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Fibrosis retroperitoneal idiopatica.
A propésito de un caso

Sr. Director:

La fibrosis retroperitoneal (FRP) es una enfer-
medad poco frecuente, de etiologia poco conoci-
da. Se caracteriza por presentar un proceso infla-
matorio retroperitoneal que evoluciona a fibrosis
extensa, que con frecuencia engloba los uréteres
y produce hidronefrosis unibilateral y en ocasio-
nes fallo renal'?. Un diagnéstico precoz de esta
entidad puede evitar complicaciones importantes.

Varén de 50 afios de edad, con antecedentes de hi-
pertension arterial y diabetes mellitus tipo 2, que pre-
senta dolor lumbar irradiado de forma difusa a abdo-
men de varias semanas de evolucién. En urgencias en la
exploracion fisica destacaba dolor abdominal difuso, y
en la analitica una discreta anemia (Hb 102 g/I, VCM 75
fl) y una VSG 63 mm. Se realizé una ecografia en la que
aparecié la pared adrtica con aspecto calcificado, sin
aneurisma y con la existencia de tejido periadrtico. En la
tomografia computarizada (TC) presentaba una masa ti-
sular que englobaba la aorta abdominal desde inmedia-
tamente por debajo del origen de las venas renales has-
ta la bifurcacién aortoiliaca y porcién mas proximal de
los vasos iliacos. Habia una ligera hidronefrosis izquierda.
Dada la sintomatologia del paciente se decidié ingresar-
lo. El factor reumatoide, los anticuerpos antinucleares y
los anticitoplasmas de neutréfilio (ANCA) fueron negati-
vos, y una puncién aspirativa con aguja fina que descar-
té proceso maligno y confirmé el diagnéstico de fibrosis
retroperitoneal. Se inicié tratamiento con corticoides a
dosis de 60 mg y se continu6 con una pauta de descen-
so de 5 mg cada 15 dias. La evolucién del paciente ha
sido buena, con rapida desaparicién del dolor tras inicio
del tratamiento. Actualmente estd con una dosis de
mantenimiento de 5 mg de prednisona y se mantiene
asintomatico. Se realizan controles de TC cada 2 meses,
en los que casi ha desaparecido la masa.

La FRP se caracteriza por un infiltrado inflama-
torio, una proliferacion fibroblastica y un depésito
de colageno?, generalmente en el retroperitoneo y
en ocasiones produce atrapamiento y compresién
de los uréteres, las arterias, las venas y los vasos
linfaticos de lo que derivara la clinica; de forma
mas infrecuente también se puede extender al
mediastino, mesenterio, via biliar, duodeno, vejiga
y espacio epidural'“. La mayoria de casos de FRP
(hasta un 50%) se consideran de etiologia idiopa-
tica, forma primaria o enfermedad de Ormond'~.
Existe otra forma de fibrosis retroperitoneal secun-
daria relacionada con ingesta de farmacos o lesién
del retroperitoneo (Tabla 1). Se estima una inci-
dencia de 1/200.000 habitantes, afecta general-

mente a la edad adulta con méxima incidencia en
la quinta y sexta década, con una relacién hom-
bre-mujer de 2/1.

El sintoma mas comudn es el dolor lumbar y/o
abdominal difuso. Otros sintomas incluyen anore-
xia, nduseas, vomitos, pérdida de peso. A la ex-
ploracién fisica podemos encontrar fiebre, hiper-
tension arterial, edema en extremidades inferiores
o escroto y en ocasiones oliguria o anuria. Las al-
teraciones analiticas mas constantes son elevacion
de la VSG, anemia o alteraciéon de la funcién re-
nal. La inespecificidad de la clinica retrasa en mu-
chas ocasiones el diagnéstico de esta enfermedad,
lo que supone una morbilidad importante para
aquellos pacientes en los que existe una obstruc-
cién ureteral con aparicién de complicaciones co-
mo una pérdida de la funcién renal o edemas se-
cundarios a una obstruccién de la vena cava
inferior o los vasos linfaticos.

