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El passat 8 de novembre de 2016 es va celebrar la
VIl Jornada de Casos Clinics d'Infeccions als Serveis
d'Urgencies, que recull aquells casos especialment
interessants pel seu valor didactic pel que fa al
diagnostici maneig a urgencies.

Malgrat que la denominacié de la Jornada també
s'accepten, en menor nombre, casos generals (no
d'infeccions), seguint el mateix criteri de seleccio
que els casos d'infeccioses.

Comentem 4 dels casos de major interés.

El primer cas titulat "Perdua de pes, febre i
infiltrats pulmonars. No és tuberculosi!" descriu
una pacient de 31 anys, natural de la Republica
Dominicana, que viu a Catalunya des de fa 6 anys.
Es refereixen antecedents d'hiperactivitat
bronquial i rinitis al-lergica. No es refereixen habits
toxics ni tractaments habituals. Conviu en el
mateix domiciliamb 7 persones.

- La pacient consulta al CAP per febre, de 2 dies
d'evolucio, de fins 39°C, amb esgarrifances, tos
poc productiva. La pacient també refereix perdua
de pes d'uns 10 kg en els darrers 3 mesos. Del CAP
deriven la pacient a Urgencies hospitalaries.

- A l'exploracio destaca pacient prima i diaforetica,
hipoventilacié a l'auscultacié en apex pulmonars.

- En les proves complementaries inicials destaca
una radiologia (Rx) de torax amb opacitats
pulmonars de predomini periferic i apical. En
l'analitica PCR de 10 mg/dl, 15170 leucocits amb
Neutrofils 7900, Limfocits 2900. Monocits 1200,
Eosinofils 3000. Es cursen hemocultius que van ser
negatius. Cultiu d'esput amb tinci6 de Gram
urgent negatiu. Bacil-loscopia urgent negativa.
Antigenduria per Legionella i Pneumococ negativa.
VIH negatiu.

- Es va orientar inicialment com a sindrome febril
associat a infiltrats pulmonars i eosinofilia a
descartar pneumonia atipica, granulomatosi

eosinofilica amb poliangeitis, Sindrome de Loeffler
i hiperinfestacié per Strongyloides stercoralis.
Evolucié. Es va iniciar tractament amb ceftriaxona i
azitromizina.

Per a completar l'estudi etiologic de Il'eosinofilia
periféerica es va sollicitar estudi d'autoimmunitat
amb resultats no significatius; aixi com
despistatge d'infeccions parasitaries (serologies,
deteccié en orina i femta) amb resultats negatius.
Es va realitzar un PPD que fou negatiu. Es va
realitzar un TC toracic d'alta resolucié suggestiu de
pneumonia eosinofilica cronica com a primer
diagnostic. Es va practicar una broncoscopia amb
rentat broncoalveolar i biopsia transbronquial.
L'estudi va mostrar 55% d'eosinofils en el
recompte cel-lularila biopsia bronquial va mostrar
infiltracié per eosinofils.

- Discussié. La pneumonia eosinofilica cronica
(NEC) va ser descrita per primera vegada el 1969,
és un trastorn idiopatic caracteritzat per una
acumulacié anormal i marcada d'eosinofils en els
espais intersticials i alveolars

pulmonars.

Clinicament, els pacients presenten tos, dispnea i
peérdua de pes de mesos d'evolucidé i
radiologicament es caracteritza per la preséncia
d'un infiltrat periferic i homogeni "en negatiu
d'edema agut de pulmd". El diagnostic diferencial
de la NEC inclou la pneumonia eosinofilica aguda,
pneumonia eosinofilia secundaria a farmacs,
infeccions per fongs i/o parasits, l'aspergil-losi
broncopulmonar al-lergica, la granulomatosi
eosinofilica amb poliangeitis i la pneumonia
organitzativa. En el liquid del rentat
broncoalveolar s'ha d'evidenciar

una eosinofilia de més del 25%. El diagnostic de la
NEC es realitza per la combinacié de la presentacio
clinica tipica, troballes radiologiques i el recompte
de cél-lules en el rentat broncoalveolar. La biopsia
pulmonar normalment no és necessaria.
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Imatges primer cas.

El segon cas, amb el titol de "Dra. Holmes i el cas
del dissolvent ocult", descriu un pacient de 61
anys, amb enolisme cronic de 12 UBE al dia i
fumador de 35 paquets any. Es refereixen
antecedents de cirrosi enolica Child-Pugh A,
hipotiroidisme, hipertensié arterial i sindrome
ansiosa-depressiva en tractament farmacologic.

