero. Es una patolo-
gía infrecuente y que predomina en mujeres posmenopáusicas. La
tríada de síntomas clásicos son: secreción purulenta vaginal, san-
grado posmenopáusico y dolor abdominal bajo1,2. Es una patología
que atienden habitualmente los ginecólogos y con escasa frecuencia
se ve en las unidades de geriatría.

Presentamos el caso de una mujer de 90 años, instituciona-
lizada, que es remitida a urgencias por presentar náuseas y un
vómito alimenticio en el contexto de un cuadro respiratorio de una
semana de evolución consistente en tos, expectoración verdosa y
fiebre, acompañado de astenia y anorexia. Estaba por este motivo en
tratamiento con levofloxacino. Tenía como antecedentes persona-
les hipertensión arterial, dislipemia, obesidad, cardiopatía valvular
severa con insuficiencia cardíaca congestiva, hipotiroidismo y ane-
mia normocítica-normocrómica. La situación funcional basal era
de dependencia severa para las actividades básicas de la vida diaria
(índice de Barthel 20/100), presenta deterioro cognitivo moderado
(Cruz Roja Mental de 3/5), con síndrome ansioso-depresivo. En la
analítica tenía 18.000 leucocitos y con la sospecha de infección

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

respiratoria de vías bajas la paciente ingresa en geriatría para tra-
tamiento antibiótico con ceftriaxona y claritromicina. A las 48 h de
ingreso presenta fiebre de 38,5 ◦C, molestias abdominales y cuadro
sincopal. En analítica se objetiva un aumento de la leucocitosis a
24.000. Se realiza ecografía abdominal, en la que se observó una
colección líquida de la pared irregular de aproximadamente 8 x 6 x
9 cm en la zona supravesical, cuya primera posibilidad diagnóstica
fue un absceso abdominal. Se solicitó una TC en la que se evidenció
que la colección era a expensas de la cavidad uterina, compatible
con hidrometra, que comprimía cara superior vesical (fig. 1).

La paciente es valorada por el servicio de ginecología, que
confirma colección intrauterina de líquido de aproximadamente
230 cc mediante ecografía transvaginal, drenándose por vía vaginal
el contenido, que fue purulento, y cultivándose Morganella morga-

nii y Escherichia coli (E. coli) multirresistentes. La paciente recibió
tratamiento antibiótico con imipenem durante 21 días. La evolu-
ción clínica y analítica fueron favorables, sin datos de neoplasia
subyacente, por lo que la paciente fue dada de alta tras 21 días de
tratamiento antibiótico y con empeoramiento funcional respecto a
la situación previa (Barthel 10/100). En ecografía de control persiste
colección líquida de menores dimensiones. A los 3 meses la paciente
ingresa de nuevo por fiebre y flujo vaginal purulento, con buena
evolución clínica tras la misma antibioterapia y nuevo drenaje de
líquido intrauterino por ginecólogo.

La piometra tiene una baja incidencia, 0,2-0,5% en mujeres pos-
menopáusicas (más frecuentes en úteros con lesiones malignas,
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