La TC constituye actualmente la prueba de pri-
mera eleccién para el diagnéstico y seguimiento de
estos pacientes, aunque para descartar un proceso
maligno se debe obtener una muestra histolégica a
través de biopsia'¢. Otras pruebas que también se
utilizan son la ecografia nefro-uroldgica, la pielogra-
fia endovenosa y la resonancia magnética.

El manejo de estos pacientes puede ser médi-
co o quirdrgico. La cirugia estd indicada en los
casos con compresion ureteral e hidronefrosis se-
vera. En los estadios iniciales de la fibrosis con
compresion ureteral leve, como en nuestro caso,
o en los casos en los que la cirugia no se pueda

Tabla 1. Causas de fibrosis retroperitoneal secundaria

Procesos malignos:

- Linfoma.

- Sarcoma.

- Carcinoma.

- Metastasis.
Farmacos:

- Metisergida.

- Bromocriptina.

- Betabloqueantes.

- Metildopa.

- Hidralacina.

- LSD.
Lesion retroperitoneal:

- Radiacion.

- Hemorragia.

- Cirugfa.

- Extravasacion orina.
Procesos inflamatorios:

— Periaortitis (aneurisma aorta abdominal).

- Sarcoidosis.

- Pancreatitis.

- Endometriosis.

- Enfermedad colégeno vascular autoinmune.
Infeccion:

- Tuberculosis.

- Histoplasmosis.

- Actinomicosis.
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realizar por el mal estado del paciente, puede tra-
tarse s6lo con farmacos. Los mejores resultados
en diferentes series®” se han obtenido con la aso-
ciacion de ambos tratamientos, primero reseccién
de la masa y liberacién del uréter continuado de
una pauta de corticoides. Mas recientemente se
han usado otros farmacos inmunosupresores co-
mo la ciclofosfamida®, la azatioprina®' o el tamo-
xifen®'.

El pronéstico de la FRP es, en general, bueno
con un tratamiento, la evolucién es peor en los
pacientes mas mayores o con afectacién renal im-
portante. El seguimiento de estos pacientes debe
ser a largo término pues la actividad de la enfer-
medad persiste durante muchos afos y no son in-
frecuentes las recaidas, en especial al retirar los
corticoides.
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Rotura cardiaca subaguda como
complicacion de un infarto agudo
de miocardio

Sr. Director:

El taponamiento cardiaco agudo por rotura car-
diaca es una complicacién mecanica grave del in-
farto agudo de miocardio (IAM), con una mortali-

dad muy elevada a pesar de un tratamiento agresi-
vo. La pericardiocentesis es un método que nos
puede servir en situaciones de emergencias, ya que
mejora la situacion clinica y hemodinamica del pa-
ciente de manera transitoria, hasta que se realice la
cirugia reparadora de la pared ventricular.

Mujer de 83 afios, con antecedentes de hiperlipe-
mia, dos episodios de accidentes isquémicos transito-
rios 10 afios antes, hipotiroidismo y sindrome depre-
sivo en tratamiento. Sufrié un sincope en la via
publica mientras caminaba, precedido de dolor tora-
cico de unos 3-5 minutos de duracién. Tras ser aten-
dida por una ambulancia medicalizada fue traida al
hospital. En la exploracién fisica presentaba mal esta-
do general, mala perfusién periférica, hipotensién
(75/50 mmHg), taquicardia (120 Ipm) y taquipnea
(35 respiraciones/minuto), ingurgitacién yugular im-
portante, y en la auscultaciéon cardiopulmonar ventila-
cién simétrica en ambos campos pulmonares, tonos
apagados y ritmicos, sin auscultarse soplos. Su hija in-
formé que hacia dos dias que se habia quejado de
dolor centrotoracico, que se autolimitaba en unos mi-
nutos. Se realiz6 un electrocardiograma (ECG) que
mostré un discreto ascenso del segmento ST en D, y
AVL con descenso en cara anterior e inferior, y un
ECG de derivaciones posteriores que mostré una ele-
vacién del segmento ST en ellas (Figura 1). El ECG
transtoracico mostré aquinesia lateral e inferolateral
con derrame pericardico severo de aspecto hemorra-
gico con datos de taponamiento agudo, compatible
con rotura subaguda cardiaca sin objetivarse el punto
de rotura. Con todos estos datos se diagnosticé de
IAM posterolateral evolucionado complicado con ta-
ponamiento cardiaco por rotura cardiaca. Se decidié
llevar a cabo un tratamiento conservador, y se realizd
pericardiocentesis via subxifoidea, con salida 320 cc
de liquido hematico, con lo que la paciente mejoré y
consiguié ser extubada en las primeras 24 horas. Dos
dias mas tarde presenté un empeoramiento sibito. Se
constaté mediante ecocardiografia un nuevo derrame
pericardico severo, y la paciente fallecié6 unos minutos
después.