- Porten a la pacient a urgéncies per quadre de
somnoléncia i hiporreactivitat de 24 hores
d'evolucié, després de sobreingesta
medicamentosa (es refereix alprazolam,
duloxetina, trazodona, clometiazol i pregabalina).
- A l'exploracié pacient amb constants correctes i
bon estat general. Cardio respiratori correcte. A
nivell neurologic bradipsiquia lleu, sense altres
alteracions.

- Proves complementaries inicials. Hemograma,
coagulacio, bioquimica basica normals (lactat < 1
mmol/L, etanol en sang < 10 mg/dl. Destaca un
equilibri venés amb (FiO2 0.21): pH 7.17, pCO2
30.9 mmHg, pO2 71.8 mmHg, Bicarbonat 10.7
mmol/L, EB — 17 mmol/L, Sat02 92.5%. En l'urino
analisi la cetonuria i la glucosuria sén negatives.
Drogues en orina positiu per benzodiacepines. Rx
de toraxiabdomen anodines.

- Diagnostic diferencial a urgencies. Pacient amb
sospita de sobreingesta de benzodiazepines (BZD)
i clometiazol. De tota manera destaca en les
proves complementaries inicials una marcada
acidosi metabolica. Es calcula l'anido gap que
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resulta ser de 22,8 mEqg/L, pel que s'orienta el cas
com acidosi metabolica normo clorémica.

Com a cases d'acidosi metabolica normo
clorémica destaquen la cetoacidosi (diabética
alcoholica, deju), l'acidosi lactica, el consum de
determinats toxics, la insuficiéncia renal (aguda o
cronica) i la rabdomiolisi. Les proves
complementaries i la situacié clinica de la pacient
descarten la major part d'aquestes causes. Donats
els antecedents de la pacient es va calcular el gap
osmolar, que va ser de 86,5 mOsm/kg. U gap
osmolar >; 10 mOsm/kg en situacié d'acidosi
normo cloremica és suggestiu d'intoxicacié per
alcohols o salicilats. Als ser els nivells d'etanol en
sang indetectables es va reinterrogar la pacient,
que va admetre ingesta "d'alcohol de cremar"
(metanol), a més dels farmacs ja referits.

- Evolucié. Es va iniciar correccié de l'acidosi amb
administracié de BicNa+, inicialment la meitat del
deficit calculat en 1 hora, i la resta en les seguents
6 hores, amb control dels nivells de k+. No es va
considerar necessari tractament amb antidot
especific.

- L'orientacié diagnostica definitiva va ser
intoxicacio per metanol

- Discussio. La toxicitat del metanol és secundaria
a la seva metabolitzacio a acid formic, substancia
neurotoxica. La simptomatologia esdevé entre les
10 i 30 hores des de la ingesta, iniciant-se en
forma de molésties gastrointestinals
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inespecifiques, seguides d'alteracié de la visio
(simptoma caracteristic, advertint dilatacio
pupil-lar i absencia de reflex fotomotor). La fase
tardana cursa amb deteriorament neurologic
(coma o convulsions), requerint ingrés en unitats
de vigilancia intensiva. Gasomeétricament és
caracteristica l'acidosi metabolica
normoclorémica amb gap osmolar augmentat.

El tractament es centra en mesures de suport vital,
la correccié de l'acidemia amb bicarbonat i el
tractament amb antidot especific, sigui amb
etanol o fomepizol. Ambdues substancies
presenten major afinitat que el metanol per
l'alcohol deshidrogenasa, enzim responsable de
transformar el metanol en acid formic.
Actualment es prefereix el fomepizol, ja que és
més efectiu, no indueix depressié del sistema
nervidos central i no requereix monitoratge
plasmatic. L'hemodialisi és una altra mesura
terapeutica a aplicar com a alternativa als
antidots, o en combinacié amb aquests, doncs
permet eliminar rapidament tant el metanol com
l'acid formici, alhora, corregir l'acidosi.

La intoxicacié per metanol, encara que poc
frequent en el nostre medi, per la seva gravetat cal
sempre sospitar-la en pacients amb antecedents
d'alcoholisme cronic i dades cliniques i/o
analitiques de sospita.

El tercer cas, titulat: "El que podia haver estat
infecciobs...Inohovaser".

Es descriu un pacient de 35 anys, natural del
Marroc, on va viatjar feia un mes amb una estada
de 15 dies. No es refereixen antecedents d'interes,
no al-lergies ni habits toxics.

