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coronariograficos sin lesiones angiogréficas en las arterias epi-
cardicas (1,6). La ecocardiografia de estrés es un método diag-
nostico eficaz (7). El tratamiento debe ir encaminado a intentar
disminuir la frecuencia de aparicién de BRI mediante la disminu-
cién de la frecuencia cardiaca para evitar los episodios de dolor.
Para ello se administran betabloqueantes o antagonistas del cal-
cio, aunque su beneficio clinico es escaso (2,8). Aunque un bajo
porcentaje de los pacientes puede evolucionar a bloqueo auriculo
ventricular de alto grado, depresion de la funcidn sistdlica ventri-
cular izquierda y se han descrito casos de muerte subita (2), el
prondstico en estos pacientes en cuanto a supervivencia es bueno.
No es infrecuente la evolucidon a BRI permanente, desaparecien-
do entonces los episodios de dolor toracico (1,2).

Concluimos destacando que no en todo paciente con dolor
tordcico que presente BRI coincidiendo con el mismo, subyace
una patologia de la circulacién coronaria, requiriendo de un dis-
tinto planteamiento terapéutico en ambos casos, y presentando
distintas implicaciones prondsticas.
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Sindrome febril de origen desconocido. Forma inusual
de presentacion de un caso de sindrome de Cogan

Sr. Director:

El sindrome de Cogan es una enfermedad inflamatoria crénica
de base autoinmune y mecanismo desconocido que habitualmen-
te afecta a adultos jovenes sin predominio racial ni de género. Se
trata de una entidad muy infrecuente, con una incidencia maxima

en la tercera década de la vida. Su presentacion clinica tipica es
en forma de queratitis intersticial y/o disfuncién vestibular y
auditiva (1). En ocasiones se asocia con vasculitis sistémica y
aortitis (2-3). En menos de un 5% de los casos, la manifestacion
inicial de la enfermedad es basicamente sistémica sin sintomato-
logia auditiva ni ocular.

Presentamos el caso clinico de un paciente diagnosticado de
sindrome de Cogan que debut6 en forma de sindrome febril de
origen deconocido.

Paciente de 16 afos sin antecedentes patoldgicos ni epide-
miolégicos de interés que ingresé en Medicina Interna para
estudio de un sindrome febril de dos semanas de evolucion, sin
signos ni sintomas gufa en relaciéon a la causa de la fiebre.
Antes del ingreso hospitalario su médico de familia, le prescri-
bié empiricamente amoxicilina-clavuldnico durante una sema-
na y posteriormente, al persistir la fiebre, claritromicina duran-
te los siguientes cinco dias, sin respuesta clinica. A su ingreso
se objetivé una temperatura axilar de 38,7° sin evidencia de
lesiones cutdneas, adenopatias palpables, visceromegalias ni
otros hallazgos semioldgicos.

La la analitica general destacé: VSG 52, Hb 10.9 g/dl, leu-
cocitos 9.620/dl. El estudio morfoldgico de sangre periférica
evidencié neutrofilia con desviacién izquierda (segmentados
81% con abundante granulacién téxica, cayados 1%, eosin6fi-
los 2%, basofilos 1%, linfocitos 11%, monocitos 3%, mieloci-
tos 1% y hematies en pilas de monedas, PCR 15, ferritina 293
ng/ml, siendo el resto del hemograma, coagulacién, pruebas de
funcién hepdtica y renal eran estrictamente normales. La TSH
y el estudio inmunolégico (ANAs, antiADN, factor reumatoi-
de, complemento (C3 y C4), proteinograma electroforético y
ANCASs) resultaron normales.

El Mantoux fue negativo (repetido en 2 ocasiones). Los
estudios microbiolégicos practicados fueron los siguientes:
3 hemocultivos seriados para bacterias y micobacterias, urino-
cultivo, coprocultivo y pardsitos en heces. Serologias frente
virus de hepatitis A, B y C, VIH, citomegalovirus, Epstein-
Barr, herpes simple 1, 2 y 6, adenovirus, Coxackie A 'y B,
Toxoplasma gondii, Treponema pallidum, Brucella, Clamydia
pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Ricketsia connori,
Borrelia burdorgferi y Coxiella burnetti fueron negativas. Las
radiograffas de térax PA y lateral y una ecograffa abdominal
fueron normales. La tomografia axial computarizada craneal,
de térax y abdomen tnicamente mostraban una muy discreta
hepatoesplenomegalia. Otras exploraciones realizadas con
resultado normal fueron un ecocardiograma transtoricico,
gammagrafia con Galio y una tomografia por emision de posi-
trones (PET)