La rotura de la pared libre del ventriculo iz-
quierdo se presenta entre el 1% y el 4% de los
pacientes hospitalizados con IAM, y es responsa-
ble de un 15-20% de las muertes relacionadas
con el IAM'. En la gran mayoria de ocasiones (80-
90%) la rotura ocurre dentro de la primera sema-
na, y tiene lugar casi en la mitad de los casos (30-
50%) en las primeras 24 horas**. Se han descrito
algunos factores de riesgo: edad avanzada, sexo
femenino, hipertensién sin hipertrofia ventricular
izquierda, localizacién anterior del infarto, primer
episodio de infarto y, sobre todo, el tiempo pro-
longado en reperfundir el territorio infartado o la
ausencia de reperfusion®.
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Figura 1. ECG al ingreso: Taquicardia sinusal a 110 Ipm. Elevacién de ST en D, y avL con descenso ST en cara inferior y V2-V3, con eleva-

cién de ST en las derivaciones posteriores (V4-V6 ECG de la derecha).

Las técnicas de revascularizacién han disminui-
do notablemente la incidencia de esta complica-
cién*¢. Recientemente se ha demostrado la mayor
seguridad de la angioplastia primaria (AP) sobre la
terapia fibrinolitica, que disminuye el riesgo de ro-
tura cardiaca, sobre todo en pacientes ancianos,
de manera que se recomienda la AP en mayores
de 75 afos™.

Debemos sospechar esta complicacién en pa-
cientes que refieren dolor toracico persistente (en
ocasiones de tipo pericardico), que a menudo es
atribuido erréneamente a isquemia, cambios de
nueva apariciéon en el segmento ST o elevacién
persistente del mismo, vémitos, deterioro stbito
del estado hemodinamico, hipotension transitoria o
persistente, sincope o taponamiento cardiaco**'*'2.

El ecocardiograma transtoracico es la primera, y
en ocasiones la Unica, exploracién complementaria
que se necesita para confirmar el diagndstico, en
presencia de una clinica sugestiva, sobre todo en
urgencias. El derrame pericéardico es el hallazgo
mas frecuente, y se puede visualizar también com-
promiso de llenado de las cavidades derechas del
corazon e incluso, defectos en la continuidad de la
pared**'. La monitorizacién hemodindmica me-
diante cateterismo cardiaco derecho con catéter
de Swan-Ganz esta indicada en todos los casos en
que se sospeche complicaciones mecanicas, para
el mejor diagndstico y manejo de estos pacientes.

El tratamiento médico, ademas de liquidos y
vasopresores para tratar el shock cardiogénico,
puede incluir medidas como la pericardiocentesis
y el balén de contrapulsacién intraadrtico, Gtil en
casos de inestabilidad hemodindmica que no res-
ponden a los farmacos inotrépicos'. Aunque se
han descrito casos de supervivencia con trata-
miento conservador', el tratamiento de eleccién
pasa por la reparaciéon quirirgica del defecto ven-
tricular. A pesar de la alta mortalidad perioperato-
ria, que oscila entre el 33% y el 52%°", se ha
descrito algin caso de supervivencia de pacientes
de edad muy avanzada'.