- La pacient consulta a Urgencies per quadre
d'odinofagia, febre i lesions orals aftoses d'unes 3
setmanes d'evolucié. Després de diversos
tractaments antifungics, antiinflamatoris i
simptomatics apareix afectacié labial
hemorragica, mucositis i afectacié progressiva de
l'estat general.

- Al'exploracio a urgéncies apiretica, normotensa,
sense signes d'insuficiencia respiratoria. Amb
pal-lidesa cutania, adenopaties multiples
doloroses sub mandibulars i latero cervicals
bilaterals.

ORL: Trismus. Lesions aftoses a nivell bucal i marge
lingual amb component hemorragic espontani.
Resta d'exploracié per aparells normal.

- Proves complementaries inicials. Hemograma,
coagulacio, funcio renal, ionograma normal. VSG
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58 mm/12h, PCR 220 mg/L. Es cursen frotis i cultius
amigdalaribucal que resulten negatius.

- Es planteja, en aquesta situacio, un ampli ventall
de diagnostic diferencial: Liquen Pla Oral. Atrofia,
erosid i ulcera molt dolorosa

Malalties ampul-loses. Pémfig vulgar. Pemfigoide
cicatricial

Malaltia de Bechet. Acostuma a haver-hi clinica
sistemica associada

Estomatitis aftosa recurrent.

Estats d'immuno depressid, malnutricié, deéficits
vitaminics.

- Evolucié. La pacient ingressa a planta de
Medicina Interna per a estudi. Es solliciten
serologies VHB, VHC, VIH, EBV, CMV que son
negatives. S'amplia analitica amb estudi basic
d'anemia, perfil tiroidal i recompte
d'immunoglobulines i anticossos antinuclears;
sense alteracions. TC de coll sense alteracions
rellevants.

S'inicia tractament amb amoxicil-lina-clavulamic
1gr/8h, antivirals (aciclovir 500mg/8h),
antifuangics (fluconazol 200mg/24h) i
corticoterapia (metil prednisolona 40mg/12h)
sistémics.

Es realitza una biopsia tipus punch sobre lesio
erosiva que resulta inespecifica. No es realitza
immunofluorescencia directa.

No obstant amb alta sospita de malaltia
ampul-losa autoimmune, es retira tractament
sistemici s'instaura corticoides a dosis altes.

La pacient evoluciona favorablement, reiniciant
tolerancia oral, amb progressiva

disminucié dels signes inflamatoris, resolucio
progressiva de les aftes i del component
hemorragic.

- Orientacié diagnostica definitiva: Malaltia
ampul-losa autoimmune. Sospita Pémfig Vulgar.

- Discussio. El pemfig vulgar és una malaltia
ampul-losa conica que afecta pell i mucoses.
Apareix sovint en la mucosa bucal i pot estar
limitat en aquesta localitzacié durant mesos
abans d'apareixer les ampolles cutanies. La seva
causa és autoimmune. S'observen diposits d'lgG i
C3 en els components dels desmosomes
(desmogleines), els quals s'encarrequen de la
correcta adhesié entre ceélllula i cellula de
I'epidermis.

Es presenta en forma de petites butllofes que es
trenquen facilment deixant doloroses erosions
gue poden interferir en la correcta alimentacié.
Sobretot es localitzen a mucosa oral, paladar tou i
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llavis i gingivitis.

La biopsia, immunofluorescencia directa (IF) i la
immunofluorescencia indirecta (IFI) confirmen el
diagnostic. El tractament consisteix en corticoides
adosis altesiimmunosupressors.

El pemfig vulgar és rar. Sol apareixer entre els 40 i
60 anys, sense distincié entre sexes. Es important
tenir-lo present a I'hora de plantejar un diagnostic
diferencial davant un quadre clinic compatible,
donat quel'evolucié potarribar a

ser fatal.

Imatges tercer cas
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El quart i darrer cas titulat "Pacient de 40 anys
amb febre i lesions ampul-loses
generalitzades" descriu un pacient de 40 anys
qgue no refereix al-lergies ni habits toxics. No es
refereixen antecedents d'interés. Activitat fisica
habitual i consum de suplements nutricionals.

- Malaltia actual. Consulta per quadre de febre de
3 dies evoluci6 amb mal estat general i lesions
cutanies, inicialment eritematoses i pruriginoses,
posteriorment generalitzades es transformen en
lesions ampul-loses i flictenes, incloent cuir
cabellutipaladar tou.