A las tres semanas del ingreso el paciente persistia con fiebre
elevada (temperaturas superioriores a 38 °C) e inicié cuadro de
disminucién de la agudeza visual y auditiva. Se realiz6 una
exploracién otorrinolaringoldgica, incluyendo audiometria, que
informd de la existencia de una hipoacusia neurosensorial bilate-
ral. Se practicé un estudio de fondo de ojo que informé de la
existencia de edema de papila bilateral con exudados y hemorra-
gias bilaterales de predominio en ojo izquierdo. Estos hallazgos
motivaron la realizacién de una resonancia nuclear magnética y
angioresonancia craneales, resultando ambas normales. Dada la
normalidad de estas dltimas pruebas de imagen y la no exitencia
de sindrome meningeo, no se practicé estudio de liquido cefalo-
rraquideo.

Finalmente, por criterios de exclusién, tras descartar enferme-
dades infecciosas, autoinmunes y tumorales, dadas las alteracio-
nes descritas en el fondo de ojo y el trastorno neurosensorial
auditivo descrito, llegamos al diagnéstico de sindrome de Cogan.
Se inici6 tratamiento con prednisona a dosis de 1mg/kg/dia. El
paciente fue mejorando progresivamente, con desaparicién por
completo de la fiebre a los tres dias. La audiometria a la semana
de tratamiento describié apreciable mejoria de la hipoacusia. El
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fondo de ojo y una tercera audiometria al mes del inicio del trata-
miento fueron estrictamente normales. A partir de entonces pro-
cedimos al descenso de dosis de prednisona (30 mg/dia el segun-
do mes, 20 mg/dia el tercero, 10 mg/a dias alternos el cuarto y
retirada definitiva posterior). Desde entonces el paciente ha per-
manecido asintomatico, con normalidad absoluta de todos los
parametros hematoldgicos y reactantes de fase, habiendo transcu-
rrido desde el primer control ambulatorio tras el alta hospitalaria
20 meses.

El sindrome de Cogan es una entidad muy rara que tipica-
mente se presenta en forma de queratitis intersticial y disfun-
cién auditiva y/o vestibular (1-4). En menos del 5% de los
pacientes, su forma de inicio es con clinica sistémica sin sinto-
matologia auditiva ni ocular (4,5). Se han descritos casos en la
literatura en los cuales las manifestaciones al principio son
inespecifica y muy variadas: fiebre, artralgias, artritis, exante-
ma cutdneo, urticaria, aortitis, linfadenopatias, esplenomegalia,
nédulos pulmonares, pericarditis o dolor abdominal entre otros
(4-8). En nuestro caso el paciente debuté sélo con fiebre. Tras
realizacién de una anamnesis y exploracioén fisica exhaustiva
diaria, estudios analiticos seriados y pruebas de imagen, consi-
deramos que nuestro enfermo cumplia criterios diagndsticos de
sindrome de Cogan.

El diagndstico de esta entidad puede ser sumamente dificil.
En un estudio comparativo de pacientes con sindrome de
Cogan tipico y atipico realizado en el afio 2004, la media entre
el inicio de la sintomatologia y el diagndstico fue de 10 y 34
meses respectivamente (4). En nuestro caso, a las tres semanas
del ingreso, cinco después del inicio de la fiebre, el paciente
manifestd por primera vez disminucién de la agudeza visual y
auditiva, por lo que se solicité una audiometria y el fondo de
0jo que permitieron, habiendo excluido gran nimero de entida-
des clinicas que pueden manifestarse como un sindrome febril
de origen desconocido, realizar el diagndstico de sindrome de
Cogan, una enfermedad de muy probable origen inmunolégico
(10).
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Ruptura de aneurisma micético adrtico infrarrenal
por Staphylococcus aureus originado en lesiones
cutdneas

Sr. Director:

Presentamos un caso de un varén de 68 afios que ingresa en
Cirugfa por dolor abdominal y fiebre. Destacar como anteceden-
tes personales: hipercolesterolemia, sindrome depresivo actual-
mente sin tratamiento y apendicectomia a los 43 afios, complica-
da con una peritonitis que requiri¢ ingreso en UCI. No recibe
tratamiento habitualmente.