La ecocardiografia debe constituir parte del
arsenal diagnéstico del médico de urgencias en
el box de reanimacion, a la cabecera del enfer-
mo, pues en los casos de shock en los que se
sospecha un origen cardiogénico del mismo, nos
va a permitir identificar la mayor parte de causas
de shock de origen cardiaco (taponamiento, dis-
funcién sistélica de ventriculo izquierdo o dere-
cho, complicaciones mecénicas post-infarto,
etc.)™.
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Plan piloto de formacion en soporte
vital basico en las escuelas.
Formacion en espiral

Sr. Director:

Ante la editorial de EMERGENCIAS' que hace
referencia a formacién en RCP en las escuelas y
que Garcia Vega et al han redactado brillante-
mente, queremos poner en su conocimiento el
“Plan piloto” de formacién en soporte vital basi-
co (SVB) en las escuelas que estamos llevando a
cabo en centros educativos de Tortosa. A partir
de la experiencia obtenida en el PROCES??, referi-
da en su comentario editorial, la evaluacién y se-
guimiento del mismo nos ha permitido reforzar el
criterio que los alumnos aprenden mejor cuando
son sus profesores los que imparten las clases, y
que al cabo de un afio se olvida gran parte de lo
aprendido.

Ello nos motivd a poner en marcha un proyec-
to que, implicando al profesorado de educacion
fisica, en el disefio del plan formativo (metodolo-
gia y material docente) y en su realizacién, per-
mitiera a los alumnos adquirir los conocimientos
y habilidades del SVB y mantenerlos en el tiempo
incluyendo dicha formacién en el curriculo do-
cente de los centros educativos. Por ello se elabo-
ré el plan piloto, dirigido no sélo a los alumnos
de secundaria sino a todos, empezando desde la
escolarizacién inicial a la edad de 4 afios hasta la
finalizacién de los ciclos formativos obligatorios.
Se introduce “paso a paso” los conocimientos y
habilidades en consonancia con la edad, y con
ello se logra una “formacién en espiral” con el
objetivo de consolidar la formacién y los aprendi-
zajes de forma permanente. En la Figura 1 se es-
pecifican los objetivos formativos en cada ciclo.

Como dicen los autores en su editorial, con el
fin de que la experiencia se pueda mantener y ex-

Figura 1. Formacion en espiral. Contenidos curriculares de
formacion en soporte vital bésico en la escuela.

tender a todos los centros educativos de Catalu-
fia, el plan piloto ha sido fruto de la colaboracién
entre las Consejeria de Salud y de Educacién de la
Generalitat de Catalunya y el Consell Catala de
Ressuscitacio (CCR), miembro del Consejo Espafiol
de RCP (CERCP).

Después de dos afios de preparacién del plan
piloto, en mayo de 2008 se ha realizado la fase
formativa y en estos momentos estamos analizan-
do los resultados, no sélo de lo aprendido por los
alumnos sino los aspectos organizativos y docen-
tes de la implantacién de dicho plan.
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Réplica

Sr. Director:

Es muy grato comprobar coémo a lo largo de
toda la geografia espafiola van surgiendo iniciati-
vas, con mayor o menor apoyo institucional, para
conseguir consolidar la formacién en reanimacién
cardiopulmonar (RCP) de tal forma que nos resul-
te una actividad normal de nuestra educacién y
de nuestra cultura. Sin duda Catalufia, sin menos-
preciar a ninguna otra Comunidad Auténoma, se
estd convirtiendo en una de las pioneras en este
campo. El plan piloto de formacién en Soporte Vi-
tal (SV) en las escuelas de Tortosa, uno de los fru-
tos del PROCES, es buena prueba de ello.

Varios de los eslabones de la cadena de forma-
cién en RCP estan rotos y se tienen que ir confor-
mando desde todos los frentes, publicos, privados,
voluntarios, profesionales, etc. Desde las escuelas pa-
sando por las universidades, formacién profesional y
administracién sanitaria tenemos que lograr una ca-
dena fuerte y consistente. AGn queda mucho por
hacer, mucho trabajo y mucho esfuerzo, pero todo
lo que se invierta en formacién en RCP en las escue-
las va a ser rentable a corto, medio y largo plazo.