- A l'exploracié a urgéncies pacient febril, 38°C,
normotens, no taquicardic (76 x') ni taquipneic
(18 x', satO2 98%). Destaquen les lesions a pell i
cavitat oral: mucosa oral amb lesions ulcerades
amb fons de fibrina i vores eritematoses i alguna
més propera a la vora del llavi amb vesicules.
També, lesions ulcerades i aftes a paladar. Faringe
hiperémica. A la pell presenta multiples lesions de
fons eritematds. Algunes constitueixen només
macules, d'altres petites vesicules amb eritema al
voltant, sobrelevades i altres en forma
d'ampolles/vesicules grans d'aproximadament 1-
1,5 cm de contingut clar. Al coll, lesié de 2-3 cm
amb contingut purulent i crosta en superficie.
Presenta afectacid6 palmar. Resta d'exploracio
anodina.

- Proves complementaries a urgéncies. Cal
destacar 9400 leucocits amb 84% de neutrofils,
144.000 plaquetes, TP del 68%, fibrinogen de 733
mg/dL, PCR de 39.9mg/dL i funcié renal, CKilactat
normals. Rx torax normal. Es cursa cultiu d'exsudat
delesio latero-cervical dretai cultiu viral.

- Evolucié. Analitica programada: T. Protrombina
61%, VSG, 36mm, ALT 78U/L, GGT 125 U/L, PCR
287.3 mg/L. Proteinograma, estudi hormonal, MT,
autoimmunitat amb ANA i FR i serologies amb
VHA, HBsAg, VHC i VIH negatius i/o amb valors
normals. Anticossos Varicel-la-Zoster: IgG
indeterminat, IgM negatius. Cultiu Virus herpes:
negatiu. Cultiu del frotis de la lesié del coll:
negativa. Ecografia abdominal: Sense alteracions
destacables.

Biopsies cutanies:

1a: Inflamatori agut. Negatiu per cél-lules
malignes. No s'observa infeccié per Herpesvirus.
IFD negativa (IgG, IgM i C3 negatius)

2a: Dens infiltrat perivascular ric en eosinofils i
neutrofils amb component intersticial lleu-
moderat amb excepcié de petits focus
d'abscessificacié. Marcat edema dermic formant
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pseudovesicules. Amb la sospita de dermatosis
reactiva, s'inicia tractament amb corticoides ev
amb millora clinica espectacular en questié de 48
h, reduint de forma important l'edema.
Actualment el pacient segueix amb esteroides.

- Orientaci6 Diagnostica definitiva: Dermatosi
reactiva a farmacs.

- Discussié: Ens trobem davant un cas clinic atipic
amb un diagnostic diferencial ampli. La febre alta
persistent dirigeix cap a un origen infeccios i les
lesions aparatoses i canviants obliguen a pensar
en un gran nombre de patologies, requerint
suport de Dermatologia i de proves
complementaries (PPCC) especifiques
(immunoquimica, AP, ..). Inicialment orientat com
possible varicel-la, I'evolucié de les lesions que, en
24h, les vesicules passen a ampolles amb
contingut purulent i es generalitzen a nivell
sobretot d'extremitats inferiors i zona dorsal,
confluents en alguns punts i amb exsudacio
important, obliga a canviar I'orientaci6
diagnostica cap a malalties autoimmunes (LES,
Rowel, ampul-loses) vs malalties reactives (Sweet,
Eritema Multiforme, farmacs). Els resultats de les
PPCC ens ajuden a anar descartant diagnostics
proposats inicialment: no s'objectiva infeccié
herpetica (i les serologies sén negatives), cosa que
descarta varicella; la IFD (IgG, IgM i C3) és
negativa. descartant malaltia ampul-losai els ANA
soén negatius, descartant LES. Les biopsies son
determinants per poder clarificar el cas: I'abséncia
de dany liquenoide-basal en presencia de dens
infiltrat perivascular amb neutrofils, eosinofils i
abscessos descarta un eritema multiforme; la
disposicié perivascular de l'infiltrat i l'abundancia
d'eosinofils va en contra del diagnostic del Sweet.
No existeixen granulomes tipus Churg Strauss, ni
vasculitis ni cap altre infiltrat granulomatds. Per
tant la causa que va agafant més forca com a
orientacié diagnostica del cas és la dermatosi
reactiva a farmacs. Reinterrogant al pacient
explica la presa de complements nutricionals.
L'inici de corticoides amb la resposta clinica va a
favor. El cas és interessant per qué obliga a
repassar diagnostics diferencials de patologies
poc frequents, per destacar la importancia d'una
bona anamnesi, per l'aparatositat de les lesions i
per la bona resposta al tractament.
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Imatges quart cas
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