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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.
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Fig. 1.

Se repard la lesion aneurismdtica con una endoprétesis, sospe-
chando el cirujano en la intervencién quirtirgica que se trataba de
un aneurisma micético. Posteriormente se recibieron 3 hemocul-
tivos positivos en los que crecié Staphylococcus aureus metici-
lin-sensible, por lo que se pautd tratamiento con dosis altas de
cloxacilina. EI resultado del urocultivo fue negativo. Se realizd
ecocardiograma transtordcico y transesofdgico descartdndose la
presencia de endocarditis. Durante el ingreso en la UCI el pacien-
te requirié de laparotomia por sindrome compartimental abdomi-
nal, consiguiendo drenaje del retroperitoneo y limpieza de la
zona perianeurismdtica, tomdndose muestra para cultivo en la
que crecid también Staphylococcus aureus, comenzando poste-
riormente a mejorar clinicamente. Ocho dias después se le retiré
el apoyo ventilatorio y tres dias mds tarde fue dado de alta de la
UCI, con evolucién favorable en planta.

El término aneurisma micdtico se debe a Osler (1), y hace
referencia a aquellos aneurismas, verdaderos o falsos, que desde
el punto de vista microbioldgico estdn infectados. Se clasifican
en primarios (por extension directa por supuracién de vecindad,
traumatismo o extension linfatica), secundarios (por embolismos
sépticos periféricos) y cripticos o de causa desconocida. Numero-
sos autores (2-4) establecen la relacion directa entre endocarditis,
septicemia y aneurisma bacteriano. Parece demostrada la predi-
leccion de las bacterias por los vasa vasorum y las bifurcaciones
de los vasos y arterias de pequefio y mediano calibre, afectdndose
en orden de frecuencia las arterias femorales, aorta abdominal,
mesentérica superior, de extremidades superiores e iliacas. Si ori-
ginariamente la endocarditis bacteriana era la causa principal, en
la actualidad se presenta mds en el anciano con enfermedad ate-
roesclerdtica. Staphilococcus aureus, salmonella (germen mas
frecuentemente identificado en la actualidad y con una alta tasa
de mortalidad) y los gramnegativos como el Escherichia coli son
los gérmenes implicados con mds frecuencia, si bien en inmuno-
deprimidos y usuarios de drogas por via parenteral puede encon-
trarse cualquier gérmen oportunista (5).

El cuadro clinico es muy inespecifico e insidioso y a menudo
los enfermos presentan un estado séptico y de dificil control, asi
como manifestaciones clinicas relacionadas con la rotura precoz
y su rdpida expansién, que actia como una masa local que com-
prime las estructuras adyacentes, por lo que una vez diagnostica-
dos ofrecen pocas alternativas. Por lo tanto, los signos de sospe-
cha serdn generalmente la aparicién rdpida y progresiva de una
tumoracién pulsatil o no, con fiebre, leucocitosis con desviacion
izquierda, o bien la agudizacion o cambio en la sintomatologia de
un aneurisma ya conocido. Otra primera manifestaciéon puede ser
el sindrome febril inexplicable o de origen desconocido. La evo-

lucidn hacia la rotura y el elevado porcentaje de sepsis que deter-
mina hace que la mortalidad de este tipo de patologia sea elevada
siendo potencialmente letal si no se diagnostica precozmente.

El diagndstico debe basarse en la sospecha clinica, investigando-
se posibles focos de infeccién primaria (endocarditis, cateterismos
arteriales, pancreatitis, colecistitis, gastroenteritis, etc.) y el apoyo
en las técnicas de imagen, como la angiografia, la tomografia com-
putarizada (técnica de eleccion) (6) y la resonancia nuclear magnéti-
ca que no so6lo van a informar del estado en el que se encuentra el
retroperitoneo, tal como infeccion periadrtica (gas, liquido, edema,
niveles hidroaéreos, adenopatias, fisuracion), sino también signos
radioldgicos directos de infeccién como pueda ser un crecimiento
rapido del aneurisma en controles repetidos por TAC (7).

Inicialmente se sospeché que el foco infeccioso en nuestro
paciente habia sido urinario. Posteriormente, con la negatividad de
los urocultivos y por el aspecto que presentaban las lesiones cuta-
neas se asumié que éstas constituyeron el origen del staphylococ-
cus aureus que posiblemente por via hematégena produjo la bacte-
riemia y posteriormente anidé en una placa de ateroma localizada
en la aorta abdominal infrarrenal provocdndose la septicemia.

Es posible que un diagnéstico mds temprano hubiera facilitado
el manejo del paciente; realizdndose en ese caso un traslado mds
adecuado y mejorando la situacién del paciente ante la interven-
cién quirdrgica. En nuestro caso fue crucial el diagndstico inme-
diato de rotura aneurismatica; el control de la situacion hemodi-
ndmica y la intervencion quirdrgica de urgencia.
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Artropatia psoridsica complicada con amiloidosis
secundaria

Sr. Director:

La amiloidosis es un sindrome debido a un trastorno del meta-
bolismo de las proteinas que se caracteriza por el depdsito de un
material proteindceo fibrilar en la matriz extracelular de uno o
varios o6rganos pudiendo llegara provocar un fracaso lento y pro-
gresivo del érgano u 6rganos afectos.

La sustancia amiloide estd compuesta por dos elementos: un
componente fibrilar y un componente P. Este ltimo es comin en