Felicito a los responsables del plan de forma-
cién en SVB de las escuelas de Tortosa y les animo
a que difundan sus resultados de tal forma que
todos los que nos dedicamos a la formacién en
emergencias tengamos conocimiento de ellos y al
mismo tiempo sirvan de ejemplo y de motivacién
a iniciativas similares.
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Paciente con sindrome de Brugada
portador de desfibrilador automatico
implantable (DAI) que combina
descargas apropiadas e inapropiadas
en un mismo momento

Sr. Director:

Los pacientes con sindrome de Brugada tienen
como arritmia mas frecuente la taquicardia ventri-
cular polimérfica (TVP), siendo excepcional el que
sea monomoérfica. Entre las causas desencadenan-
tes de los eventos taquiarritmicos en estos enfer-
mos se encuentra la hipertermia. El tratamiento
consiste en la colocaciéon de un desfibrilador auto-
matico implantable (DAI) que actle con terapia

antitaquicardia o descarga eléctrica sincronizada
ante las taquiarritmias ventriculares que se produz-
can, tratar las causas desencadenantes y sedar al
enfermo. Uno de los efectos indeseables del DAI es
el que realice terapias de choque cuando no deba
realizarlas por diagnéstico erréneo de arritmia ven-
tricular, que provocan en el paciente dolor y ansie-
dad.

Varén de 21 afios con sindrome de Brugada diagnos-
ticado a partir de episodio de muerte sGbita en 1999
que caus6 encefalopatia postanéxica con buena calidad
de vida sélo limitada por deterioro cognitivo leve-mode-
rado, al que se le implanté DAI profilactico. En agosto de
2007 acude a nuestra area de urgencias por presentar ta-
quicardia ventricular monomérfica, que como en otra
ocasion, se le desencadena por hipertermia producida a
consecuencia de una amigdalitis pultacea. Su DAI gene-
raba terapia antitaquicardia efectiva. Se comenzé trata-
miento antipirético con proparacetamol, administracion
de benzodiacepinas e isoproterenol iv. Durante la obser-
vacién comenzaron a producirse descargas inapropiadas
del DAI al objetivar en monitor ritmo sinusal normal
mientras el paciente relataba dichas descargas. Al enfer-
mo se le tenia que trasladar al hospital de referencia a 50
km de distancia donde existe una unidad de arritmias.
Durante el trayecto en la UCI mévil el DAI no volvié a re-
alizar ninguna terapia. Cuando de evalué el DAl se com-
probd que las terapias inapropiadas eran por sobresensa-
do de la onda T.

En este caso se plantea el dilema de cuando un
DAl comienza a realizar simultdineamente terapias
apropiadas e inapropiadas y se demora su repro-
gramacién por no tener una unidad de arritmias
en el mismo hospital. En este caso creemos que lo
recomendable seria comenzar a tratar las causas
conocidas, sedar al paciente y desconectar el DAI
con iman mientras se le tiene monitorizado con
colocacién de parches de cardioversion eléctrica
externa, por si realizara nuevas arritmias ventricula-
res, mientras se realiza el traslado a otro hospital.
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Complicacion atipica de una neumonia
atipica

Sr. Director:

Presentamos el caso de una mujer de 56 afios con
antecedentes de meningitis tuberculosa a los 8 afios de
edad, fumadora de 40 paquetes/afo, trabajadora en una
fabrica de papel en un poligono industrial. La paciente
consulta al servicio de urgencias (SU) por fiebre de una
semana de evolucién junto con tos escasa no productiva,
postracién intensa, disnea y dolor toracico pleuritico en
los dos (ltimos dias. Una hermana suya que trabajaba en
el mismo lugar fue diagnosticada de neumonia sin re-
querir ingreso hospitalario. La paciente presentaba tem-
peratura de 40°C, frecuencia respiratoria de 24 por mi-
nuto, frecuencia cardiaca de 110 por minuto, en la
auscultacién pulmonar presentaba crepitantes en la base
derecha. En la analitica destacaba la presencia de una in-
suficiencia respiratoria (pO, 56 mmHg; pCO, 31 mmHg)
y aumento de reactantes de fase aguda (VSG 69 mm,
PCR 30 mg/dl). La solicité una radiografia de térax (Figu-
ra 1a) que mostré la presencia de un infiltrado intersticio
alveolar en el pulmén derecho. Se extrajeron hemoculti-
vos, cultivo de esputo y determinacién de antigenos de
neumococo Y Legionella pneumophila serotipo 1 en orina.
Con el diagnéstico de insuficiencia respiratoria aguda y
neumonia adquirida en la comunidad FINE IV se decidi6
iniciar tratamiento antibiético empirico con levofloxacino
e ingreso hospitalario en la unidad de corta estancia
(UCE) dependiente del SU. La antigenuria de Legionella
fue positiva. El resto de estudio microbiolégico fue nega-
tivo. Con el diagnéstico etiolégico de neumonia por Le-
gionella pneumophila se decidié mantener tratamiento
con levofloxacino. A las 48 horas del ingreso hospitalario
la paciente quedé afebril. La radiografia de térax en este
momento mostré la formacién de una bulla gigante el
I6bulo superior derecho (Figura 1b). Se realiz6 tomogra-
fia computarizada (TC) toracica que confirmé la presen-
cia de esta bulla (Figura 1c). Al tercer dia de ingreso la
paciente desarroll6 neumotérax completo del pulmén
derecho (Figura 1d) procediéndose a la colocacién de tu-
bo de drenaje toracico.