El paciente comenzd una semana antes de acudir a Urgencias
con un cuadro de dolor en fosa inguinal izquierda no irradiado y
fiebre de hasta 39 °C. Decidi6 inicialmente acudir a la consulta de
su urélogo donde tras explorarle se le realiz6 una ecografia renal
en la que se visualizaron quistes en el rifién izquierdo, sin otros
hallazgos. Se solicit6 una analitica ordinaria incluyendo sistema-
tico de orina, presentando 12.700 leucocitos con 4 cayados y leu-
cocitos en orina positivos y en el sedimento, pautdndose trata-
miento con ciprofloxacino y tobramicina; cinco dias después tras
recibir el resultado de la analitica ya descrita y por la persistencia
de la clinica es derivado a Urgencias.

El paciente referfa dolor en hipogastrio continuo, irradiado hacia
la fosa inguinal izquierda. No habia tenido nduseas, ni vomitos, ni
diarreas y habia hecho deposiciones con normalidad. La tension arte-
rial era 110/70 mm de Hg y la temperatura 37,6 °C. En el hemogra-
ma solicitado presentaba 18.700 x 1.000/ul leucocitos con 15%
cayados; una hemoglobina de 14,5 g/dl y un hematocrito de 46,8%.
La coagulacién y la bioquimica en la que se inclufan pruebas hepati-
cas y pancredticas eran normales. Se le realiz6 una Ecografia abdo-
minal descartdndose liquido libre, con pequefios quistes sinusales en
rifién izquierdo. En fosa inguinal derecha existia un asa intestinal
dilatada y llena de liquido que podia corresponder con un fleo refle-
jo. Finalmente se decide ingresar al paciente para seguir su evolu-
cién, dejando pautados los mismos antibiticos. Por persistencia de
un sedimento patoldgico se solicitd cultivo de orina.

La madrugada del dia del ingreso el paciente comenz6 con hipo-
tensién brusca de 70/40 mm de Hg, taquicardia 150 latidos por
minuto, desaturacion de hasta el 80%, temperatura de 38 °C, sudo-
racién profusa y sensacion de gravedad, por lo que se decide su
ingreso en UCI. Se extrae bateria de cultivos y ampliamos la cober-
tura antibidtica sustituyendo el ciprofloxacino por piperacilina-tazo-
bactam. Iniciamos reposicion hidrica recuperando tensiones hasta
100/56 mm de Hg, las presiones venosas centrales eran bajas (7 cm
de H,O) y al aumentar el aporte de O, conseguimos mejorar satura-
ciones hasta el 98% con FiO, de 1. El paciente seguia muy taquicér-
dico (en ritmo sinusal), el abdomen era doloroso a la palpacién pero
con un dolor més difuso que en los dias previos, estaba mds disten-
dido con peristaltismo ausente y llamaban la atencién livideces
infraumbilicales y hasta raiz de muslos, mas acentuadas en el lado
derecho y que descendian hasta rodillas. Presentaba mdltiples lesio-
nes de arafiazos en gemelos y tobillos que segin nos comentd su
familia se debian a “caminar por el campo”. En la analitica solicita-
da a su ingreso en UCI destacaba una caida del hematocrito de casi
10 puntos desde su ingreso (5 horas antes); un hematocrito de 34%
con una hemoglobina de 104 g/dl; aumentando la leucocitosis a
27.220 x 1.000/ul y 3% de cayados. Ante la sospecha de sangrado
se cruza sangre y se solicita un TAC abdominal en el que se aprecia
rotura de la aorta abdominal infrarrenal con sangrado abundante
(Fig. 1). Se inicia perfusion de concentrados de hematies, aprecian-
dose un descenso del hematocrito de hasta el 19,.9% y nos ponemos
en contacto con nuestro hospital de referencia de cirugia vascular
para traslado urgente del paciente. Se pauta abundante fluidoterapia
y analgesia con morfina que ayudé a mantener tensiones arteriales
en 100-90/60-50 mm de Hg.



