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Caso Clinico 02-2019. Varon de 55 afos con alteracion de la conciencia,

movimientos involuntarios y baja de peso

Clinical case 02-2019. 55 years old man with altered consciousness, involuntary movements and weight loss

Héctor Sosa'?, Milton Blanco'"

PRESENTACION DEL CASO

Milton Blanco (Residente de 3er aio de Medicina
Interna):

Varén de 55 anos, natural de Moquegua y
procedente de Chosica, Departamento de Lima, con
una historia de 5 meses de inicio insidioso, curso
crénico, caracterizado por disgeusia, movimientos
involuntarios y confusion.

Cinco meses antes del ingreso refiere alteracion
de los sabores de forma intermitente que luego se
hace persistente. Dos meses antes del ingreso, nota
baja de peso, de aproximadamente 8 kg de forma
involuntaria. Quince dias después refiere presencia de
movimientos involuntarios repetitivos de miembros
inferiores que le impiden la deambulacion, en tres
oportunidades, siempre después de levantarse en
las mafianas y que ceden post ingesta del desayuno.
Un mes después mediante consulta ambulatoria le
diagnostican probable deficiencia de zinc y le indican
suplementacion.

Dos semanas antes del ingreso, la disgeusia no
mejora y busca nuevamente atencion médica; en esta
ocasion le informan que debe realizarse una biopsia
de labio por sospecha de amiloidosis o sindrome de
Sjogren, la cual se realiza, siendo el resultado negativo.

Cuatro dias antes del ingreso, en la mafana,
momentos antes de realizarse una colonoscopia
programada, el familiar lo nota confuso, hablando
incoherencias con agitacion psicomotrizy movimientos
involuntarios; le diagnostican sindrome conversivo y
le dan de alta. Sin embargo, al persistir estos sintomas
es llevado a emergencia de otro nosocomio donde se le
encuentra glicemia capilar en 28 mg/dl, le administran
soluciones glucosadas con mejoria notable y se le
da el alta. Estando asintomatico decide acudir por
consultorio de medicina interna de nuestra institucion,
decidiéndose su hospitalizacion.

El apetito se encontraba disminuido, la sed
aumentada, el suefio y la sudoracion conservada, habia
una marcada disminucion de peso (17 kilos en los
ultimos cinco meses), deposiciones sin alteraciones y
estado de animo distimico.

El paciente vivia en Lima desde hace varios afios,
negaba viajes durante este ultimo afio, era docente y
negaba crianza de animales.

Como antecedentes referia diagndstico de
tuberculosis pulmonar hace 40 afios por el cual recibid
tratamiento completo, fractura de clavicula izquierda
secundario a accidente de moto, negaba eliminacion
de parasitos, referia vacunacion contra fiebre amarilla
hace 3 afios, habia tenido dos parejas sexuales y
ademas negaba habitos nocivos.
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Su padre habia fallecido de infarto agudo de
miocardio, su madre era diabética, hipertensa y
tenia glaucoma, tenia una hermana con neoplasia
intrabdominal y otra con diabetes mellitus.

En la revision anamnésica de aparatos y sistemas
referia eventualmente dolor en las rodillas que
empeoraban con el movimiento y mejoraban con el
reposo.

En el examen fisico al ingreso tenia una presion
arterial de 120/70, frecuencia cardiaca 76 latidos/min,
frecuencia respiratoria 15 respiraciones por minuto,
afebril, saturacion 98% a FiO, ambiental, peso 65 kg e
IMC de 24 kg/m?.

Estaba en regular estado general, regular estado
de hidratacion, regular estado nutricional, en dectbito
dorsal activo, piel tibia, hidratada, llenado capilar <
2 segundos, no habia palidez ni edema, tenia facies
seborreica con acentuacion de pliegues frontales y
acropaquias con ufias en vidrio de reloj (figura 1), no
habia alteracion en las articulaciones, ni se palpaban
adenopatias. En el torax se encontr6 abolicion de las
vibraciones vocales y del murmullo vesicular en los

2/3 inferiores de hemitérax derecho, el otro campo
pulmonar sin alteraciones; en aparato cardiovascular
los ruidos cardiacos eran ritmicos, no se encontraron
soplos, ingurgitacion yugular ni reflujo hepatoyugular,
los pulsos estaba preservados; el abdomen era blando
no habia dolor a la palpacion superficial ni profunda,
no se encontro visceromegalia; al examen neurologico
estaba despierto, con escala de Glasgow 15/15, fuerza
y reflejos sin anormalidades, sin focalizacion ni signos
meningeos, resto sin anormalidades, fondo de ojo no
contributorio.