En los Gltimos afios se ha producido un Espa-
fla brotes comunitarios de legionelosis en Alcala
de Henares en 1996, Vigo en 2000?% Alcoy en

1999% y Barcelona y Murcia en 2001%°. Ademas
se estd detectando un incremento en la inciden-
cia de legionelosis que se sitia actualmente en el
3,5 por 100.000 personas/afio. Este incremento
en la incidencia es debido a la mayor capacidad
de diagnosticar la infecciéon, fundamentalmente
a partir de 1995, afio en que se introdujo el
diagnéstico mediante deteccién del antigeno en
orina.

En nuestro caso la realizacién de esta técnica
en urgencias no solamente permitié6 un diagnosti-
co etiolégico precoz sino también, tras comuni-
carlo con el servicio de medicina preventiva, el
contacto con la hermana a quien también se la
identificé Legionella como agente causal y se in-
vestigd un posible foco de infeccién con lo que se
previno un probable brote epidémico.

Otro hecho que queriamos destacar es la
complicacién que present6 la paciente en la evo-
lucién con la formaciéon de una bulla y el poste-
rior neumotoérax secundario. La presencia de neu-
motérax espontdneo suele ocurrir en pacientes
con patologia pulmonar de base (enfisema pul-
monar) u otras enfermedades pulmonares menos
frecuentes: enfermedades tejido conectivo (sin-
drome de Marfan, Ehlers-Danlos), neoplasias pul-
monares, histiocitosis X, sarcoidosis, limfangio-
leiomiomatosis. Cuando aparece un neumotérax
espontaneo asociado a un proceso infeccioso pul-
monar, la causa mas frecuente suele ser la tuber-
culosis seguida de la neumonia por Pneumocistis
jorivicii en los pacientes VIH y la neumonia por
Stafilococcus aureus con formacién de neumatoce-
le. La presencia de embolismos pulmonares en las
endocarditis derechas también ha sido descrita
como causa excepcional de neumotérax esponta-
neo®’.

La presencia de neumotérax espontdneo es
una complicacién rara de la neumonia por Legio-
nella. Las manifestaciones radiolégicas de la neu-
monia adquirida en la comunidad por Legionella
no son especificas y varian desde el infiltrado in-
tersticial a la condensacion alveolar; la presencia
de cavitacién o derrame pleural es poco frecuen-
te. En las diferentes series de neumonia por Legio-
nella publicadas en nuestro pais no se ha descrito
la presencia de neumotérax espontaneo asociado™
*. Tan et al®* publicaron una serie retrospectiva so-
bre el patrén radiolégico de la neumonia por Le-
gionella y no hacen mencién a la presencia de
formacion de bullas ni neumotérax. Sin embargo,
si que se ha descrito de forma excepcional esta
rara complicaciéon®''. Recientemente, se ha publi-
cado la presencia de neumotérax espontaneo bi-
lateral asociado a neumonia por Legionella'®.
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Figura 1. A) Infiltrado intersticioalveolar en todo el pulmén derecho, de predominio en I6bulo inferior y medio. B') Bulla gigante
localizada en mitad superior del pulmén derecho. Infiltrado-condensacion en I6bulo medio e inferior. C) Bulla dependiente del I6bu-
lo superior derecho. D) Neumotérax completo del pulmén derecho con desplazamiento mediastinico.

