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EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 23 anos con enfermedad de Rendu-Osler-Weber, con multiples
malformaciones arteriovenosas, que acudié al Servicio de Urgencias por fiebre de
hasta 40°C y dolor abdominal de unos cinco dias de evolucién. A la exploracidn
presentaba aceptable estado general con dolor a la palpacion de hemiabdomen
izquierdo.

Desde el punto de vista analitico destacaba la elevacion de la proteina c reactiva
(190 mg/l), procalcitonina (1.69 ng/ml) y dimero D (2952 mg/l), siendo los demas
pardametros normales. Se realiz6é ecografia de abdomen en donde se observd una
imagen exofitica renal derecha sugestiva de absceso y se completd estudio con TC
de abdomen con contraste intravenoso (i.v.), visualizandose en tercio medio cortical
renal derecho una coleccién hipodensa, bilobulada y de paredes gruesas compatible
con absceso renal que improntaba sobre el segmento VI hepéatico y presentaba un
didmetro total maximo de 47 mm. Ademads, se observéd en el bazo una imagen
compatible con infarto subagudo asociado a hematoma esplénico subcapsular y
pequena cuantia de hemoperitoneo periesplénico y en pelvis.

Ante la presencia de dichos hallazgos, sugestivos de origen emboligeno, se realizé
una ecocardiografia que resulté normal. La paciente fue ingresada y recibié
antibioterapia i.v. con mejoria clinica y radiolégica a su alta hospitalaria.

DISCUSION

El sindrome de Osler-Weber-Rendu, también conocido como telangiectasia
hemorrégica hereditaria (THH), es un trastorno raro de herencia autosémica
dominante con una prevalencia estimada de 1:10.000 personas a nivel mundial. Las
manifestaciones clinicas de este sindrome son resultado de malformaciones
arteriovenosas y varian desde telangiectasias en piel y mucosas hasta afeccidon de
oérganos sélidos que ponen en peligro la vida, como alteraciones hepaticas, émbolos
sistémicos y fallo cardiaco (1).

Los 6rganos mas frecuentemente afectados por esta entidad son los pulmones, el
cerebro, el higado y el tracto gastrointestinal. La presencia de malformaciones
arteriovenosas pulmonares (MAVP) produce cortocircuitos de sangre de derecha a
izquierda que conllevan a hipoxemia, formacién de émbolos paradéjicos y aparicién
de hipertension arterial pulmonar (2).

La presencia de estos cortocircuitos arteriovenosos facilita la existencia de
embolias paraddjicas y formacién de abscesos, siendo el accidente cerebrovascular
isquémico agudo de origen embdlico una complicacién comun de THH que puede
llegar a afectar hasta el 30% de las personas con MAVP. Los infartos y abscesos
tanto renales como esplénicos se consideran una manifestacion rara y se ha



relacionado con el mismo mecanismo de embolia paraddjica (2,3). El manejo
definitivo para la prevencion de nuevos eventos embdlicos son el cierre de las MAVP
y la deteccidn preventiva de las malformaciones arteriovenosas a otros niveles (4).

CONCLUSION

La aparicién de infartos y abscesos tanto renales como esplénicos puede ocurrir
como complicacién del Sindrome de Rendu-Osler-Weber en pacientes con
presencia de MAVP. Laimportancia del diagndstico precoz de estas complicaciones
es fundamental para garantizar un tratamiento adecuado de la forma mas temprana
posible y asievitar un aumento de la morbi-mortalidad de estos pacientes. El manejo
definitivo para la prevenciéon de eventos embdlicos serian el cierre de las MAVP y la
deteccioén preventiva de malformaciones arteriovenosas a otros niveles.

Figura 1. Multiples imé&genes pulmonares bilaterales compatibles con malformaciones arteriovenosas. Algunas de
las localizadas en el 16bulo inferior izquierdo presentan material de embolizacion. Figura 2. Bazo con imagen de
densidad intermedia y morfologia triangular que alcanza el borde anterosuperior y asocia un abombamiento de su
periferia de similar densidad. Hallazgos compatibles con infarto esplénico con hematoma subcapsular asociado
(asterisco). Asocia pequefia cuantia de hemoperitoneo periesplénico (flecha). Figura 3. Coleccién hipodensa de
paredes gruesas y realzadas en mesorrifion derecho compatible con absceso renal. Presenta una morfologia
bilobulada con un componente intracortical de 20 mm y otro exofitico de 32 mm que impronta en el segmento VI
hepético. Figura 4. Corte coronal de TC de abdomen en donde se visualizan las lesiones descritas previamente.
Absceso renal (punta de flecha) e infarto esplénico con hematoma subcapsular asociado (flecha).
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