Los examenes de laboratorio al ingreso mostraron:
hemoglobina 13,4 g/dl, hemograma y recuento
plaquetario sin alteraciones, urea, creatinina,
electrolitos, calcio i6nico, perfil hepatico, TP y TTP
dentro de lo normal; velocidad de sedimentacion en 53
mm/h (VN 0a20), TSHen 1,49 uU/ml (VN 0,4a4)y
T, libre en 1,19 ng/dl (VN 0,7 a 1,8).

Una hora después del ingreso el paciente se tornod
agitado, confuso y agresivo, se le tomo6 una glucosa
capilar resultando en 31 mg/dl; se administré 30 g de
dextrosa en bolo endovenoso y continu6 con infusion
de dextrosa al 10%, luego de cual el paciente se

Figura 1. Acentuacion de pliegues frontales y acropaquias con ufias en vidrio de reloj.
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Figura 3. Tomografia que muestra tumoracion pulmonar derecha redondeada que ocupa casi la totalidad
del lobulo inferior derecho, de bordes definidos con escasas calcificaciones lineales discontinuas y
con aparentes septos y loculaciones internas, tractos fibro retractiles con calcificaciones y dilataciones
bronquiales de traccién en segmentos apicales.

recuper6d mejorando completamente el estatus mental;
la glucosa capilar control fue 172 mg/dl.

El electrocardiograma mostré ritmo sinusal, eje
normal, sin anormalidades. La radiografia de torax
postero-anterior reveld una radiopacidad en base
pulmonar derecha posterior (figura 2a y 2b).

En la tomografia de torax y abdomino pélvica

con contraste, se evidencié una masa pulmonar
derecha redondeada de 149 mm x 142 mm, que
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ocupaba casi la totalidad del l16bulo inferior derecho,
de bordes definidos con escasas calcificaciones
lineales discontinuas y densidad de 33 a 35 UH,
con aparentes septos y loculaciones internas, tractos
fibro retractiles con calcificaciones y dilataciones
bronquiales de traccién en segmentos apicales. No
habia adenomegalias y el resto se encontraba dentro la
normalidad (figura 3). La tomografia abdomino pélvica
solo evidencid litiasis renal bilateral y diverticulosis
colonica, el resto sin anormalidades.
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DISCUSION CLINICA
Dr. Héctor Sosa (Medicina Interna)

Nos encontramos ante un paciente con una historia
cronica de movimientos involuntarios ocasionales
pero recurrentes, que por lo demds entre estos
episodios, esta asintomatico. Estos episodios tienen
la particularidad de manifestarse sin alteracion de la
conciencia, son matutinos y ceden con la ingesta del
desayuno. A todo esto, se le afiade un nuevo episodio
de movimientos involuntarios que se acompafia
de trastorno del sensorio, todo esto antes de un
procedimiento colonoscdpico (para lo cual tuvo un
ayuno prolongado), en esa ocasion se le encontrod
glucosa en 28 mg/dl por lo que se le administr6 glucosa
endovenosa, con remision completa de los sintomas.

Lo primero que habria que comentar es que
este paciente tiene un diagnostico establecido de
hipoglicemia pues cumple los criterios de la triada
de Whipple: glucosa en sangre menos de 45 mg/dl,
sintomas neuroglucopénicos (trastorno del sensorio
y movimientos involuntarios) y la remisién de los
sintomas al administrar soluciones glucosadas. En este
momento debemos preguntarnos, ;los sintomas que
refiere el paciente (movimientos involuntarios) podrian
explicarse por hipoglicemia cronica? La respuesta
es que es muy probable, ya que la hipoglicemia se
puede manifestar con sintomas autonémicos como
palpitaciones, temblor, ansiedad, sudoracion, hambre
y parestesias, y sintomas neuroglucopénicos como:
cambios conductuales, confusion, convulsiones y
pérdida de conciencia (1). Nuestro paciente tenia
sintomas neuroglucopénicos; la aparicion de los
sintomas en la mafana luego de un ayuno prolongado
y su desaparicion con la ingesta de alimentos apoyan
la sospecha. Es importante destacar que los sintomas
se asocian al nivel de glicemia que tenga el paciente,
esto podria explicar que no siempre el paciente tuvo
sintomas de trastorno del sensorio ya que ingeria
alimentos al presentar los movimientos involuntarios y
que en el tltimo episodio el ayuno fue mds prolongado
presentandose el trastorno del sensorio.