Nuestro caso es el primero que nos consté donde
existe una documentacién radiolégica de la evolu-
cion del infiltrado alveolar a la formaciéon de una
bulla y un posterior neumotérax en relacién con
neumonia por Legionella.

En conclusién, creemos que esta justificado re-
alizar técnicas rapidas de diagnéstico frente a Le-
gionella en los SU de zonas de elevada prevalen-
cia, y la Legionella debe ser considerada como
agente causal en pacientes con neumotérax aso-
ciados a neumonia.
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Shock hipovolémico tras la rotura
esplénica espontanea durante
una pancreatitis aguda

Sr. Director:

Mujer de 79 afios que fue atendida en urgencias por
nauseas, vémitos y dolor abdominal de 12 horas de evo-
lucién. Sus antecedentes personales consistian en hiper-
tension arterial, hipotiroidismo primario, Glcera gastro-
duodenal, hernia de hiato, cardiopatia isquémica,
fibrilacién auricular paroxistica y colecistectomia, y seguia
en tratamiento con sertralina, omeprazol, amlodipino, ni-
tratos, diltiazem, lorazepan y acenocumarol. En la explo-
racion fisica destacaba palidez mucocutanea, mal estado
general, hipotensién (80/60 mmHg) y epigastralgia in-
tensa, sin signos de irritacién peritoneal. Se administré
metamizol y omeprazol intravenosos. El dolor se intensifi-
c6 e inicié defensa abdominal. En la analitica destacaba
leucocitos 16.000/ul (12.700/ul neutréfilos), hematies
3,44 x 10%/pl, hemoglobina 9,3 g/dl, hematocrito 27%,
plaquetas 317.000/pl y glucosa 373 mg/dl, urea
48 mg/dl, creatinina 1,9 mg/dl, creatininkinasa 60 U/L,
troponina I: 0,62 ng/ml, a-amilasa: 726 U/L, actividad
protrombina: 12% (INR: 4,69). Con diagnéstico provisio-
nal de pancreatitis aguda (PA) se inicié tratamiento con
insulina, sueroterapia y petidina subcutanea, pero presen-
té mala evolucién y requiere intubacién orotraqueal y
ventilacion mecénica. Se realiz6 una tomografia compu-
tarizada (TC) cerebral y abdominal (Figura 1) en la que
se observé un hematoma periesplénico y disminucién del
realce normal esplénico con sospecha de sangrado acti-
vo. Se decidi6 laparotomia urgente, en la que se encon-
tr6 hemoperitoneo (1.000 cc) por estallido de bazo con
un gran hematoma periesplénico; y se procedié a esple-
nectomia y hemostasia. A pesar de ello, la paciente falle-
ci6 durante el postoperatorio.

La rotura de bazo sin traumatismo previo es
una entidad rara, y puede ser espontdnea (rotura
de un bazo normal) y patoldgica (bazo afectado
por alguna enfermedad)'. Aunque la porcién dis-
tal de la cola pancredtica mantiene estrecha rela-
cién con vasos esplénicos y ligamento esplenorre-
nal, la rotura espontanea de bazo esta descrita
como una complicacién rara de la pancreatitis en
relacion con: la extension de la pancreatitis necro-
tizante a bazo, la erosién del hilio esplénico por
pseudoquiste en cola pancreética, las adherencias
periesplénicas tras pancreatitis recurrente, la oclu-
sion de la vena esplénica por inflamaciéon pancrea-
tica, o la inflamacién aguda del tejido ectépico
pancreatico dentro del propio bazo**.

Figura 1. Hematoma periesplénico.

La TC abdominal realizada a la paciente no ob-
jetivé desestructuracion esplénica ni alteraciones
pancreéticas. En la revisién de casos clinicos, en-
contramos la liberacién enzimatica en la pancrea-
titis aguda como posible etiologia de la lesion in-
flamatoria de la capsula esplénica, hemorragia
periesplénica y hematoma abdominal**. Por tanto,
la rotura de bazo debe incluirse en el diagnédstico
diferencial del shock que acompafia a una pan-
creatitis aguda®.
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