Ahora, el siguiente paso es discutir la etiologia de
la hipoglicemia crénica de este paciente. Los enfoques
son diversos, el que voy a enfocar es bastante
practico. La causa mas frecuente de hipoglicemia se
encuentra en pacientes diabéticos que usan insulina o
farmacos secretagogos de insulina (2), este paciente
no es diabético y no usa farmacos que puedan inducir
hipoglicemia, tiene familiares diabéticos y siempre
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se debe considerar la toma involuntaria o subrepticia
de estos farmacos por lo que idealmente se deberia
dosar sulfonilureas en plasma (3); de todas maneras,
esta etiologia es de baja probabilidad. La siguiente
causa, es la hipoglicemia del paciente critico; esta
opcion es facilmente descartada pues el paciente no
tiene enfermedad critica como falla renal, hepatica
o cardiaca; tampoco tiene sepsis. Las deficiencias
hormonales como el hipocortisolismo sea primario
(Enfermedad de Addison) o secundario pueden
producir hipoglicemia asociada a ayuno prolongada,
estos pacientes presentan sintomas asociados como
hiperpigmentacion de piel y mucosas en el caso de
la enfermedad de Addison, ademds, pueden tener
episodios agudos de hipotension y dolor abdominal
y en los exdmenes de laboratorio pueden presentar
hiponatremia e hiperkalemia, el diagnostico se hace
con la prueba de estimulacion de ACTH y un cortisol
muy bajo en ayunas es sugerente; nuestro paciente
no tiene la presentacién clinica ni laboratorial de
hipocortisolismo.

Otra causa de hipoglicemia crénica recurrente
y de ayunas es el hiperinsulinismo por insulinoma,
el diagnostico se apoya en la clinica y en el dosaje
durante un episodio de hipoglicemia (glucosa menor
de 40 mg/dl) de insulina, péptido C, proinsulina
y PB-hidroxbutirato; una vez hecho el diagnostico
laboratorial se procede a realizar imagenes CT o RM
de abdomen, también ultrasonido endoscopico. En
nuestro paciente podria considerarse esta posibilidad,
pero otros hallazgos del examen fisco y de la placa
de torax, hacen que esta posibilidad no sea la mas
probable. Por ultimo, consideremos los tumores de
células no Beta como causantes de hipoglicemia;
tipicamente producen hipoglicemia de ayuno como
la del paciente, los tumores son de gran volumen y
de origen epitelial o mesenquimatosos entre los
cuales tenemos hepatoma, carcinoma adrenocortical,
tumor fibroso solitario del torax, entre otros (4).
Estos tumores producen un factor similar a la insulina
tipo 2 (IGF 2 en inglés), que es la que produce la
hipoglicemia, habitualmente se encuentra una tasa de
IGF 2 / IGF 1 elevado (5); el tratamiento del tumor y
hasta la disminucién de su tamafio ayudan a controlar
la hipoglicemia.

Nuestro paciente tiene en el examen fisico y
en la palca de térax hallazgos correspondientes a
una masa intratoracica; por lo dicho anteriormente
esta gran masa intratoracica si podria estar asociada
a la hipoglicemia cronica de este paciente. Como
se menciono, los tumores de células no beta que se
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asocian a hipoglicemia son en su mayoria de origen
mesenquimatoso (41%) y epiteliales (43%). La
pregunta seria, de estos ;cuales se podrian localizar
en el térax?: 1) los de origen mesenquimatosos:
el mesotelioma y el tumor fibroso solitario, y 2)
los de origen epiteliales los carcinomas de pulmon
(adenocarcinoma, escamoso, células grandes y células
pequetias). Las imagenes de los carcinomas de pulmén
son periféricas en adenocarcinoma y en el de células
grandes, suelen ser nodulares o multiples focos difusos
de consolidacion; ademads, presentan linfoadenopatias
mediastinales y derrame pleural; la imagen de nuestro
paciente es muy diferente a esta descripcion. El tumor
carcinoide bronquial, es un tumor neuroendocrino de
origen endobronquial que en las imagenes se reflejan
como atelectasia o mneumonitis post obstructiva,
también puede haber noddulos periféricos con
calcificaciones internas; la imagen de nuestro paciente
tampoco es compatible con esta descripcion.

Ahora, veamos los tumores mesenquimatosos: el
mesotelioma tiene una imagen diferente que consiste
en efusiones pleurales unilaterales, engrosamiento

y placas pleurales con calcificaciones. EIl tumor
fibroso solitario es un tumor que afecta la pleura, se
presenta como una gran masa intratoracica de bordes
bien definidos adyacente a la pleura o al diafragma,
es un tumor que suele ser benigno en el 80% de los
casos, sus manifestaciones son las propias de un tumor
toracico: disnea, tos, hemoptisis y baja de peso, tiene
manifestaciones paraneoplasicas como hipoglicemia,
osteoartropatia hipertréfica, acropaquias y
paquidermatitis (6). Estos tumores manifiestan niveles
elevados de IGF2 o de la relacion IGF2/IGF1; el
diagnostico final es mediante biopsia, la que se realiza
al momento de la reseccion del tumor, que puede ser
curativay revertir las manifestaciones paraneoplasicas.
Nuestro paciente tiene un cuadro clinico compatible
con este tumor, las imdgenes del térax y TAC
son caracteristicas; por lo tanto, el diagnostico
mas probable es un tumor fibroso solitario con
manifestaciones paraneoplasicas como hipoglicemia 'y
paquidermato-periostitis; el diagnostico y tratamiento
deben confirmarse mediante una reseccion del tumor.
El plan debe ser la medicion de IGF 2 e IGF1, y cirugia
de exéresis de la tumoracion.

Pl T

Figura 4. A: Areas hipercelulares con células fusiformes dispuestas en fasciculos. B: Células con
atipia nuclear e incremento de la actividad mitotica (la presencia de >4 mitosis en 10 campos de
alto poder es criterio diagnostico para tumor fibroso solitario maligno). C: Citologia atipica y el

pleomorfismo nuclear.
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Milton Blanco:

Se procediod a la medicion de IGF1 e IGF2, siendo
sus resultados 41ng/ml y 162 ng/ml, respectivamente y
la relacion IGF2/IGF1 fue 4 (normal <3). Se procedio
a la exéresis de la tumoracion y lobectomia inferior
derecha.

En la anatomia patoldgica se encontrd: Tumoracion

nodular solida de 15x5x13 cm, cubierta parcialmente
por tejido fibroso, superficie con areas congestivas y
hemorragicas. A las laminaciones, superficie de corte
con areas de aspecto edematoso, areas de aspecto
necroético en 10% de la tumoracion.
A la microscopia se observd proliferacion de células
fusiformes con patron de crecimiento fascicular
estoriforme con vasos hemangiopericitoides, que
alternan con areas hipocelulares hialinizadas. Las
areas hipercelulares presentan focos de hemorragia
y necrosis con nucleos de tamafio mediano a grande.
Areas de mayor pleomorfismo y celularidad, hasta
4 mitosis en 10 campos de alto poder. Las células
muestran positividad para CD34, BCL2, y son
negativos para actina, s100, CD68, EMA, pan
queratina, TTF1. Parénquima pulmonar y bronquio:
no se observa infiltracion por la neoplasia (Figura 4).

Diagnéostico Patologico: Tumor fibroso solitario
Héctor Sosa:
El diagnodstico fue confirmado con la biopsia

completa del tumor con microscopia Optica
e inmunohistoquimica. Como se menciond

anteriormente, la reseccion completa del tumor
constituye el principal tratamiento. El riesgo de
recurrencia es aproximadamente de 10 a 25% con una
sobrevida a los 10 afios de 73% (7).

La clasificacion de “benigno” o “maligno” en este
tumor es controversial ya que se basa en la histologia
y no se ha encontrado una relacion directa entre esta
clasificacion y el prondstico. Los criterios de alto
riesgo de recurrencia son: la reseccion incompleta,
metastasis en la presentacion inicial, tumor de mas de
10 cm, tasa mitética alta y necrosis en el tejido (8).
Tanto la quimioterapia como la radioterapia se deben
contemplar en la evaluacion caso por caso y no se
recomiendan si la reseccion ha sido completa (9). El
seguimiento para recurrencia se basa en la descripcion
del tumor (sésil o pedunculado) y en si tiene riesgo
alto de recurrencia, y se hace con imagenes. Nuestro
paciente tiene criterios de alto riesgo por el tamafio de
la masa, la tasa mitotica y la presencia de necrosis, por
lo que amerita seguimiento cercano.

EVOLUCION

Luego de la cirugia no se evidenciaron nuevos
eventos de hipoglicemia ni de sintomas asociados. La
paquidermato-periostitis remitié también luego de la
cirugia (Figura 5 y 6).

DIAGNOSTICO FINAL

Hipoglicemia  paraneopldsica 'y  paquidermato
periostitis por tumor fibroso solitario toracico.

Figura 5. Reversion de cambios cutaneos.
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Figura 6. Reversion de acropaquias.
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